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INTRODUCCION

Debe hacerse un especial énfasis en la estrecha relacién existente entre la
salud oral y la salud general, haciendo necesariamente hincapié en que la salud oral
no solo incluye los dientes, sino que debe considerar también el resto de tejidos
duros y blandos. El reconocimiento y diagndstico de las lesiones orales requiere una
exploracion minuciosa y detallada de la cavidad oral junto con una adecuada
descripcion de las caracteristicas clinicas de las lesiones encontradas tales como:
tamafo, localizacion, morfologia superficial, color, duracion, tasa de recurrencia,

sintomatologia, etc.

Este examen bucal exhaustivo es especialmente relevante en el caso de los
trastornos potencialmente malignos de la mucosa oral y de las propias lesiones
cancerosas de la cavidad oral cuyo diagnostico precoz condiciona enormemente las
expectativas de vida del paciente. A diferencia de otras zonas del organismo, estas
lesiones peligrosas sospechosas pueden detectarse a simple vista sin requerir

inicialmente medios diagndsticos auxiliares.

En el campo de salud oral, la mayoria de los trabajos epidemiolégicos estan
llevados a cabo en relacion a la salud dental y/o periodontal. En la actualidad los
trabajos dedicados a estudiar a la patologia de la mucosa oral siguen siendo
escasos. De hecho, en Venezuela se han realizado muy pocos estudios
epidemiologicos a nivel nacional que determinen la prevalencia de lesiones de la
mucosa oral en sujetos que acuden a centros odontolégicos tanto publicos como

privados.

1. CARACTERISTICAS DE VENEZUELA

Venezuela es un pais oficialmente denominado como Republica Bolivariana
de Venezuela, segun lo dispuesto en la nueva Constitucion impulsada por el

presidente Hugo Chavez y ratificada el 15 de diciembre de 1999. (Wikipedia, 2011a).

Es un pais de América, situado en la parte septentrional de América del Sur.
El territorio continental limita con el mar Caribe por el norte, con Colombia por el

oeste, con Brasil por el sur y con Guyana por el este. Tiene una extension territorial
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de 916.445 km2, (Wikipedia, 2012b,d) con una poblacion empadronada en el Censo
Nacional de Poblacion y Vivienda 2011 de 27.227.930 y 28.946.101 que viven las
comunidades indigenas (preliminares para el 30/10/2011) (Instituto Nacional de

Monografia de Venezuela, 2011).

El territorio venezolano se subdivide en 23 estados federales, un distrito
capital que comprende a la ciudad de Caracas, y las dependencias federales

conformadas por mas de 311 islas, islotes y cayos, en su mayoria deshabitados

1.1. Clima

Por encontrarse en el tropico, Venezuela posee un clima célido y lluvioso en
general, teniendo Unicamente dos estaciones: una estacion seca, que va desde
octubre a marzo, y una estacion lluviosa, de abril a septiembre. Pero debido a la
orografia, los vientos y el mar, hay diferencias climaticas. La latitud tiene poca
importancia, pero la altitud cambia drasticamente el clima, especialmente la
temperatura, alcanzando valores muy diferentes. Su geografia le concede una gran
diversidad de recursos naturales, principalmente energéticos y minerales, asi como

de especies y ecosistemas.

1.2. Fuente de Ingresos

En Venezuela, el petréleo, la principal fuente de ingresos, genera alrededor
del 80% en concepto de exportacion. El pais es miembro fundador de la
Organizacion de Paises Exportadores de Petréleo y uno de los principales paises
productores en el planeta. Los yacimientos de este recurso en todos sus tipos son

abundantes en gran parte del territorio, teniendo la séptima reserva mundial.

El pais es también uno de los principales productores mundiales de gas
natural: en 2005 se calcularon 200.530 millones de m3 de produccion, junto con gas
licuado, butano y propano. Actualmente, el gas natural tiene una participacion del
46% en el mercado energético nacional, ahorrando grandes cantidades de petréleo.
También se explotan otros recursos minerales con fines comerciales como el hierro,

bauxita, carbon, oro, sal, fosfatos y calizas.
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2. MERIDA, ESTADO MERIDA

2.1. Caracteristicas sociodemograficas de Mérida (Venezuela)

Fue fundada el 9 de octubre de 1558 por el capitan Juan Rodriguez Suarez le
dio este nombre por encontrarle mucho parecido con su tierra natal "Mérida” en la
region de Extremadura (Espafia). La ciudad de Santiago de los Caballeros de Mérida
o Ciudad de Mérida. El apelativo "Ciudad de los Caballeros" fue afiadido a Mérida en
honor a los caballeros nativos de esta region, que siempre se distinguieron por su
hospitalidad y amabilidad con los visitantes del Estado. Es la capital del municipio
“Libertador” y del estado “Mérida” y la principal localidad de los Andes venezolanos,
ubicada al occidente de Venezuela, en la region de Los Andes, es el estado mas alto
de Venezuela. Se encuentra sobre una meseta o terraza, en un pequefio valle,
ocupando un area de unos 10 a 15 km de longitud por 1 a 3 km de ancho (Wikipedia,
2012b).

Representa el 1,2% del territorio nacional segun el censo de 2011, el estado
de Mérida tiene una poblacién de 828.592 habitantes. El estado Meérida esta
constituido por una poblacion mayoritariamente joven, que alcanza una edad
mediana de 27 afios para ultimo censo (INE, 2011). Mérida se divide en 23
municipios y 62 parroquias y su capital es la ciudad de Mérida.

Esta ciudad es la sede de la archidiocesis de Mérida y de la Universidad de

Los Andes, siendo el mayor centro estudiantil y turistico del occidente venezolano.

2.2. Sectores de la ciudad

A principios del siglo XX en la ciudad so6lo eran reconocidos dos sectores. Uno
de ellos era el Casco Central que se ubicaba en la vertiente oriental de la meseta; se
dividia, a su vez, en distintas zonas, identificadas en concordancia con el nombre de
la plaza que albergaban. El otro sector de la ciudad se situaba al otro lado del rio

Albarregas, en la vertiente occidental y se le conocia como “la otra banda”.

Sin embargo, debido al auge petrolifero, la inmigracién y otros aspectos

notables, se fueron conformando progresivamente nuevos sectores con el paso de
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los afios. Los primeros en forjarse fueron los sectores del actual centro de la ciudad.
Luego, por la falta de terrenos y la busqueda de zonas mas tranquilas, se crearon
asentamientos en sectores alejados por ese entonces del centro urbano. Algunos de
esos antiguos poblados han logrado convertirse en nuevas partes de la ciudad. Los

siguientes son los sectores mas representativos de la ciudad:

e Meérida Casco Central. Comprende toda la zona del centro de la ciudad
siendo el casco historico de la misma. Es la principal area comercial,
cultural y de servicios, albergando en su extension varios de los museos,
la Facultad de Odontologia junto al Rectorado Universitario, bibliotecas,
iglesias y grandes comercios de Mérida.

e Chama. Se trata de un sector residencial de clase popular, ubicado en los
alrededores del rio Chama. Es el terreno mas bajo de la ciudad con un
desnivel de 200 m. Sera conectado con el Casco Central a través de un
funicular enmarcado dentro del proyecto del Trolebds de Mérida.

e Humboldt. Es un populoso sector al suroeste de la ciudad, con un
desarrollo comercial creciente en los ultimos afios.

e La Hechicera. En esta zona universitaria y residencial, ubicada hacia el
extremo norte de la ciudad, se encuentran las principales facultades de la
Universidad de Los Andes, asi como el zooldgico y el jardin botanico.

e La Parroquia. Con este nombre se conoce al antiguo poblado de La
Punta. Posee un trazado similar al del Casco Central, coexistiendo
comercios y residencias. No obstante, los primeros tienden a prevalecer
ultimamente. Alli se encuentra la segunda Plaza Bolivar de la ciudad,
ademas de grandes liceos publicos e instalaciones deportivas, como el
Estadio metropolitano de Mérida y el complejo deportivo Cinco aguilas
blancas.

e La Pedregosa. Es un alargado sector ubicado en un estrecho valle de la
guebrada La Pedregosa. Es una zona en su mayoria residencial. Aunque
unida a la ciudad, esta muy apartada de la misma y su desarrollo se ha
intensificado en la Ultima década por encontrarse terrenos disponibles para

la construccion.
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Los Curos. Este es un sector popular de la ciudad, casi exclusivamente
residencial, aunque posee una de las Unicas zonas industriales de la
ciudad.

Pie del Llano. Situada en el centro de la ciudad, se emplazan alli el
aeropuerto e importantes sedes de organismos publicos nacionales,
ademas de la alcaldia de la ciudad. Es una zona tanto comercial como
residencial, con abundantes parques publicos.

Avenida 16/Campo de Oro/Santa Juana. Es una zona popular, ubicada
en el centro geografico de la ciudad. Colindante con el borde este de la
meseta Tatuy, se caracteriza por albergar numerosos comercios
dedicados al sector automotor y, sobre todo, por disponer del hospital mas
grande de la ciudad, el IHULA (Instituto Autonomo Hospital Universitario
de los Andes)

Ejido. Cuenta con una poblacién cercana a 179.652, a un desnivel de
Mérida de unos 300m, es la principal entrada sur a la ciudad de Mérida y
actualmente es la jurisdiccion méas pegada a esta, forma casi una Unica
ciudad.

Ciudad de Lagunillas. Situada a 1070 m de altura sobre el nivel del mar,
con 60.453 habitantes. En sus inmediaciones encontramos El Monumento
Natural "Laguna de Urao" siendo esta la Unica laguna salada de
Venezuela. Lagunillas es considerada como una tierra sagrada llena de
gratos recuerdos de los aborigenes Venezolanos.

Poblacién de Tabay. Esta ubicada a 15 minutos de la ciudad y se hace
via terrestre por la carretera Trasandina, es una zona de mucha afluencia
turistica preferida por los excursionistas de montafia, dado que en una
zona de este municipio llamada Mucunutan existe una trocha que llega
hasta el pueblito de los venados via el pico Bolivar, son espectaculares
sus paisajes y la practica de la truchicultura.

Campo Claro y Zumba Este es un sector exclusivamente residencial, en
si son dos areas distintas pero conectadas por el distribuidor 5 Aguilas
Blancas. En la zona de Zumba se encuentra el Estadio Metropolitano de
Mérida, el complejo Olimpico Cinco aguilas blancas y en Campo Claro

esta el Colegio Monsefior Bosset.
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Por ultimo, cabe agregar que existe, a nivel municipal, una division politico
territorial en parroquias, que se aplica para la ciudad, ocupando ésta 13 de las 15

establecidas en el municipio.

2.3. Demografia

Alun siendo una de las mayores ciudades de los Andes venezolanos,
tradicionalmente Mérida siempre tuvo poca poblacién en comparacion a muchas
otras ciudades del resto del pais que crecieron con mayor rapidez. A principios del
siglo XIX, la ciudad apenas alcanzaba los 5.000 habitantes. El crecimiento
demografico permanecié sin mayor cambio hasta que, en las Ultimas tres décadas
del siglo XX, la poblacién se triplic6. El drastico incremento se debid, en gran
medida, al éxodo de personas que, durante los Ultimos afios, abandonaron el campo
para mudarse a la ciudad. Este fendmeno ocurrié en todo pais, siendo la ciudad de
Mérida, el mas importante ndcleo receptor de su Estado. Ademas, el prestigio
alcanzado por la Universidad de Los Andes la ha convertido en una de los centros
de estudios predilectos en el ambito nacional para estudios de pre-grado. Como
consecuencia de esto, la ciudad ha recibido una importante afluencia de poblacion

estudiantil procedente de todo el pais.

La poblacién en Mérida es relativamente homogénea. Existe, sin embargo,
una amplia comunidad extranjera, resultado de corrientes migratorias
(intercontinentales e intracontinentales) de épocas pasadas, entre los que destacan
la comunidad de procedencia italiana, portuguesa y colombiana. Segun el censo de
1990, poco mas del 4% de la poblacién de la ciudad (unos 7.406 habitantes) era de

procedencia extranjera.

2.4. Economia

La economia de la ciudad ha ido evolucionando y transformandose desde
inicios del siglo XX. La agricultura fue tradicionalmente parte importante de las
actividades econdmicas de Mérida, siendo ésta el centro de distribucion bienes
agricolas del Estado. Ademas, en los alrededores se localizaban importantes

haciendas dedicadas a la produccion de la cafia de azlcar, cuyos ingresos
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impulsaron la construccién de una central azucarera donde se procesaba toda la
cafia de azlcar de Mérida. Esta se encuentra actualmente abandonada y convertida
en museo. Con la construccion del teleférico de Mérida, la carretera trasandina y el
aeropuerto de la ciudad, las actividades econdmicas fueron evolucionando y
desplazdndose desde el sector primario de la agricultura al sector terciario de

servicios destacandose el sector turismo.

Desde el afio 2009 la ciudad de Mérida ha sido golpeada continuamente por
innumerables calamidades que han hecho que su poblacion haya visto mermado
considerablemente su poder adquisitivo. La ciudad de Mérida posee una economia
gue gira en torno al turismo y a la Universidad de Los Andes y son justamente estos
dos factores los que han sido afectados fuertemente y que han hecho de Mérida una
ciudad en una constante crisis. Las modificaciones en el presupuesto asignado a la
Universidad de Los Andes ha hecho que en la ciudad de Mérida el dinero circulante
haya caido en casi un 30% sumado a pérdidas millonarias por concepto de turismo
debido al cierre del teleférico de Mérida y a la negacion de las aerolineas privadas

de operar en el Aeropuerto Alberto Carnevalli de Mérida.

La ciudad, en tiempos pasados, se ha caracterizado por tener una de las
brechas menos acusadas entre clases socio-econémicas, y por su mejor calidad de
vida. Sin embargo, recientemente, debido a la situacibn econOomica que ha
enfrentado el pais, se ha observado un mayor crecimiento de las barriadas en los
cerros o linderos de la ciudad (Wikipedia, 2012b).

2.5. Educaciéon

Mérida es una ciudad estudiantil a pesar de ello el alfabetismo en el estado
Mérida se ha incrementado en forma considerable. La evolucion de las tasas de
alfabetismo segun grupo de edad también permite constatar la disminucion
progresiva de las brechas existentes entre las mismas, las cuales denotan un
incremento continuo a través del tiempo, es decir, cada vez hay un mayor nimero
de personas que abandonan la condicibn de analfabetas (Instituto Nacional de

Monografia de Venezuela, 2011).
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Cuenta con una de las universidades de mayor tradicion del pais, y la
segunda en antigiiedad: la Universidad de Los Andes. Ademds, se emplazan en
Mérida diferentes instituciones de educacion superior como Universidades, Nucleos

Universitarios, Institutos Politécnicos, y Colegios Universitarios, entre otros.

La Universidad de Los Andes, més relevante en la ciudad, ofrece por su parte
programas de pregrado en diversas areas artisticas, ciencias, literatura y
humanidades, entre carreras cortas y carreras largas, ademas de cursos,
licenciaturas, postgrados, especializaciones, diplomados, entre otros, por lo que
reine mas de 40.000 estudiantes y 6.000 profesores. La Universidad opera dos
nacleos dentro de la ciudad y mas de una decena de facultades regadas por toda la

geografia de la misma, establecida desde 1785 en Mérida.

2.6. Sistema Sanitario

El area urbana de Mérida contaba en el afio 2000 con 36 centros de salud
distribuidos de la siguiente manera: un Hospital Tipo I, un Hospital Tipo Il y un
Hospital Tipo IV, ubicados en la ciudad de Mérida; 15 Ambulatorios Urbanos, 4 del
Tipo lll y 11 del Tipo I. También dispone de 18 Ambulatorios Rurales, 13 de Tipo Il y
5 de Tipo I. Como en otros aspectos, la Universidad de Los Andes y sus
instalaciones estan muy ligadas a la ciudad, la infraestructura médica esta
compuesta en su mayoria por centros hospitalarios pertenecientes a esta ultima y
centros de salud de caracter privado. Entre los hospitales publicos que ofrecen su
servicio de forma gratuita se destaca el Instituto Autbnomo Hospital Universitario de
Los Andes, HULA el mayor de la region, asi como otros dos hospitales menores y un
local de la Cruz Roja Venezolana. (Universidad de Los Andes, 2007). También
cuenta con la creacién Mision Barrio Adentro, misidon Sonrisa y mision Milagros entre
otras, que se componen de clinica y puntos de consulta de estomatologia
(odontologia) creadas durante el periodo del Presidente Hugo Rafael Chavez Frias,
los cuales son espacios fisicos dotados con unidades dentales completamente
equipadas, que brindan atencion gratuita en salud bucal (Wikipedia, 2012c).

Entre la infraestructura hospitalaria privada comunmente llamadas clinicas, se
destacan por su tamafno el Hospital Clinico de Mérida, el Centro Clinico, la Clinica
Mérida, la Clinica Albarregas y otra decena mas de clinicas de menor tamafio.
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Se debe hacerse un especial énfasis en la estrecha relacion existente entre la
salud oral y la salud general, haciendo necesariamente hincapié en que la salud oral
no solo incluye los dientes, sino que debe considerar también el resto de tejidos
duros y blandos. El diagnéstico de alteraciones de la mucosa oral, depende de la
capacidad de los dentistas para distinguir entre los cambios patoldgicos y las
variaciones normales dentro de las estructura de la cavidad oral. El conocimiento de
las alteraciones normales y las lesiones y su relacion con los cambios sistémicos, los
habitos nocivos y el uso de medicamentos es esencial para la diagndstico,

tratamiento y establecimiento de la prevencién (Vieira-Andrade y cols., 2011).

Este examen bucal exhaustivo es especialmente relevante en el caso de las
lesiones precancerosas y cancerosas de la cavidad oral cuyo diagndstico precoz
condiciona enormemente las expectativas de vida del paciente. A diferencia de otras
zonas del organismo, estas lesiones peligrosas sospechosas pueden detectarse a

simple vista sin requerir inicialmente medios diagndésticos auxiliares.

En el campo de salud oral, la mayoria de los trabajos epidemiolégicos estan
llevados a cabo en relacién a la salud dental y/o periodontal. En la actualidad los
trabajos dedicados a estudiar a la patologia de la mucosa oral siguen siendo
escasos. En Espafa, la prevalencia de las lesiones mucosas orales varia
ampliamente entre el 16% y el 61%, tanto en sujetos que acuden a centros publicos
como privados. Estos amplios margenes entre los distintos trabajos, hacen dificil la
interpretacion de los datos. Las diferencias encontradas en los diversos estudios
pueden ser debidas a la distinta metodologia utilizada, al tamafio y seleccién de la
muestra, a la variabilidad interexaminador, experiencia del explorador asi como al
namero de indicadores usados en su diagnostico (Lopez-Jornet y Saura, 2006).
Numerosos factores estan implicados en la aparicion de lesiones orales tales como
infecciones, traumatismos, agentes quimicos, enfermedades sistémicas, cambios en
el sistema inmunolégico. Ademas de factores socioeconémicos, étnicos vy

ocupacionales.
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3. LESIONES COMUNES EN LA CAVIDAD ORAL

Existen muy pocos estudios sobre prevalencia de lesiones orales en
Venezuela y ningun estudio de la epidemiologia de estas lesiones en el estado de
Mérida. Solo hay un trabajo epidemioldgico realizado en mi pais en la poblacién del
estado de Vargas (Jiménez y cols., 2001). Las lesiones més frecuentes fueron la
Ulcera traumatica y la estomatitis por proétesis, sobre todo en mujeres y la
denominada “estomatitis nicotinica” (paladar del fumador) y las lesiones blancas tipo

leucoplasia, en los hombres.

Abarcar la descripcion de todas las lesiones que pueden afectar a la cavidad
oral seria una tarea extensisima y tediosa que se escapa a los fines de este estudio.
Por ello, se expondran de una forma somera las lesiones mas frecuentes de la
mucosa oral clasificadas en varios grupos segun sus caracteristicas clinicas

principales.

La cavidad oral esta recubierta por una membrana mucosa, que aunque con
apariencia similar, tiene diferencias manifiestas histologicas y macroscopicas segun
la localizacién. Asi, encontramos zonas queratinizadas, sin submucosa (encia y
paladar), y otras no queratinizadas y con una capa de submucosa mas o menos
profunda (mucosa de revestimiento); y por otra parte, la consistencia, la turgencia y
el color aparecen en condiciones de normalidad fisiolégica y anatdmica con diferente

aspecto (Garcia-Pola y Garcia, 1995).

Con relacion al color, decimos que éste es en general rosa brillante con
variaciones, que dependen de cuatro factores: el grado de queratinizacion epitelial,
la intensidad de la pigmentacion melanica, el grosor del epitelio y el tono de la red

vascular.

El grado de queratinizacion epitelial modifica la coloracién, de forma que a
mayor cantidad de queratina reproduce un color mas blanco. Los acumulos de
melanina reflejan una mucosa mas oscura. Un epitelio mas fino transparenta zonas
mas profundas de la mucosa, con un color mas rojo. Y un tono de la red vascular

aumentado transforma la mucosa en un color rojo-oscuro (Blanco y cols., 2003). La

Pag. 32



INTRODUCCION

mucosa oral normal presenta de forma generalizada un color rosa brillante con
variaciones topogréficas e histologicas que lo modifica de rosa pélido a rosa oscuro
0 rojizo. Aparte de estas variaciones anatdmicas, existen multiples posibilidades por
las que la mucosa, normalmente una porcion de la misma, presenta color rojo de
forma patologica. El espectro de causas que dan lugar a estas alteraciones resulta
especialmente amplio y variado: trastornos hereditarios, trastornos alérgicos,
trastornos autoinmunes, infecciones, alteraciones endocrinas, Xxerostomia,
traumatismos, condiciones iatrogénicas, neoplasias, trastornos gastrointestinales,

estados carenciales, etc. (Blanco y cols., 2003).

3.1. LESIONES ULCEROSAS

Las Ulceras son pérdidas de sustancia que afectan al epitelio y, en
profundidad al conectivo adyacente, producidas por multiples causas (Bagan y cols.,
2006). El color caracteristico de una Ulcera por la pérdida de tejido es el rojo vivo,
pero en los procesos de necrosis, éstas se cubren de una pseudomembrana,
formacion de tejido friable blanco amarillento por la coagulacion del plasma exudado
gue queda atrapado en la red de fibrina, junto con restos epiteliales necroticos y que
se puede retirar facilmente por medio de raspado. La caracteristica clinica que
aparece en estos pacientes, a parte del cambio de coloracion, es el dolor desde el
momento de la aparicion de la lesion, a veces intenso e incapacitante, dependiendo

de la extension y severidad de las Ulceras (Blanco y cols., 2003).

3.1.1.Ulceras producidas por agentes mecanicos: lesiones traumaticas

La mucosa oral esta expuesta a multiples traumatismos debido a la presencia
de los dientes que pueden ejercer como factor irritativo, tanto por mordisqueo, como
por presencia de bordes cortantes en pacientes bruxdmanos sobre todo, o dientes
rotos con caries. La mucosa mordisqueada se produce en personas nerviosas que
tienen el habito de morderse la zona de la mucosa yugal o la mucosa de los labios; o
bien en pacientes bruxémanos. Clinicamente no se llegan a producir ulceraciones,
en ocasiones alguna erosion. El area alterada presenta unas formaciones
blanquecinas, acompafadas en ocasiones de zonas eritematosas, debido a que se

desprenden algunos fragmentos por la masticacion. Es asintomatica. El diagnéstico
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es fundamentalmente clinico, sélo en algunas ocasiones se puede plantear el
diagnoéstico diferencial con otras lesiones blancas como el liquen plano, la

leucoplasia o la candidiasis (Jiménez-Soriano y cols., 2006).

La ulcera traumatica, es una lesion muy frecuente en la practica diaria en la
consulta de odontologia. Frecuentemente se producen como consecuencia de
alguna mordedura, y por presencia de dientes con bordes cortantes; también por
prétesis tanto fijas como removibles en mal estado, y en otras ocasiones por
alimentos, cepillado dental, piercings, etc. (LOpez-Jornet y cols., 2005). Se localizan
sobre todo en los bordes de la lengua, y en la mucosa yugal. Como se acaba de
decir, la aparicion de estas lesiones esta relacionada con mdltiples causas tales
como el impacto de objetos, el cepillado dental intenso, las mordeduras
(accidentales o postanestesia), los dientes malposicionados o con bordes cortantes,
las obturaciones fracturadas, prétesis desajustadas, causas iatrogénicas (rollitos de
algodon retirados sin humedecer, presion negativa producida por el aspirador,
instrumental rotatorio, brackets de ortodoncia, etc.). La principal caracteristica de
estas lesiones es que existe una relacién causa-efecto evidente que justifica la

aparicion de la lesion (Albrecht, 2007).

Solo en determinadas ocasiones se realiza biopsia, si pasados 15 dias tras

eliminar la causa no desparece la ulceracion.

Se caracterizan por ser poco profundas, fondo limpio, bien delimitadas,
redondeadas, no induradas a la palpacién, bordes no evertidos, y dolorosas desde el
inicio (Ceballos, 1993). Todas estas caracteristicas orientan en el diagndstico

diferencial con las Ulceras neoplasicas que posteriormente se comentaran.

3.1.2. Lesiones producidas por agentes quimicos
Numerosas sustancias quimicas pueden producir lesiones en la mucosa oral
tanto por aplicacion o contacto directo, como por su administracion por via sistémica
y aparicion de la lesion como efecto secundario:
e Por contacto directo: Tras la aplicacion de un comprimido de acido
acetilsalicilico (AAS) o bien de la colocacion de alcohol proximo a la zona

donde existe un diente con pulpitis y gran dolor. Aparece una pelicula o
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capa blanquecina que se desprende facilmente, la cual corresponde al
epitelio que estd necrosado. Debajo se puede observar una zona
eritematosa, erosiva, que no provoca gran sintomatologia. El dato
fundamental en el diagndstico es conocer el antecedente de la aplicacion
de la sustancia. La necrosis palatina postanestesia aparece en paladar
duro, y se produce tras la inyeccidbn de anestesia con vasoconstrictor.
Aparece una ulceracion, profunda, dolorosa, a las 8-12 horas de la
anestesia. Se asocian el efecto del vasoconstrictor y que en el paladar
duro no hay tejido laxo (Bagan y Vera-Sempere, 1995).

Por quimioterapia: Es una de las manifestaciones mas frecuentes que
producen los farmacos como el metotrexato, el 5-fluoracilo o la
ciclofosfamida por ejemplo. Se inician a los 5-7 dias de iniciarse el
tratamiento. Se produce una mucositis por alteracion del ciclo celular con
un adelgazamiento del epitelio, con presencia de multiples erosiones y
Ulceras que se localizan en cualquier zona de la mucosa oral, sobre todo
en la lengua, mucosa yugal y labios, que provocan una importante
sintomatologia. El diagndstico es clinico, en el que ya se esperan que
estas lesiones aparezcan tras la aplicacion de la terapia antineoplasica.
Hipersensibilidad a farmacos: Se puede manifestar como una estomatitis
medicamentosa 0 como una estomatitis por contacto. La estomatitis
medicamentosa se produce por mecanismos de inmunidad humoral.
Aparecen multiples ampollas, erosiones y Ulceras por toda la cavidad oral,
gue provocan un gran dolor. La estomatitis por contacto generalmente
aparece por el uso de materiales odontoldégicos, por mecanismos de
inmunidad celular, y se observa en la zona de contacto lesiones diversas,
como eritema, ampollas y erosiones.

Reacciones liguenoides. También se producen por mecanismos de
inmunidad celular, relacionadas con la ingesta de farmacos, siendo los
mas frecuentes los antiinflamatorios no esteroideos (AINES), los
antihipertensivos, los antidiabéticos, las sales de oro, etc. Pueden
aparecer como areas eritematosas, atréficas o bien como erosiones,

localizadas en lengua y mucosa yugal (Jiménez-Soriano y cols., 2006).
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3.1.3. Lesiones producidas por agentes fisicos

Son menos frecuentes que las anteriores y en este apartado se incluyen las
producidas por la radioterapia, y las quemaduras por calor o frio. La mucositis por
radioterapia es clinicamente similar a la provocada por la quimioterapia. Aparece al
final de la primera semana de tratamiento y se caracteriza por un importante eritema
de la mucosa, con formacion de erosiones y ulceras que imposibilitan la masticacion
y en ocasiones la deglucion. Estas lesiones provocan generalmente un gran dolor,
ya que abarcan areas extensas de la mucosa oral. El grado de importancia de estos
sintomas y signos esté en relacion con la dosis, produciéndose una mejoria gradual

cada vez que cesa la irradiacion (Bagan y Vera-Sempere, 1995).

3.1.4. Lesiones ulcerosas producidas por infecciones bacterianas y/o fungicas

Las infecciones bacterianas son aquellas producidas por bacterias saprofitas

de la cavidad oral que, por accion de factores desencadenantes se transforman en
patdogenas y desarrollan la enfermedad (Sanchez-Pérez, 1998). Estos factores
favorecedores pueden ser locales o sistémicos:

— Locales como traumatismos repetidos sobre la mucosa oral, higiene oral
incorrecta, flujo salival disminuido, funcibn muscular alterada,
malposiciones dentales, restauraciones incorrectas, o

— Sistémicos como los tratamientos antibioterapicos que alteran la funcion
de la microbiota normal, la inmunodepresion o inmunosupresion, la
malnutricion, enfermedades sistémicas como la diabetes, el embarazo o

situaciones de estrés psicolégico.
La infecciones bacterianas que mas frecuentemente cursan con lesiones en
mucosa oral son la gingivitis ulcero-necrotizante (GUN) y las infecciones especificas

como es el caso de la tuberculosis y de la sifilis.

a) Gingivitis __ulcero-necrotizante  (GUN). Es wuna infeccibn gingival

rapidamente destructiva que tiene lugar con mayor frecuencia en jovenes
entre 18-30 afos (Bermejo-Fenoll y Sanchez-Pérez, 2004). Su aparicion
se relaciona con la patogenicidad de la flora fuso-espirilar y se ve
favorecida por factores desencadenantes locales como el tabaco, la mala

higiene oral, la gingivitis previa o por factores generales que incluyen
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b)

sobre todo el estrés, las alteraciones en la alimentacién (anorexia) o en la
nutricion (estados de malnutricion infantil), pacientes con tratamientos
inmunosupresores, enfermedades sistémicas como diabetes, leucemias,
neutropenia y también ha sido frecuentemente asociada a la infeccion por
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). La enfermedad cursa con
necrosis gingival e invasion microbiana que produce una Ulcera muy
dolorosa con fondo necrdético que progresa hacia la afectacion dsea y
periodontal. También produce febricula, alteracion del estado general,
dolor gingival intenso y espontaneo tras lo cual aparecen Ulceras
gingivales de aspecto necrotico, rapidamente destructivas que comienzan
por las papilas interdentales dandoles un aspecto decapitado (amputacion
en bisel de la papila interdental) y que pueden evolucionar afectando al
resto de la encia. Estas lesiones van acompafiadas de sangrado
espontaneo o provocado a la exploracion, halitosis y linfadenitis. Su
diagndstico es eminentemente clinico siendo necesario el estudio de los
factores desencadenantes ya que puede ser la manifestacion de otros
procesos sistémicos mas importantes (VIH, leucemias, anorexia, estrés,
etc.) (Calsina y Vichino, 2001; Carnevale y cols., 2008).

Tuberculosis. La tuberculosis oral es una enfermedad bacteriana que
generalmente suele ser secundaria a una Tuberculosis Pulmonar (TBC).
Es mas frecuente en adultos y cursa con la aparicion de una ulceracion
localizada preferentemente en la parte posterior de la cavidad oral (lengua,
encias, paladar). Puede plantear problemas de diagndéstico diferencial con
las lesiones ulceradas del Carcinoma Oral de Células Escamosas. La TBC
es una infeccién producida por la micobacteria tuberculosa o bacilo de
Koch, una bacteria 4cido-alcohol resistente que necesita tiempos elevados
para su crecimiento en medios de cultivo. Estas infecciones son casi
siempre secundarias a TBC pulmonar, el microorganismo llega a la
cavidad oral por sangre o por esputos, y al entrar en contacto con una
mucosa fraccionada se produce la invasion del tejido conjuntivo
subyacente, tras lo cual el organismo responde dando lugar a la formacion
de granulomas con necrosis central (foliculos de Késter), con células
gigante multinucleadas tipo Langhans, células epiteloides que

corresponden a macrofagos e infiltrado linfoplasmocitario. Existe una
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susceptibilidad individual a la enfermedad, que se ve favorecida por los
estados carenciales. La TBC oral secundaria debuta con la aparicion de
Ulceras de morfologia irregular, poligonales, con bordes dentados, de
consistencia blanda acompafiada de signos de inflamacién periférica y
habitualmente dolorosa. En su interior se pueden ver exudados
granulomatosos de color amarillento que contienen numerosas
micobacterias. Este cuadro clinico puede ir acompafado de odinofagia,
febricula, perdida de peso, tos, fatiga, y adenopatias. La Ulcera
tuberculosa clinicamente es poco especifica pudiéndose confundir con
cualquier otro tipo de lesion ulcerosa por lo que deberemos confirmar el
diagnostico ademas de con los estudios radiograficos de térax con
pruebas mas especificas como: 1. Test de la Tuberculina o
intradermorreaccion de Mantoux; 2. Examen directo: utilizando la tincion
de Zielh-Neelsen; 3. Cultivos en medios especificos: Lowenstein-Jensen
estos cultivos necesitan periodos largos de incubacion llegando incluso a
los 3 meses; 4. Histopatologia: que se basa en la identificacion de los
Foliculos de Koster; 5. PCR. (Reaccion en cadena de la polimerasa)
técnica que detecta el ADN bacteriano. Ante el diagnéstico de una TBC en
un adulto joven actualmente es preceptivo la realizacion de las pruebas de
deteccion del VIH (Poveda y cols., 2005).

c) Sifilis. Es una enfermedad de transmision sexual ocasionada por el
Treponema pallidum que tras un periodo de incubacion de 3 0 4 semanas
desarrolla en el lugar de entrada del treponema una lesion nodular o
chancro primario. Esta enfermedad evoluciona con afectacién sistémica en
tres fases o estadios. Se cree que el microorganismo penetra en el
organismo a través de una solucion de continuidad de la piel o las
mucosas tras lo cual se multiplica local y regionalmente. A las 24 horas
pasa a sangre produciéndose una espiroquetemia generalizada que
persiste hasta la aparicion de anticuerpos. Esta enfermedad cursa con tres
periodos bien delimitados:

— Primaria. Caracterizada por la aparicion, tras un periodo de
incubacion de 3-4 semanas, de un “chancro”, que es una lesion
nodular redonda u ovalada, indolora, dura, de color carnoso que

puede erosionarse dando lugar a la formacion de una ulcera de
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fondo Ilimpio y bordes ligeramente elevados, localizada
frecuentemente en labios, lengua o encias. Esta lesion se
acompafa de adenopatias satélites indoloras, sin periadenitis, que
no fistulizan, y que pueden persistir una vez desaparecido el
chancro. Este periodo es muy contagioso, pues las lesiones son
asintométicas y contienen numerosos treponemas. El chancro
remite espontaneamente en 1-5 semanas.

Secundaria. Aparece aproximadamente 6 semanas tras la
desaparicion del Chancro primario, como consecuencia de la
espiroguetemia generalizada. Aparecen lesiones muco-cutdneas
diseminadas en forma de placas blanquecinas ligeramente
sobreelevadas que suelen agruparse adquiriendo un aspecto
serpentiforme, suelen asociarse a depapilacion lingual, lesiones
maculo-papulares y adenopatias. Estas lesiones son muy
contagiosas y pueden desaparecer espontaneamente a las pocas
semanas o persistir durante meses.

Terciaria. En ella se produce una afectacion del sistema Nervioso y
Cardiovascular. Se caracteriza por la aparicion en la cavidad oral
del goma y de la glositis intersticial. El goma es un granuloma
indoloro localizado en el paladar duro y/ o blando, labios, lengua,
que se necrosa en el centro y destruye el hueso subyacente .La
glositis intersticial luética se caracteriza por la atrofia del dorso
lingual como consecuencia de una endarteritis obliterativa de los
vasos linguales, estas lesiones favorecen la aparicion de
leucoplasias y carcinomas (Jiménez-Soriano y cols., 2006).

Para el diagndstico se suelen utilizar dos tipos de métodos:

— Directos. Consiste en la visualizacion directa del
Treponema pallidum en el exudado de las lesiones
mediante microscopio de campo oscuro.

— Indirectos. Buscan la presencia de anticuerpos frente al
microorganismo. Se recurren a dos tipos de pruebas:

e Pruebas reaginicas o inespecificas: VDRL
(Venereal Disease Research), RPR (Prueba
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Reaginica Rapida), ART (test Reaginico
automatizado).

e Pruebas especificas para confirmar. Destacan:
TPI (Prueba de Inmovilizacion de Nelson), FTA-
abs (Fluorescent Treponema Antibody), TPHA
(Treponema Pallidum Hemoaglutination), MHA-TP

(Microhemoagglutination Treponema Pallidum).

d) Queilitis angular. También denominada perleché o boqueras. Es un

cuadro caracterizado por la aparicion de eritema, erosiones, fisuras o
Ulceras en una o0 ambas comisuras labiales. Entre sus factores
predisponentes se encuentran: infecciones micéticas (Candida spp.) y/o
bacterianas (estrepto-estafilococos), la pérdida de dimension vertical y las
deficiencias nutricionales. Los pacientes con pérdida de dimension
vertical suelen presentar pliegues acentuados y acumulacién de saliva

(Gonsalves y cols., 2007a; Skinner y cols., 2008).

3.1.5. Lesiones ulcerosas de origen inmunoldgico: Estomatitis aftosa
recurrente

La estomatitis aftosa recurrente (EAR) es probablemente la patologia mas
comun de la mucosa oral, excluyendo la gingivitis por placa. Es una enfermedad
inflamatoria, que se caracteriza por la aparicién de una o varias Ulceras dolorosas en
la mucosa oral, que persisten durante dias o semanas y que recidivan tras periodos

de remision variables (Porter y cols., 1998).

Segun los diferentes estudios, la prevalencia de la EAR varia segun la
poblacién, oscilando entre el 6,7% y el 66%, con una media en torno al 25% (Ship y
cols., 2000). No aparecen diferencias en la literatura en relaciéon con un predominio
sexual (Bagan y Esparza, 1995). Entre los nifios, la EAR representa también, la
lesion ulcerativa oral mas comun, siendo la edad en la que mas frecuentemente
aparecen las primeras lesiones entre los 10 y 19 afios (Rodriguez-Archilla y cols.,
1994a; Furlanetto y Crighton, 2006).
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La etiologia exacta de la EAR sigue siendo todavia un misterio, a pesar de
que en los ultimos afios se han producido importantes avances en el conocimiento
de los factores asociados a esta enfermedad. Su aparicion ha sido relacionada con:

#) Factores genéticos. Desde hace tiempo se conoce que la EAR muestra un

cierto componente familiar. Las posibilidades de padecer EAR son mayores

cuando uno de los progenitores también la padece, y mas aun cuando la
padecen ambos. Junto a ello, también se ha detectado una gran correlacion
en la presencia de EAR en gemelos homozigoticos (Ship, 1988). No obstante,
los resultados obtenidos en el estudio de diferentes antigenos de
histocompatibilidad (HLA-DR5, HLA-DR4, HLADR2, HLA-DR7, etc.) han sido
contradictorios, de tal modo y a pesar de que en algunos pacientes exista una

cierta base hereditaria, el desarrollo de la enfermedad probablemente va a

depender mas que de la predisposicion personal, de la induccién por otra

serie de factores (Jaber y cols., 2001). Estudios recientes tratan de conocer
esta predisposicion en base al estudio de las modificaciones regionales de la
mucosa oral, en cuanto a la distribucién de las moléculas de adhesion celular

y de algunos componentes de la matriz extracelular, que estarian implicados

en la etiologia de esta enfermedad.

#) Factores Inmunolégicos. Son los factores mas estudiados y actualmente
mas aceptados (Toche y Salinas, 2007). Existen evidencias de que algunos
pacientes con EAR presentan una desregulacion inmunitaria, ya que se han
descrito alteraciones en diferentes subpoblaciones linfocitarias en estos
pacientes. En numerosos casos se ha observado una disminucion de los
linfocitos CD4, con un nimero normal o aumentado de linfocitos CD8 y una
reduccion de la relacion CD4/CD8, especialmente durante las fases activas de
la enfermedad. Por el contrario, no se han detectado alteraciones en el
namero ni en la actividad de los linfocitos NK (natural Killer). También se ha
sugerido, la existencia de wuna vasculitis mediada por diferentes
inmunocomplejos y factores del complemento (Rodriguez-Archilla y cols.,
1994b), en la patogénesis de la EAR, aunque no se ha podido demostrar en
todos los casos (McCluskey y Mumford, 2002).
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#) Factores infecciosos. Es controvertido el papel que determinados virus
pueden jugar en la génesis de la EAR (Brice y cols., 2000). Algunos estudios
han relacionado las recurrencia de la EAR con la reactivacion del virus herpes
varicela-zoster y citomegalovirus. Sin embargo, no se ha podido aislar
material genético de los virus herpes simple, herpes varicela-zoster, Epstein-
Barr o citomegalovirus, en las lesiones aftosas. También se discute la posible
relacion de determinadas bacterias con la EAR. Mediante la técnica de
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), Birek y cols.(1999) demostraron
la presencia de Helicobacter pylori en las aftas del 71,8% de los pacientes con
EAR. Sin embargo, otros estudios posteriores no han podido demostrar una
relacion estadisticamente significativa entre la presencia de esta bacteria y la
EAR. Tampoco se ha demostrado una implicacién clara de los estreptococos

en la etiologia de la EAR (Riggio y cols., 2000).

#) Factores alimentarios. Se considera que en algunos pacientes,
determinados alimentos o algunos de los aditivos que contienen, pueden
desencadenar la aparicion de lesiones aftosas. Entre ellos, se han citado a las
fresas, los kiwis, la leche de vaca, el marisco, las nueces, el chocolate, el
queso, los tomates, los cereales y numerosos colorantes y conservantes
(Nolan y cols., 1991). Sin embargo, la aplicacion de dietas estrictas sin estos
productos no ha servido para demostrar una especial eficacia en evitar la
aparicion de las lesiones en todos los pacientes. También se ha relacionado
el origen de la EAR con un cierto grado de intolerancia al gluten en pacientes
sin clinica de enfermedad celiaca; sin embargo las dietas libres de gluten no

han resultado ser eficaces como tratamiento general.

#) Factores hormonales. Clasicamente se suponia la existencia de una
relacion entre los niveles de hormonas femeninas y la aparicion de lesiones
aftosas. No obstante, McCartan y cols.(1992), realizaron una amplia revision
critica de este aspecto y no pudieron demostrar relacion alguna entre el ciclo

menstrual, la menopausia o el embarazo y la EAR.

#) Factores emocionales. Muchas patologias orales, presentan un

componente psicosomatico de gran importancia. En el caso de la EAR, se ha
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sefialado que el estrés o la ansiedad, pueden actuar como factores
precipitantes de la aparicion de las lesiones. Su mecanismo de accion podria
estar relacionado con un aumento de los niveles de cortisol durante los

periodos de ansiedad (Andrews y cols., 1990).

#) Estados carenciales. Existen numerosos estudios en la literatura, que han
tratado de demostrar una relacion significativa entre déficits de determinadas
vitaminas y minerales, y la EAR. No obstante, los resultados obtenidos han
sido muy variables. La EAR ha sido relacionada con déficits de hierro, zinc y
vitaminas B1, B2, B6, B12 y &cido félico (Haisraeli-Shalish y cols., 1996). Sin
embargo, los tratamientos sustitutivos no han demostrado una gran eficacia

salvo en casos determinados.

#) Factores traumaticos. El trauma oral, incluido el microtrauma, es el factor
precipitador mas importante en esta enfermedad. Se ha demostrado que
traumatismos leves o minimos, producidos durante la masticacion, el cepillado
de los dientes, al introducir objetos en la boca, morderse las uias, etc., van a
desencadenar la aparicion de lesiones aftosas en pacientes con EAR y no en
pacientes control (Wray y cols., 1981). Esta situacién explica el paraddjico
efecto protector que el tabaco ejerce en los pacientes con EAR, debido a la
hiperqueratinizacion que provoca en la mucosa oral, que la protege frente a
pequefios traumatismos. Numerosos trabajos (Healy y cols., 1999), han
tratado de comprobar si determinados detergentes presentes en las pastas
dentales, como el lauril sulfato sddico, pueden facilitar la apariciéon de las
lesiones aftosas. Se considera que el lauril sulfato sodico y los detergentes
podrian desnaturalizar la capa de mucina superficial de la mucosa oral,
reduciendo asi la proteccion frente a fendmenos traumaticos e irritativos. No
obstante, los resultados de los diferentes trabajos realizados son
contradictorios. Como conclusion de este apartado de la etiopatogenia de la
EAR podemos resumir indicando que una posible explicacion de como se
produce esta enfermedad seria la existencia de pacientes predispuestos que
presentan una leve disrregulacion inmunitaria, que puede tener una base
genética heredada, en los que la presencia de un estimulo local y/o sistémico

provoca que las células de la mucosa oral se conviertan en blanco de la
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activacion disrregulada de linfocitos, monocitos y neutréfilos, provocando su
destruccion y liberando mediadores de la inflamacién aguda, dando lugar a la

lesion aftosa.

La EAR se caracteriza por la aparicibn de mudltiples lesiones ulceradas
dolorosas (aftas), variables en cuanto a su tamafio y numero y localizadas
generalmente en la mucosa oral no queratinizada. La mucosa labial y vestibular, el
fondo del vestibulo maxilar y mandibular, la encia no adherida, el suelo de la boca, la
superficie ventral de la lengua, el paladar blando y el istmo de las fauces, son las
lugares mas comunes (Bascones-Martinez y Figuero-Ruiz, 2005). Las aftas, suelen
ser redondas y regulares, recubiertas por un exudado de fibrina blanquecino o
amarillo-grisaceo y rodeado por un halo regular eritematoso. Las aftas, a excepcion
de las de mayor tamafio, desaparecen en 7 a 14 dias con o sin tratamiento, pero tras

un periodo de latencia muy variable aparecen nuevas lesiones.

Clasicamente y atendiendo a la clinica, podemos distinguir tres formas de
EAR (Rogers, 1997):

e La EAR menor, que supone el 70-80% de los casos y en la que las
lesiones son redondeadas, superficiales y miden menos de 1 cm. de
diametro, apareciendo entre una y cinco al mismo tiempo.

e La EAR mayor, también denominada enfermedad de Sutton, que
representa el 7-20% de los casos. Las aftas aparecen en nimero entre
una y diez y son mayores de 1 cm. de diametro. Son mas profundas y su
morfologia es mas irregular que las menores, mas aun, cuanto mayor sea
su tamafio. Estas lesiones tardan mas tiempo en curar, a veces mas de un
mes y pueden dejar cicatriz.

¢ La EAR herpetiforme, es la forma menos habitual, representando soélo el 7-
10% de todos los casos. Se caracteriza por la aparicion de entre 10 y 100
pequefias Ulceras de 1 a 3 mm. de diametro, que en ocasiones confluyen.
Su aspecto clinico recuerda al de las infecciones herpéticas y de ahi toma

su inapropiado nombre.
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Bagan y cols., 1991, establecieron una clasificacion complementaria, basada
en la frecuencia de recurrencias de las aftas y con una mayor utilidad desde el punto
de vista terapéutico. Distinguen tres tipos de pacientes:

e El tipo 1, cuando las recurrencias de las lesiones se producen tras

periodos superiores a tres meses.

e Eltipo 2, en el cual, el tiempo transcurrido entre un episodio de EAR y una

recurrencia es de entre 1 y 3 meses.

e Eltipo 3, en el que existen lesiones de forma practicamente continuada.

El diagnostico de la EAR es eminentemente clinico, en base al aspecto de las
Ulceras y a la repeticion del cuadro. Las pruebas complementarias, son utiles para
descartar que las lesiones orales no correspondan a otras patologias mas
complejas. En todos los casos es fundamental realizar una completa historia clinica
del paciente y una exploracion oral minuciosa. Ante la presencia de lesiones
clinicamente compatibles con la EAR, se debe establecer un diagndstico diferencial
con todos los procesos que pueden originar ulceraciones orales mdltiples y
recurrentes, como es el caso de:

e Infecciones herpéticas orales. Estos procesos pueden presentar una clinica

similar a la EAR, por lo que el diagndstico diferencial puede ser en ocasiones

complicado. La infeccion herpética primaria (gingivoestomatitis herpética
primaria), se produce generalmente en la nifiez, y muestra una mayor
afectacion del estado general junto a lesiones ulceradas también en mucosa
gueratinizada y siempre con afectacion gingival. Las recurrencias herpéticas
intraorales, suelen aparecer como un ramillete de pequefias Ulceras
coalescentes, localizadas unilateralmente en el paladar o en la encia, lugares

poco comunes en la EAR (Rogers, 1997).

e Enfermedad de Behget. Es un proceso inflamatorio cronico, multisistémico,

de etiologias desconocida, posiblemente autoinmune, que se caracteriza por

la aparicion de alteraciones orales, oculares, cutaneas, genitales, digestivas,
articulares, sanguineas y neuroldgicas. Practicamente la totalidad de estos
enfermos, presentan lesiones aftosas orales, siendo, en la mayor parte de los
casos de tipo mayor. La severidad de las lesiones orales, no parece guardar
relacion con la severidad de la afectacion sistémica en estos enfermos (Bagan

y Esparza, 1995).

Pag. 45



INTRODUCCION

e Ulceras aftosas asociadas a la infeccion por VIH. Las lesiones aftosas en
los pacientes infectados por el VIH se caracterizan por su gran tamafo
(mayores de 1 cm.), localizarse en mucosa oral no queratinizada y persistir
durante mucho tiempo. Es comun que a estas Ulceras les falte el
caracteristico halo eritematoso, debido a la inmunosupresion que padecen.
Estas aftas aparecen con mayor frecuencia cuando los linfocitos CD4 caen
por debajo de 100 /ml (Esparza y cols., 2000).

e Ulceras neutropénicas. La neutropenia ciclica congénita es una patologia
hematica, caracterizada por oscilaciones regulares en los niveles de
neutréfilos en sangre periférica, que pasan de ser normales a
extremadamente bajos en intervalos de aproximadamente 21 dias (Kleinman
y cols., 1994). Entre el 66 y el 100% de los pacientes con Neutropenia ciclica
desarrollan lesiones aftosas orales, que reaparecen o aumentan en namero
cuando descienden los niveles de neutréfilos. Al igual que lo sefalado
anteriormente para los VIH positivos, estas Ulceras no presentan el
caracteristico halo eritematoso de las lesiones de la EAR. Ademas, durante
los periodos de neutropenia, estos pacientes suelen presentar fiebre, malestar
general y son mas susceptibles a las infecciones bacterianas.

e Enfermedad celiaca. Es una patologia gastrointestinal condicionada por una
intolerancia al gluten que generalmente se diagnostica durante la infancia.
Con la deteccién temprana de esta enfermedad, se puede instaurar pronto
una dieta sin gluten y asi prevenir las complicaciones que se pueden originar.
A nivel oral, se ha descrito en estos pacientes una mayor aparicion de
lesiones aftosas (Ozbakir y cols., 1987).

e Enfermedad de Crohn. Es una patologia digestiva crénica de tipo
inflamatorio, que se caracteriza principalmente por la inflamacion transmural
intestinal y la formacion de granulomas. Un porcentaje elevado de pacientes
con Crohn presentan ulceraciones orales de tipo aftoso (Bruno vy cols., 1998).
e Sindrome PFAPA o de Marshall. Es un proceso de etiologia desconocida,
gue suele afectar a nifios menores de 5 afios. Este sindrome, refleja en su
nombre sus principales sintomas; fiebre periddica, aftas orales, faringitis y
adenitis cervical. Frecuentemente estos sintomas se acompafian de
escalofrios, malestar general, cefalea y esplenomegalia transitoria (Pedersen
y cols., 1992).
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e Sindrome MAGIC. Se trata de una patologia poco comun, caracterizada
principalmente por tres sintomas; Ulceras orales y genitales y policondritis,
gue son los que dan nombre a este sindrome. Asociado a él, pueden aparecer
diferentes alteraciones, algunas graves, como la arteritis aneurismatica (Ueta
y cols., 1993).

En el caso de las aftas mayores, sobre todo en las de larga evolucion, junto a

las enfermedades antes citadas, se debe establecer un diagndstico diferencial

ademas de, con la ulceracion traumética, con otras importantes patologias como

son:

e Carcinoma oral de células escamosas (COCE). El carcinoma oral puede
adoptar diferentes formas clinicas, siendo una de las mas comunes, la forma
ulcerada. Una historia clinica completa y una exploracion minuciosa son
fundamentales para establecer un diagndstico correcto. El estudio
anatomopatoldgico de la lesion es imprescindible en caso de la minima duda.

e Ulceras orales asociadas a infecciones especificas. A pesar de que
generalmente se acompafian de otros signos y sintomas (fiebre, adenopatias,
malestar general, etc.), es fundamental realizar una historia clinica detallada y
una exploracibn minuciosa, asi como las pruebas complementarias
necesarias. Dentro de las ulceraciones orales provocadas por infecciones
especificas, esta la asociada a la tuberculosis pulmonar, que puede ser
primaria, o lo que es mas comun, secundaria. Se han descrito este tipo de
lesiones en pacientes tuberculosos infectados por el VIH (Sun y cols., 1996).
Suelen ser Ulceras cronicas de bordes indurados y fondo sanioso. Aunque la
localizacion mas habitual es la region genital, las Ulceras de la sifilis primaria,
pueden aparecen en la cavidad oral. Una vez se debe incidir en la importancia
de realizar una historia clinica detallada, una exploracién minuciosa, asi como
las pruebas complementarias necesarias, para poder diagnosticar
correctamente este tipo de lesiones. En nuestro medio, son poco comunes las
Ulceras orales cronicas por histoplasmosis o paracoccidioidomicosis. Estas
Ulceras microgranulomatosas son frecuentes en algunas regiones de
Iberoamérica y otras latitudes, en las que estas infecciones tienen un caracter

endémico.
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e Ulceras orales secundarias a farmacos. Existen mdltiples farmacos, entre
cuyos efectos adversos se ha descrito la aparicion de Ulceras orales. Han sido
muy descritos este tipo de efectos adversos con el alendronato y el nicorandil

(Simoyama y cols., 2000).

Como observacion importante, insistir en la necesidad de realizar una biopsia
de un modo obligatorio, en todos los casos, ante una Ulcera de mas de 15 dias de

evolucion que no mejora tras la eliminacion de las posibles causas locales.

3.2. LESIONES DE CONTENIDO LiQUIDO

También deben comentarse las lesiones de contenido liquido (vesiculas-
ampollas) que en la cavidad oral rapidamente se rompen dejando lesiones
secundarias o residuales en forma de Ulceras o erosiones. Por su frecuencia, dentro
de este amplio grupo de lesiones, sé6lo se mencionaran: las infecciones viricas
producidas por los virus de la familia herpesviridae y los virus Cosackie vy, el

mucocele.

3.2.1. Virus del herpes simple (VHS)

La infeccion por el VHS es la mas comun de las infecciones herpéticas
humanas. Este virus puede diferenciarse en dos serotipos; VHS-1, VHS-2. Ambos
pueden ocasionar lesiones en mucosa oral y genital, aunque el tipo 1 suele afectar la

mitad superior del cuerpo (Gonsalves y Chi., 2007a).

El VHS es trasmitido por un contacto con las lesiones erosivas activas o a
través de la saliva de pacientes portadores. Tras un periodo de incubacién de 1 a 26
dias, en menos del 5% de los infectados se produciran manifestaciones clinicas
evidentes en forma de gingivoestomatitis herpética primaria. Después de este
contacto inicial, el genoma virico emigra por las terminaciones nerviosas sensitivas
de la piel o la mucosa al cuerpo ganglionar (ganglio trigeminal en el territorio facial) y
gueda acantonado. Puede reactivarse por diferentes estimulos como luz solar,
fiebre, trauma, inmunosupresion o infecciones, ser transportado nuevamente por los
axones sensitivos e infectar las células epiteliales y mucosas causando infecciones

locales recurrentes (herpes labial o herpes intraoral) (Silverman, 2007).
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Clinicamente, la infeccion por VHS puede presentarse de varias formas:
1. Gingivoestomatitis herpética primaria. Constituye la primoinfeccion clinica

evidente por el VHS. Afecta sobre todo a nifios, entre los 6 meses y los 5
afos de edad; ocasionalmente a adolescentes o adultos jévenes.
Comienza con unos sintomas prodrémicos: fiebre alta, mal estado general,
adenopatias submandibulares, eritema faringeo, cefalea, irritabilidad,
disminucién del apetito. A los 3 0 4 dias aparece una gingivitis con encias
tumefactas, sangrantes, acompafiada de odinofagia. A continuacion
aparecen multiples vesiculas en cualquier localizacion de la mucosa oral
como encia, labios, lengua, mucosas yugales, paladar y faringe, son de
contenido claro se rompen con facilidad dejando erosiones superficiales y
dolorosas que curan en el transcurso de 10 a 14 dias sin secuelas.

2. Herpes recurrente labial. Es la forma de infeccién secundaria o recurrente

mas frecuente. Afecta a la union mucocutanea del labio, comienza con un
prédromo de escozor, picor y sensacion de parestesia muy localizada en
la zona del labio donde transcurridos 1 o 2 dias aparecen mdltiples (8 a
10) vesiculas de pequefio tamafio de contenido claro amarillento que se
rompen y desecan transformandose en costras que curan en 8 a 15 dias
sin dejar cicatriz alguna.

3. Herpes recurrente intraoral. Es también una infeccion secundaria aunque

mas rara que la forma labial. Excepcionalmente se asocia a sintomatologia
prodromica. Comienza con una erupcion de mudltiples vesiculas en
ramillete con las mismas caracteristicas que el herpes labial se localizan
fundamentalmente en paladar duro y encias (mucosa masticatoria) se
ulceran rapidamente dejando una erosion Unica dolorosa de bordes
estrellados y eritematosos que cura sin secuelas en el transcurso de 8 a
10 dias (Bruce y cols., 2002).

En la mayoria de los casos, el diagndstico clinico es suficiente, pero podemos
ayudarnos, en formas atipicas o0 pacientes especiales, de una serie de pruebas
complementarias como citologia exfoliativa, aislamiento y cultivo del virus, deteccion
de antigenos virales mediante inmunofluorescencia, inmunoperoxidasa, ELISA, PCR

(reaccién en cadena de polimerasa en la que se produce una amplificacion del DNA
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virico), estudio histoldgico, microscopia electronica o determinacion de anticuerpos

circulantes (serologia).

El diagnéstico diferencial se plantea en la gingivoestomatitis primaria con el
impétigo bacteriano cuando hay afectacion perioral importante, también con el
eritema exudativo multiforme en adultos y el herpes recurrente intraoral con la

estomatitis aftosa recidivante en su forma herpetiforme.

3.2.2. Virus Varicela-Z6ster (VVZ)

El VVZ es un virus herpes humano tipo 3 (VHH-3) causante de la varicela y
del herpes zéster. Se cree que penetra por via respiratoria, se multiplica y se
distribuye por la sangre a los diferentes 6rganos y la piel donde ocasiona la lesiones
de infeccion primaria (varicela). Posteriormente se acantona en los ganglios
nerviosos sensitivos mantenido por la inmunidad celular del individuo que ante
determinados desencadenantes como radiaciones ionizantes, tumores malignos o
tratamientos inmunosupresores puede disminuir y ocasionar entonces un cuadro

clinico de herpes zGster.

El herpes zoster facial suele aparecer en personas mayores, tiene un periodo
de incubacion de de 1 a 3 semanas tras las cuales suelen desarrollarse unos
sintomas prodromicos inespecificos. Es caracteristico el dolor constante o
intermitente de caracter quemante junto a la aparicion multiples vesiculas agrupadas
en numero variable tanto en piel como en mucosa sobre una base eritematosa que
afectan a la zona de inervacion del nervio afecto sin sobrepasar la linea media. Las
vesiculas se transforman en pustulas y se desecan formando costras en la piel y los
labios, en el caso de la mucosa oral (paladar, encias, mucosas yugales) es dificil ver
estas vesiculas puesto que por el trauma alimentario se rompen facilmente dejando
erosiones superficiales que suelen persistir mas tiempo que las del herpes simple
pero cicatrizan sin secuelas. En el territorio maxilofacial hallamos tres formas clinicas
de herpes zoster; las que se desarrollan en el en la zona maxilar (afectan a la 22
rama del trigémino), las que afectan a la zona mandibular (32 rama del trigémino) y
las que afectan al ganglio geniculado (Sindrome de Ramsay Hunt) con paralisis

facial unilateral, dolor y vesiculas en el pabellon auditivo.
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El diagndstico de este proceso se realiza fundamentalmente por la clinica, no
son de utilidad la citologia y la histopatologia ya que no distinguen entre VVZ y VHS.
No obstante, se pueden utilizar otras pruebas como la deteccion de anticuerpos
monoclonales, el cultivo o la PCR para el diagnoéstico definitivo (Shafer y cols.,
1983).

3.2.3. Virus Cosackie

Los virus Cosackie son virus ARN de la familia picornavirus. Su contagio es

por via orofecal y respiratoria. En la cavidad oral producen dos tipos de infecciones:

1. Herpangina. Se produce en los nifios, comienza con malestar, irritacion
faringea, odinofagia y fiebre junto a la aparicion de vesiculas pequefias
gue se ulceran facilmente localizadas en paladar blando, Uvula y pilares
amigdalinos. Se curan espontdneamente en 7 dias.

2. Enfermedad de boca-mano-pie es caracteristica en los nifios se manifiesta
con fiebre, mal estar y adenopatias tras las cuales aparece una erupcion
vesicular localizada en la parte anterior de la boca que se rompen
originando Ulceras superficiales y se asocia la aparicibn de pépulas

eritematosas en las palmas de las manos y plantas de los pies.

3.2.4. Mucocele

Son lesiones quisticas relacionadas con glandulas salivales menores de la
cavidad bucal. Se originan por dos mecanismos: retencion y extravasacion.
Clinicamente suelen presentarse como una lesién nodular Unica, indolora, bien

circunscrita, fluctuante y de color gris azulado.

Su zona de predileccion por localizarse es la mucosa labial interna del labio
inferior, posiblemente por se una zona propensa a los traumatismos. Las lesiones
pueden ser localizadas directamente bajo la mucosa (mucocele superficial),
submucosa (mucocele clasico) o ubicarse en el coridbn (mucocele intramucoso),

segun su profundidad (Jani y cols., 2010).
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3.3. LESIONES BLANCAS

Dentro de este grupo de lesiones blancas se encuentran diversos cuadros.
Las candidiasis son un grupo de infecciones producidas por hongos del género
Candida que se consideran tradicionalmente como saprofitos de la cavidad bucal
(Ceballos y cols., 2000). Segun los diferentes estudios, la Candida esta presente
entre el 2% y el 60% de los adultos sanos como componente de su microbiota oral
normal (Gonsalves y Chi., 2007a). Bajo ciertas circunstancias, este microorganismo
pasa de comensal a patdgeno oportunista. Es el caso de la utilizacién de antibiéticos
de amplio espectro y/o corticoides topicos o el habito de fumar. También la
presencia concomitante de ciertas bacterias (Streptococcus, Staphylococcus y
Klebsiella entre otras). También son importantes otros factores etiolégicos tales
como la alergia a los materiales de base de las protesis, el trauma ocasionado por
desajuste de las protesis, el estrés y la presencia de enfermedades sistémicas

(diabetes, leucemia y anemia) (Guilarte y cols., 2010).

3.3.1. Candiadiasis pseudomembranosa

Se caracteriza por estar formada por pequefios acumulos de color
blanquecino amarillento que se desprenden al raspado o al pasar una gasa, dejando
una superficie enrojecida sobre la mucosa. La presentacion varia desde
asintomatica a una sensacién de ardor prominente o un sabor desagradable salado
o amargo (Guilarte y cols., 2010; Gonsalves y cols., 2008). Los picos de incidencia
varian, por un lado, en el recién nacido, debido a la sequedad bucal y a la inmadurez
tanto de su microbiota como de su sistema inmune; por el otro, en el anciano, por la
debilidad del sistema inmune y por la pérdida de la dimension vertical por el
desgaste de sus dientes naturales o por la abrasion de los artificiales (protesis
dentales removibles), que facilita un babeo comisural y un retencién salival,

excelente caldo de cultivo de los hongos.

3.2.2. Candidiasis hiperplasica

También denominada “leucoplasia-candidiasis”, se define como una lesién en
placa o mancha blanca sobre la mucosa oral que no se desprende al raspado de
frecuente aparicion en mucosa yugal cerca de las areas retrocomisurales y en

lengua.
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3.3.3. Leucoplasia

Se define como una placa o mancha blanca sobre la mucosa oral que no se
desprende al raspado y que no puede ser caracterizada, ni clinica ni patolégicamente,
como ninguna otra enfermedad y que no esta asociada a ningun agente etiolégico

conocido, a excepcion del consumo de tabaco.

Warnakulasuriya y cols., 2007, la definen como una placa blanca con riesgo
de evolucién a cancer a cuyo diagnostico se llega después de haber excluido otras

lesiones blancas que no implican un aumento del riesgo de cancer.

La leucoplasia es la lesion oral potencialmente maligna mas comun (Bokor-
Brati¢, 2003). Son lesiones generalmente asintomaticas, provocando en algunos
casos una ligera sensacién de ardor. Su localizacion mas frecuente es la mucosa
retrocomisural, seguido de la mucosa yugal (Ceballos y cols., 2000). Suele aparecer
en individuos por encima de los 30 afios; con un pico de incidencia en los hombres
en torno a los 40 afos y en las mujeres en torno a los 50 afios (Bokor-Brati¢, 2003).
Es una lesibn muy relacionada con el consumo de tabaco (Bornstein y Klingler,
2006).

3.3.4. Queratosis friccional

Es una lesién queratésica blanca producida por el roce, siendo este estimulo
traumatico continuo el responsable del cambio de coloracion. La friccién la producen
los dientes, normalmente mal erupcionados como los cordales, restos radiculares,
prétesis removibles, la oclusion sobre tramos edéntulos o incluso las arcadas con
sus dientes en los movimientos de apertura y cierre de la boca (linea blanca de
oclusion). Son lesiones asintomaticas donde el cambio de color y la localizacion
préxima al estimulo de roce (mucosa yugal, encia edéntula, espacio retromolar,
bordes de lengua y mucosa labial inferior) son suficientes para el diagndstico. En
casos de duda se realizara una biopsia, siendo la hiperqueratosis y el engrosamiento
epitelial las Unicas caracteristicas histopatoldgicas. El tratamiento va encaminado a
conseguir eliminar en lo posible el efecto trauméatico (Hernandez Vallejo y cols.,
1996).
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3.4. LESIONES ROJAS

Entre estas lesiones rojas, cabe destacar:

3.4.1. Candidiasis eritematosa

La forma eritematosa también es conocida con el nombre de “lengua
dolorosa antibiética” porque suele aparecer en el dorso lingual manifestandose con
areas de depapilacion en pacientes que han ingerido de forma crénica antibioticos
de amplio espectro u otro tipo de farmacos como los corticosteroides. No obstante,
el término no es del todo correcto ya que puede manifestarse en cualquier zona de
la mucosa oral. Se caracteriza por la aparicion de zonas enrojecidas primarias o por
la eliminacion de la capa pseudomembranosa (Ceballos y cols., 2000). Los pacientes
suelen referir sensaciéon de ardor o quemazén al ingerir ciertos medicamentos

(Samaranayake y MacFarlane, 1990).

3.4.2. Estomaititis por proétesis

También denominada “estomatitis subplaca’. Este cuadro afecta a sujetos
portadores de protesis removibles. Esta entidad estad relacionada con multiples
factores etioldgicos aunque se la considera como una lesion relacionada con la
infeccion por Candida (Ayuso-Montero y cols., 2004). Suele aparecer en sujetos
adultos y ancianos, situandose la media de edad de los pacientes en torno a los 50 afios.
En cuanto al sexo, parece tener una cierta predileccion por el sexo femenino. Las lesiones
se localizan casi exclusivamente en la arcada superior, en la mucosa palatina. Suele ser
un cuadro asintomético o con muy escasa sintomatologia, aunque, en ocasiones,
presenta manifestaciones clinicas mas relevantes como enrojecimiento, edema,
granulacién palatina, hormigueo, quemazoén o prurito. Se ha relacionado con diversos
factores etiologicos tales como el trauma protético, factores infecciosos —sobre todo la
infeccidn cronica por especies del género Candida-, la mala higiene oral y protética y las
reacciones alérgicas. No obstante, como ya se ha mencionado, la teoria mas aceptada es
la de la infeccion candidiasica cronica, produciéndose una proliferacion de hongos en la
mucosa palatina cubierta por la superficie interna de la proétesis. Dependiendo del grado
de afectacion, Newton (1962) propuso una clasificacion en tres grados: grado |,
caracterizado por areas localizadas de punteado rojizo sobre la mucosa palatina; grado |,
el mas frecuente, caracterizada por un area eritematosa palatina que se extiende hasta los

limites establecidos por la prétesis dental y el grado Il donde aparecen areas de aspecto
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nodular o granular, sobre todo a nivel del centro del paladar. En este grado de la mucosa
asemeja un empedrado de pequefios nédulos, que no desaparecen una vez eliminada la

infeccién por Candidas.

3.4.3. Glositis romboidal media

Es un cuadro caracterizado por un area repapilada central romboidal o
eliptica, de superficie lisa 0 mamelonada, localizada en el dorso lingual. Es muy
frecuente en pacientes fumadores. En la mayoria de los casos es una lesion
asintomatica, aunque algunos pacientes se quejan de dolor persistente, irritacion, o
prurito. Es otra de las lesiones relacionadas con la infeccion por Candida, siendo

considerada como una infeccion crénica (Ceballos y Rodriguez-Archilla, 1995).

3.4.4. Hiperplasia fibrosa inducida por protesis (épulis fisurado)

Esta lesion estd causada por el trauma cronico producido por prétesis mal
adaptadas, involucrando comunmente la mucosa vestibular, donde los bordes de la
dentadura entran en contacto con el tejido adyacente. Se caracteriza por una proliferacion
del tejido conjuntivo fibroso, delimitado por epitelio escamoso superficial e infiltrado en
varios grados por células inflamatorias crénicas. Clinicamente se observan pliegues
mucosos alrededor del borde de la protesis asemejandose a las hojas de un libro

(Gonsalves y cols., 2007b).

3.4.5. Granuloma piogénico

Es una lesién de crecimiento rapido, sesil o pedunculada, consistencia blanda
y color rojo o rosado intenso. Su tamafio puede oscilar entre pocos milimetros y
varios centimetros. Puede aparecer en cualquier parte de la mucosa bucal, aunque
es frecuente a nivel gingival. Las lesiones pueden aparecer a cualquier edad y en
ambos sexos. Son lesiones que sangran con gran facilidad. Entre sus factores
etiol6gicos destacan el estimulo irritativo que puede ser ejercido por la placa
bacteriana, el sarro, dientes malposicionados, aparatos de ortodoncia, prétesis mal
ajustadas, traumatismos autoinducidos, bordes defectuosos de restauraciones y

bordes afilados de cavidades cariosas (Parkhouse, 2007).
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3.4.6. Hiperplasia gingival inducida por farmacos

Esta lesion se caracteriza por el sobrecrecimiento de la encia conservando su
coloraciéon normal, con una consistencia firme y una superficie lisa granular o
lobulada. En su crecimiento puede llegar a cubrir las coronas dentarias. En sus
fases mas avanzadas puede presentar episodios de inflamacion y ulceracion. Su
aparicién estd relacionada con la ingesta de ciertos medicamentos tales como:
antiepilépticos (fenitoinas), inmunosupresores (ciclosporina), bloqueadores de
canales del calcio (nifedipina, verapamilo, etc.). Debe sospecharse cierta
susceptibilidad genética y predisposicion individual ya que todos los sujetos que
toman este tipo de farmacos no desarrollan la hiperplasia gingival. Histologicamente
se observa un aumento del tejido conectivo gingival con escaso infiltrado

inflamatorio crénico (Arriagada, 2006).

3.5. LESIONES PIGMENTADAS

La pigmentacion intraoral es comun y esta relacionada con multiples causas.
Puede producirse por el acumulo de pigmentos de origen endégeno o exdgeno, en
localizaciones o cantidades anormales en los tejidos orales. El pigmento enddgeno
mas importante es la melanina, responsable de las lesiones melanicas. El
diagnéstico diferencial de estas lesiones incluye las lesiones hematicas,
fundamentalmente petequias, purpuras y hematomas que pueden clinicamente dar

lesiones pigmentadas (Blanco y cols., 2003; Miiller, 2010).

Las lesiones pigmentadas comuUnmente aparecen como lesiones de color
marrén, negro o azulado que sirve de base a diferentes tipos de enfermedades.
Segun el origen del pigmento, se pueden distinguir dos grandes grupos: de origen

endogeno o de origen exdégeno.

a) Pigmentaciones de origen enddgeno

3.5.1. Pigmentacién racial
Es la causa mas comun de pigmentacién de los tejidos orales. Se observa
con frecuencia en individuos de raza negra, asiaticos y mediterraneos, aunque esta

pigmentacion no esta directamente relacionada con el color de la piel. La
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pigmentaciéon oral se caracteriza por una distribucidon simétrica, sobre todo a nivel

gingival y de la mucosa yugal (Watkins y cols., 1984).

3.5.2. Melanosis del fumador
Los componentes del tabaco parece que estimulan la produccion de melanina
y por tanto inducen pigmentacién de los tejidos en los sujetos fumadores. Es mas

frecuente en mujeres posiblemente por la influencia hormonal.

3.5.3. Pecas o efélides

Son lesiones pigmentadas pequefias (< 5 mm), de color marrén que
caracteristicamente aparecen en la piel perioral y de la cara. Son lesiones
estrechamente relacionadas con la exposicion a la radiacion solar que desaparecen

cuando ésta cesa.

3.5.4. Macula melandtica (oral y labial)

Suelen ser lesiones Unicas, solitarias que se localizan en la mucosa oral o en
los labios. Se caracterizan por un depésito bien circunscrito de melanina por
aumento de su cantidad, sin incremento en el numero de melanocitos. (Kaugars y
cols., 1993).

3.5.5. Nevus (lunares)

Los nevus son lesiones benignas producidas por la agrupacion de células
névicas (melanocitos redondeados sin prolongaciones dendriticas, con tendencia a
agruparse formando tecas o nidos). Los nevus pueden ser congénitos (afectan
aproximadamente al 1% de los recién nacidos) o adquiridos. Son lesiones con una
apariencia clinica muy variable, siendo generalmente lesiones pequefnas (de menos
de 0,5 cm. de diametro) y donde un 80% de los nevus estan pigmentados con una
coloracién oscura. Segun la localizacion de las células névicas, se pueden distinguir
cuatro tipos de nevus (Buchner y Hansen, 1987):

e Nevus de la unién o juntural. Constituye el 5% de los nevus de cavidad
oral. Clinicamente se presentan como lesiones planas, de forma
redondeada, superficie lisa y coloracion variable. Las células névicas se
disponen en la profundidad del epitelio, justo por encima de la membrana

basal.
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e Nevus intramucoso o intradérmico. Es el nevus mas frecuente en la
cavidad oral suponiendo el 70% de los casos. Clinicamente, muestra
lesiones nodulares (elevadas), firmes a la palpacién, de superficie lisa y
color marrén. Las células névicas se disponen en el espesor del tejido
conjuntivo.

e Nevus compuesto, son aproximadamente el 10% de los nevus de la
cavidad oral). Clinicamente aparecen como lesiones elevadas con &pice
central, superficie lisa o papilada y coloracion marrén con un area central
mas oscura. Las células névicas se disponen tanto en el epitelio, encima
de la membrana basal, como en el corion, debajo de la misma.

e Nevus azul. Aproximadamente constituyen el 20% de los nevus de la
cavidad oral. El nevus azul tiende a localizarse a nivel del paladar.
Clinicamente se presentan como lesiones ligeramente elevadas, de
superficie lisa y color azul oscuro. Las células névicas adoptan una
morfologia fusiforme, alargada y se disponen en la profundidad del tejido

conjuntivo o corion.

b) Pigmentaciones de origen exégeno

Estas pigmentaciones aparecen por la implantacion o depdésito en la mucosa
oral de sustancias de origen exdgeno. Estas sustancias son absorbidas por la
mucosa observandose como una lesion pigmentada (Cicek y Ertas, 2003; Kauzman
y Pavone, 2004). Dentro de este grupo destacan:

3.5.6. Tatuaje por amalgama

Se caracteriza por una lesion azulada o negra que se observa a nivel de la
encia, mucosa vestibular o paladar en la vecindad de una restauracion de amalgama
(Buchner, 2004). Son lesiones iatrogénicas que se forman por la implantacion
traumatica en la mucosa oral de particulas de amalgama dental (Martin y Nagore,
2005). El diagnoéstico se confirma al realizar una radiografia que evidencia la
radiopacidad de la amalgama (Genelhu y Marigo, 2005).
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3.5.7. Pigmentacion o tatuaje por grafito
Lesion que aparece por el impacto traumético de una punta de lapiz en la
cavidad oral. El interrogatorio permite hacer el diagnéstico de presuncion,

constatando la relacion causa-efecto.

3.5.8. Pigmentacién por metales pesados
Es el caso de la tincion lineal gingival producida por la exposicidon ocupacional
a metales como el arsénico, bismuto, mercurio o plomo (linea de Burton). En estos

casos, debe considerarse la posibilidad de toxicidad sistémica (Hatch, 2005).

3.5.9. Pigmentacion inducida por farmacos

Muchos farmacos pueden producir tincion en tejidos duros y blandos. Es el
caso de las tetraciclinas, las quinolonas, la hidroxicloroquina, la ciclofosfamida o la
zidovudina utilizada antiguamente en el tratamiento de los pacientes infectados por

el virus de la inmunodeficiencia humana.

3.6. LESIONES AMARILLAS

Casi el 80% de los adultos poseen glandulas sebaceas ectopicas localizadas
en los labios o en la mucosa oral. Son los denominados granulos de Fordyce, una
lesiones puntiformes de color amarillento. Se consideran como una variedad
anatoOmica normal antes que como una condicion patologica (Dreher y Grevers,
1995; Vicente, 2006).

Los lipomas son tumores benignos constituidos por células adiposas. La
presentacion clinica tipica es la de una lesion tumoral, asintomatica, de color
amarillo. Aparecen con mas frecuencia entre los 30 y 40 afios de edad y los
hombres se ven mas afectados que las mujeres. Histologicamente los adipocitos que
lo conforman son idénticos a las células adiposas normales y presentan un

citoplasma claro, vacuolado y redondeado, con un nucleo excéntrico. La extirpacion
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quirargica es el tratamiento de eleccion siendo raras las recurrencias (Arreaza y
cols., 2004).

3.7. LESIONES OSEAS

De todas ellas, por su frecuencia, la mas importante son los torus. Son
protuberancias nodulares benignas de hueso maduro. Cuando esta exostosis se
localiza en la zona central del paladar se denomina “torus palatino” y cuando se
ubica en la vertiente lingual mandibular a la altura de los premolares, se denominan
“torus mandibulares”. Son lesiones asintomaticas, que crecen lentamente. Se las
considera como una variacion de la normalidad mas que como una entidad
patolégica. No requieren ningun tratamiento, salvo la necesidad de su extirpacion
quirdrgica por trauma cronico, interferencia con la funcién oral o por necesidades

protéticas (Sisman y cols., 2008).
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OBJETIVOS

Los objetivos planteados en el presente estudio son:

1. Establecer en un grupo de pacientes con lesiones orales que acude a
centros odontologicos del estado de Mérida (Republica Bolivariana de
Venezuela), sus caracteristicas sociodemograficas, sus antecedentes
médicos y su estado odontolégico con especial atencién a la higiene

bucodental y al uso de prétesis dentales y/o aditamentos ortodéncicos.

2. ldentificar las lesiones orales encontradas en esta poblacion, describiendo
sus principales caracteristicas clinicas y los factores etioldgicos

relacionados con su aparicion.

3. Examinar la posible influencia de otros parametros, de los hébitos nocivos
(consumo de tabaco y/o alcohol) y de los habitos parafuncionales sobre las

lesiones encontradas.
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1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Los pacientes con lesiones orales incluidos en este estudio son aquellos que
acudieron a consultorios odontolégicos publicos y privados del area metropolitana
del estado de Mérida (Venezuela) en el periodo comprendido entre noviembre de
2010 y diciembre de 2011.

De los 8640 pacientes del estudio que acudieron a estos centros
odontologicos, 120 de ellos (un 1,39 %) presentaban lesiones orales. Todos los
pacientes con lesiones de la mucosa oral fueron explorados y diagnosticados por el
mismo operador (JJAN). Ademéds, a cada uno de ellos se le proporcion6 la
informacion necesaria acerca de los propésitos de este trabajo con el fin de obtener
su consentimiento (anexo 1). El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de
Etica de investigacion humana de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Granada (Ref. FOD-UGR-017/2010).

De los 120 sujetos con lesiones orales, 42 (el 35,0%) eran varones y 78
(65,0%) mujeres, con edades comprendidas entre los 3 y los 84 afos, y una media
de edad de 34,08+18,50 afios. No existen diferencias estadisticamente significativas

entre los grupos de poblacion en cuanto a su edad y su sexo (p=0,152).

2. PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS CLINICOS

A cada paciente se le realiz6 una historia clinica basada en un protocolo
(anexo II) en el que se recogieron los siguientes datos:

2.1. Datos personales
e Filiacion completa.
e Edad. Ademas de la edad en afios de cada individuo, se establecieron 5
grupos con intervalos de edad: menores de 15 afos, de 15 a 25 afos, de
25 a 35 afos, de 35 a 45 afios y mas de 45 afos.
e Sexo. Varén / mujer.

e Centro sanitario. Se indico si era publico o privado.
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2.2 Datos de las enfermedades, medicacion y alergias
e Enfermedades previas. Se consideraron enfermedades tales como:
hipertension arterial, enfermedades respiratorias, diabetes, enfermedades
hepaticas, del sistema nervioso, estados carenciales, etc.
e Tiempo que padece la enfermedad. Menos de un afio, de un afio a cinco
afios, y mas de cinco afos.
¢ Ingesta de medicamentos. Si/ No.

e Alergias. Si/ No.

2.3 Datos sobre la higiene bucal
e Tipo de higiene bucal. Correcta / Deficiente.
e Utilizacion de colutorios. No usa; colutorios comerciales (antisépticos,
fluorados, etc.); colutorios caseros (enjuagues con agua-sal, agua tibia-

manzanilla y sal o con agua bicarbonatada, etc.).

2.4 Datos sobre los portadores de prétesis/aparatos dentales
e Portador de prétesis/aparatos dentales. No portador; maxilar superior;
mandibula; ambos maxilares.
e Tipo de prétesis/aparatos. Removible, fija 0 mixtas (removibleffija).

e Estado de la protesis/aparatos. Buen estado; mal estado.

2.5. Datos sobre la lesién bucal
e Forma de la lesion. Redondeada-ovalada, irregular, reticular, lineal, etc.
e Localizacion de las lesiones. Labio superior, labio inferior, comisura labial,
mucosa yugal, cara ventral de la lengua, cara dorsal, borde lateral de la
lengua, suelo de la boca, fondo vestibular, encia, paladar duro, paladar

blando y toda la cavidad bucal.

El area topografica fue determinada en el cuestionario mediante dos
figuras representativas de la cavidad bucal, correspondiente al maxilar
superior e inferior, mucosa yugal y labios. La figura contigua era
representada por la lengua en sus dos partes; dorsal y ventral, nos

permiti6 la ubicacion precisa de las lesiones bucales encontradas
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mediante la divisidbn en segmentos de cada una de estas y se le asigno un

namero desde el 1 al 31 (figura 2) y del 32 al 43 (figura 3).

Para el nimero 1 el Labio Superior sector Derecho, 2 Labio
Superior sector lIzquierdo, 3 Carrillo sector superior Derecho, 4 Carrillo
sector superior lzquierdo, 5 Maxilar Superior zona del cuadrante
anterior Derecho, 6 Maxilar Superior zona del cuadrante anterior
Izquierdo, 7 Maxilar Superior zona del cuadrante posterior Derecho, 8
Maxilar ~ Superior zona del cuadrante posterior Izquierdo, 9 Paladar
Duro sector anterior Derecho, 10 Paladar Duro sector anterior lzquierdo,
11 Paladar Duro sector posterior Derecho, 12 Paladar Duro sector
posterior Izquierdo, 13 Paladar Duro parte media, 14 Paladar Blando, 15
Zona de la Uvula, 16 Comisura labial Derecha, 17 Comisura labial
Derecho, 18 Labio Inferior sector Derecho, 19 Labio Inferior sector
Izquierdo, 20 Carrillo sector Inferior Derecho, 21 Carrillo sector Inferior
Izquierdo, 22 Maxilar inferior zona del cuadrante anterior Derecho, 23
Maxilar inferior zona del cuadrante anterior Izquierdo, 24 Maxilar
inferior zona del cuadrante anterior sector posterior Derecho, 25 Maxilar
inferior zona del cuadrante anterior sector posterior Izquierdo, 26 Maxilar
inferior zona del cuadrante posterior sector anterior derecho, 27 Maxilar
inferior zona del cuadrante posterior sector anterior lzquierdo, 28 Maxilar
inferior zona del cuadrante posterior sector posterior Derecho, 29 Maxilar
inferior zona del cuadrante posterior sector posterior Izquierdo, 30 Zona
retromolar derecha, 31 Zona retromolar Izquierda.

Maxilar Superior

Figura 2. Area topografica del maxilar

Maxilar Inferior . T
superior e inferior
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32 Parte dorsal de la lengua sector posterior Derecho, 33 Parte
dorsal de la lengua sector posterior Izquierdo, 34 Parte dorsal de la
lengua sector medio Derecho 35 Parte dorsal de la lengua Borde medio
sector Izquierdo, 36 Parte dorsal de la lengua Borde lateral sector
Derecho, 37 Parte dorsal de la lengua Borde lateral sector Izquierdo,
38 Parte dorsal Punta de la Lengua, 39 Parte ventral Punta de la
Lengua, 40 Parte ventral de la lengua Borde medio sector izquierdo, 41
Parte ventral de la lengua Borde medio sector derecho, 42 Parte
ventral de la lengua sector lateral izquierdo, 43 Parte ventral de la
lengua sector lateral derecho.

Cara Dorsal de la Lengua

Cara ventral de la lengua

Figura 3. Area topografica de la lengua

e Tamafio de la lesion. Didmetro menor de 0,5 centimetros, mayor de 0,5
cm.

e Duracion de la lesion. Cero a siete dias ( 0-7 dias), siete a quince dias (7-15
dias), quince dias a treinta dias (15-30 dias) o mayor de un mes (>1 mes).

e Tasa de recurrencia anual. Unica (cuando no ha repetido anteriormente),
de una a dos veces al afo (1 a 2 vez/afio), dos veces a cinco veces al afio

(2 a 5 veces/afno), mayor de seis veces al afio (> 6 veces/afo).
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Sintomatologia. Asintomatico, dolor, sintomas generales (fiebre, etc.),
varios sintomas, alteracion del gusto.

Posible causa etiolégica. Desconocida, estrés, maloclusién, iatrogénica,
mala técnica de cepillado, ingesta de farmacos, etc.

Diagnostico de la lesion. El diagnodstico se basé en las caracteristicas
clinicas de las lesiones. Para la confirmacion de los diagndsticos de
presuncion se realizaron pruebas complementarias cuando fueron
necesarias: registros radiograficos; biopsia y estudio anatomopatoldgico;

cultivos microbioldgicos en el caso de lesiones de origen infeccioso.

2.6. Datos sobre habitos nocivos

En este apartado se analiz6 el habito de fumar y el consumo del alcohol.

Habito de fumar. No fumador; fumador; ex-fumador.

Forma de consumo del tabaco. Fumado, mascado, otras formas.

Cantidad diaria de tabaco consumida. Menos de cinco unidades/dia (< 5/
dia), cinco a diez unidades por dia (5-10 / dia) y mayor de diez unidades
por dia (> 10/ dia).

Antigliedad del habito. Menos afio (< 1 afio), de uno a cinco afos (1-5
afos), cinco afios a diez afios (5-10 afos), mas de diez afios (> 10 afios).
Habito de beber. No consume; si consume bebidas alcoholicas.

Cantidad consumida de alcohol. No consume; menos de 5
bebidas/semana; entre 5 y 15 bebidas/semana; mas de 15
bebidas/semana.

Antiguedad del habito. Menos de un afio (< 1 afio), de uno a cinco afios (1

— 5 aflos), mas de cinco afios (> 5 afios).

2.7. Datos sobre habitos parafuncionales

Habitos parafuncionales. Ningun habito parafuncional; mordisqueo de
tejidos y/u objetos; succién digital; respiracion oral; bruxismo; deglucion

atipica.
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3. METODO ESTADISTICO

En este trabajo se realizo:

— Una estadistica descriptiva (Media aritmética, desviacion estandar, rangos
y porcentajes).

— Una estadistica analitica. Para la comparacién de variables cuantitativas
se utilizo el test de student (t-student) para la comparacién de dos medias.
Para la comparacion de variables cualitativas se utilizé el test chi-
cuadrado. Se consider6 como nivel minimo de significaciéon un valor de
p<0,05.

Los datos fueron procesados con el programa estadistico SPSS version
15.0.1 para Windows (Statistical Package for the Social Sciences; SPSS Inc.
Chicago, lllinois, USA).
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Pacientes con lesiones orales

De los 8640 pacientes atendidos en los diferentes centros odontolégicos, 120
de ellos (el 1,39%) presentaban lesiones mucosas orales. De ellos, 42 (el 35,0%)
eran varones y 78 (65,0%) mujeres. Tenian una edad media de 34,08+18,50 afios, con

un rango de edad comprendido entre los 3 y los 84 afios.

Centro Sanitario

Treinta y seis pacientes (un 30,0%) acudieron a un centro sanitario publico
para recibir tratamiento odontolégico y 84 (70,0%) lo hicieron a un centro sanitario

privado (tabla 1).

Tabla 1. Distribucion de la poblacion en funcion del tipo de centro sanitario.

Centro Sanitario n Porcentaje
Publico 36 30,0%
Privado 84 70,0%
Total 120 100,0%

En la tabla 2 se expone la distribucién de acuerdo a los intervalos de edad
establecidos en la poblacion en comparacién con los centros sanitarios. En las
instituciones publicas, el grupo que mas prevalecié fue el comprendido entre los 15y
los 25 afios (36,1%), seguidos de los mayores de 45 afios con el 30,6%. En cambio,
en las instituciones privadas, destacan los mayores de 45 afios, con el 27,4% de
pacientes y con un 25,0%, el grupo de 25 a 35 afios. Se encontrd relacion muy

significativa (p=0,005) entre los grupos de edad y el tipo de centro sanitario.

Tabla 2. Distribuciébn de la poblacion en intervalos de edad en
comparacion con los centros sanitarios

Grupo de Publica Privada Total

edad n (%) n (%) n (%)
< 15 afios 8 (22,2%) 6 (7,1%) 14 (11,7%)
15-25 afios 13 (36,1%) 19 (22,6%) 32 (26,7%)
25-35 afios 1(2,8%) 21 (25,0%) 22 (18,3%)
35-45 afios 3 (8,3%) 15 (17,9%) 18 (15,0%)
> 45 afios 11 (30,6%) 23 (27,4%) 34 (28,3%)
Total 36 (100,0%) 84 (100,0%) 120 (100,0%)

p=0,005
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Enfermeda

des Previas

En cuanto a las enfermedades previas (tabla 3), entre los 43 con alguna

enfermedad destacaron

los pacientes diabéticos con 15 casos (12,5%),

la

hipertension arterial con 14 casos (11,7%) y las enfermedades respiratorias con 7

casos (5,8%). También se observaron enfermedades

del sistema nervioso y

carenciales, cada una de ellas con 3 (2,5%) y un uUnico caso de enfermedad

hepatica.

Tabla 3. Distribucion de la poblacion por enfermedades previas.

Enfermedades Previas n Porcentaje
Hipertension arterial 14 11, 7%
Enfermedades respiratorias 7 5,8%
Diabetes 15 12,5%
Enfermedades hepaticas 1 0,8%
Enfermedades del Sistema Nervioso 3 2,5%
Enfermedades carenciales 3 2,5%
Ninguna 77 64,2%
Total 120 100,0%
Ingesta de medicamentos

De los 120 pacientes, 27 (22,5%) tomaban alguna medicacion

y los 93

restantes (77,5%) no se medicaba (tabla 4). Es llamativo sefialar que 16 pacientes

con enfermedades previas, no estaban medicados.

Tabla 4. Distribucién de la poblacién segun el uso de medicacion.

Medicacion n Porcentaje
No 93 77,5%
Si 27 22,5%
Total 120 100,0%

Alergias

En

la tabla 5 se muestra la distribucion de los pacientes segun tuvieran

alergias o no. 13 pacientes (un 10,8%) padecian de algun tipo de alergia y 107 (el

89,2% restante), no presentaban ninguna.

Pag. 76



RESULTADOS

Tabla 5. Distribucion de la poblacion de acuerdo a las alergias.

Alergias n Porcentaje
No 107 89,2%
Si 13 10,8%
Total 120 100,0%

Grado de higiene bucal

Sesenta y cuatro pacientes (53,3%) tenian una higiene oral deficiente y 56

(46,7%) una higiene oral correcta (tabla 6).

Tabla 6. Distribucién de la poblacion en atencion al grado de higiene oral.

Higiene Oral n Porcentaje
Correcta 56 46,7%
Deficiente 64 53,3%
Total 120 100,0%

En la tabla 7 se representa la comparacion entre el grado de higiene oral y el
sexo. Entre los pacientes con higiene oral correcta, se observa un alto porcentaje de
mujeres (69,6%) en comparacion con el de varones (30,4%) que es muy inferior. Sin

embargo, no se encontrd asociacion estadisticamente significativa (p=0,319) entre

los grupos.
Tabla 7. Comparacién entre el sexo y el grado de higiene oral
Higiene Oral Higiene Oral

Sexo Correcta deficiente Total

n (%) n (%) n (%)
Mujer 39 (69,6%) 39 (60,9%) 78 (65,0%)
Varon 17 (30,4%) 25 (39,1%) 42 (35,0%)
Total 56 (100%) 64 (100%) 120 (100%)

p=0,319

Al comparar el tipo de centro sanitario con el grado de higiene oral (tabla 8),
se aprecia un 83,3% de pacientes que acuden a centros publicos con higiene oral
deficiente, mientras que en los centros privados, este porcentaje de pacientes con
higiene deficiente desciende al 40,5%. Los pacientes que reciben tratamiento en
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centros privados tienen un mejor grado de higiene oral. En el andlisis estadistico, se
encontré relacion muy significativa (p=0,001) entre ambas variables.

Tabla 8. Comparacién entre los centros sanitarios y la higiene oral.

Higiene Oral Higiene Oral
Correcta Deficiente Total
Centro Sanitario n (%) n (%) n (%)
Publico 6 (16,7%) 30 (83,3%) 36 (100,0%)
Privado 50 (59,5%) 34 (40,5%) 84 (100,0%)
Total 56 (46,7%) 64 (53,3%) 120 (100,0%)

p=0,001

Cuando se compara el grado de higiene oral con la edad (tabla 9), se observa
un 32,1% de los pacientes con edades entre 25 a 35 afios con una higiene oral
correcta y un 35,9% de sujetos mayores de 45 afios con una higiene oral deficiente.

Existe una asociacion estadisticamente significativa (p=0,001).

Tabla 9. Comparacién entre el grupo de edad y la higiene oral.

Grupo de Higiene Oral Higign_e Oral
edad Correcta Deficiente Total
n (%) n (%) n (%)
< 15 afios 3 (5,4%) 11 (17,2%) 14 (11,7%)
15-25 afios 13 (23,2%) 19 (29,7%) 32 (26,7%)
25-35 afios 18 (32,1%) 4 (6,3%) 22 (18,3%)
35-45 afios 11 (19,6%) 7 (10,9%) 18(15,0%)
> 45 afos 11 (19,6%) 23 (35,9%) 34 (28,3%)
Total 56 (100%) 64 (100%) 120 (100%)

p=0,001

De forma analoga, cuando se analiza la edad media de los pacientes
considerando su grado de higiene bucal, se halla una edad media de 32,96+13,889
afnos en los sujetos con higiene correcta frente a los 35,05+21,824 afios de edad
media que presentan los sujetos con higiene oral deficiente. En este caso, tampoco
existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) entre las medias de edad
de ambos grupos. Asi, los pacientes de mayor edad son los que presentan una peor

higiene oral.

Pag. 78



RESULTADOS

Utilizacién de colutorios

La tabla 10 muestra 56 pacientes que utilizaban algun tipo de colutorios. De
ellos, 49 (40,8%) un colutorio comercial y 7 (5,8%) un colutorio casero. Por otra
parte, 64 pacientes (el 53,4%) no utilizaban ningun tipo de colutorio.

Tabla 10. Distribucion de la poblacién atendiendo al
uso de colutorios.

Colutorio n Porcentaje
Comercial 49 40,8%
Casero 7 5,8%
Ninguno 64 53,4%
Total 120 100,0%

Si se estudia la posible relacion entre el uso de colutorios y el tipo de centro
sanitario (tabla 11), el 72,2% de los pacientes de centros publicos y el 45,2% de los
sujetos que acudian a centros sanitarios privados no empleaban colutorios. 46
pacientes (54,8%) que acuden a centros privados utilizaban colutorio
(comercial/casero), entretanto que, en los centros publicos, s6lo 10 (27,8%) los
utilizan. Tras el analisis estadistico, se encontraron diferencias significativas

(p=0,001) entre ambos parametros.

Tabla 11. Comparacion entre el tipo de colutorio en relacion a los centros sanitarios.

Colutorio Centro publico Centro privado Total
n (%) n (%) n (%)
Comercial 6 (16,7%) 43 (51,2%) 49 (40,8%)
Casero 4 (11,1%) 3 (3,6%) 7 (5,8%)
Ninguno 26 (72,2%) 38 (45,2%) 64 (53,3%)
Total 36 (100,0%) 84 (100,0%) 120 (100,0%)
p=0,001

En la tabla 12 se presenta la comparacion entre el uso de enjuagues orales y
el grado de higiene oral. Como era de esperar, el 71,9% de los pacientes con
higiene oral deficiente, no utilizaba ningun colutorio. En otro sentido, el 66,1% de los
pacientes con higiene oral correcta utilizaba colutorios comerciales, existiendo

diferencias altamente significativas (p<0,001) entre ambos grupos.
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Tabla 12. Relacion entre la higiene oral y el uso de colutorios.

Colutorio Colutorio Ningan

Comercial Casero colutorio Total
Higiene Oral n (%) n (%) n (%) n (%)
Correcta 37 (66,1%) 1(1,8%) 18 (32,1%) 56 (100,0%)
Deficiente 12 (18,8%) 6 (9,4%) 46 (71,9%) 64 (100,0%)
Total 49 (40,8%) 7 (5,8%) 64 (53,3%) 120 (100,0%)

Portadores de protesis dentales y/o aditamentos ortodénticos

p<0,001

En este estudio, 86 pacientes (71,7%) no eran portadores de proétesis dental;

18 (15,0%) portaban proétesis superior; 8 (6,7%) prétesis en ambas arcadas, 5

pacientes (4,2%) tenia protesis inferior y un 2,5% de los pacientes utilizaban

aparatos de ortodoncia (Tabla 13).

Tabla 13. Distribucién de la poblacién en funcién del uso de
prétesis/aditamentos ortoddnticos

Portador

Protesis/Ortodoncia n Porcentaje
Protesis Superior 18 15,0%
Prétesis Inferior 5 4.2%
Ambas protesis 8 6,7%
Ortodoncia 3 2,5%
Sin prétesis 86 71, 7%
Total 120 100,0%

En la tabla 14 se aprecia como el 41,2% de las personas mayores de 45

afios eran portadoras de protesis superior. En los grupos de 15-25 afios y de 25-35

afos, estos porcentajes descienden al 9,1% vy al 14,3% respectivamente. Tras el

analisis estadistico, se hallaron diferencias muy significativas (p=0,001) entre la edad

y la prétesis.

Tabla 14. Comparaciéon entre el grupo de edad y los portadores de protesis/aditamentos

ortodénticos.
Protesis Protesis Sin Aditamentos
Grupo de Superior Inferior Ambas Protesis ortodonticos Total
edad n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
< 15 afios 0(0,0%) 0(0,0) 0(0,0%) 14 (100,0%) 0 (0,0%) 14 (100,0%)
15-25 afios 1(9,1%) 0(0,0%) 0 (0,0%) 29 (90,6%) 2 (6,3%) 32 (100,0%)
25-35 afios 2(14,3%) 0(0,0%) 0(0,0%) 20 (90,9%) 0 (0,0%) 22 (100,0%)
35-45 afios 1(5,6%) 0(0,0%) 1 (5,6%) 15 (83,2%) 1(5,6%) 18 (100,0%)
> 45 afios 14 (41,2%) 5 (14,7%) 7 (20,6%) 8 (23,5%) 0 (0,0%) 34 (100,0%)
Total 18 (15,0%) 5(4,2%) 8 (6,7%) 86 (71,7%) 3 (2,4%) 120 (100,0%)

p=0,001
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Tipo de protesis

De los 34 pacientes portadores de proétesis dentales, 25 (un 20,8%) tenian

protesis removibles y 9 (el 7,5%), proétesis fijas (tabla 15).

Tabla 15. Distribucién de la poblacion considerando el tipo de protesis.

Tipo de prétesis n Porcentaje
Removible 25 20,8%
Fija 9 7,5%
Sin protesis 86 71, 7%
Total 120 100,0%

Estado de la protesis

En la tabla 16 se observa que un 12,5% de los pacientes (n=15) son
portadores de protesis en buen estado y un 15,8% de los mismos (n=19) tienen

prétesis en estado deficiente.

Tabla 16. Distribucién de la poblacion segun el estado de la prétesis dental.

Estado Protesis n Porcentaje
Buen estado protesis 15 12,5%
Mal estado protesis 19 15,8%
Sin protesis 86 71, 7%
Total 120 100,0%

Habito de fumar

De los 120 pacientes del estudio, 28 (23,3%) eran fumadores, 87 (72,5%) no
fumadores y solo 5 (4,2%) ex-fumadores (tabla 17).

Tabla 17. Distribucion de la poblacion en funcion del
habito de fumar.

Habito Fumar n Porcentaje
No 87 72,5%
Si 28 23,3%
Ex-fumador 5 4,2%
Total 120 100,0%
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En la tabla 18 se presenta la distribucion de los pacientes de acuerdo con su
sexo y el habito de fumar. El habito de fumar estd mucho mas extendido entre los
varones (31,0%) que entre las mujeres (19,2%). El porcentaje de hombres
fumadores es muy superior al de las mujeres. Ademas, tres de cada cuatro mujeres
(75,6%) no son fumadoras; en el hombre, este porcentaje baja hasta el 66,7%. Sin
embargo, no se hallaron diferencias estadisticamente significativas (p=0,300) al

comparar ambas variables.

Tabla 18. Relacion del habito de fumar en comparacion al sexo.

Sexo No fuma Si Fuma Ex fumador Total
n (%) n (%) n (%) n (%)
Mujer 59 (75,6%) 15 (19,2%) 4 (5,1%) 78 (100,0%)
Varén 28 (66,7%) 13 (31,0%) 1 (2,4%) 42 (100,0%)
Total 87 (72,5%) 28 (23,3%) 5 (4,2%) 120 (100,0%)
p=0,300

Al observar la comparacion entre la edad y el habito de fumar (tabla 19), el
mayor porcentaje de fumadores (31,8%) se sitia entre edades de 25 a 35 afios. Le
sigue en frecuencia el grupo de 35 a 45 afios con el 27,8%. Por ultimo, los mayores
de 45 afios suponen el 26,5%. Tras el andlisis estadistico, no se encontré asociacion

significativa (p=0,134).

Tabla 19. Comparacién entre los grupos de edad con el habito de fumar.

Grupo de edad No Fuma Si Fuma Ex fumador Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
< 15 afios 14 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 14 (100,0%)
15-25 afios 25 (78,1%) 7 (21,9%) 0 (0,0%) 32 (100,0%)
25-35 afios 13 (59,1%) 7 (31,8%) 2 (9,1%) 22 (100,0%)
35-45 afos 13 (72,2%) 5 (27,8%) 0 (0,0%) 18 (100,0%)
> 45 afios 22 (64,7%) 9 (26,5%) 3 (8,8%) 34 (100,0%)
Total 87 (72,5%) 23 (23,3%) 5 (4,2%) 120 (100,0%)

p=0,134

En la tabla 20 se muestra la asociacién entre el habito de fumar y el tipo de
centro sanitario donde se recibe la atencion odontologica. Se observa como el
26,2% de los pacientes que acuden a centros privados eran fumadores; entretanto

que, el 83,3% de los pacientes que acuden a centros publicos no son fumadores,
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aunque no se encontro relacion estadisticamente significativa (p=0,138) entre ambos
parametros. La posible razén que justifique este resultado seria el menor nivel

socioecondmico de los pacientes que acuden a los centros publicos.

Tabla 20. Comparacion entre el centro sanitario y el habito de fumar.

Centro Sanitario No Fuma Si fuma Ex fumador Total
n (%) n (%) n (%) n (%)
Publica 30 (83,3%) 6 (16,7%) 0 (0,0%) 36 (100,0%)
Privada 57 (67,9%) 22 (26,2%) 5 (6,0%) 84 (100,0%)
Total 87 (72,5%) 28 (23,3%) 5 (4,2%) 120 (100,0%)
p=0,138

Forma de consumo del tabaco

De los 28 pacientes que consumian tabaco, 25 (el 20,8%) fumaban cigarrillos
y 3 (2,5%) tomaban tabaco mascado. 92 pacientes (un 76,7%) eran no fumadores
(tabla 21).

Tabla 21. Distribucion de la poblacién en relacion a la forma de consumo de

tabaco

Forma Consumo n Porcentaje
Fumado 25 20,8%
Mascado 3 2,5%
No fumadores 92 76,7%
Total 120 100,0%

Cantidad diaria de tabaco consumida
La tabla 22 presenta la distribucion de acuerdo a la cantidad de consumo de
tabaco. El 8,3% de los pacientes consumen menos de 5 cigarrillos al dia y un 15%

consume cinco o mas cigarrillos al dia.

Tabla 22. Distribucion de la poblacion de acuerdo con la
cantidad de tabaco consumida.

Cantidad consumida n Porcentaje
< 5 unidades / dia 10 8,3%
5 — 10 unidades / dia 9 7,.5%
> 10 unidades / dia 9 7,5%
No fuma 92 76,7%
Total 120 100,0%
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Antiguedad del habito de fumar

La distribucion de los pacientes en virtud de la antigliedad del habito de fumar
se expone en la tabla 23. En el 12,5% de los pacientes, el habito de fumar tiene mas
de 10 afos de antiguedad; en un 5,8%, entre 5 y 10 afos; en el 4,2% de los sujetos,
entre 1 y 5 afios y, por ultimo, el 0,8% de los fumadores lo son desde hace menos

de un ano.

Tabla 23. Distribucion de la poblacién segun la
antigiiedad del habito de fumar

Antigliedad habito fumar n Porcentaje
<1 afio 1 0,8%

1 - 5 afos 5 4,2%
5 —10 afios 7 5,8%
> 10 afios 15 12,5%
No fuma 92 76,7%
Total 120 100,0%

Consumo de alcohol, tipo de bebida y antigiedad de habito

En nuestro estudio, sélo un paciente (0,9%) confesé que consumia alcohol
regularmente. Los 119 pacientes restantes (99,1%) manifestaron no consumir
alcohol habitualmente. El paciente bebedor comunicdé una antigiedad del habito
entre 5 y 10 afios. Muy probablemente este dato esté infravalorado por la falta de
sinceridad de los pacientes en cuanto a este habito nocivo.

Habitos parafuncionales

La tabla 24 representa la distribucion de los pacientes segun sus habitos
parafuncionales. 88 pacientes (un 73,3%) no tenian ningun habito parafuncional,
entretanto que, los 32 restantes si los presentaban. De estos ultimos, 16 (el 13,3%)
tenian mordisqueo persistente de las mucosas, 6 (un 5,0%) mordian diferentes
objetos, otros 5 (el 4,2%) eran respiradores orales y 3 pacientes (un 2,5%)
presentaban succion digital. Finalmente, 1 paciente (0,8%) tenia degluciéon atipica y

otro (0,8%) era bruxista.
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Tabla 24. Distribucion de la poblacion atendiendo al
tipo de habito parafuncional

Habito parafuncional n Porcentaje
Ninguno 88 73,3%
Mordisqueo tejidos 16 13,3%
Mordisqueo objetos 6 5,0%
Succién digital 3 2,5%
Respirador Oral 5 4.2%
Bruxismo 1 0,8%
Deglucién atipica 1 0,8%
Total 120 100,0%

Forma de las lesiones

Aludiendo a la forma de las lesiones (tabla 25), 62 pacientes (51,7%)
presentaban lesiones de morfologia regular (redondeada-ovalada), 50 (41,7%) forma
irregulares, 7 pacientes (5,8%) lesiones lineales y 1 solo caso (0,8%) para las

lesiones de morfologia reticular.

Tabla 25. Forma de las lesiones.

Forma n Porcentaje
Redondeada-ovalada 62 51, 7%
Irregular 50 41,7%
Lineal 7 5,8%
Reticular 1 0,8%
Total 120 100,0%

Localizacion de las lesiones

En la tabla 26 se muestra la distribucion de las lesiones de acuerdo a su
localizacion. Se observa que las lesiones localizadas en la encia son las mas
frecuentes con 29 casos (el 24,2%). En segundo lugar estan las lesiones localizadas
en el paladar duro con 19 casos (un 15,8%). Después se encuentran las lesiones
localizadas en la cara dorsal de la lengua (18 casos, 15,0%); la mucosa yugal (13
casos, el 10,8%); el labio superior con 11 casos (9,2%); el labio inferior (7 casos, el
5,8%); los vestibulos (7 casos, el 5,8%); el borde lateral de la lengua (5 casos, un
4,2%); las comisuras labiales (4 casos, el 3,3%); 2 casos (1,7%) en la cara ventral
de la lengua y con un caso (0,8%) respectivamente, el suelo de la boca y el paladar

blando.
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Tabla 26. Localizacion de las lesiones.

Localizacién n Porcentaje
Labio superior 11 9,2%
Labio inferior 7 5,8%
Comisuras 4 3,3%
Mucosa yugal 13 10,8%
Cara ventral de la lengua 2 1,7%
Cara dorsal de la lengua 18 15,0%
Bordes laterales lengua 5 4.2%
Vestibulos 7 5,8%
Encias 29 24,2%
Paladar duro 19 15,8%
Paladar blando 1 0,8%
Suelo de la boca 1 0,8%
Toda la mucosa oral 3 2,5%
Total 120 100,0%

Tamafo de las lesiones

Treinta y nueve de las 120 lesiones (el 32,5%) eran lesiones pequefias con un
diametro inferior a 0,5 cm.; mientras que las ochenta y una restantes (un 67,5%),

tenian un diametro medio superior a 0,5 cm. (tabla 27).

Tabla 27. Tamafo de las lesiones.

Tamano n Porcentaje
<0.5cm. 39 32,5%
>0.5cm. 81 67,5%
Total 120 100,0%

Cuando se relaciona la edad media de los pacientes considerando el tamafio
de las lesiones se encuentra una edad media de 28,46+13,41 afios en los sujetos
con lesiones pequefias (<0,5 cm. de didmetro) frente a los (36,78+17,83 afios de
edad media que presentan los sujetos con lesiones grandes (> 0,5 cm. de diametro).
Tras el analisis estadistico, se encontraron diferencias muy significativas (p=0,020)
entre ambos parametros. Asi, los pacientes con mayor edad tienen lesiones mas

grandes.

Al relacionar el sexo con el tamafio de las lesiones (tabla 28) se comprueba
gue un porcentaje altisimo de varones (85,7%) tienen lesiones grandes (>0,5 cm de

didmetro), entretanto que, un mayor porcentaje de mujeres (42,3%) tenian lesiones
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pequefias (<0,5 cm), hallandose relacién estadisticamente muy significativa
(p=0,002).

Tabla 28. Relacion entre el sexo y el tamafio de
la lesion.

Diametro lesion
Sexo <0,5cm >0,5cm Total
Varon 6 (14,3%) 36 (85,7%) 42 (100%)
Mujer 33 (42,3%) 45 (57,7%) 78 (100%)
39 (32,5%) 81 (67,5%) 120 (100%)
p=0,002

La comparacién entre el tipo de colutorio y el tamafio de la lesién se muestra
en la tabla 29. La mayoria de los pacientes que utilizan regularmente colutorios
comerciales (56,4%) tienen lesiones de menor tamafo; mientras que, la mayoria de
los pacientes que no usa ningun tipo de colutorio (59,3%) tienen lesiones de mayor
tamafio (>0,5 cm). Tras el analisis estadistico, se constatd asociacion significativa
(p=0,047).

Tabla 29. Relacién entre el tipo de colutorio y el tamafio

de la lesion.

Diametro lesién
Tipo colutorio <0,5cm >0,5cm Total
Comercial 22 (56,4%) 27 (33,3%) 49 (40,8%)
Casero 1(2,6%) 6 (7,4%) 7 (5,8%)
No usa 16 (41,0%) 48 (59,3%) 64 (53,3%)
Total 39 (100%) 81 (100%) 120 (100%)

p=0,047

Duracién de las lesiones

La tabla 30 muestra la distribucién de las lesiones segun su duracién.
Destacan las lesiones agudas con duracion de 0 a 7 dias que suponen el 40,0% de
todas las lesiones. Por otro lado, las lesiones mas cronicas (>1 mes) suponen el
35,0% de las lesiones. 14 (11,7%) pacientes no pudieron concretar su duracion y un
9,2% de ellos tuvieron lesiones con una duracion comprendida entre los 7 y los 15
dias. Por ultimo, un 4,2% de los pacientes tienen lesiones con una duracion entre 15
y 30 dias.
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Tabla 30. Duracién de las lesiones.

Duracion n Porcentaje
0 — 7 dias 48 40,0%
7 -15 dias 11 9,2%
15 — 30 dias 5 4,2%
> 1 mes 42 35,0%
No sabe 14 11,7%
Total 120 100,0%

Al relacionar el tamafio de las lesiones con la duracion de las mismas (tabla

31), se advierte como la mayoria de las lesiones de mayor tamafio son también

aquellas que mayor duracion tienen (43,2% de las lesiones de diametro superior a

0,5 cm.). De forma anéloga, el 59,0% de las lesiones pequefias (<0,5 cm.) eran las

lesiones con menor duracion (0-7 dias). Tras el analisis estadistico, se encontré

asociacion significativa (p=0,035) entre estos parametros.

Tabla 31. Comparacién entre el tamafio y la duracién de las lesiones.

Tamano 0-7 dias 7-15 dias 15-30 dias >1 mes No conoce
lesion n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Total
n (%)

<05cm. 23(59,0%) 3(7,7%) 2(51%)  7(17,9%) 4 (10,3%)
>05cm.  25(30,9%) 8(9,9%)  3(3,7%)  35(43,2%) 10 (12,3%)
Total 48 (40,0%) 11(9,2%) 5(4,2%) 42 (35,0%) 14 (11,7%)

39 (100,0%)
81 (100,0%)
120 (100,0%)

p=0,035

La relacion entre el grado de higiene oral y la duracion de las lesiones se

presenta en la tabla 32. Mas de la mitad de los pacientes con higiene oral correcta

(55,4%) tienen lesiones agudas con una duracién que no supera los 7 dias. Por el

contrario, el 42,2% de los pacientes con higiene oral deficiente, presentan lesiones

cronicas de mas de un mes de evolucién, existiendo diferencias estadisticamente

significativas (p=0,013).

Tabla 32. Comparacién entre el grado de higiene oral y la duracion de las lesiones

Higiene Duracion de la lesion
oral 0-7 dias 7-15 dias 15-30 dias > 1 mes no sabe

Total

Correcta 31 (55,4%) 4 (7,1%) 3 (54%) 15 (26,8%) 3(5,4%) 56 (100%)
Deficiente 17 (26,6%) 7 (10,9%)  2(3,1%) 27 (42,2%) 11 (17,2%) 64 (100%)
Total 48(40,0%) 11(9,2%) 5 (4,2%) 42 (35,0%) 14 (11,7%) 120 (100%)

p=0,013
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Tasa de recurrencia anual

La tabla 33 refleja la tasa de recurrencia anual de las lesiones. 70 lesiones
(58,3%) son lesiones unicas (1 brote/afio). A continuacién, en orden de frecuencia se
encuentran las lesiones con una tasa de recurrencia 2 a 5 veces al afio (16 lesiones,
el 13,3%), 15 lesiones (12,5%) respectivamente para las lesiones con 1 a 2 brotes al
afo y las de mas de 6 episodios al afio. Hay 4 pacientes (el 3,3%) que no conocen la

recurrencia de sus lesiones.

Tabla 33. Tasa de recurrencia de las lesiones.

Recurrencia n Porcentaje
Unico 70 58,3%
1 - 2 veces/afio 15 12,5%
2 - 5 veces/afio 16 13,3%
> 6 veces/afio 15 12,5%
No sabe 4 3,3%
Total 120 100,0%

Sintomatologia

En cuanto a los sintomas (tabla 34), el 60,8% de los pacientes refieren dolor
como Unico sintoma; un 30,8% de las lesiones son asintométicas, esto es, no tienen
sintomatologia. El 3,3% de los pacientes referia sintomatologia variada, mientras
gue un 2,5% presentaba fiebre, un 1,7% adenopatias y el 0,8% referia alteracion del

gusto.

Tabla 34. Sintomatologia encontrada en las lesiones.

Sintomas n Porcentaje
Asintomatico 37 30,8%
Dolor 73 60,8%
Fiebre 3 2,5%
Adenopatias 2 1,7%
Todos los sintomas 4 3,3%
Alteracion del gusto 1 0,8%
Total 120 100,0%
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Etiologia de las lesiones

Las posibles causas etioldgicas de las lesiones se muestran en la tabla 35.
Las lesiones de 47 pacientes (un 39,2%) eran de etiologia desconocida; un 18,3%
relacionadas con causas traumaticas; el 10,0% asociadas con el estrés y un 7,5%

atribuye sus lesiones a la ingesta de farmacos.

Tabla 35. Posibles causas etioldgicas de las lesiones.

Posible causa etiol6gica n Porcentaje
Desconocida 47 39,2%
Estrés 12 10,0%
Maloclusién 4 3,3%
Dientes fracturados/mal posicionados 8 6,7%
Traumatica 22 18,3%
Mala técnica cepillado 5 4.2%
Farmacos 9 7,5%
Alergias 7 5,8%
Deglucién atipica 1 0,8%
Infeccion 4 3,3%
Deficiencia u estados hormonales 1 0,8%
Total 120 100,0%

Al estudiar los posibles factores desencadenantes mas citados por los
pacientes de nuestro estudio (tabla 36), se observa que la etiologia desconocida es
la mas referida tanto por mujeres (41,0%) como por varones (35,7%). En el caso de
las lesiones trauméticas, el porcentaje en los varones es del 23,8% y en las mujeres
del 15,4% poniendo de manifiesto el peor estado bucal de los varones, con mayor
frecuencia de piezas dentales fracturadas y/o con otras patologias. Sin embargo, no
se observaron diferencias estadisticamente significativas (p=0,621) entre los

parametros comparados.

Tabla 36. Comparacion entre las causas etiolégicas y el sexo.

Posible causa etioldgica AT varones Total

n (%) n (%) n (%)
Desconocida 32 (41,0%) 15 (35,7%) 47 (39,2%)
Estrés 10 (12,8%) 2 (4,8%) 12 (10,0%)
Maloclusién 2 (2,6%) 2 (4,8%) 4 (3,3%)
Dientes fracturados/mal posicionados 6 (7,7%) 2 (4,8%) 8 (6,7%)
Traumética 12 (15,4%) 10 (23,8%) 22 (18,3%)
Mala técnica cepillado 2 (2,6%) 3 (7,1%) 5 (4,2%)
Farmacos 6 (7,7 %) 3 (7,1%) 9 (7,5%)
Alergias 5 (6,4%) 2 (4,8%) 7 (5,8%)
Deglucion atipica 1(1,3%) 0 (0,0%) 1 (0,8%)
Infeccion 2 (2,6%) 2 (4,8%) 4 (3,3%)
Deficiencia u estados hormonales 0 (0.0%) 1(2,4 %) 1 (0,8%)
Total 78 (100,0%) 42 (100,0%) 120 (100,0%)

p=0,621
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Diagnostico de las lesiones

La distribucion de las lesiones bucales atendiendo a su diagnostico se
presenta en la tabla 37. Por grupos, se encontraron 49 lesiones ulcerativas y
vesiculo-ulcerativas (el 40,9%); 33 lesiones rojas (el 27,5%); 18 lesiones blancas (un
15,1%); 10 lesiones tumorales (un 8,3%); 5 lesiones 6seas con un 4,2%; 3 lesiones

oscuras o pigmentadas (el 2,5%) y so6lo una lesion amarilla (el 0,8%).

Las lesiones mas frecuentes fueron las Ulceras trauméticas (21 lesiones, un
17,5%) y el herpes recurrente labial con 14 casos (el 11,7%). A continuacién se
encuentran las candidiasis eritematosas y la estomatitis por protesis (12 lesiones
cada una; 10,0% respectivamente); 11 casos (9,2%) de estomatitis aftosa recurrente
y otros 11 (9,2%) de candidiasis pseudomembranosa. Hay 5 casos (4,2%) de
gueratosis friccional, otros 5 (4,2%) de lengua fisurada y otros 5 (4,2%) de torus. Se
observaron 4 casos (3,3%) de lengua geografica y 3 casos (2,5%) de cada una de
estas lesiones: hiperplasia fibrosa reactiva, mucocele, queilitis angular e hiperplasia
fibrosa inducida por prétesis (épulis fisurado). Con menor frecuencia se hallaron 2

casos (1,7%) tanto de papilomas escamosos como de tatuajes por amalgama.

Finalmente se encontr6 1 caso (el 0,8%) de las siguientes lesiones:

granuloma piégeno, pigmentacion exdgena y granulos de Fordyce.

Afta menor Herpes recurrente labial Lengua Geografica
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Tabla 37. Distribucion de las lesiones de acuerdo con su diagnéstico.

Diagnostico n Porcentaje
LESIONES ULCERATIVAS Y VESICULO-ULCERATIVAS
Ulcera traumatica 21 17,5%
Herpes recurrente labial 14 11,7%
Estomatitis aftosa recurrente 11 9,2%
Quieilitis angular 3 2,5%
Total 49 40,9%
LESIONES ROJAS
Candidiasis eritematosa 12 10,0%
Estomatitis por protesis 12 10,0%
Lengua fisurada 5 4,.2%
Lengua geogréfica 4 3,3%
Total 33 27,5%
LESIONES BLANCAS
Candidiasis pseudomembranosa 11 9,2%
Queratosis friccional 5 4,2%
Papiloma escamoso 2 1,7%
Total 18 15,1%

LESIONES TUMORALES

Hiperplasia fibrosa reactiva 3 2,5%

Hiperplasia fibrosa inducida por protesis 3 2,5%

Mucocele 3 2,5%

Granuloma piégeno 1 0,8%
Total 10 8,3%

LESIONES OSEAS

Torus 5 4,2%
Total 5 4.2%

LESIONES OSCURAS o PIGMENTADAS

Tatuaje por amalgama 2 1,7%

Pigmentaciones exdgenas 1 0,8%
Total 3 2,5%

LESIONES AMARILLAS

Granulos de Fordyce 1 0,8%
Total 1 0,8%

TOTAL DE LESIONES 120 100,0%

Al comparar el tipo de lesién con el sexo (tabla 38), las Ulceras traumaticas
eran las lesiones mas frecuentes en ambos sexos: varones (23,8%) y mujeres
(14,1%). La estomatitis aftosa recurrente es mas frecuente en el sexo masculino
(14,3%); el herpes recurrente labial mas en mujeres (12,8%). Otras lesiones como la
candidiasis eritematosa es mas prevalente en varones (11,9%); mientras que, en las
mujeres es mas frecuente la estomatitis protésica (11,5%) y la candidiasis
pseudomembranosa (10,3%). No obstante, no hay asociacion estadisticamente

significativa (p=0,512) entre ambos grupos de poblacion.
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Tabla 38. Distribucion de la poblacion atendiendo al diagnéstico de la lesion y el sexo.

Diagnéstico

Sexo

Mujer
n (%)

Varén
n (%)

Total
n (%)

Lesiones ulcerativas y vesiculo-ulcerativas

Ulceras traumaticas

Herpes recurrente labial
Estomatitis aftosa recurrente
Queilitis angular

Lesiones rojas
Candidiasis eritematosa
Estomatitis por protesis
Lengua fisurada
Lengua geografica

Lesiones blancas

Candidiasis pseudomembranosa
Queratosis friccional

Papiloma escamoso

Lesiones tumorales

Hiperplasia fibrosa reactiva

Hiperplasia fibrosa inducida por protesis
Mucocele

Granuloma piégeno

Lesiones 6seas
Torus

Lesiones oscuras o pigmentadas
Tatuaje por amalgama
Pigmentaciones exdgenas

Lesiones amarillas
Granuloma de Fordyce

Total de lesiones

11(14,1%)
10(12,8%)
5 (6,4%)
1 (1,3%)

7 (9,0%)
9 (11,5%)
4 (5,1%)
2 (2,6%)

8 (10,3%)
5 (6,4%)
0 (0,0%)

2 (2,6%)
3 (3,8%)
2 (2,6%)
1 (1,3%)

3 (3,8%)

2 (2,6%)
1 (1,3%)

1 (1,3%)

78 (65,0%)

10 (23,8%)
4 (9,5%)
6 (14,3%)
2 (4,8%)

5 (11,9%)
3 (7,1%)
1 (2,4%)
2 (4,8%)

3 (7,1%)
0 (0,0%)
2 (4,8%)

1 (2,4%)
0 (0,0%)
1 (2,4%)
0 (0,0%)

2 (4,8%)

0 (0,0%)
0 (0,0%)

0 (0,0%)

42 (35,0%)

21 (17,5%)

14 (11,7%)
11 (9,2%)
3 (2,5%)

12 (10,0%)
12 (10,0%)
5 (4,2%)
4 (3,3%)

11 (9,2%)
5 (4,2%)
2 (1,7%)

3 (2,5%)
3 (2,5%)
3 (2,5%)
1 (0,8%)

5 (4,2%)

2 (1,7%)
1 (0,8%)

1 (0,8%)

120 (100,0%)

p=0,512

En el analisis estadistico comparativo entre las caracteristicas clinicas de las

lesiones y los habitos nocivos, especificamente el consumo de tabaco y los habitos

parafuncionales, se observd que ninguno de ellos tenia influencia sobre las

caracteristicas clinicas de las lesiones (p>0,05 en todos los casos).
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Con respecto a la edad y el sexo, algunos estudios (Shulman, 2005; Hatch,
2005; Corréa y cols., 2006) sefalan que las lesiones orales son mas frecuentes en el
sexo masculino. Otro trabajo realizado en Alemania, encontro lesiones orales de la
mucosa oral en un 12,20% de los hombres y en un 11,40% de las mujeres con
edades comprendidas entre 20 y 81 afos (Bornstein y cols., 2006). En el estudio
ejecutado en la etnia dumagats de Filipinas, Cadugo y cols., 1998 encontraron

lesiones orales en el 62,5% de los varones y en el 37,8% de las mujeres.

Por el contrario, en un estudio llevado a cabo en Espafia, las mujeres
presentaron mayor niumero de lesiones, aunque no existian diferencias significativas
(Lépez y Saura, 2006). En Tailandia, en un trabajo desarrollado en pacientes
mayores de 60 afios, se observo que el 85% de las mujeres y el 81,4% de los

hombres presentaban lesiones orales (Jainkittivong y cols., 2002).

En un estudio realizado en Venezuela en personas ancianas, las mujeres
fueron mas afectadas que los hombres (Mujica y cols., 2008). En Arabia Saudita, se
desarroll6 durante 3 afios un estudio de prevalencia de lesiones orales en un total de
383 pacientes con edades comprendidas entre los 15 y los 73 afios (Al-Mobeeriek y
Al-Dosari, 2009), encontrando un 57,7% de mujeres con lesiones orales (n=221) y
un 42,3% de varones (n=162).

En concordancia con lo anteriormente expuesto, en nuestro trabajo, se
encontraron mas lesiones en las mujeres (65,0%) que en los varones (35,0%). No
obstante, todas estas diferencias en cuanto a la distribucion por sexos pueden estar
condicionadas por el disefio del estudio, por el tamafio y la seleccion de la muestra,

asi como la zona geografica del mundo dénde se desarrolla el trabajo.

En nuestro estudio, se observé mayor porcentaje de pacientes que acuden a
un centro odontolégico privado (70,0%) frente al 30,0% que lo hacen a un centro
publico. De forma analoga, se realizé un estudio en la region de Murcia (Espafia) en
el que se analizaron los pacientes institucionalizados y los no institucionalizados
mayores de 65 afios. Se encontraron lesiones en el 17,8% de los pacientes no

institucionalizados frente al 14,2% encontrado en los pacientes institucionalizados.
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Los sujetos institucionalizados presentan menor namero de lesiones aunque las

diferencias son poco importantes (Lopez y Saura, 2006).

En Venezuela, Mujica y cols., 2008, realizaron un estudio en personas de
edad avanzada (60 a 104 afios), encontrando 340 sujetos con lesiones orales. De
ellos, 266 eran institucionalizados y 74 pacientes no estaban institucionalizados,

concordado con los resultados de nuestro estudio.

La localizacion inicial en la cavidad oral de una lesion es un dato fundamental
para poder determinar su origen y diagnostico (Tillis y McDowell, 2002). La
distribucion de lesiones orales patolégicas segun su localizacién, en un estudio
hecho en el estado de Vargas (Venezuela), determind que las zonas mas afectadas
de la cavidad bucal eran los labios y el paladar, seguido por el reborde alveolar, la
cara interna del carrillo y la lengua (Jiménez y cols., 2001). En los EEUU, Shulman,
2005, completé un estudio de salud oral en alumnos entre los afios 1986 y 1987
encontrando que el labio era el sitio mas frecuente de las lesiones (30,7%), seguido
por el dorso de la lengua (14,7%) y la mucosa yugal (13,6%).

En un estudio realizado en Arabia Saudita (Al-Mobeeriek y Al-Dosari. 2009), la
lengua era el sitio mas afectado (30,1%). En nuestro trabajo, las localizaciones mas
frecuentes de las lesiones fueron: las encias con un 24,2%; el paladar duro con un
15,8%, la cara dorsal de la lengua (15,0%) o la mucosa yugal (10,8%). Posiblemente
estas diferencias pueden ser debidas a las caracteristicas de las lesiones orales y a
las diferentes poblaciones seleccionadas para los estudios con diferente edad,
distinta distribucion por sexos y condiciones sociodemograficas inherentes a cada

una de ellas.

Un estudio desarrollado en sujetos portadores de proétesis total, encontré que
las lesiones orales relacionadas con esta condicion eran la estomatitis por proétesis,
las lesiones traumaticas y las lesiones reactivas por friccion (Jahny Schmidt, 2007).
Otro trabajo (Holmstrup, 1992) sobre este mismo tipo de pacientes, puntualizé que
las lesiones mas comunes eran la Ulcera trauméatica (22,6%), la estomatitis por

protesis (14,3%) y la queilitis angular (4,8%). Coincidiendo con el anterior estudio, en
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nuestro trabajo, el 10,0% de los pacientes tenian estomatitis por prétesis y el 2,5%
presentaban hiperplasia fibrosa inducida por protesis y/o queilitis comisural.

Quizas la zona del mundo donde mas estudios epidemioldgicos de las

lesiones orales se han realizado es el sudeste asiatico.

Las lesiones orales encontradas en las distintas zonas del mundo estan muy
condicionadas por las caracteristicas sociodemograficas de la poblacion en la que
aparecen y en los habitos que éstas desarrollen. Por ejemplo, el habito de consumir
nuez de betel, muy extendido en la India, hace que la prevalencia del cancer oral en
esta zona del mundo llegue al 35%, cuando la media mundial se sitia en la franja
del 2%-4%. Asi, en la India, Saraswathi y cols., 2006 hallaron lesiones en la mucosa
oral en el 4,1% de los sujetos de su estudio. Nosotros solo las hallamos en el 1,39%
de nuestros pacientes. Su estudio se centra en las lesiones precancerosas,
encontrando leucoplasia (0,55%), fibrosis oral submucosa (0,55%) y liquen plano
oral (0,15% de los casos). Ademas analizaron los habitos nocivos (consumo de
tabaco y alcohol) en la poblacién observando un 15,02% de pacientes fumadores, un
6,99% de mascadores de tabaco y un 8,78% de bebedores.

Byakodi y cols., 2011, realizaron un estudio perteneciente a un distrito
semiurbano de Sangli en Maharastra Occidental (India). Examinaron unos 24.422
sujetos, de los que 623 mostraban lesiones en los tejidos blandos de la cavidad
bucal. 195 lesiones eran Ulceras aftosas, 152 pacientes tenian fibrosis oral
submucosa, 82 pacientes sufrian un carcinoma oral de células escamosas (COCE),
75 presentaban leucoplasia, 35 liquen plano oral, 28 con fibromas, 23 con
estomatitis por proétesis y 19 pacientes presentaba granulomas piégenos. En nuestro
estudio, al igual que en los anteriores, las lesiones de mayor frecuencia fueron las

lesiones ulcerosas, sobre todo, las ulceras traumaticas.

Otro estudio realizado en el estado de Karnataka (India) por Mathew y cols.,
2008 hallo la presencia de una o mas lesiones de la mucosa en mas del 40% de la
poblacién estudiada. Los granulos de Fordyce fueron el hallazgo mas frecuente
(6,55%), seguido de la queratosis friccional (5,79%) y la lengua fisurada (5,71%): La

estomatitis protésica, el herpes recurrente labial y la queilitis angular fueron lesiones

Pag. 99



DISCUSION

gue mostraron predileccion por el sexo femenino. Nuestros hallazgos discrepan de
los descritos en estos trabajos. En nuestro estudio las lesiones orales de mayor
frecuencia fueron las Ulceras traumaticas (17,5%), seguidas del herpes recurrente
labial (11,7%), la estomatitis por proétesis y la candidiasis eritematosa (ambas con un
10%).

Rooban y cols., 2009 realizaron un estudio al sur de la India evaluando la
prevalencia de las distintas lesiones de la mucosa oral en relacion con el uso
indebido del alcohol en pacientes sometidos a rehabilitacion. Estos pacientes tenian
un tiempo medio de abuso del alcohol de 34 afios, mostrando ademas una mala
higiene bucal y un riesgo incrementado para el desarrollo de enfermedad periodontal
y de lesiones orales mucosas. En nuestro estudio, sélo un paciente manifesté
consumo regular de alcohol por lo que no puede establecerse una comparacion con

los resultados del estudio anteriormente descrito.

Existen muy pocos estudios sobre prevalencia de lesiones orales en
Venezuela. Jiménez y cols., 2001 realizaron un estudio epidemiolégico de las
lesiones orales en poblacién venezolana del estado de Vargas. Estos autores
observaron que, en las mujeres, las lesiones mas frecuentes eran la Ulcera
traumatica y la estomatitis por prétesis; mientras que en los varones, las de mayor
frecuencia fueron la Glcera traumatica, la estomatitis nicotinica (paladar del fumador)
y las lesiones blancas tipo leucoplasia. Los resultados de nuestro estudio
concuerdan con este estudio; la lesion més frecuente en ambos sexos fue la Ulcera
traumatica, seguida por herpes recurrente labial (mujeres: 12,8%; varones: 9,5%).
En cuanto a la leucoplasia, en nuestra serie, no se encontrd ninguna lesién de este

tipo.

Mujica y cols., 2008 encontraron en sujetos adultos las siguientes lesiones de
la mucosa oral: un 18% con estomatitis por proétesis, un 13% leucoplasia y un 11%

lesiones de naturaleza vascular (hemangiomas).

Bravo y cols., 2006 estudiaron un grupo de pacientes venezolanos VIH

positivos, encontrando que la candidiasis oral, la leucoplasia vellosa, la leucoplasia y
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la hiperpigmentacion melanica eran las lesiones orales mas frecuentes, relacionadas

con la carga viral de los pacientes.

En Chile, Espinosa y cols., 2003 realizaron un estudio muy completo de la
prevalencia de lesiones orales en poblacién adulta observando que la lesiébn mas
frecuente fue la estomatitis por protesis (22,3%). A continuacién, en orden
decreciente de frecuencia, encontraron: la hiperplasia fibrosa reactiva (9,4%); las
varices (9%); las lesiones pigmentadas solitarias (4%); las Ulceras traumaticas
(3,5%); la queilitis angular (2,9%); los hemangiomas (2,.3%); el liquen plano (2,1%);
la leucoplasia (1,7%); la estomatitis aftosa recurrente (1,4%); la estomatitis nicotinica
(1,3%); la glositis romboidal mediana (0,9%); la queilitis actinica (0,9%); el
granuloma piogeno (0,7%); los papilomas orales (0,6%) y el mucocele (0,2%). Sélo
encontraron un caso de cancer oral. Estos resultados discrepan con los de nuestro
estudio, en el que las lesiones orales mas frecuentes fueron las Ulceras traumaticas
(17,5%), entretanto que, en el estudio chileno, so6lo suponen el 3,5%. Esta aparente
discrepancia puede estar condicionada por el disefio del trabajo y las distintas

caracteristicas de la poblacion estudiada.

En Argentina, Crivelli y cols., 1990 realizaron un estudio sobre 244 pacientes
ancianos que acudieron a la clinica social para recibir tratamiento odontolégico. Las
lesiones orales mas frecuentemente encontradas fueron: candidiasis oral (90%),
Ulceras traumaticas (30,7%) y estomatitis aftosa recurrente (28,8%). Las
caracteristicas de esta muestra, una poblacion de avanzada edad y con escasos
recursos econdémicos explican la gran prevalencia de algunas lesiones como las

infecciones micaticas, tipicas del paciente anciano.

Un estudio realizado en Brasil por Sousa y cols., 2002 pone de manifiesto que
la lesion mas frecuente fue el mucocele (13,5% de los casos), seguida del quiste

dentigero (6,5%) y la hiperplasia fibrosa (5,4%).

En el trabajo de Vieira-Andrade y cols., 2011, desarrollado en Vale do
Jequitinhonha, Brasil, el objetivo principal era determinar la prevalencia de lesiones
orales y sus posibles factores etioldgicos asociados. Encontraron lesiones en 511

pacientes con edades entre 12 y 78 afos. Las alteraciones mas frecuentes fueron
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las manchas melanicas (36,0%), la linea alba bucal (33,9%), las Ulceras traumaticas
(21,5%), los granulos de Fordyce (20,4%), la lengua saburral (12,5%) y la lengua
fisurada (10,0%). La lengua fisurada, la lengua saburral y la linea alba bucal fueron

lesiones estadisticamente (p<0,05) mas frecuentes en mujeres que en hombres.

En México, Tello de Hernandez y cols. 1997, desarrollaron un estudio en
poblacidon mexicana de distintas zonas del pais. En un 32% de los pacientes
encontraron pigmentacion melanicas racial, dato inherente a las caracteristicas
étnicas propias de la poblacion. No obstante, estos autores insisten en la necesidad
de realizar estudios mas amplios para determinar si estas pigmentaciones pueden
deberse a otras causas como desordenes endocrinos, ciertas condiciones
hematoldgicas, infecciones, deficiencias nutricionales, consumo de farmacos o la
exposicibn a ciertos metales. Por otra parte, destaca la aparentemente baja
frecuencia de las infecciones herpéticas (0,23%) o de la lengua escrotal (0,23%). Sin
embargo, de forma analoga, Kleinman y cols., 1995 sitlan la prevalencia de las
infecciones herpéticas orales en los EEUU en el 0,78%. Estas prevalencias

discrepan con las encontradas en nuestro estudio.

También en los EEUU, Shulman, 2005 estudio entre los afios 1986 y 1987 un
grupo de escolares norteamericanos con edades comprendidas entre los 2 y los 17
afos. Las lesiones orales mas frecuentes fueron: el mordisqueo persistente de
labios y mucosas (1,89%), seguida por la estomatitis aftosa recurrente (1,64%) y el
herpes recurrente labial (1,42%). Estos porcentajes son sorprendentemente bajos en
comparacion con los encontrados en nuestro trabajo, aunque la poblacion estudiada
por ellos es infantil-adolescente sin considerar poblacion adulta y anciana como se

hizo en nuestro caso.

Demko y cols., 2009 encuentran en su estudio la siguiente distribucion de las
lesiones orales: lesiones blancas (36,6%), lesiones rojas (17%), lesiones ulceradas
(14%), lesiones pigmentadas (14%) y un 12% de lesiones reactivas de los tejidos
blandos (12%). La leucoplasia y la eritroplasia se observaron en un 1% de los
sujetos adultos examinados. A diferencia de este trabajo, en el nuestro, la
distribucion de las lesiones orales es la siguiente: lesiones de caracter ulcerativo y

vesiculo-ulcerativo (40,9%), lesiones rojas (27,5%), lesiones blancas (15,1%),
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lesiones tumorales (8,3%), seguidas por las lesiones Oseas, lesiones pigmentadas vy,
por ultimo, lesiones amarillas (todas ellas, el 7,5% restante).

En el trabajo clasico de Bouquot, 1986 realizado en 23616 sujetos blancos
americanos, se puso de manifiesto que mas del 10% de los mismos tenian al menos
una lesion oral. Las lesiones blancas fueron el tipo de lesidén oral mas prevalente y el
cancer oral ocup6 el 24° lugar en frecuencia de todas las lesiones orales

encontradas.

Weir y cols., 1987 durante un periodo de seguimiento de 17 afios analizaron
mas de 15000 pacientes con lesiones orales, observando que las lesiones mas
frecuentes eran los fibromas (hiperplasia fibrosa reactiva), los granulomas

periapicales, las periodontitis, los mucoceles y los quistes radiculares.

En Espafia, Garcia-Pola y cols., 2002 estudiaron un grupo de 786 nifios de 6
afos. En 243 de ellos (30,9%) encontraron lesiones orales. La alteracién oral mas
frecuente fue la lengua saburral (16,02%), seguido de las Ulceras traumaticas
(12,17%), la lengua geografica (4,48%), la estomatitis aftosa recurrente (2,24%) y el
herpes recurrente labial (1,6%). En nuestro estudio, las lesiones trauméticas
aparecieron con mayor frecuencia en el grupo de pacientes con edades
comprendidas entre los 15 y los 25 afios. Se debe dar importancia al papel del
odontopediatra en el diagnéstico de lesiones de la mucosa oral. El dentista debe
detectar cualquier variacion de la normalidad para poder establecer un diagndstico
diferencial correcto y, por consiguiente, un tratamiento adecuado (Rioboo-Crespo y
cols., 2005).

En otro estudio realizado en Espafia en el que se analizaron biopsias de
lesiones orales, encontraron que la lesion mas prevalente fueron los quistes, sobre
todo los quistes radiculares (19,5%), los granulomas periapicales (18,1%) y los
fiboromas (15,7%). Solo 2 casos (0,9%) de las 205 lesiones analizadas, eran

carcinomas orales de células escamosas (Satorres y cols., 2001).

Parlak y cols., 2006 realizaron un estudio en la regiéon de Dulce (Turquia),

encontrando lesiones orales en el 26,2% de los sujetos. Describieron 13 tipos de
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lesiones orales diferentes. En orden de frecuencia las lesiones halladas fueron
queilitis angular (9%), linea alba bucal (5,3%) y estomatitis aftosa recurrente (3,6%).

También en Turquia, Dundar e llhan, 2007 en pacientes mayores de 60 afos,
establecieron que las lesiones orales en orden de frecuencia eran: la Ulcera
traumética (15,6%), la queratosis friccional (7,5%), la estomatitis por prétesis y la
candidiasis pseudomembranosa (6,5% respectivamente), la pigmentacion melanicas
(5,8%) y la hiperplasia inducida por protesis (5,2%). Al relacionarlo con nuestro
estudio, en los sujetos mayores de 45 afios, las lesiones més frecuentes fueron: la
estomatitis por protesis, la Ulcera traumatica, las candidiasis eritematosa y

pseudomembranosa.

Por su parte, Mumcu y cols., 2005 estudiaron 765 sujetos turcos (390 varones
y 375 mujeres) encontrando que la hiperpigmentacién melanica (6,9%) era la lesion
mas frecuente, dato que no concuerda con lo encontrado en nuestro estudio. En la
lengua encontraron: lengua fisurada (5,2%), varices linguales (4,1%), lengua pilosa
(3,8%), lengua geografica (1,0%), depapilacion parcial de la lengua (0,7%). También
analizaron las lesiones relacionadas con el uso de prétesis dentales encontrando un
4,3% de pacientes con estomatitis por proétesis, torus palatinos (0,5%) y ulceras
traumaticas (0,3%). De acuerdo a la ubicacion de lesiones, encontraron un 15,1% de
lesiones en la lengua, obteniendo el mismo porcentaje en nuestro estudio para la
zona dorsal; con variacion en el tipo de lesién. De acuerdo con este estudio, los
pacientes con proétesis y/o aparatologia dental de nuestro estudio presentaron las
siguientes lesiones orales: estomatitis por prétesis, Ulceras traumaticas y candidiasis

pseudomembranosa.

Jainkittivong y cols. 2010, realizaron un estudio sobre la prevalencia de
lesiones de la mucosa bucal y la relacién de dichas lesiones con el uso de prétesis
dentales. En este estudio observaron que la lengua fisurada era la lesibn mas comun
representando el 27,6% y que la queratosis friccional era una lesion mas comudn en
hombres que en mujeres. Las lesiones orales mas frecuentes en sujetos portadores

de protesis fueron: la Glcera traumatica (19,5%) y la estomatitis por prétesis (18,1%).
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En una revision de la literatura sobre la prevalencia de lesiones orales en
Oriente Medio, concretamente en Jordania; Darwazeh y Pillai, 1998 estudiaron un
total de 2175 pacientes que acudieron a recibir tratamiento odontologico en la
Facultad de Odontologia. Se diagnosticaron 30 lesiones orales diferentes. Las mas
frecuentes fueron los granulos de Fordyce (49%) y los torus (15,7%). Al igual que un
estudio realizado en Liubliana (Eslovenia) los resultados mostraron concordancia
con la presencia de granulos de Fordyce observandose en el 49,7% de los casos
(Kovac-Kovacic y Skaleric, 2000). Sin embargo, en nuestro estudio los granulos de

Fordyce son, sorprendentemente, un hallazgo casual suponiendo sélo el 0,8%.

En el Reino Unido, en un estudio realizado en 185 pacientes inmigrantes
procedentes de Bangladesh se observaron lesiones orales en el 40% de los mismos.
La lesion mas comun fue la leucoplasia con una prevalencia del 25%. Esta alta
prevalencia esta relacionada con el habito del consumo de tabaco mascado
(Pearson y cols., 2001). En nuestro estudio, so6lo se recogieron 3 casos de consumo
de tabaco mascado. Estos pacientes presentaron cuadros de aftas orales
recurrentes y Ulceras traumaticas. En ninguno de ellos se observo lesiones blancas

o leucoplasia.

Garcia y cols., 2010, al estudiar las lesiones mucosas bucales en pacientes
portadores de protesis, encontraron un 12% tenian algun signo clinico de estomatitis
con una clara predileccion por el sexo femenino. Las lesiones mucosas fueron mas
frecuentes en aquellos con prétesis en mal estado (desajustadas y/o desgastadas).
Todo esto estd en concordancia con un estudio realizado en Chile en el que la lesién
con mayor frecuencia fue la estomatitis inducida por la prétesis (37,1%) (Cueto y
cols., 2012). En wun estudio realizado en ancianos mayores 60 afos
institucionalizados en Brasil (Ferreira y cols., 2010), la lesién oral mas frecuente fue
las varices sublinguales (51,6%), seguida de la estomatitis protética (15,2%) y las

hiperplasias inducidas por proétesis (12,8%).

Jainkittivong y cols., 2002, desarrollaron un estudio en personas mayores de
60 aflos observando una prevalencia global de lesiones en la mucosa oral del
83,6%, sin diferencias significativas entre hombres (81,4%) y mujeres (85%). Las

Varices (59,6%), teniendo concordancia con el estudio anterior, seguido de la lengua
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fisurada (28%) y la Ulcera traumatica (15,6%) fueron las tres condiciones orales mas
comunes, y su incidencia aumenta con la edad. Los pacientes portadores de protesis
removibles mostraron una prevalencia significativamente mas alta de lesiones
mucosas orales (62,7%) versus los que no portaban ningun tipo de proétesis (28,5%)
y los portadores de protesis fijas (8,8%). Las lesiones mas comunes en portadores
de protesis en mal estado fueron la Ulcera traumatica (22,6%), la estomatitis
protésica (14,3%) y la queilitis angular (4,8%). En nuestro estudio, los sujetos
portadores de protesis deficientes 0 en mal estado presentaron las siguientes
lesiones: estomatitis por protesis (42%), Ulceras traumaticas (15,8%), hiperplasia
fibrosa inducida por prétesis (10,5%) y lengua geogréfica (5,3%).

Las protesis dentales constituyen una alternativa a la pérdida dentaria. Sin
embargo, aun cuando son una buena opcién, su uso no esta exento de producir
dafos tisulares. Ademas, la susceptibilidad de los tejidos y los inadecuados estilos
de vida, puede llevar a cambios importantes en las mucosas y en los huesos
maxilares. Todo ello puede desembocar en la aparicion de lesiones que

potencialmente causen importantes problemas de salud (Garcia y cols., 2010).

En conclusion, son necesarios estudios mas amplios en Venezuela y en otras
zonas del mundo para poder establecer adecuadamente la prevalencia de las
lesiones orales en estas zonas, atendiendo a las caracteristicas sociodemogréficas
de estas poblaciones y considerando los distintos habitos y factores que pueden

condicionar la aparicién de las mismas.
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Las conclusiones del presente estudio son:

12,

22,
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43,

Al analizar las caracteristicas sociodemograficas de la muestra incluida en
este estudio, se encuentra una mayoria de individuos en el estrato de
edad comprendido entre los 15 y 35 afios, con un claro predominio del
sexo femenino, que acuden a centros privados de asistencia odontoldgica,

no fumadores y sin ningun habito parafuncional.

La mayoria de los pacientes que acuden a centros odontoldgicos publicos
tienen entre 15 y 25 afios, mientras que, los que acuden a centros
odontologicos privados son sujetos mayores de 45 afios, existiendo

relacion estadisticamente muy significativa (p<0,01).

En cuanto a los habitos de higiene bucodental, en este estudio, un altisimo
porcentaje de pacientes que acuden a centros odontoldgicos publicos,
tiene una higiene oral deficiente; en cuanto que, mas de la mitad de los
pacientes que acuden a centros privados, tiene una higiene oral correcta,
observandose diferencias muy significativas (p<0,01). También hay un
mayor porcentaje de mujeres que de hombres con una higiene oral
correcta, aungque no existe asociacion estadisticamente significativa
(p>0,05). Por otro lado, conforme aumenta la edad, empeora el grado de

higiene oral, encontrandose relacion muy significativa (p<0,01).

Méas de la mitad de los pacientes que acuden a centros odontolégicos
privados suelen utilizar colutorios comerciales; entretanto que, la gran
mayoria de los pacientes de los centros publicos, no utilizan ningun
colutorio, advirtiéndose asociacion estadisticamente muy significativa
(p<0,01). De igual forma, muchos de los pacientes que usan colutorios
tienen una higiene correcta; mientras que, aquellos que no los usan,
presentan una higiene oral deficiente. Existe una asociacion altamente

significativa entre estos parametros (p<0,001).
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La mayoria de las lesiones orales encontradas en este estudio son
lesiones de morfologia redondeada-ovalada, con localizacion gingival, un
didmetro superior a 0,5 cm, una duracion inferior a 7 dias, no recurrentes,
con sintomatologia dolorosa y sin factor etiolégico atribuible por parte del

paciente.

Las lesiones de méas de 0,5 cm de diametro son mas frecuentes en
pacientes de mayor edad (p<0,05), de sexo masculino (p<0,01) y que no
utilizan ningun tipo de colutorio (p<0,05). Asimismo, las lesiones grandes
tienen mayor tiempo de duracion (> 1 mes); mientras que, la mayoria de
las lesiones pequefias tienen una duraciébn que no supera los 7 dias,

hallandose diferencias significativas (p<0,05).

La mayoria de los pacientes con higiene oral correcta tienen lesiones de
corta duracion (hasta 7 dias) en contraposicion con la mayoria de los
pacientes con higiene oral deficiente que tienen lesiones cronicas (> 1

mes), existiendo asociacion estadisticamente significativa (p<0,05).

En el presente estudio, las lesiones orales mas frecuentemente
encontradas fueron las Ulceras traumaticas, el herpes recurrente labial y la
estomatitis por proétesis. Las menos prevalentes fueron el granuloma

pidgeno, la pigmentacion exdgena y los granulos de Fordyce.

Ni los hébitos nocivos (consumo de tabaco) ni los habitos
parafuncionales afectan a las caracteristicas clinicas de las lesiones
encontradas en nuestra poblacién, sin  observarse relacion

estadisticamente significativa en ningun caso (p>0,05).
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ANEXOS

ANEXO |
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO: “CARACTERISTICAS,
CONDICIONES ORALES Y LESIONES BUCALES ENCONTRADAS EN PACIENTES DE CENTROS
ODONTOLOGICOS DE MERIDA (REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA)”

Mérida (R.B. de Venezuela), de de 20 .

Sr./Sra.

con cédula de identidad n°

Declaro que he leido y conozco el contenido del presente documento, comprendo los compromisos que
asumo y los acepto expresamente. Por ello, firmo este consentimiento informado de forma voluntaria
para manifestar mi deseo de participar en el estudio “Caracteristicas, condiciones orales y lesiones
bucales encontradas en pacientes de centros odontoldgicos de Mérida (Republica Bolivariana de

Venezuela)’ que realiza la Lda. Janet Josefina Angulo NGfiez.

Se me ha informado que, la participacion en dicho estudio no supone ningun cambio, variacion, ni

la realizacién de ninguna prueba adicional en el desarrollo del tratamiento odontolégico que recibo,

siendo el mismo que el de un paciente que no participe en el estudio. En el mismo se me realizard un
cuestionario, maniobras exploratorias, diagnésticas y terapéuticas en funcion de mis necesidades de

tratamiento.

También he sido informado de forma clara, precisa y suficiente de que mis datos seran tratados y
custodiados con respeto a mi intimidad y a la vigente normativa de proteccion de datos. Sobre estos
datos me asisten los derechos de acceso, rectificacion, cancelacion y oposicion que podré ejercitar

mediante solicitud ante la investigadora responsable en la direccién de contacto. Estos datos no podran

ser cedidos sin mi consentimiento expreso por escrito.

El/La paciente La investigadora

Nombre completo y firma Janet Josefina Angulo Nufez
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13.

13.
14.
15.

16.

ANEXO I
CUESTONARIO DEL ODONTOLOGO: Lesiones Bucales
Mérida, __ de de 20

Institucién: Publica: Privada:

Sexo: F[ M[]

Edad: afos.

;Se encuentra embarazada? Si[1] No []
Enfermedades previas importantes:

Tiempo que presenta la enfermedad:

Esta tomando algun medicamento actualmente? Defina:
Es usted alérgica algin medicamento u otras alergias?
¢ Higiene Bucal:  Correctal ] Deficiente 1]

Utiliza usted como enjuaque bucal: Comercial Casero Ninguno

. Es usted portador de prétesis: Si[_] No[__] Es usted portador de aparatos correctores: ST_] No[__]

Tipo de prétesis/aparato: Removible [] Fija[_] Arcada: Superior_]  Inferior[_]
Estado de la protesis/aparato: _Bueno Malo

Tipo de lesidon encontrada:

Color: Blanca Amarilla__ Roja Oscura (pigmentada)

Forma de lalesion: Redonda__ Lineales _ Reticular (red) __ Borde regular__ Borde irregular____
Tipo de Lesion: Contenido liquido[ ] Soélidal_] Planas[__] Ulcera (Afta)[_]

Desprende al raspado: S| No[_] Tamafo: -05cml_]  +0.5cm[]

— -

Diagnostico:

Localizacién:
Labios: Piel que rodea los labios [ ]

Labio visible: [ Superior [ inferior

Mucosa Interna labios: [__] Superior [ Inferior

Comisura: [1 Derecha [_1izquierda
Mucosa Yugal (Carrillo parte Interna): Derecho[ ] izquierdo [_]
Fondo vestibulo: Superior[__] Inferior ]
Lengua: Cara dorsal[_| Cara Ventral[__]

Borde lateral: [__]Derecho [ _]lzquierdo [__]Punta de la lengua
Suelo boca[ ]

Encia Maxilar Superior: Queratinizada No queratinizada
Maxilar Inferior: Queratinizada No queratinizada
Paladar: Duro[ ] Blando[ ] Uvula[] Pilar amigdalino[ ]

¢ Cuanto tiempo ha presentado estalesion bucal? -
¢Hatenido de este tipo de lesién anteriormente? Nol_] Si[_] Cuantas veces por afio:
¢ Qué otros sintomas estan presentes? (Dolor, escozor, ninguno, etc.)

Habitos:

e Fumar: Si __ _No  Exfumador __ Tipo de consumo (fumado, mascado, tabaco, pipa, invertido,
etc.) Cantidad de consumo por dia: Antigiiedad del
hébito?

e Consumo de alcohol: Si No Cantidad consumida: Antigiiedad del
hébito?

e Habitos parafuncionales: Si__ No __ Mordisqueo de mucosas, de ufias, uso de palillos de dientes,
etc.

Pruebas Complementarias y Observaciones:
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