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Resumen

Se realizO6 un estudio descriptivo transversal para caracterizar el
comportamiento clinico-epidemiolégico de la Estomatitis Aftosa Recurrente
(EAR) como urgencia estomatoldgica en el Municipio Brién, Estado Miranda,
Republica Bolivariana de Venezuela en el periodo comprendido de Enero del
2008 a Abril del 2009. El universo estuvo constituido por 152 pacientes que
acudieron a los Consultorios Odontoldgicos de la Mision Barrio Adentro con
caracteristicas clinicas de Estomatitis Aftosa Recurrente, quedando
conformada la muestra por 112 pacientes que cumplieron con los criterios de
diagnéstico, inclusion y exclusion. Se confeccioné un cuestionario de datos
primarios tomados de la Historia Clinica del paciente. Se obtuvieron los
siguientes resultados: mas de la mitad de los pacientes diagnosticados con
EAR pertenecieron al sexo femenino, y al grupo de 19-34 afos de edad. El
factor de riesgo prevaleciente fue el infeccioso, presente en mas de la mitad de
los casos. La mayoria de las lesiones se localizaron en la cara interna de los
labios y la lengua. La forma menor de la enfermedad fue la méas frecuente tanto
para hombres como para mujeres. El tratamiento combinado de Medicina
Natural y Tradicional con tratamiento convencional fue el de eleccion en la

mayoria de los enfermos.
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[. Introduccion

La actuacion del personal médico cubano durante la tragedia del Estado de
Vargas en Diciembre de 1999 constituyé la experiencia para el surgimiento de
Barrio Adentro como alternativa valida para satisfacer las necesidades de la
poblacion Caraquefia, y de forma gradual, este plan posteriormente se

extendio a todos los estados del pais (1,2).

Dentro de una nueva relacién Estado-Sociedad se crea la Mision el 16 de abril
de 2003, en el contexto del Convenio Venezuela-Cuba (3).

A partir de un estudio nacional realizado a finales del 2003 sobre el estado
odontoldgico de la poblacion del pais, se pudo conocer que las personas sanas
representaban sélo el 5,2% de la poblacion, los sanos con riesgos el 22,5 %,
los enfermos el 48,2%; y los enfermos con secuelas el 23,9%. Era necesario el
surgimiento de un programa que garantizara la atencion odontologica, y en

Barrio Adentro no demordé en aparecer la solucion (4).

Como componente importante de esta Misién se inician en el afio 2005 los
servicios de Odontologia en el Municipio Brion, Estado Miranda, con una gran

aceptacion por parte de la poblacion.

El municipio Brién representa el 13.1% del territorio Mirandino y un 22% de la
Region Barloventefia, posee una poblacién de 66000 habitantes distribuida en
las Parroquias de Higuerote, Curiepe y Tacarigua y hasta el afio 2004 tenia

una poblacion excluida de 27000 habitantes.

Los consultorios existentes en el municipio eran en su mayoria privados, muy

costosos, a los cuales séOlo tenian acceso las personas con un alto nivel



econdmico, y eran escasos los centros de salud donde podian recibir atencion

gratuita.

Desde la puesta en funcionamiento de los consultorios populares se ha podido
constatar una gran afluencia de pacientes solicitando tratamiento odontologico
de urgencia por presentar afecciones periodontales, observandose

frecuentemente lesiones ulcerativas en los tejidos blandos.

Las enfermedades del complejo bucal han existido a lo largo de toda la historia
en todos los lugares y son especialmente frecuentes en la actualidad. Es por
eso que el conocimiento del estado de salud bucal de la poblacion resulta una
premisa indispensable para el desarrollo de una correcta planificacion,

organizacioén, direccion y control de la atencién estomatologica (5).

Se consideran afecciones de urgencia a aquellas enfermedades o
complicaciones que se presentan agudamente, que de no ser tratadas o de no
tomar las medidas rapidas pertinentes, presentaran un desenlace fatal para el
paciente (6).

Las urgencias periodontales son afecciones que requieren atencién inmediata
debido a las molestias o posibles complicaciones que ocasionan al paciente,

por ello en nuestro sistema de salud su tratamiento es priorizado (7).

La Estomatitis Aftosa Recurrente (EAR), también reconocida en la literatura
mundial como Ulcera oral recurrente, Ulcera aftosa recurrente o aftosis simple o
compleja( 8-10) constituye una de las urgencias en Estomatologia, se
caracteriza por la aparicibn de Ulceras bucales dolorosas, de presentacién
frecuente, que pueden estar aisladas o agrupadas en los labios, mucosa bucal
y lengua, variables en forma, nimero y tamafo, definida por algunos autores
como pérdida de sustancias, de evolucién aguda, necrotica y recidivante, las
lesiones, curan en pocos dias, semanas 0 meses dependiendo de los factores
de riesgo que las desencadenen. Los atagues pueden repetirse peribdicamente
(11-18).



La lesion es tipicamente dolorosa por lo que generalmente interfiere con la
ingestion de alimentos, disminuyendo la funcibn masticatoria y causando

irritabilidad en el paciente (19).

La Estomatitis Aftosa Recurrente, es la afeccion ulcerativa mas frecuente de los
tejidos blandos, actualmente, se le reconoce como la enfermedad mas comudn

de la mucosa bucal conocida en el humano (20-22).

La prevalencia de esta afeccion es considerada alta; varia segun las
poblaciones estudiadas. Aguas en Argentina aporta cifras del 10 al 40%.
Esparza, Lapiedra y Moreno sefialan que afecta mundialmente del 5 al 66%
con una media del 20% (8, 12,14-17).

Estudios epidemiolégicos actuales indican que la prevalencia de la EAR oscila
entre el 2 'y el 50 % en la poblacion general, con un estimado total de entre 5y
25 % (23-27).

Investigaciones realizadas en la poblacion sueca muestran una prevalencia de
2% (28).

Segun la bibliografia la enfermedad parece ser mas frecuente en los paises
desarrollados como Estados Unidos, Canada y Europa, y en clases sociales
altas, donde las medidas higiénicas y la alimentacion son mas correctas. En
cambio parece que la prevalencia en América del Sur y en paises arabes es
menor (12,14-16, 24, 25, 29).

En Cuba Collazo y colaboradores (cols) hablan de un 20% (12, 14-16, 23).

Clinicamente se presenta en 3 variedades: forma menor, mayor y herpetiforme,
las que se diferencian por las caracteristicas clinicas de las lesiones y su
tamafio (10, 12, 16, 18,30).



Estudios realizados en México por Donohué y cols en una poblacion cerrada
reportaron una frecuencia de Ulceras recurrentes menores en un 1.90 %, y de

Ulceras recurrentes mayores en un 0.78 % (31).

En Venezuela son escasas las estadisticas nacionales que permitan
establecer claramente la prevalencia de EAR;sin embargo, algunas
investigaciones realizadas en diferentes regiones del pais han mostrado como
se comporta esta enfermedad, Rojo Toledano y colaboradores identificaron
una prevalencia de un 59% en la poblacion estudiada en la comunidad Betulio
Gonzalez, Estado de Zulia (32).

Se considera la EAR una enfermedad multifactorial, o sea, desencadenada por
multiples factores precipitantes, que unidos con un trastorno de la
inmunorregulacién de la mucosa bucal, favorecen la aparicion de las aftas
bucales, que segun su intensidad y persistencia se convierten en lesiones
recurrentes; no obstante, la patogenia de la EAR aun es desconocida. Diversas
hipotesis tratan de explicar la génesis de las Ulceras, que son el signo
patognomonico de la entidad (33).

Dentro de los agentes etiol6gicos propuestos se encuentran: alteraciones
sistémicas y locales de la mucosa bucal, alteraciones genéticas, alteraciones
inmunoldégicas, factores infecciosos, carencias o déficit de vitaminas vy

minerales, factores psicoldgicos, entre otros (12, 23, 24, 28, 31, 34).

El conocimiento exacto de la etiologia de la EAR permanece aun sin identificar,
los tratamientos empleados han sido multiples y muy variados, ya que no se
dispone hasta el momento actual de una droga especifica que cure totalmente
la enfermedad debido a la naturaleza multicausal de la misma, lo que ha
motivado grandes controversias cientificas, el abordaje terapéutico esta dirigido
a modular la respuesta inflamatoria, aliviar los sintomas y evitar las
recurrencias (14-16, 35-42).



La edad promedio de presentacion esta entre los 19 y 20 afios y su presencia
no guarda relacion con la ubicacién geogréafica ni con la raza. Existe un discreto
predominio en el sexo femenino, aunque muchos autores sefialan que no
existen diferencias significativas entre un grupo y otro (20-22, 24-28, 32, 37-
42).

El tratamiento de la EAR ha sido objeto de multiples ensayos terapéuticos, ya
que provoca signos y sintomas a grandes grupos poblacionales a nivel
mundial, produciendo diversas y frecuentes alteraciones a los pacientes
afectados por la misma, tanto en su salud bucal como general, causandoles
ademas sufrimiento fisico y pérdidas econémicas al quedar imposibilitados de

asistir al trabajo o a centros educacionales (32).

Teniendo en cuenta todo lo anterior nos motivamos a realizar este trabajo el
cual tiene como propdsito caracterizar el comportamento clinico-epidemiolégico
de la EAR en nuestra comunidad, para posteriormente planificar acciones de
promocion , prevencion y tratamiento, lo cual debera modificar su evolucién, y
nos posibilitara brindar una atencion mas integral a quienes constituyen nuestra
razon de ser en el quehacer cotidiano, permitiéndoles asi mejorar su

capacidad para las actividades de la vida diaria.

La investigacibn es muy econOmica, se contd con todos los recursos
necesarios para su realizacién, por lo cual la autora considera es viable,
ademas consideramos que es util, ya que es el primer estudio de este tipo que
se realiza en el municipio Brion, y podré ser utilizada tanto por instituciones de
salud como por profesionales y pacientes, razones estas por las que nos

realizamos la pregunta cientifica:

¢, Cual sera el comportamiento clinico-epidemiolégico de la Estomatitis Aftosa
Recurrente como urgencia estomatologica en el Municipio Brion, Estado
Miranda en el periodo comprendido de Enero del 2008 a Abril del 20097



[l. Marco teoérico

El término AFTA proviene del griego aphthai y quiere decir ARDER, QUEMAR.
Fue utilizado inicialmente para describir algunos desérdenes de la mucosa oral
y fue acreditado por Hipdcrates (460-370 a.n.e.). Desde entonces, se han
desarrollado mdltiples investigaciones en el mundo con el objetivo de explicar
su génesis. La primera descripcion clinica cientifica de la EAR fue publicada el
1898 por Von Mikulicz y Kummel (12, 23, 24, 43-45).

La Estomatitis Aftosa Recurrente se caracteriza por la aparicién en la mucosa
bucal de aftas aisladas o mdultiples, benignas, dolorosas y recurrentes, que
generalmente se curan en 2 semanas y pueden o no dejar secuelas (escaras)
(23,24).

Una ulcera es definida como una solucién de continuidad de la superficie
epitelial y puede llegar a comprometer todos los estratos del epitelio (5-
7,9).Segun la bibliografia consultada son frecuentes en mucosa labial, piso de
la boca, borde y cara ventral de la lengua, surcos, zonas de frenillos, paladar
blando, orofaringe, y escasas en el dorso de la lengua, paladar duro y encia
adherida (12, 16, 26,46-48).

La entidad se presenta en ambos sexos, aunque se ha descrito una especial
preferencia por el sexo femenino (7, 12, 16, 23, 27, 32).

En relacion a la edad ningun grupo etareo esta exento de ella, por lo general

es mas frecuente en jovenes (9,12-16, 35).

En nifios es la forma mas comun de ulceracién bucal y el intervalo de edad
mas frecuente de aparicibn es entre los 10 y los 19 afos (12, 14, 16, 23,
35,49).



Puede presentarse en cualquier condicion social, pero se ha encontrado una
prevalencia mayor entre grupos de mas alto estandar socioeconémico y en
mujeres (13, 23, 35, 36).

En cuanto a raza varios autores coinciden en que la enfermedad afecta con

menor frecuencia a individuos de raza negra y arabes (7, 8, 14, 16, 23, 35, 36).

La etiopatogenia de la EAR no es completamente conocida, su caracter
multifactorial ha determinado que se consideren varios factores de riesgo
como Predisponentes o Desencadenantes en la aparicién de la afeccion. En la
actualidad se citan (7, 12, 13, 15, 16, 23, 24,28, 20, 31, 50, 51):

1- Virus: En la patogenia de la EAR est4 implicado el virus del Herpes Simple
tipo 1, el Adenovirus y el Citomegalovirus, Herpes virus 6 o Varicela Zéster, el
Coxsackie, el Epstein-Barr y el de la Inmunodeficiencia Humana (12,13, 46, 47,
50, 52).

Los virus son los agentes infecciosos mas estudiados, porque con mayor
frecuencia originan y desencadenan respuestas inmunoldgicas exageradas,
que conllevan a un desequilibrio entre los mecanismos de defensa y la
respuesta inflamatoria en la cavidad bucal, y provocan la aparicion de Ulceras
(23, 36).

La estomatitis aftosa recurrente (EAR) se describe en las personas infectadas
con el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).Sin embargo, la EAR puede
presentarse como elemento de la enfermedad aguda inicial de la

seroconversion (47).

Las formas severas pueden relacionarse con infecciones por el virus del VIH.
La Organizacion Mundial de la Salud (O.M.S) y personalidades nacionales

como el Doctor Santana Garay en la nueva clasificacion para diagnosticar



afecciones bucales relacionadas con el VIH incluye a la EAR como una de las

lesiones posiblemente asociadas a esta enfermedad (16, 48).

Investigaciones realizadas por T. Arendof en 1996 reportan que el 6,3 % de las
lesiones detectadas en pacientes con Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA) eran ulceraciones en la mucosa, mientras que Montiel y
Tovar encontraron en estudios realizados que el 4% de las lesiones

detectadas en estos pacientes eran aftas bucales (16, 48, 53-55).

Otros autores coinciden en expresar que aunque se desconoce la causa exacta
de la EAR parece que los mecanismos inmunoldgicos estan comprometidos y
en los pacientes con historia anterior de padecimientos de Ulceras aftosas,

estas aumentan su severidad y frecuencia con la infeccion por VIH (56).

Estudios realizados en Rusia por Gileva y cols reportaron que el 15.4% de los

pacientes con SIDA presentaron estomatitis aftosa recidivante (57).

Una investigacion realizada en Venezuela por Santana y cols para identificar
las condiciones de salud enfermedad bucal presentes en pacientes adultos
VIH/SIDA encontré que el 36.6 % de las lesiones eran ulceraciones aftosas
(58).

2- Bacterias: Las infecciones bacterianas constituyen el segundo grupo mas
frecuentemente implicado en la etiopatogenia de las aftas bucales. Dentro de
ellas se destacan la presencia del Stafilococo Mutans u oral, Treponema
Pallidum (sifilis), la Neisseria Gonorrhoeae (gonorrea), Mycobacterium
Tuberculosis y bacterias gramnegativas anaerébicas (bacteroides) (14, 23, 40,
42).

Se relaciona la presencia de microorganismos, entre ellos: Estreptococo
hemolitico, y el Sanguis como agentes contaminantes de la lesion, ya que han
sido aislados en las lesiones de los pacientes con Ulceras aftosas tipicas. Hay

evidencias que esta enfermedad puede ser considerada como una respuesta



inmunolodgica de hipersensibilidad a la forma alfa del estreptococo (12, 13, 16,
46, 47, 57).

La mucosa bucal representa un lugar de facil acceso para agentes infecciosos,
de ahi que en la mayor parte de las enfermedades de la mucosa bucal exista
una sobreinfeccion por microorganismos. Por otra parte, muchas de estas
infecciones son el reflejo de patologias sistémicas, en las cuales existe un
trastorno inmunoldgico de base que favorece la proliferacion bacteriana. Se
reporta que la presencia de estas bacterias generalmente sugiere un estado de
inmunodeficiencia primaria o0 secundaria que altera los mecanismos de
defensa, facilita la proliferacion bacteriana y altera la microflora normal de la
cavidad bucal (23).

3- Las infecciones micoticas actualmente ocupan un papel destacado en la
génesis de la EAR, especialmente en pacientes inmunodeprimidos. Dentro de
las principales infecciones se reportan la candidiasis (Candida Albicans), las
producidas por Criptococus, la Histoplasmosis, Aspergillus y la Micormicosis,
estas Ultimas son las mas raras (23, 35, 36, 51, 59).

4- Alteraciones inmunoldégicas: La enfermedad se asocia con defectos de la
inmunidad celular, autores como Lehner, Shafer y Poster avalan esta teoria
,existen evidencias de una patogenia inmunologica que afecta tanto la
inmunidad celular como la humoral, se informan altas concentraciones de
Inmunoglobulina G, A, D, y E en estos pacientes al presentarse la lesion. A
esto se le aflade la respuesta inmunologica mediada por los linfocitos CD4,
CD8, y CD16 (12, 13, 16,38, 46, 47,50).

También se teoriza que el resultado de una difusiébn de toxinas bacterianas,
alimentos y otras sustancias actuando como alergenos o haptenos pueden

iniciar una respuesta inmune (12, 35, 36).



En pacientes con SIDA, cuando los niveles de linfocitos CD4 estan muy bajos,

las aftas aumentan de intensidad y de gravedad (23, 36, 53-56).

Estudios realizados en Venezuela por Gutiérrez y cols sobre la determinacion
de subpoblaciones linfocitarias en lesiones de pacientes con EAR sugieren la

implicacion de los linfocitos T en la patogénesis de esta enfermedad (60).

5- Alteraciones psicosomaticas: Se ha observado EAR en personas
sometidas a estrés emocional, ya que el mismo es capaz de disminuir la
respuesta inmune celular y muchos de los pacientes con EAR hacen crisis de
agudizacion después de una situacion estresante, por ejemplo estudiantes en
examenes, divorcios, problemas psiquiatricos, y diversas alteraciones
psicolégicas en general. La cavidad oral puede comportarse como un érgano
diana ante determinados desérdenes emocionales, de ahi que el estrés pueda
desencadenar aftas en personas susceptibles (12,14, 23, 30, 32, 35, 36, 45,
51, 52).

Soto, Rojas y Esguep comprobaron que existe una relaciébn positiva entre
alteraciones psicoldgicas y la EAR, ya que en su estudio los pacientes
aguejados de EAR se asociaron a altos niveles de estrés y ansiedad, por lo
gue consideran de acuerdo a lo observado que en el mantenimiento del
estado de salud de los tejidos orales, los factores psicologicos desempefian un
papel importante (61).

6-Traumas: Los episodios aftosos pueden aparecer relacionados con traumas
menores como, dientes fracturados, protesis desajustadas o la colocacion de
aparatos de ortodoncia, iatrogenias estomatolégicas, como: inyecciones
bucales, irritantes quimicos, instrumentos rotatorios y manuales, dafios
causados por el cepillo dental y mordedura en labios, carrillos y lengua (12, 23,
32,36-38, 46, 50, 59).

Las ulceras trauméticas también son conocidas como Ulceras primarias, las
mismas aparecen cuando se pierde la continuidad del epitelio, provocado por

un trauma, por lo que es muy importante la exploracion minuciosa y sistematica



de toda ulcera, la palpacion de las cadenas ganglionares ya que una ulcera
inocente puede convertirse en un carcinoma. Una Ulcera, que eliminada su

causa, no cura espontaneamente en una semana, debe ser biopsiada (35).

7- Alteraciones gastrointestinales: Se plantea la aparicion de aftas en
pacientes con gastroenteritis, colitis ulcerativa, sindrome de mala absorcién y
giardiasis (7, 12, 13, 16,28, 39, 40, 50, 51,52, 62).

Las aftas pueden aparecer también asociadas a un grupo de trastornos
patolégicos como: La Enfermedad de Crohn (28,42), Colitis Ulcerativa
Idiopética (63-65), Enfermedad Celiaca (66), Enfermedad de Behcet — Jhonson
(11,12, 23, 35, 36,42, 67), Enfermedad de Reiter (40,42), en la
inmunosupresion propia de la infeccion por VIH y muchas otras que tienen en

comun también una patogenia autoinmune(48, 53, 55-58).

Las lesiones aftosas que aparezcan conjuntamente con sintomas de uveitis,
ulceraciones genitales, conjuntivitis, artritis, fiebre o adenopatias deben sugerir
la busqueda inmediata de algunas de estas enfermedades de peor prondstico
antes mencionadas (12, 16, 23, 36, 38, 50, 59).

8- Factores endocrinos: Existen autores que relacionan la aparicion de las
aftas vinculadas con el periodo menstrual, post-ovulacion y menopausia ya
gue estarian producidas por el aumento de progesterona y la disminucién de
estrogenos, que ocasiona una disminucion de la queratinizacion mucosa y un
aumento de la fragilidad epitelial, algunas mujeres han experimentado
disminucién de sus brotes durante el embarazo, tal vez por el aumento de los

niveles de estrogenos (27, 28).

Dolby relaciond los cambios endocrinos con la produccién de aftas al
demostrar que durante el periodo menstrual estas se presentan en
dependencia de la cantidad de progesterona circulante, la disminucion de

estrogenos que participan en la queratinizacion predisponen a las células, sin



embargo Mac Cartan y Sullivan no encontraron relacion alguna (8, 12, 16, 27,
35, 36).

9- Cuadros alérgicos: Se ha relacionado la presencia de aftas con cuadros
alérgicos a diversos alimentos y medicamentos (12, 22- 24, 28, 29, 39, 49, 51,
53).

Algunos autores consideran que la ingestion de alimentos como: citricos,
tomates, uvas, melon, chocolate, embutidos, nueces y queso, pueden
desencadenar lesiones (12,14,16, 23, 35, 36, 38,41).

Segun el médico naturista venezolano Rafael Garcia los pacientes que
padecen de aftas estan acidificados y tienen problemas de reepitelizacion. Las
dietas hiperacidificantes modifican los tejidos haciéndolos méas suceptibles a la
apariciéon de las enfermedades, al igual que disminuye la eficiencia del sistema
inmunoldgico, de ahi la importancia de ingerir un 80% de alimentos alcano-

reactivos (frutas y hortalizas) y solo el 20 acido-reactivos (16).

Recientemente aparecen en la literatura cada vez mas reportes que identifican
algunas drogas como predisponentes o desencadenantes de la aftosis oral.

Entre ellas se citan la talidomida, nicorandil o losartan (36, 42, 52).

10- Herencia: Se ha comprobado la existencia de un ambiente familiar en la
aparicion de las aftas, aunque no ha podido demostrarse un patron de herencia
definido. Existen evidencias acerca de la asociacion de la enfermedad con la
presencia de determinadas moléculas del sistema principal de
histocompatibilidad. (16, 36).

Cuando en una familia ambos progenitores estan afectados el 90% de los
descendientes revelan la presencia de aftas y cuando un solo progenitor esta
afectado el 60% de la descendencia padece la enfermedad, en contraposicion
a los hijos de los pacientes sanos que solo tienen un 20% de probabilidad de
padecerla (36, 40, 52, 59).



Parece existir una gran variedad en la susceptibilidad personal a padecer el
proceso, por lo que la base genética solo representaria la predisposicién a la
enfermedad modificandose su penetracién por otros factores (12, 16, 35, 36).

11- Deficiencias hematicas y nutricionales: Una adecuada nutricion es
necesaria para mantener la integridad morfofuncional de las células de los

diferentes tejidos y 6rganos incluidas la mucosa bucolingual (16, 68).

Desde el punto de vista nutricional las deficiencias energéticas y de proteinas,
hierro, acido félico, micronutrientes, vitaminas A, E, C y del complejo B han sido
asociados al comportamiento de las aftas, ya que disminuyen la competencia
funcional del sistema inmune (12, 16, 23, 28,40, 41, 50-52, 54, 68).

Se reporta que en algunos pacientes hay cierta hipersensibilidad a
determinados alimentos, como se observa en los casos con enfermedad
celiaca, que tienen una intolerancia al gluten y en otras alergias alimentarias.
No obstante, los resultados siguen siendo controvertidos, pues en estudios
comparativos realizados en un grupo de pacientes con EAR y en sujetos sanos
controles, realizados en Turquia, para determinar niveles séricos de hierro,
ferritina, acido folico y de vitamina B12, se reporta que al finalizar la
investigacion los niveles de vitamina B12 fueron significativamente bajos en los
pacientes con EAR en comparacion con los sujetos controles normales, pero
gue no existieron diferencias significativas en los otros parametros
determinados en ambos grupos. Se concluyd que el déficit de vitamina B12 es

un factor importante en la génesis de la EAR (23).

12- Habito de fumar: Aunque insistentemente se plantee una relacién entre la
EAR y el habito de fumar algunos investigadores consideran que no es muy
frecuente, debido posiblemente a la queratinizacion del epitelio producida por el
tabaco. Paraddjicamente el habito de fumar parece ejercer un efecto protector
sobre la aparicion de las aftas (12, 16, 23, 35, 36, 38, 69, 70).



Clinicamente en todos los tipos de EAR aparece una lesion de color amarillo o
blanco en los estadios iniciales. El borde de la Ulcera esta bien definido con un
halo de eritema marginal, pero la forma puede volverse irregular a medida que
la Ulcera cicatriza. Algunos pacientes experimentan prédromos de escozor o
dolor antes de la aparicion de las ulceraciones, lo cual representa una ventaja

practica para el establecimiento de una terapéutica precoz (8, 35, 36, 68, 71).

En los pacientes afectados por VIH es comun que a estas Ulceras les falte el

caracteristico halo eritematoso, debido a la inmunosupresion que padecen (72).

Al ser una entidad por la cual muchas personas consultan al estomatélogo, el
gastroenterdlogo, el médico general u otros especialistas afines, para su
manejo clinico-terapéutico requieren de un amplio conocimiento, que permita
reconocer la entidad y al mismo tiempo indicar una adecuada terapéutica que

mejore la calidad de vida de los pacientes que la padecen (13, 73, 74).

Han existido varias clasificaciones, siendo actualmente la mas utilizada y
practica la propuesta por Scully y Porter, que establece de acuerdo al tamafio
de la lesion y a las caracteristicas clinicas de la misma tres variedades: Aftas
menores, Aftas Mayores y Aftas herpetiformes (12,16, 24, 28, 29, 32, 35, 36,
38,52 ,71, 72 ,75).

La forma menor denominada también sindrome de Mikulicz se caracteriza por
la aparicion de una o varias Ulceras, de forma redondeada u ovalada,
generalmente menores de 5 milimetros (mm) de diametro, aunque pueden
llegar hasta 10mm, poco profundas, cubiertas por una pseudomembrana
blanquecinogrisacea debido a necrosis y rodeada de un halo eritematoso
ligeramente elevado. Se acompafia de dolor sin ninguna otra sintomatologia
general y cicatrizan de 10 a 14 dias sin dejar ninguna secuela (12, 29, 32, 35,
36, 52, 72,76).



La mayor, también conocida histéricamente como Enfermedad de Sutton o
periadenitis mucosa necrética recurrente se caracteriza por la aparicion de
entre 1 y 10 ulceras de gran tamafio, generalmente mayores de 1 centimetro
(cm) de didmetro, redondeadas u ovaladas pero que si adquieren tamafio mas
grande, pueden adoptar formas irregulares. El fondo es mas profundo que en

las aftas menores (12, 75 - 77).

En cuanto a la forma herpetiforme, frecuentemente denominada como ulceras
aftosas herpetiformes de Cooke, clinicamente se reconoce por la presencia de
numerosas Ulceras (desde 10 hasta 100 o incluso més), de pequefio tamafo,
entre 1 y 3 mm, muy dolorosas, en cualquier lugar de la cavidad oral y que
tienden a coalescer produciendo Ulceras mayores de forma irregular. El
aspecto clinico es semejante a las lesiones producidas en las infecciones por
virus herpes, de donde les viene el nombre. Suelen resolverse entre 7 y 10 dias
(12, 25, 28, 32,51, 71, 72).

El diagndstico de la EAR es clinico. Se fundamenta en la historia de la
enfermedad, es importante conocer los antecedentes patolégicos personales y
familiares del paciente, obtenidos todos durante la anamnesis y reflejados en la
historia clinica, los hallazgos clinicos, diagnéstico diferencial, examenes de
laboratorio y citolégicos (7, 14, 16, 35, 46, 51, 71, 73, 75).

En la actualidad se pueden realizar estudios de cultivo de la mucosa bucal,
biopsias, citologia exfoliativa, deteccion viral de anticuerpos monoclonales,
visualizacion histologica de las inclusiones virales intracelulares y estudios
serolégicos, en aquellos casos que lo requieran o estén inmunocomprometidos
(23, 35, 36).

El diagnéstico diferencial incluye todas aquellas afecciones generalizadas o
locales, en las cuales se presentan las aftas como signo acompafante (16, 23,
35, 36, 38).



Es importante diferenciar las Ulceras aftosas de otras enfermedades
mucocutaneas estomatologicas con manifestaciones ulcerativas. Generalmente
estas afecciones se pueden diferenciar por la localizacion de la lesion y/o por la
presencia de un sintoma adicional. Las infecciones por el Virus del Herpes
Simple (VHS) pueden tener lesiones de aspecto similar; sin embargo,
presentan un eritema difuso gingival y fiebre que precede a la aparicion de las
Ulceras y vesiculas de la mucosa bucal. Las Ulceras de la EAR no se ven

precedidas por fiebre o vesiculas (26, 52).

Las lesiones aftosas recidivantes se pueden diferenciar de las infecciones del
Virus Varicela Zoéster (VVZ) basandose en la presentacion clinica y los
sintomas, las lesiones del VVZ tienen una distribucion unilateral extra e
intrabucal siguiendo el trayecto del nervio trigémino y la infecciéon por el VVZ

presenta un prédromo de dolor y quemazoén previo a la lesion eruptiva (52).

También deben ser incluidas en el diagndstico diferencial de la EAR, cuando
aparecen los sintomas iniciales, las infecciones bucales de origen viral menos
frecuentes como las Ulceras bucales relacionadas con el virus Coxsackie (la
herpangina y la enfermedad de las manos, los pies y la boca) donde se

observa una afectacién general y no tienen caracter recurrente(26).

El eritema multiforme se presenta con Ulceras bucales dolorosas, pero, a
diferencia de la EAR, sus lesiones se producen sobre ambas mucosas, la libre
y la fija, y frecuentemente se asocia a costras de los labios con maculas y
papulas de la piel. Se recomienda para estos pacientes realizar biopsias.
Aproximadamente dos tercios de los pacientes con liqguen plano bucal
presentan lesiones ulcerativas, que ocurren primariamente en la mucosa bucal.
Ademas, el liquen plano bucal no es siempre doloroso, mientras que el dolor es
generalmente la principal manifestacion de la EAR. Las lesiones bucales
vesiculoampollosas que tienden a romperse en horas, y dan lugar a
ulceraciones o erosiones dolorosas son caracteristicas del penfigoide cicatrizal

y del pénfigo vulgar. Estas lesiones pueden producirse sobre ambas mucosas



bucales, fijas y libres, y una biopsia revelara un patrén histomorfolégico
caracteristico (26, 28, 52).

En cuanto al prondstico de la enfermedad es reservado. A veces, inclusive,
como se precisa varios dias de tratamiento para atenuar los sintomas, existe la
duda si la mejoria obedece al efecto del farmaco o a la propia evolucion natural
de la enfermedad (23, 38, 75).

Es indispensable realizar un diagnoéstico correcto en la EAR para poder
establecer un tratamiento que pueda resultar verdaderamente eficaz. En primer
lugar, es fundamental tratar de controlar los factores etiol6gicos que pueden
estar presentes en cada caso, en la medida en que esto sea posible. Para ello
se debe tratar de revertir todos los estados carenciales, dar instrucciones sobre
una correcta higiene bucodentaria, una alimentacion no traumatizante que evite
el contacto con posibles alérgenos o sustancias favorecedoras y realizar una
correcta hidratacion. Junto a lo anterior, si con ello no se consigue una mejoria,
en los casos de EAR leves se debe realizar un tratamiento topico, mientras que
en los casos mas graves o en aquellos resistentes a los tratamientos tépicos,
se optara por tratamientos sistémicos; valorando siempre la relacién beneficio

real-posibles efectos adversos (72).

El tratamiento general esta indicado cuando el local no es suficiente para
controlar el brote o cuando las aftas forman parte de la sintomatologia de un
sindrome aftoso y siempre en colaboracion con el especialista que trata el resto

de las patologias (45).

De acuerdo a la literatura estudiada el tratamiento de la EAR tiene 4 metas
principales, la relativa importancia y prioridad de cada una depende de la

gravedad de la enfermedad (52):

m) Tratamiento de la Ulcera (promover la curacion y reducir la duracion).



= Tratamiento del dolor (reducir la morbilidad y aumentar la funcién).

® Tratamiento nutricional (asegurar una adecuada alimentacion, asi como el

aporte de liquidos).
m Control de la enfermedad (prevenir la recidiva o disminuir su frecuencia).

Con este fin se utilizan tratamientos locales y sistémicos. La seleccion de uno u
otro tipo de medicamento generalmente se basa en la frecuencia y severidad
de la enfermedad. Se individualizaran los casos segun se identifique la posible
etiologia y manifestaciones clinicas. Entre los medicamentos disponibles
actualmente se encuentran (6,12, 16, 23, 25, 28-30, 35-37,40, 42, 51, 52, 72,
75, 78, 79- 81, 83, 84):

Tratamiento local:

Analgésicos-antiinflamatorios:

m Acido acetil salicilico (ASA): poco aceptada por ser agente quimico
causante de lesiones de la mucosa bucal. Se utiliza en enjuagues

orales 15 minutos antes de las comidas.

= Acido 5-aminosalicitico (5-ASA o mesalacina): se aplica en forma de
crema, 3 veces al dia después de las comidas; alivia el dolor y acorta

el tiempo de curacion.

m Bencidamina: antiinflamatorio en forma de aerosol o enjuagues

bucales al 0,1 %. Alivia el dolor y disminuye el area ulcerada.



Anestésicos locales:

= Soluciones o gel: xilocaina y lidocaina al 2 %. En las aftas mayores

se puede aplicar una inyeccion intralesional de lidocaina al 2%.

Antibidticos:

m Tetraciclinas y derivados (clortetraciclinas, doxiciclina, minociclina):
se emplean en forma de enjuagues para reducir el dolor, evitar la

sobreinfeccién y acelerar la curacion.

= Tetraciclina 250 miligramos (mg): 4 comprimidos disueltos en 180
mililitros (ml) de agua, en enjuagues durante 3 minutos cada 4-6

horas durante 3-5 dias.

m Cefalosporinas: cefalexina (250 mg): disolver un comprimido en 30

ml de agua y aplicarlo durante 10-20 minutos, cada 4-6 horas.

Antisépticos:

® Gluconato de clorhexidina 0,12 %, hexetidina 0,1 %, peréxido de
hidrogeno o agua oxigenada 1,5 %, soluciones gliceradas de borato
sédico y povidona yodada. Se utiliza en soluciones poco
concentradas aplicadas con bastoncillos de algodon durante 2
minutos cada 8 horas, con un fin profilactico sobre la sobreinfeccion

bacteriana y fungicida leve.

Antimicéticos:

= Nistatina, clotrimazol: se aplica en colutorios o en férmulas donde se

unen con los antibidéticos.



Citoprotectores:

m Sucralfato 1 g (urbal): se utiliza en forma de gel o aplicaciones,

después de las comidas y por la noche antes de acostarse.

m Carboximetilcelulosa: se utiliza en formularios de drogas combinadas
o como excipiente adhesivo Orobase. Se aplica durante 15 minutos

cada 2 horas.

= De-nol (120 mg), en Cuba llamado Q-llcer: se aplica triturando 2
tabletas en 1/2 vaso de agua con lo cual se realizan colutorios

durante 3-5 minutos cada 6 horas.

m Balsamo de Shostakovsky. Se aplica 3 veces al dia y antes de

acostarse.

Astringentes Quimicos:

= Nitrato de plata o acido tricloroacético al 33 %: son sustancias de
accion caustica, por lo cual se utilizan con menos frecuencia, pues a
pesar de que destruyen las terminaciones nerviosas y alivian el dolor,
pueden agrandar el tamafio de la Ulcera al producir necrosis del
tejido lesionado. Se aplica con algodoncillos pequefios sobre la

lesion 1-2 veces al dia.

Corticoides:

® Triamcinolona 0,1-1 %: se aplica 2-6 veces sobre la lesién. Se ha
utiizado en forma de inyecciones perilesionales en las Ulceras

gigantes o sindrome de Sutton.

m Hidrocortisona (100 mg): se aplica la tableta sobre la Ulcera y se deja

que se disuelva lentamente sobre ella.



m Dexametasona en elixir de 0,5 mg: tomar 5 ml cada 12 horas.

m) Propionato de clobetazol (0,05 %) en orabase c.s.p. 25 g: se aplica 2-

6 veces al dia.

Antihistaminicos:

m Difenhidramina (benadryl): se utiliza en combinacion con otras
drogas para enjuagues orales 3 veces al dia. Alivia el dolor.

® Dexclorfeniramina (polaramine): se utiliza asociada con triamcinolona

2-3 veces al dia.

Tratamiento Sistémico:

Corticoides:

=) Prednisona (20 mg): se aplican 0,5 mg/kg/dia durante un mes, luego

se va reduciendo la dosis progresivamente en 1-2 semanas mas.

Antipaltdicos

m Cloroquina 2-4 mg/kg/dia: tiene gran efecto antiinflamatorio e
inmunosupresor.

Inmunosupresores:

= Clorambucilo (leukeran): 0,1-0,2 mg/kg/dia.
m Ciclosprorina A: 2 mg/kg/dia.
m Ciclofosfamida: 2 mg/kg/dia.

= Azatioprina (inmurel): 2mg/kg/dia.



Inmunomoduladores:

m) Talidomina: se emplea en pacientes con SIDA graves. 100 mg/dia

hasta 200-300 mg/dia, durante 2-8 semanas. Es muy teratogénica y

neurotdxica. Contraindicada en mujeres en edad fértil.

Pentoxifilina: 400 mg 3 veces al dia, durante 6 meses. Actia como
inmunomodulador, disminuye los niveles de factor de necrosis
tumoral.

Colchicina: 0,5-1 mg/dia durante 3 meses.

= Levamisol: 150 mg/dia durante 3 dias consecutivos cada 15 dias.

Factor de Transferencia.

Inmunoferon.

Otros medicamentos actualmente utilizados son:

=

=)

Vitamina C (500 mg) intravenosa: 2 g/dia durante 2-4 semanas.

strégenos (carentil, equin, premarin): se utilizan en mujeres con aftas

relacionadas con el periodo mestrual.

Aciclovir: 800 mg 2 veces al dia.

Ansioliticos: alprazolam, lorazepam o diazepam, disminuyen la
ansiedad.
Lisozima: 1 000 mg/dia.

Cromoglicato sédico (Intal): 20 mg/cada 6 horas.

Sulfato de zinc: 660 mg/dia.



Otros: sulfonas, gammaglobulinas inespecificas, dapsona, debacterol, dalargin,
plasmaféresis, parches bioadhesivos de celulosa, aceite de higado de tiburén y
el uso de ultrasonido de baja densidad (23).

Los antibidticos, antimicéticos, analgésicos- antinflamatorios y los
corticoesteroides, se han utilizado por ambas vias (23, 42, 52, 75).

Debe tenerse particular cuidado en nifios, sobre todo en los de corta edad por
el peligro potencial que representa para su estado nutricional y de hidratacion.
En los niflos menores de seis afios generalmente se dificulta el uso de
enjuagues bucales. Los preparados de tetraciclina deben evitarse antes de los
doce afios de edad. Se recomienda el uso de analgésicos locales para
garantizar el bienestar fisico y alivio del dolor de manera tal que pueda
restablecerse cuanto antes una adecuada alimentacion. Asimismo el empleo de
corticoesteroides debe siempre considerarse cuidadosamente cuando se trata

de nifios pequefios (75).

Castillo, Pérez y Guntifias en un estudio realizado en Cuba a un grupo de nifios
empleando Inmunoferdn para el tratamiento de la estomatitis aftosa recurrente
obtuvieron que el tiempo de evolucién en el 73,3 % de los pacientes tratados se
redujo significativamente y en el 57,9 % de ellos el periodo asintomatico fue

superior a los tres meses (30).

Estudios realizados en la provincia de Ciego de Avila por Barreras Tacher y
cols, exponen los beneficios del empleo del Tisuacryl como tratamiento

alternativo en las aftas bucales (87).

Investigaciones sobre el empleo del Tisuacryl avalan los beneficios del mismo
en el tratamiento de la estomatitis aftosa recurrente, entre otras afecciones
bucales (88).

Durante los ultimos afios se ha incrementado notablemente la utilizacién de
diferentes modalidades de la Medicina Natural y Tradicional (MNT) en
nuestra especialidad (23, 35, 42, 51, 75, 89-92).



Alternativas como la acupuntura ( 89-92), apifarmacos (23, 25, 42, 92, 93),
fitofarmacos (23, 35, 51, 80, 92, 94, 95), terapia floral (19), aguas minero-
medicinales (96), homeopatia (16, 92, 97-99), y ozonoterapia (34, 92, 100), se

han empleado con éxito en el tratamiento de la Estomatitis Aftosa.

La evolucién cientifica en el campo de las Ciencias Médicas ha posibilitado la
introducciéon del Laser como nuevo proceder terapéutico en diferentes
afecciones odontoestomatoldgicas, una técnica que ha revolucionado la
Estomatologia debido a su accién en el alivio del dolor, inflamacion y
cicatrizacion (12, 23, 35, 36, 101-106).



lll. Objetivos

3.1 General:

m) Caracterizar el comportamiento clinico-epidemiologico de la Estomatitis
Aftosa Recurrente como urgencia estomatologica en el Municipio Bridn,
Estado Miranda en el periodo comprendido de Enero del 2008 a Abril del
20009.

3.2 Especificos:
1. Distribuir los pacientes estudiados segun:
m) Edady sexo.
= Factores de riesgo de EAR.
m) Localizacion de las lesiones.

= Tipo de lesion y sexo.

®m Tratamiento indicado.



V. Método

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal, con el objetivo de caracterizar el
comportamiento clinico-epidemioldgico de la Estomatitis Aftosa Recurrente en
los pacientes atendidos en los consultorios odontolégicos del Municipio Bridn,
Estado Miranda en el periodo comprendido de Enero del 2008 a Abril del

2009, previa aprobacion de cada centro asistencial .

El universo de estudio estuvo constituido por todos los pacientes con EAR
atendidos en los consultorios odontolégicos del Municipio Brion, Estado
Miranda durante el periodo de Enero del 2008 a Abril del 2009 (N =152)
quedando conformada la muestra por 112 pacientes con diagnéstico de EAR
segun anamnesis y examen clinico, que estuvieron de dispuestos a participar
en la investigacion (anexol) y que cumplieron con los criterios

preestabelecidos para el estudio.

Criterio diagnéstico: Consideramos que los pacientes presentaron EAR si se

observaron clinicamente ulceraciones dolorosas en la mucosa bucal,

recurrentes solitarias o multiples (16).

Criterios de inclusion:

1- Pacientes que expresaron mediante el consentimiento informado su

disposicion de participar en la investigacion.

2- Pacientes de ambos sexos, sin limites de edad con residencia en el

municipio Brion.



Criterios de exclusion:

1- Pacientes con EAR, que presenten discapacidad mental que le
imposibilite aportar la informacion requerida para la investigacion.

2- Pacientes de ambos sexos, sin limites de edad que residan fuera del
municipio.

3- Pacientes que no cumplieron con el criterio diagnostico.

Para la realizacion de este trabajo se llevo a cabo un entrenamiento a cada
uno de los estomatdlogos que laboraban en los consultorios del municipio

sobre las caracteristicas del estudio y los parametros a medir.

Para emitir el diagndstico segun el criterio establecido se realizé el examen
clinico secando las lesiones con pinza y algodoén estéril, empleando luz artificial
y espejo bucal para determinar localizacion y tamafio de las lesiones, para

este Ultimo aspecto utilizamos regla milimetrada.

Para la obtencion de la informacion los datos se tomaron de las Historias
Clinicas (H.C) de los pacientes, del examen fisico a los mismos y de la
entrevista.Todos los elementos anteriores se recogieron en un cuestionario de
datos primarios confeccionado segun los objetivos propuestos para la

investigacion (Anexo 2).

DEFINICION DE VARIABLES.

1-Sexo: Se consider6 Femenino (F) o Masculino (M) segun sexo biolégico de

pertenencia.

2-Edad: Se operacionaliz6 segun los grupos de edades aprobados por la
Direccion Nacional de Estomatologia del Ministerio de Salud Publica, los cuales
son empleados en el Informe Estadistico de la Mision Médica Cubana en

Venezuela. Los mismos fueron:



= 0-4 afios.
= 5-11afios.
= 12-14 afios.
= 15-18 afos.
m 19-34 anos.
= 35-59 afios.

= 60 y mas.

3- Factores de Riesgo de la EAR: La interpretacion de Factor de Riesgo se
realizé teniendo en cuenta los elementos aportados por el paciente durante el
interrogatorio, considerando como factor de riesgo la presencia del mismo con
anterioridad o en el momento del diagnéstico de la enfermedad, valorando
que:

Si_presenta: Cuando el paciente refiri6 precedentes o la presencia de uno o

varios de los siguientes factores:

- Factores infecciosos: Cuando refirid6 antecedentes o presencia de infecciones
virales, bacterianas o micéticas tanto a nivel sistémico como en la cavidad

bucal, pudiendo o no presentar diagnédstico médico correspondiente.

- Enfermedades sistémicas: Cuando refiri6 padecer o haber padecido de
alguna enfermedad sistémica debilitante o alteraciones relacionadas con la

inmunidad.

- Factores genéticos: Cuando expres6 algun antecedente familiar de padecer la

enfermedad.

- Factores psicosomaticos: Cuando refirié haber tenido o tener alguna afeccion

relativa al sistema neurologico.



- Traumatismos: Cuando present6 o presenta alguna lesion en la cavidad bucal

provocada por una violencia exterior.

- Trastornos gastrointestinales: Cuando presenté o presenta alguna alteracion
relacionada con la digestion, pudiendo en algunos casos ser constatada
mediante certificado diagndstico del médico correspondiente.

- Factores endocrinos: Cuando refirid tener o haber tenido alteraciones
relacionadas con el sistema endocrino, pudiendo o no mostrar certificacion

médica correspondiente que aval6 el diagndstico.

- Factores alérgicos: Cuando el paciente refirié la aparicion de la enfermedad

relacionandola con la ingestion de medicamentos y/o alimentos.

- Habito de fumar: Cuando refirié la practica del habito independientemente de

la forma, frecuencia e intensidad con que lo realizé.

Otros: Cuando el paciente refiri6 presentar o haber presentado algun otro

factor no mencionado anteriormente.

4- Localizacion de las lesiones: Se trabajé con el total de lesiones. Se

evaluaron los siguientes criterios:

m) Cara interna de los labios.
=) Lengua.

= Carrillo.

= Suelo de boca.

= Encia.

= Paladar duro.



® paladar blando.
= Mucosa alveolar.
=) Surco vestibular.

= Zona retromolar.

5- Tipo de lesién: Se evalud segun la clasificacion de Scully y Porter (12,16,

28, 32, 36) teniendo en cuenta los siguientes criterios:

Forma Menor: Cuando observamos la presencia de una o varias Ulceras, de

forma redondeada u ovalada, con didmetro menor de 5 mm, poco profundas.

Forma Mayor: Cuando observamos Ulceras de gran tamafio, mayores de 1cm

de diametro, redondeadas u ovaladas.

Forma Herpetiforme: Clinicamente se reconocio por la presencia de numerosas
Ulceras, de pequefio tamario, entre 1 y 3 mm, que pudieron o0 no aparecer en

forma de racimos.

6-Tratamiento indicado: Estuvo encaminado a minimizar los sintomas. Se
evalu6 segun la HC del paciente teniendo en cuenta que para la indicacién de
uno u otro tipo de terapeultica se consideraron: la edad del paciente, las
caracteristicas clinicas de las lesiones, y los recursos disponibles para el

tratamiento.

En los casos de los pacientes que refirieron factores de riesgo relacionados con
enfermedades generales se les indico el tratamiento segun criterio establecido
y se remitieron al consultorio médico de Barrio Adentro correspondiente para

determinar tratamiento de la enfermedad de base.



Valoramos los siguientes criterios:

Tratamiento Convencional: Consistié en higiene bucal adecuada, aumento en

el consumo de liquidos, evitando alimentos condimentados, salados o acidos,
aplicacion de anestésicos topicos 5 minutos antes de las comidas, colutorios
alcalinos, enjuagatorios antisépticos con clorhexidina al 0.2% o listerine,

indicacion de Polivit 1 tableta 2 veces al dia durante un mes.

Este fue el tratamiento de eleccion empleado en los pacientes de hasta 12
afios de edad independientemente del nimero y tamafio de las Ulceras,
tuvimos en cuenta que generalmente en ellos se dificulta el empleo de las
modalidades de la M.N.T.

Alternativo: Se consider6 a todo paciente mayor de 12 afios que presento
Ulceras de hasta 4 milimetros de diametro, independientemente del nimero de
lesiones, y que tenia indicado en la H.C tratamiento con alguna de las

modalidades de la Medicina Natural y Tradicional disponibles en los servicios

Combinado: Se le indic6 a todo paciente mayor de 12 afios que presentd
Ulceras de mas de 4 milimetros de diametro, independientemente del nimero
de lesiones y gque tenia reflejado de forma combinada en la H.C tratamiento

convencional y alternativo.

Técnicas y procedimientos:

Una vez realizada la recoleccion de los datos se realizO el procesamiento

estadistico utilizando el programa SPSS para Windows. Los resultados se



presentaron en tablas de distribucion de frecuencia y se utilizd el porciento

como medida de resumen de la informacién.

El informe final se redacté empleando el programa Microsoft Word, teniendo en

cuenta los requisitos y metodologia establecidos por la Coordinacion Nacional

de Docencia de la Misién Médica Cubana en Venezuela.

Consideraciones éticas:

Esta investigacion cumplié con los principios éticos basicos de: respeto a las

personas, beneficencia, no maleficencia, justicia y autonomia.



V. Analisis y discusion de los resultados.

Tabla No 1: Distribucion de pacientes segin sexo y grupos de edades.
Consideraciones Clinico-Epidemioldgicas de la Estomatitis Aftosa Recurrente
en el Municipio Brion. Enero del 2008 a Abril del 2009.

Grupos Femenino Masculino Total
de Edades No % No % No %
0-4anos. 1 0.90 - - 1 0.90
5-11afos 6 5.36 4 3.57 10 8.93
12-14 afios 10 8.93 5 4.46 15 13.40
15-18 aflos 13 11.61 8 7.14 21 18.75
19-34 aiflos 21 18.75 15 13.40 36 32.14
35-59 afios 11 9.82 7 6.26 18 16.06
6(3 y mas 8 7.14 3 2.68 11 9.82
afios
Total 70 62.5 42 37.5 112 100.00

Fuente: Cuestionario de datos primarios.

En la tabla se observa que de los 112 pacientes examinados el 62.5 %

correspondio al sexo femeninoy el 37.5 % al sexo masculino.

En cuanto a la edad apreciamos un predominio en ambos sexos de los
pacientes comprendidos entre los 19-34 afios con un 18.75% en las mujeres y

13.40% en los hombres.



De forma general después del grupo de 19-34 afios aparecen en cuanto a
afectacion de EAR en orden decreciente el grupo de 15-18, y el de 35-59 afios
que estuvieron afectados con un 18.75% y un 16.06 % respectivamente. Solo

el 0.90 % de los pacientes de 0-4 afios presentaron la enfermedad.

En cuanto a sexo consideramos que los resultados obtenidos pueden estar
dados a que las mujeres se preocupan mas que los hombres por el cuidado de
su salud bucal, por lo que acuden con mas frecuencia al estomatdlogo y es
muy comun encontrar en ellas factores predisponentes o desencadenantes de
EAR. Varios autores en sus trabajos explican estas diferencias (16, 54, 59,
60).

Los resultados obtenidos en cuanto a predominio del sexo femenino coinciden
con los reflejados por Pacho Saavedra en su investigacién (23), asi como los
obtenidos por Rojo Toledano (32), y por Gutiérrez y cols (60), ademas de lo
gue se cita en la literatura estudiada ( 12, 15, 16, 36, 42, 32, 28, 46, 75, 107).

En la bliografia consultada se hace referencia a que esta enfermedad puede
presentarse a cualquier edad (7, 12, 16, 30, 23, 47,52, 71, 73, 75).

Autores como Salinas (52) consideran que la EAR es mas frecuente en el
periodo de edad que se sitla entre los 20-50 afios,Tincopa (28) afirma que
existe una edad media de 33 afios, prevaleciendo en la edad escolar y en la
segunda década de la vida hasta en un 50%, aunque Pérez Borrego, Calle y
Velez (38,46), indican que puede observarse en nifios y adolescentes, mientras
que Barreda afirma que se reporta una prevalencia de 5 a 10% en nifilos y en
el 66% de los adultos jovenes (108).

Nuestros resultados coinciden con la literatura revisada, ademas con la
investigaciéon realizada por Rojo Toledano y cols los cuales obtuvieron una
mayor afectacion por esta enfermedad en el grupo de edad de 19-34 afios con
un 64.9% de prevalencia (32), asimismo se corresponden con los resultados de
una investigacion desarrollada en el Estado de Vargas donde se reporté una

prevalencia del 4% en el rango de 21-40 afios (109) y con el estudio realizado



por Bellbn Leyva y cols donde el 34.5% de los pacientes tratados se

encontraban en el rango de 19-34 afios (99).



Tabla No.2: Distribucion de pacientes segun factores de riesgo de la EAR.

No %

Factores de Riesgo
(n=112)

Factores Infecciosos 61 54.46
Enfermedades 45 40.18
Sistémicas
Factores Genéticos 14 125
Factores Psicosomaticos 33 29.46
Traumatismos 8 7.14
Trastornos
gastrointestinales 38 33.93
Factores endocrinos 17 15.18
Factores alérgicos 9 8.04
Habito de fumar 5 4.46

Fuente: Cuestionario de datos primarios.
Nota: No hubo pacientes con otros factores de Riesgo.

Hubo pacientes que presentaron mas de un factor de riesgo.

En la Tabla Ne 2 observamos que los factores de riesgo que mas incidieron en
la poblacion estudiada fueron los factores infecciosos que se presentaron en el
54.46 % de los pacientes, seguido de las enfermedades sistémicas presentes
en el 40.18 % de los casos, los trastornos gastrointestinales en el 33.93 %, y
los factores psicosomaticos en el 29.46 % de los enfermos. A continuacion
aparecieron en orden decreciente de frecuencia: factores endocrinos (15.18 %),
factores genéticos (12.5%) factores alérgicos (8.04%), traumatismos (7.14%) y
el habito de fumar (4.46%).



Los factores de riesgo encontrados en nuestro estudio coinciden con los
descritos por numerosos investigadores del tema los cuales relacionan la
presencia de estos con la aparicion de la enfermedad, aunque se desconoce
la etiologia exacta de la EAR ( 12, 13, 16,23, 30,33,35, 38, 40, 42, 54, 57, 60,
71).

Nuestros resultados son muy similares a los obtenidos por Rojo y
colaboradores (32) al reportar entre los factores de riesgo de mayor
incidencia en la poblacion estudiada las enfermedades debilitantes (54.3%) y
las enfermedades gastrointestinales (50.8%).

Otros estudios plantean que las infecciones virales, bacterianas y micoticas
estan relacionadas con las enfermedades de cavidad bucal (29, 42, 50), esta
afirmacién quedd constatada en nuestro trabajo donde la aparicion de las aftas

recurrentes estuvo vinculada a factores infecciosos.

Pudimos apreciar que existe una alta relacion entre la presencia de
enfermedades sistémicas y las deficiencias inmunoldgicas en un elevado
namero de pacientes, coincidiendo este resultado con el obtenido por Castillo y
cols en su estudio (30) y con otros autores que avalan esta teoria, citando que
en la EAR existe de base una alteracion del sistema inmunoldgico,
caracterizada por una respuesta inflamatoria exagerada y mantenida que
favorece la formacién de las aftas bucales (13, 16, 20,23, 35,38, 40,42, 54,
57,60, 71).

Muchas de las lesiones de la mucosa en la cavidad bucal estan relacionadas
con trastornos anatémicos y funcionales de los 6rganos del aparato digestivo;
algunas forman parte del cuadro clinico de la entidad y otras aparecen como
complicaciones de estas. Generalmente son de origen inmunologico,

nutricionales o carenciales (13, 20, 42, 110).

Los trastornos gastrointestinales, presentes en el 33.93 % de los enfermos se
debieron en un gran nimero de pacientes a giardiasis, el resultado de este

estudio coincide con lo encontrado por Quintana (39) y Collazo (62) en sus



investigaciones en las que exponen que en el 30% y el 70 % de los pacientes

con aftas bucales recurrentes estaba presente esta infeccion parasitaria.

Los factores psicolégicos desempefiaron un importante papel en la etiologia de
la enfermedad, coincidiendo los resultados de nuestro estudio con los
obtenidos por Soto y cols, Cohen y Shafer (61), asi como Mc Cartan y cols, los
cuales relatan mayor incidencia de las EAR en individuos sometidos a

situaciones estresantes (111).

Un estudio realizado en Lima, Pert por Gutiérrez arrojo6 como importante
conclusion la relacion directa que existe entre el nivel de estrés y la aparicion
de la EAR demostrando que el estrés disminuye la inmunidad y esto favorece

la aparicion de procesos patoldégicos como son las aftas bucales( 112).

El resto de los factores de riesgo se relacionan con menos prevalencia con la
presencia de aftas en los pacientes estudiados y esto corrobora lo revisado en
la literatura nacional e internacional sobre el tema (12, 20-24,27, 32, 35-38, 48,
52, 54,59, 69, 70, 112, 113).



Tabla No. 3: Distribucion de pacientes segun localizacion de las lesiones.

Localizacion de las lesiones No. %

Cara interna de los labios 53 28.34
Lengua 30 16.04
Carrillo 21 11.23
Suelo de boca 11 5.89
Encia 9 4.81
Paladar duro 9 4.81
Paladar blando 9 4.81
Mucosa alveolar 11 5.89
Surco vestibular 17 9.09
Zona retromolar 17 9.09
Total 187 100.00

Fuente: Cuestionario de datos primarios.

Nota: Se trabajé con el universo de lesiones.

Hubo pacientes con mas de una lesion.

En la Tabla Ne 3 observamos que en la cara interna de los labios y la lengua
fueron los sitios donde se presentaron un mayor porciento de lesiones, para un
28.34%, y 16.04% respectivamente, le siguen en orden decreciente de
frecuencia las lesiones en carrillo (11.23%), surco vestibular y zona retromolar
con un 9.09 % cada una, suelo de boca y mucosa alveolar con un 5.89 %,

encia, paladar duro y paladar blando con un 4.81 % cada cual.



Segun los expertos la encia Yy el paladar duro, llamadas también mucosa
masticatoria presentan un epitelio escamoso estratificado queratinizado,
mientras que las mejillas y los labios, consideradas de revestimiento
presentan una capa gruesa de epitelio estratificado plano no queratinizado, lo
que la hace mas vulnerable a las aftas bucales al ser menos resistente.Los
estudios realizados por diversos investigadores reportan que las lesiones
ocurren casi exclusivamente en las superficies no queratinizadas moviles tales
como la mucosa labial y bucal, superficie ventral o lateral de la lengua y piso de
la boca , las regiones de la mucosa bucal queratinizada, tales como el paladar
duro, la encia y la superficie dorsal de la lengua, son sitios raros de
presentacion (12, 16, 17, 23, 36, 37, 40,42, 52, 71) .

Nuestros resultados estan en concordancia con la bibliografia consultada, en
los que se puede apreciar que la Estomatitis Aftosa Recurrente, se presentd
con mayor frecuencia en las areas de mucosa no queratinizada como: la cara
interna de los labios, lengua y carrillo, coincidiendo ademas con los resultados
de investigaciones realizadas por Collazo, Pifia Makeira, Guzman de Suéarez y
Gutiérrez y cols al referir que las lesiones mas frecuentes fueron en la cara
interna de los labios ( 13, 16, 47, 60).



Tabla No. 4: Distribucion de pacientes segun tipo de lesion y sexo.

Sexo Femenino  Sexo Masculino  Total
Clasificacion Clinica

Ne % Ne % Ne %
Forma Mayor 9 481 7 3.74 16 8.56
Forma Menor 81 43.32 52 27.81 133 71.12
Forma Herpetiforme 26 13.90 12 6.42 38 20.32
Total 116 62.03 71 37.97 187 100.00

Fuente: Cuestionario de datos primarios.

Nota: Se trabajo con el universo de lesiones.

En cuanto a la distribucién de las lesiones segun clasificacion clinica de la
EAR en nuestro estudio predominé la forma menor de la enfermedad en
ambos sexos, con un 43.32% en las féminas y un 27.81 en los varones. A
continuacion aparecieron en orden decreciente de frecuencia tanto en las
mujeres como en los hombres la forma herpetiforme y la forma mayor de la

enfermedad.

Los reportes de esta clasificacion realizados por otros autores, sefialan la
variedad menor como la forma mas comun de la enfermedad coincidiendo con
nuestro estudio, sin embargo diferimos con ellos cuando se reporta una
frecuencia de aparicion equitativa entre la forma mayor y herpetiforme de un
10% (25, 30, 32,42, 52, 75, 113,114).

Castillo y cols (30) encontraron un predominio de la variedad menor en el 61%
de los casos, Rojo y cols en el 98.24% (32), Doncel Pérez y cols en el 89.6%
(114).



Tabla No. 5: Distribucion de pacientes segun tratamiento indicado.

Tratamiento indicado. No. %
Convencional 11 9.82
Alternativo 25 22.32
Combinado 76 67.86

Total 112 100.00

Fuente: Cuestionario de datos primarios.

En la tabla apreciamos como el 67.86 % de los pacientes con EAR recibieron
tratamiento combinado, un 22.32 % alternativo y 11 pacientes para un 9.82 %

tratamiento convencional.

La literatura médica consultada expresa que en la actualidad no existe un
tratamiento totalmente curativo para las aftas, ya que no se conocen con
exactitud sus causas, por lo que los tratamientos indicados han sido multiples y
variados, siendo necesario tratar los factores predisponentes y la
sintomatologia, y en el caso de que exista una enfermedad sistémica debe
tratarse (6, 10, 12, 21, 23, 28-30, 36, 37, 41, 42, 51, 52, 78-81).

Nuestros resultados coinciden con investigaciones revisadas que recomiendan
como meétodo terapeutico de la EAR la combinacion de las diferentes
modalidades de la Medicina Natural y Tradicional (tratamiento alternativo) con
el tratamiento convencional, sin dejar de resaltar los beneficios que reporta el

empleo de la Medicina Bioenergética y Natural como Unica opcion de



tratamiento, valorando siempre sus indicaciones y precauciones (12, 16, 19, 25,
47,75, 89, 92-100, 106,115).

Doncel Pérez y cols demostraron en su estudio que el tratamiento combinado
fue el de eleccion en el 61.85 % de los casos tratados (114).



VI. Conclusiones

m Mas de la mitad de los pacientes con diagnostico de EAR pertenecié al sexo

femenino y a el grupo de edad de 19 a 34 afios.
= Los factores de riesgo que mas prevalecieron fueron los infecciosos.

® La mayoria de las lesiones se localizaron en la cara interna de los labios y

en la lengua.
= El tipo de EAR mas frecuente fue la forma menor en ambos sexos.

m El mayor porciento de la poblacion estudiada recibio indicacion de

tratamiento combinado.



VIl. Recomendaciones

m Orientar el tratamiento adecuado a los casos con diagnostico de EAR
teniendo en cuenta la etiologia de la afeccion y los recursos disponibles.

= Desarrollar investigaciones que permitan identificar y profundizar en los
factores de riesgo de la EAR vy divulgar los resultados de las mismas.
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IX. Anexos

Anexol.

Consentimiento Informado:

Yo , ciudadano Venezolano, con cédula

Ne estoy de acuerdo en participar en el estudio “Consideraciones

Clinico-Epidemioldgicas de la Estomatitis Aftosa Recurrente en el Municipio

Brion”.

Se me explicé que:

1- Presento una enfermedad conocida como Estomatitis Aftosa Recurrente.

2- Mi participacion es voluntaria

Y para expresar libremente mi conformidad de participar en el estudio, firmo

este documento a los dias, del mes del 200 )

Nombre del paciente Firma:

Nombre del padre, tutor o representante Firma:




Anexo 2.

Cuestionario de Datos Primarios.

Nombres y Apellidos del paciente:

Direccion particular: ---------------=-----------

1- Sexo:

Femenino -------

Masculino -------

2- Grupo etareo

3- Factores de riesgo de la EAR.

Factor. Si presenta __ No presenta

Factores infecciosos.

Enfermedades sistémicas.

¢ Cuadles?



Factor. Sipresenta __ Nopresenta _  ¢Cuales?

Factores genéticos.

Factores psicosomaticos.

Traumatismos.

Trastornos gastrointestinales.

Factores endocrinos.

Factores alérgicos.

Hébito de fumar.

Otros.

4- Localizacion de la lesion.

Mucosa alveolar ---------
Surco vestibular ---------

Zona retromolar----------



5- Tipo de lesion segun clasificacion de Scully y Porter.

Forma Mayor ---------

Forma Menor ---------

Forma Herpetiforme --------

6- Tipo de tratamiento indicado.

Convencional ---------

Alternativo -------------

Combinado -----------






