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1. SUMARIO

El presente estudio se realizé con muestras de estudiantes fumadores de primer ingreso
(100 estudiantes) y egreso (95 estudiantes), que asistieron a la Unidad de Salud, Bienestar
Estudiantil de la Universidad de San Carlos de Guatemala, durante los meses de agosto y
septiembre de 1,999, con el objeto de describir la frecuencia de Estomatitis Nicotinica, por
sexo, edad y presentacion clinica en relacion a tiempo vy cantidad de tabaco consumido, e
igualmente hacer una comparacion de los datos tabulados, entre estudiantes fumadores de

primer ingreso y egreso.

Para obtener los datos clinicos y los referidos por el estudiante, cada participante fumador,
fue entrevistado v evaluado clinicamente, anotando los datos obtenidos en las boletas vy fichas
para el registro de los mismos, los cuales fueron tabulados obteniendo los siguientes datos;
Todos los estudiantes de ambas muestras refirieron consumir habitualmente cigarrillos; De los
estudiantes de primer ingreso un 10% de la muestra presento Estomatitis Nicotinica y de estos
el 70% correspondio a grado leve y el 30 % a moderado. De los estudiantes de egreso un 36%
de la muestra presentd Estomatitis Nicotinica, de la cual el 59% correspondié a grado leve y el
41% a grado moderado, por lo tanto casi la tercera parte de estudiantes presentan Estomatitis

Nicotinica.

Luego de realizada la investigacion, se describié que, a mayor numero de cigarrillos
consumidos, mayor la frecuencia de Estomatitis Nicotinica para la poblacion examinada en este
estudio; la presentacion clinica mds frecuente de Estomatitis Nicotinica fué la leve, seguido de

la moderada, no identificando ningin caso severo.



2. INTRODUCCION

La presente investigacion tiene como objetivo determinar la frecuencia de Estomatitis
Nicotinica en estudiantes fumadores activos: Por edad, presentacion clinica de Estomatitis
Nicotinica en relacion a tiempo y cantidad de tabaco consumido; en estudiantes fumadores de
primer ingreso y egreso que asistieron a la Unidad de Salud, Universidad de San Carlos de
Guatemala (Campus Central) 1,999.

Para llevar a cabo el estudio, se elabord una ficha para realizar la entrevista y un examen
clinico de la cavidad bucal, obteniendo de esta forma, datos generales del estudiante, datos
especificos sobre el nocivo hédbito de fumar y el diagnostico clinico de la presentacion de
Estomatitis Nicotinica.

La importancia de este tema radica, en que el uso de tabaco se ha incrementado
considerablemente en los ultimos afios, se conocen los efectos nocivos que ocasiona, como lo
son las enfermedades pulmonares, enfermedades del Sistema Nervioso Central, etc. y dentro de
las manifestaciones orales se encuentra la Estomatitis Nicotinica; la cual es considerada por
"muchos investigadores" una variante anatomica de leucoplasia (alteracion del epitelio), como
también se puede considerar como un indicador potencial de alteraciones epiteliales en otros

sitios, como lo es el Aparato Respiratorio.



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Estomatitis nicotinica, es una lesion del paladar que se observa en personas que fuman
pipa, cigarro y que mastican tabaco. Se manifiesta por enrojecimiento e inflamacion del
paladar. En poco tiempo este desarrolla una apariencia multinodular o papular, engrosada de
color blanco-grisaceo, difusa, con una pequefia mancha roja en el centro de cada nodulo
pequefio, que representa al dilatado y, algunas veces, parcialmente ocluido orificio de un
conducto de la glandula salival palatina accesoria. Pueden aparecer fisuras y grietas y producir

una superficie irregular y arrugada.

El tabaco se menciona como uno de los agentes, que inducen este tipo de lesiones,
principalmente sus productos finales de combustién, que son substancias irritantes capaces de

producir alteraciones en el epitelio de la mucosa bucal.

Debido a que en la poblacion guatemalteca, existe poca informacion sobre la Estomatitis
nicotinica, en este estudio se describira, la frecuencia de Estomatitis nicotinica en estudiantes
fumadores de la Universidad de San Carlos de Guatemala (Campus Central), comparando
hallazgos en estudiantes de primer ingreso, con los correspondientes, a estudiantes de egreso de
1,999. Se incluirdn aspectos como: edad, sexo, tiempo de tener el habito de fumar y frecuencia
del mismo.



4. JUSTIFICACION

El uso de tabaco se ha incrementado considerablemente en los ltimos afios, cada dia esta
mas al alcance de todo estrato social, ganando gran popularidad v demanda en la poblacion
economicamente activa, al igual que en personas de corta edad. Se conocen los efectos nocivos
que ocasiona, entre ellas enfermedades pulmonares, como lo son la bronquitis crénica,
bronquitis asmatica, enfisema, cancer; contribuyendo también al aparecimiento de
enfermedades del Sistema Nervioso Central, Tracto Gastrointestinal, etc., y dentro de las

manifestaciones orales se encuentra la Estomatitis Nicotinica.

Shafer incluye a la Estomatitis nicotinica entre las lesiones premalignas e indica que
"muchos investigadores” la consideran una variante anatomica de leucoplasia (alteracion del
epitelio superficial). El término leucoplasia fue propuesto por el Centro de Colaboracion para
las Lesiones Precancerosas Bucales de la OMS, para caracterizar y definir las lesiones que se

deben considerar en estudio de precancer bucal.

La Estomatitis nicotinica se debe considerar como un indicador potencial de alteraciones
epiteliales en otros sitios, ya que la intensidad de consumo de tabaco necesaria para producir
dicha entidad, causa efectos similares en el aparato respiratorio, por lo que aumenta de modo
importante el riesgo de cancer en estas regiones.(18) Adicionalmente, existe poca informacion
sobre Estomatitis nicotinica (frecuencia) en la poblacion guatemalteca.

Sobre la base de las consideraciones anteriores, es importante establecer la frecuencia con
que se presenta la Estomatitis nicotinica en grupos poblacionales de Guatemala; en este caso
estudiantes de la Universidad de San Carlos de Guatemala (Campus Central), para dar mayor
impulso a las campafias de prevencion en salud relacionadas con el habito de fumar.



5. REVISION DE LITERATURA

51. ESTOMATITIS NICOTINICA

La Estomatitis nicotinica es una lesion del paladar que se observa en personas que
fuman pipa, cigarro y que mastican tabaco, también denominada paladar de fumadores de pipa
(9, 23), palatitis nicotinica (4), Paladar de fresa (16), Smoker's Keratosis (14). (1, 3, 4, 7, 9,
11,13, 16,17, 10, 18, 21, 33)

Las lesiones de la Estomatitis nicotinica tienen un aspecto caracteristico y rara vez se
pasan por alto por su situacion notable en el paladar y se limitan a las dreas expuestas a un

chorro relativamente concentrado de humo de tabaco. (13)

La inclusién o no de la Estomatitis por nicotina en el grupo de las leucoplasias es un tema
discutible. Muchos consideran que no se trata mas que de una variante anitomica de la
leucoplasia, mientras otros sostienen que se trata de una entidad distinta, aunque con afinidad
leucoplasica . (9, 23)

5.1.1. Etiologia

Esta forma de queratosis relacionada con el tabaco es uno de los trastornos que ocurren
con mayor frecuencia en la boca y solo se presenta en individuos fumadores. Es tipica de los
fumadores de pipa o cigarrillos y la gravedad de la lesion es directamente proporcional a la
intensidad del consumo, no habiéndose apreciado los trastornos tipicos de este proceso en
ningun sujeto no fumador. (1, 3,4,7,9, 13, 16, 17, 10, 18, 21, 23)

Puede apreciarse la importancia del efecto superficial del humo cuando se cubre el paladar
duro con una prétesis mévil, pues la mucosa que se localiza debajo del dispositivo no presenta

alteraciones y se encuentra hiperqueratosis de las zonas expuestas. (9, 13, 18)
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5.1.2. Caracteristicas Clinicas:

La accion inicial de la mucosa palatina es un eritema. A medida que pasa el tiempo se
produce queratinizacion gradual del mismo (18). En la Estomatitis nicotinica de grado
moderado, se observa un ligero blanqueamiento o un aspecto blanco grisaceo difuso del
paladar. No obstante, la caracteristica clinica mds llamativa es una exageracion de los ornificios
de los conductos correspondientes a las glandulas mucosas, los cuales ofrecen el aspecto de
pequefios puntos rojos que contrastan con el fondo péalido del resto de la mucosa (9), lo cual
significa que después de la opacificaciéon o queratinizacion de la mucosa pueden observarse
puntos rojos en la porcion posterior del paladar duro, que en ocasiones estan rodeados por un
anillo queratdsico de color blanco, a veces grueso, producidos por inflamacion de los conductos
de las glandulas salivales palatinas accesorias subyacentes. En los casos graves pueden
encontrarse surcos, pliegues o fisuras quedando una superficie arrugada e irregular con zonas
papulosas elevadas situadas entre las fisuras (1, 3, 4, 7, 9, 13, 16, 10, 18, 23). Las lesiones
suelen estar limitadas al paladar duro, si bien el proceso puede extenderse y afectar a buena
parte del paladar blando, suelen ser asintomaticas, aunque Saunders describio lesiones palatinas

ulceradas en el curso del proceso. (9)

La Estomatitis por nicotina representa una parte de la gama de alteraciones de la mucosa
bucal consecutivas al tabaquismo intenso. A diferencia de algunas otras areas de leucoplasia y
eritroplasia que se encuentran cominmente en la boca de fumadores, la Estomatitis por nicotina
es una alteracion reversible que desaparece una vez que se suprime el tabaquismo. Como el
carcinoma de células escamosas del paladar duro y el de las glandulas salivales menores del
paladar son raros, suele pensarse que la Estomatitis por nicotina no tiene potencial
precanceroso. A pesar de ello, la identificacion de dreas de Estomatitis por nicotina puede ser
util para educar a los pacientes sobre los peligros del tabaquismo, porque las lesiones son
espectaculares y muy visibles. Asimismo, llaman la atencion al clinico sobre areas
eritematosas localizadas en el paladar blando y las fauces, a menudo con colgajos en los bordes
del epitelio unido, que pueden representar efectos més importantes del tabaquismo en la
mucosa no queratinizada, mas sensible. Rara vez esti indicada la biopsia en la Estomatitis por
nicotina, excepto para tranquilidad del paciente; es importante hacerla, o un examen citologico,



en lesiones eritematosas relacionadas del paladar blando, en particular las que no desaparecen

rapidamente cuando se interrumpe el tabaquismo. (13)

5.1.3. Histologia: (caracteristicas Histopatolégicas)

Microscopicamente las lesiones del paladar presentan paraqueratosis e hiperqueratosis con
un grado variable de acantosis, pero no disqueratosis. Los orificios de los conductos de las
glandulas mucosas acostumbran a ser muy prominentes y pueden estar total o parcialmente
ocluidos por residuos. La metaplasia escamosa del conducto puede ser de cierta importancia y
extenderse en profundidad a lo largo del mismo. Es también casi invariable la presencia de un
infiltrado celular inflamatorio cronico en la lamina propia, que alcanza su maxima intensidad
alrededor de los conductos salivales. Las glandulas mucosas subyacentes suelen presentar una
adenitis cronica, con signos de retencion mucosa y dilatacién quistica. No obstante, la
existencia de atipias celulares significativas no es un hecho demasiado frecuente. (1, 3, 4, 7, 9,
13, 16, 14, 18, 23)

5.1.4. Prondstico:

En muchos enfermos, la lesion es claramente reversible, con una mejoria espectacular
habitual cuando el paciente cesa de fumar. (1, 3, 4, 7, 9, 13, 16, 10, 18)

Si bien en la literatura pueden encontrarse abundantes afirmaciones acerca del potencial
premaligno de la Estomatitis nicotinica, la documentacién es escasa. FEl carcinoma
epidermoide del paladar es una forma relativamente rara de carcinoma intraoral, en tanto que la
Estomatitis nicotinica es una lesion bastante comun. Si la Estomatitis nicotinica fuera un
proceso significativamente precanceroso, cabria esperar que la proporcién de carcinomas del
paladar fuera més elevada de lo que es en realidad. Encontrar un carcinoma palatino
implantado en tejido rodeado de mucosa con las alteraciones tipicas de la estomatitis nicotinica

es un hecho de notable rareza, y que no ha tenido oportunidad de comprobarse ni en un solo



caso. Si bien un cierto porcentaje de carcinomas del paladar parecen originarse en una
leucoplasia, ésta solo en raras ocasiones, si es que en alguna, es del tipo considerado como una

Estomatitis nicotinica tipica. (9)

5.1.5. Tratamiento:

El tratamiento consiste en suprimir el tabaco. Si se elimina la causa, la afecciéon mejora.
Las lesiones en las cuales el epitelio muestre disqueratosis son premalignas y deberian

clasificarse como leucoplasia o carcinoma in situ, segin el caso. (1, 3,4, 7,9, 13, 16, 10, 18)

Debe reconocerse que la intensidad de consumo de tabaco necesaria para producir
Estomatitis nicotinica causa efectos similares en el aparato respiratorio, por lo que aumenta de
modo importante el riesgo de cancer en estas regiones. Por esto, la estomatitis nicotinica debe
considerarse como un indicador potencial de alteraciones epiteliales importantes en otros
sitios.(18)



Shafer incluye a la estomatitis nicotinica entre las lesiones premalignas e indica que
"muchos investigadores” la consideran una variante anitomica de leucoplasia (alteracion del
epitelio superficial). El término leucoplasia fue propuesto por €l Centro de Colaboracion para
las Lesiones Precancerosas Bucales de la OMS, para caracterizar y definir las lesiones que se

deben considerar en estudio de precancer bucal. (23)

La leucoplasia es un término que se ha utilizado durante afios para indicar un parche o placa
blanca que se presenta en la superficie de una membrana mucosa, no solo de la cavidad bucal,
sino también de la vulva, cuello uterino, vejiga, pelvis renal y vias respiratorias superiores. De
hecho, varias lesiones, que incluyen ciertas entidades muy especificas, se manifiestan
clinicamente como un parche blanco en la mucosa bucal. Por desgracia, no hay acuerdo entre
algunos clinicos y patologos acerca del significado exacto del término "leucoplasia”. En
ocasiones el término se ha usado para describir un parche blanco en la mucosa, que no se puede
raspar o eliminar. Por otra parte, el diagnostico de leucoplasia se basa en criterios
estrictamente histologicos y con frecuencia se ha hecho diagnostico, aunque la lesion
clinicamente no aparezca como parche blanco (3, 4,6, 7,9, 13, 15, 16, 23). Tyldesley define a
la leucoplasia como una lesion de histologia inespecifica, que despliega un comportamiento

variable y una tendencia imprevisible, pero estadisticamente comprobable. (3)

De este modo, la literatura cientifica incluye una variedad de terminologia histologica que se
usdé para designar a la leucoplasia clinica. Esta incluye queratosis, leucoqueratosis,
hiperqueratosis simple o compleja , queratosis focal no especifica, paquiderma oralis,
leucoplasia y carcinoma intraepitelial. Numerosos autores han requerido la presencia de
displasia disqueratosis epitelial para poder establecer un diagnodstico microscopico de
leucoplasia. Sus escritos han implicado que un diagndstico microscopico de leucoplasia
realizado con este criterio tiene posibilidad de transformacion maligna. En la ausencia de
displasia, estos autores usaron términos como "queratosis focal" e "hiperqueratosis” para el
parche clinico blanco. (23)



Para eliminar la confusién se ha incrementado la tendencia a emplear la palabra
"leucoplasia” como un término clinico amplio que no tiene connotacion histologica. De
acuerdo a esto, el término "leucoplasia” como se usa aqui implicaria solo el aspecto clinico de
una placa blanca localizada en la mucosa (excluyendo de modo especifico a todas las entidades
definitivas que también se manifiestan como lesiones blancas, tales como el liquen plano,
parches mucosos sifiliticos, nevo esponjoso blanco, moniliasis, lupus eritematoso, quemaduras
por agentes quimicos y otras estomatitis) y no llevaria absolutamente ninguna connotacién
histoldgica, aunque se caracteriza inevitablemente por alguna forma de alteracion del epitelio
superficial. (23)

5.2.1. Epidemiologia:

La leucoplasia oral es una lesion cuya prevalencia en la poblacion general varia
ampliamente segun los distintos autores; asi, las cifras referidas oscilan entre el 0.2 y el 17 %.
La gran discrepancia entre algunos investigadores radica en lo que cada autor entiende por
leucoplasia o, lo que es lo mismo, en la seleccidn de la muestra estudiada; asi, unos consideran
de forma exclusiva las leucoplasias idiopaticas y asociadas al tabaco, mientras que otros

incluyen las lesiones por agentes fisicos (hiperqueratosis friccionales) y quimicos. (6)

La edad media de los pacientes con leucoplasia es de alrededor de 60 afios, mientras que
otros autores mencionan que la mayor incidencia se presenta entre los 45 a 60 afios. En un
estudio previo observamos que el 72.72 % estaban comprendidos entre los 40 y los 70 afios,
obteniendo la mayor prevalencia (40 %) en la década de los 50-60 afios. Posteriormente se
comprobd que entre los 40 y 70 afios se hallaba el 72.71 % de la muestra. (4, 6)

En relacion con el sexo, la afectacion de los varones es 2-3 veces mayor. (6)
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5.2.2. Etiologia:

La mayoria de los investigadores coinciden en que la etiologia de la leucoplasia es
variada. Algunos creen que la aparicién de la enfermedad solo depende de factores locales
extrinsecos, pero también de factores intrinsecos predisponentes. Los factores causales mas
frecuentes han sido tabaco, alcohol, sepsis bucal, irritacion local, sifilis, deficiencia vitaminica,
alteraciones enddcrinas, galvanismo y radiacion actinica en caso leucoplasia de los labios. (3, 4,
b, 791315, 16,.23)

El tabaco se ha citado como el agente agresor mds frecuente, y hay evidencias de
importancia que respaldan esta proposicion. Muchos de los componentes quimicos del tabaco,
asi como sus productos finales de combustion, como el alquitran y las resinas, son substancias
irritantes capaces de producir alteraciones leucopldsicas de la mucosa bucal. Por lo general se
acepta que las fuentes importantes de irritacion de la mucosa no son sélo los productos de la
combustion del tabaco y el calor, sino también los materiales que se extraen del tabaco cuando

se masca, o como en el caso del rapé, que se le permite que descanse contra la mucosa himeda.
(3.4.6,9, 15, 16,23)

Basandose en la etiopatogenia, Van der Waal y cols. establecieron una nueva
clasificacion: las leucoplasias asociadas al tabaco y las idiopaticas (aquellas sin causa
conocida). De esta forma, excluyeron de forma definitiva del concepto de leucoplasias las
lesiones blancas con causa conocida (con excepcion de las producidas por el tabaco), como las

queratosis friccionales por protesis o dientes y las ocasionadas por agentes quimicos.(6)

MacCarthy y Shklar atribuyen a los factores irritativos o friccionales un papel tan
importante como el del tabaco, concepto que es compartido por otros autores.(6)

A través de tres mecanismos, fisico, quimico y mecdnico, el tabaco parece ser la causa

directa de muchas leucoplasias. También se consideran, de forma especial, algunos habitos en

su consumo, como mascar tabaco y fumar bidi (planta que se fuma en la India y Pakistin).
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Cabe destacar que la supresion total del tabaco durante 1 afio consigue la desaparicion total de

las leucoplasias en el 60 % de los casos. (6)

En relacién con el tipo de tabaco utilizado, los cigarrillos producen menos lesiones que
cualquier otra forma; si se combinan la pipa y los cigarrillos, se produce el mayor nimero de
leucoplasias. Varios autores demostraron la presencia de Candida en el epitelio del 13-39 % de
las lesiones leucopldsicas, si bien parece mas razonable que se deba a una infeccion secundaria

sobreafiadida; se comprueba su presencia sobre todo en leucoplasias moteadas o nodulares.(6)

En muchos pacientes no es posible hallar factor etiolégico alguno, constituyendo las
formas idiopaticas, antes mencionadas, en las que habria que descartar el papel de algunos

virus, como los papilomas virus humanos.(6)

5.2.3. Caracteristicas Clinicas:

Clinicamente, la leucoplasia de la boca varia desde una pequefia mancha blanca bien
localizada hasta una zona difusa que afecte buena parte de la mucosa oral. Asimismo, caben
variaciones considerables respecto al color y textura de las lesiones. Algunas zonas de
leucoplasia son como unas placas lisas, planas o ligeramente elevadas y de un color blanco
translicido. Otras, en cambio, son gruesas, fisuradas, papilomatosas y duras a la palpacién. Es
frecuente que la superficie de la lesion sea finamente rugosa o de aspecto arrugado. Algunas
manchas leucoplasicas estan bien delimitadas, con bordes bien definidos, mientras otras se
difuminan gradualmente con los tejidos circundantes. El color puede variar, asimismo, desde
un blanco perla hasta un blanco amarillento o grisdceo. En los grandes fumadores de tabaco,
las zonas leucoplasicas pueden presentar una coloracion blancoamarronada. ( 3, 4, 6, 9, 15, 16,
23)

Algunas de las manchas blancas asientan sobre una base eritematosa, mientras ofras se

alternan con zonas de eritema. Pindborg y colaboradores denominaron a estas lesiones
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"leucoplasia Moteada" y demostraron que esta forma era potencialmente mas grave que los

demads tipos de leucoplasia oral. (9)

La leucoplasia del paladar duro y blando, presenta a menudo ciertas caracteristicas clinicas
e histologicas diferenciales. Muchos autores consideran esta modalidad como una entidad
aislada, aunque afin, designandola como Estomatitis nicotinica o paladar del fumador, mientras

otros la consideran s6lo como una variedad de leucoplasia. (9)

Tipos clinicos de leucoplasia oral:

Se han establecido multiples clasificaciones de los tipos clinicos de leucoplasia oral.
Grinspan la divide en maculares, en placas y verrugosas. Define la leucoplasia macular (grado
I) como una mancha blanca homogénea, mate o amarillenta bien delimitada y con una
superficie dispuesta en forma de empedrado ; no es dolorosa y manifiesta cierta dureza
superficial a la palpacion. La leucoplasia queratosica (grado II) presenta un cierto relieve o
engrosamiento sobre la mucosa adyacente, siendo el color blanco amarillento y los limites
precisos. Por Gltimo, define la leucoplasia verrugosa (grado III) como una lesion blanquecina

proliferante con el aspecto de coliflor. (15)

Banoczy, tras estudiar a 670 pacientes con leucoplasia oral, realizé una clasificacion
clinica de ésta considerando que existian tres tipos: la leucoplasia simple (56 %), la verrugosa
(27 %) y finalmente la erosiva (17 %). Si se compara con la formulada por Grinspan , la
simple engloba el tipo macular y en placa, la verrugosa es equiparable a la del mismo nombre
del otro autor y, por Gltimo, afiade una forma, la erosiva, que Grinspan no incluia; si bien este

tltimo referia que las tres formas que describié se podian fisurar o erosionar.(15)

Lynch las clasifica en homogéneas, nodulares y verrugosas. Las primeras corresponden a
manchas o placas blancas bien definidas, que pueden tener un aspecto arrugado. Las nodulares
presentan en su superficie é4reas blancas interpuestas con otras atroficas erosivas o
eritroplasicas, lo que le confiere el cardcter nodular o moteado que las define. Finalmente la

verrugosa, sefiala Lynch, que no ha sido muy bien definida por los distintos autores, consistiria
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en lesiones blancas con aspecto de coliflor, con proyecciones dactiliformes y con mayor resalte

sobre el resto de la mucosa que el de las otras leucoplasias. (15)

Finalmente, Van der Waal y colaboradores las dividen en homogéneas y no homogéneas.
Estas ultimas las subdividen en moteadas y verrugosas, siendo las moteadas del tipo
eritroleucoplasia y nodulares. Esta clasificacion, es la mas acertada de las mencionadas: sin
embargo el aspecto mds problemético surge con las verrugosas, va que es dificil su
diferenciacion clinica e histopatologica de otras entidades como la hiperplasia verrugosa, la

papilomatosis oral florida y el carcinoma verrugoso de Ackerman. (15)

Aunque todas estas clasificaciones clinicas servirdn para orientar al clinico en el
diagnodstico, nunca debe conformarse unicamente con ellas, ya que en ocasiones lesiones
blancas que parecen leucoplasias con todos los visos de benignidad, al hacer el correspondiente
estudio histopatolégico se demuestran que corresponden a carcinomas in situ 0 en ocasiones a
carcinomas invasores; y, por el contrario, la confusion también puede surgir en el sentido
contrario, lesiones con imdgenes clinicas que nos parecen carcinomas son en realidad simples
leucoplasias benignas sin signos displasicos en su epitelio. Esto quedd suficientemente
demostrado en el estudio sobre 3,000 casos de leucoplasia oral que realizaron Waldrom ¥y
Shafer en 1975. Por elllo se debe insistir en la necesidad de realizar biopsias ante cualquier

lesion leucoplasica por anddina o benigna que nos parezca. (3,4, 6,9, 15, 16, 23)

5.2.4 Histopatologia

Hay dos tipos o formas: las leucoplasias orales benignas o sin displasia y las displasicas.
Las leucoplasias displasicas pueden clasificarse en ligeras, moderadas e intensas, segun la
presencia de un mayor o menor numero de anomalias atipicas en el epitelio.(3, 4, 6, 9, 15, 16,

23)

Del estudio histopatolégico interesa, sobre todo, si existen o no signos de displasia en el

epitelio, lo que determinard una actitud mas o menos conservadora al planificar el tratamiento;

[ o e B =
oiliicleca b\._of.ﬂ'i"i'!{r-iﬂi

]_F.;nh—_l__‘ b _'.:._ --—'_””
I



asi, las leucoplasia displdsicas aunque sean ligeras o moderadas, se deben tratar
quirurgicamente por extensas que sean, mientras que en las leucoplasias sin displasias es

posible plantear actitudes mas conservadoras. (3, 4, 6, 9, 15, 16, 23)

La citologia exfoliativa y las tinciones con azul de toluidina nunca deben sustituir a la
biopsia. [Esta sera unica o miltiple y siempre se intentara tomar muestras de las 4reas
sospechosas, sobre todo las zonas atroficoerosivas en las formas moteadas. (3, 4, 6, 9, 15, 16,
23)

La cuantificacion de las células de Langerhans y la inmunofluorescencia directa pueden
servir para diferenciar las leucoplasias de liquen plano oral. Asi, las células de Langerhans
estan significativamente aumentadas en el liquen plano en comparacion con las leucoplasias.
(3,4,6,9, 15, 16, 23)

Al examinarla microscopicamente, la lesion leucoplasica clinica puede revelar un amplio
espectro de variaciones que van desde el simple engrosamiento de la capa de queratina
(esencialmente un callo oral) hasta un carcinoma infilirante en fase inicial. Casi todas las
autoridades, sin importar sus criterios acerca del diagndstico microscopico de la leucoplasia,
estan de acuerdo en que esta lesion representa una displasia del epitelio superficial. Por esta

razon es necesario dar una definicion de ciertos términos microscopicos: (9, 23)

A. Hiperortoqueratosis:

Una cantidad moderada de ortoqueratina se encuentra en la superficie del epitelio bucal
normal, y esto variara ligeramente de drea a area dentro de la cavidad bucal, dependiendo de la
irritacion friccional como la que produce el cepillado dental y la masticacion. La
hiperortoqueratosis es el aumento anormal del grosor de la capa de ortoqueratina o estrato
cormeo en un sitio especifico. Aunque una capa de ortoqueratina de cierto grosor puede ser

normal para esa area, para otra una capa del mismo grosor puede ser definitivamente anormal.
(9,23)
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B. Hiperparagueratosis:

La paraqueratina se diferencia de la ortoqueratina en la persistencia de nicleos o de
remanentes nucleares dentro de la capa de queratina. Esto también es un descubrimiento
normal en ciertas dreas de la cavidad bucal. A la paraqueratina en dreas donde habitualmente
no se encuentra o, especificamente, a la capa de paraqueratina, se le denomina
hiperparaqueratosis. No es raro que en la cavidad bucal se observen dreas de ortoqueratina e
hiperparaqueratosis dentro de la misma seccion histologica. Se desconoce la importancia de

gstos resultados. (9, 23)

A menudo se le da mucha importancia a la diferencia entre la hiperortoqueratosis v la
hiperparaqueratosis en la patologia dermatoldgica respecto a la importancia diagnostica. Sin
embargo, en las lesiones bucales la importancia de dicha diferenciacion, si fuese posible, atin es
incierta. Se ha sefialado que la presencia de una capa granular o estrato granuloso es obvia
solo en el epitelio bucal ortoqueratinizado. Con frecuencia la capa granular estd engrosada y
extremadamente prominente en los casos de hiperortoqueratosis, pero rara vez se observa esta

enfermedad, incluso en los casos graves. (9, 23)

C. Acantosis;

El grueso de la capa espinosa (estrato espinoso o capa de cé¢lulas espinosas) también varia
considerablemente entre las diferentes dreas de la cavidad bucal. De este modo, un cierto
grosor puede ser normal en cierta area y anormal en otra. La acantosis se refiere al grosor
anormal de la capa espinosa en un lugar determinado. Este puede ser grave con elongacion,
engrosamiento, embotadura y confluencia de las invaginaciones dermoepiteliales, o, constar
solo de su elongacion. La acantosis puede o no estar asociada con la hiperortoqueratosis o la
hiperparaqueratosis; a veces es independiente de los cambios que se presentan en la capa que la
cubre. (9, 23)

D. Displasia:
Existen diversos criterios para determinar el diagndstico de displasia epitelial, y no .
siempre hay una clara distincion entre lo que representa una displasia suave que consiste en una

atipia focal, una displasia moderada y una displasia de consideracion, la cual puede representar
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un carcinoma in situ. Ni tampoco se ha sabido que la displasia representada por la atipia focal
inevitablemente, o incluso de modo regular, progrese hasta un carcinoma in situ obvio y de ahi
al carcinoma invasivo, aunque generalmente se ha concedido que este es el caso. Los criterios
que con frecuencia se han empleado para diagnosticar la displasia epitelial incluyen:

a. aumento de mitosis, en particular anormales.

=3

queratinizacion celular individual.

perlas epiteliales dentro de la capa espinosa.

o o

alteraciones en la relacion nicleo-citoplasma.
pérdida de polaridad y desorientacion de las células.
hipercromatismo de las células.

nucléolos grandes, prominentes.

B e

discariosis o atipismo nuclear, incluyendo nicleos gigantes.

e

poiquilocarinosis o division de ntcleos sin division del citoplasma.

j. hiperplasia basilar,

Se debe distinguir entre la displasia maligna, algunas veces denominada disqueratosis y
que se caracteriza por estos aspectos, y la llamada disqueratosis benigna como la que se

observa en la enfermedad de Darier y en el molluscum contagiosum. (9, 23)

E. Carcinoma in situ. o carcinoma intraepitelial:
No se puede hacer una distincién definitiva entre la displasia y el carcinoma in situ. Sin

duda alguna se debe diagnosticar como carcinoma in situ cuando un area mayor de lo que
podria considerarse focal comprende ciertos criterios enlistados para la displasia, cuando éstos
estan presentes en un grado muy intenso o cuando muestran un cambio "de arriba hacia abajo",
en especial respecto a la hiperplasia basilar, comprobando, por supuesto, que la lesién no ha

progresado hasta el punto de encontrarse una verdadera invasion del tejido conectivo. (9, 23)

Es muy interesante que algunas lesiones intrabucales muestran de "arriba hacia abajo"
hiperplasia basilar, pérdida de polaridad, aumento de mitosis, hipercromatismo, discariosis y
alteraciones en la relacion nicleo-citoplasma sin que exista signo alguno de engrosamiento de

la capa epitelial o, mas importante, sin sefial alguna de alteracion en el proceso de
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queratinizacién. De este modo, en casi la mitad de todas las lesiones en la serie de Shafer y
Waldron diagnosticadas como carcinoma in situ, no hubo queratinizacion celular individual ,
ni formacion de perlas epiteliales, ni tampoco hiperqueratosis. Invariablemente, desde el punto
de vista clinico, estas lesiones fueron descritas como una apariencia granular, plana, roja y
aterciopelada. La experiencia sugirié que el carcinoma in situ intrabucal se presentaba, pero no
de manera invariable, como una lesion clinicamente hiperqueratética o leucoplasica. Sin
embargo, en algunas muestras alternaban areas de carcinoma in situ planas, delgadas, rojas, con
dreas que mostraban hiperortoqueratosis con o sin acantosis y atipia focal. Esto corresponde a
la "leucoplasia moteada" de Pindborg o a la "eritroplaquia moteada" de Shafer. (9, 23)

5.2.5 Transformacion Maligna:

La leucoplasia se considera una lesion precancerosa, cuyo porcentaje de malignizacion
oscila de forma amplia entre los diversos investigadores, con un intervalo de O.13 - 17.5 %.
Existen determinados factores de riesgo; asi, en primer lugar, las leucoplasias con mucho
tiempo de evolucion y las que afectan a pacientes mayores de 70 afios evolucionan con mayor
frecuencia a carcinomas. En relacion con la localizacion, las que asientan en la superficie
ventral de la lengua y en el suelo de la boca, que por otro lado son areas donde raras veces
aparecen estas lesiones blancas, son las que sufren mayores indices de malignizacion. También
se debe considerar el tipo clinico, las formas moteadas o nodulares se malignizan en el 26 % de
los casos, frente a solo el 2% en las homogeneas, de lo que se desprende el especial cuidado
que se ha de tener ante las primeras. Por ultimo, al valorar el mayor riesgo de cancerizacion,
hay que considerar la presencia de signos displasicos en el epitelio. Este iltimo aspecto es, sin
lugar a dudas, el dato més importante para predecir la posible malignizacion de una leucoplasia.
(6, 15, 23)

En un estudio de Garcia Pola Vallejo y Lopez Arranz, en el que analizaron los criterios
clinicos en 74 casos para calcular el riesgo de malignizacion de la lesion leucoplasica, hallaron
un 16.2 % de malignizaciones. Los autores concluyeron que los factores mas condicionantes
del desarrollo neoplasico eran la edad superior a 50 afios, el hibito de fumar y ser bebedor
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habitual de alcohol, la localizacion en el suelo de la boca y los bordes laterales de la lengua, v

las lesiones del tipo clinico no homogéneo. (6)

5.2.6 Tratamiento:

Durante afios el tratamiento de la leucoplasia ha incluido la administracién de vitamina A,
vitamina de complejo B y estrogenos, radiacién, fulguracion, extirpacidon quirtrgica y
quimioterapia topica. (6, 15, 23)

En general, el tratamiento de la enfermedad ayuda a eliminar cualquier factor irritante. Se
recomienda dejar de usar tabaco e ingerir alcohol, que se corrija cualquier posible maloclusion,
que se reemplacen las protesis mal ajustadas, etc. La correccién de los factores locales
probablemente tiene mayor beneficio que el tratamiento de los posibles factores sistémicos. En
una investigacion de un grupo de pacientes de leucoplasia que habian reincidido, Banoczy y
Sugar sefialaron un alto porcentaje de sujetos que habia dejado de fumar por completo. (6, 15,
23)

Las lesiones relativamente pequefias se pueden extirpar en su totalidad o cauterizar,
aunque se debe considerar la posibilidad de que haya un "campo cancerigeno”. Las lesiones
extensas se tratan a menudo mediante procedimientos de desbridamiento en etapas miltiples,
con o sin injertos de piel. Un procedimiento de desbridamiento, sin injerto, es en especial
comin y resulta optimo para la leucoplasia del labio. Se debe evitar la radiacion. (6, 15, 23)

5.2.6 Diagnéstico Diferencial:

Desde el punto de vista clinico , es probable que el liquen plano sea la lesién mads
importante a considerar en el diagnostico diferencial de la leucoplasia. Aunque en la mayor
parte de los casos se pueden identificar las lesiones de liquen plano por sus datos clinicos, en

algunos se necesita tomar una biopsia. (23)
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Otras lesiones blancas de la mucosa bucal que se deben diferenciar de la leucoplasia
incluyen quemaduras quimicas, parches mucosos sifiliticos, infecciones micoticas
(principalmente candidiasis), psoriasis, lupus eritematoso y nevo amelandtico o

gingivoestomatitis blanca del pliegue. (23)

Muchos casos de leucoplasia no se pueden diferenciar de otras lesiones blancas bucales
especificas sin una biopsia, y no se debe dudar para establecer el diagnostico por este medio.(6,
15,23}



5.3, NICOTINA Y TABACO

La Estomatitis nicotinica tiene una relacion causa-efecto con el héabito de fumar, el tabaco
s¢ menciona como uno de los agentes, que inducen este tipo de lesion, principalmente sus
productos finales de combustion, que son substancias irritantes capaces de producir alteraciones

en el epitelio de la mucosa bucal (18, 23), por lo cual se hard mencion del mismo.

5.3.1 Historia:

Los tripulantes que acompafiaron a Colon al Nuevo Mundo fueron los primeros europeos
que observaron fumar tabaco. En el siglo siguiente este habito se extendidé a todo el mundo
pese a la vigorosa oposicion oficial y en algunos casos a grandes castigos. La planta de tabaco
se llamo Nicotina tabacum en honor de Jean Nicot, quien promovio su importacion y cultivo en

la creencia de que poseia valor medicinal. (8, 2)

La nicotina fue aislada por primera vez de las ramas en 1828 por Posselt y Reiman. A
mediados del siglo X1X, nuevas variedades de tabaco, cambios en los métodos de curacion de
la hoja y maquinas para la produccion en masa facilitaron la difusién de un nuevo producto, el
cigarrillo, mas barato y limpio que el cigarro y de humo tan suave que podia inhalarse. En los
Estados Unidos el consumo de cigarrillos aumento rapidamente y para 1960 se consumian mas
de 60 mil millones de cigarrillos por afio. (8) Este dramatico aumento hacia el cigarro fue
seguido de muertes por cancer del pulmon, hecho que estimulé los primeros estudios que
identificaron el riesgo de la enfermedad con el tabaquismo. Parece que el riesgo de cancer
pulmonar y tabaquismo guarda relacion directa con la cantidad de humo inhalado. Los
fumadores de pipa y puro por lo regular no inhalan el humo, de ahi que el principal riesgo
deriva del consumo de cigarros. (2)

A principios de siglo el tabaquismo era una practica principalmente masculina, pero al
finalizar el decenio de 1930 e iniciarse el de 1940, empezaron a fumar gran nimero de mujeres.

En la actualidad, el hdbito en adultos jovenes es igual en los dos sexos. (2) Los adolescentes
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son fuertemente influenciados por el medio en el que se desenvuelven. Al afio se gastan
enormes cantidades de dinero en publicidad, los anuncios generalmente estan dirigidos a los
adolescentes, por lo que no es de extrafiar que 90 por ciento de los fumadores hayan adquirido
el habito en esta etapa; ademas, el nimero de mujeres adolescentes fumadoras se ha
incrementado. La encuesta nacional mexicana de adicciones en 1993, revelo que 25.1 por
ciento de la poblacion urbana entre 12 y 65 afios son fumadores; 72 por ciento de ellos
empezaron antes de los 18 afios, principalmente por motivos sociales como la curiosidad v la
presion de los amigos. El numero de jévenes fumadores menores de 18 afios, de 6.6 % en 1988
paso a 9.6 % en 1993, lo que representa un millén de fumadores jovenes; aunado a esto, menos
de la mitad de los adolescentes que admiten haber fumado alguna vez consideran que fumar es
dafiino; se sabe que en el DF, 79% de los menores compran cigarros en los expendios a pesar
de estar prohibido. Los anuncios de cigarros hacen pensar a las personas que si fuman son mas
atractivas, fuertes, triunfadoras, etc.; lo que realmente obtienen es: adicién a la nicotina, mal
aliento, dientes manchados, tos frecuente, taquicardia, disminucién en las funciones
pulmonares, incremento en la presion sanguinea, disminucion de las habilidades fisicas, mayor
riesgo de desarrollar cancer pulmonar y enfermedades del corazon, entre otras. (24) Y dentro
de las manifestaciones orales se encuentra la Estomatitis nicotinica. (1, 3, 4, 7, 9, 11, 13, 16,
17,10, 13.21. 23}

Investigaciones recientes muestran que no sélo los fumadores cronicos, sino los nifios y
adolescentes expuestos al humo del tabaco sufren serios problemas de salud. Los padres deben
estar pendientes de como el fumar afecta a los miembros de la familia, ya sea bebes, nifios,

adolescentes o adultos. (24)

Es una paradoja, puede que una de las mayores de la Historia de la Humanidad. La
epidemia que mas muertos se esta cobrando en el mundo - mas que el SIDA, que las guerras,
que los genocidios- es tolerada y fomentada por la mayor parte de los gobiernos del mundo: se
trata del tabaquismo. Diez mil personas mueren al dia por causa del humo de cigarrillo. Se
sabe desde hace casi un siglo que el tabaco mata, y no hay dia que pase en que no aparezca un

nuevo estudio cientifico que aflada mas evidencias sobre los estragos que causa en la salud.

(12)
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5.3.2 Composicién quimica del tabaco:

Unos 4,000 compuestos se forman al arder el tabaco, el humo puede separarse en una fase
gaseosa y otra solida o particulada. La composicion del humo que aspira el fumador depende
no solo de la composicion del tabaco mismo sino también de la densidad con que se lo empaca,
de la longitud de la columna de tabaco, las caracteristicas del filtro y el papel, y la temperatura
a la cual se quema el tabaco. La inhalacion répidﬁ del humo eleva la temperatura de la punta
ardiente y cambia el tamafio de las particulas y la composicién de la fase gaseosa y particulada.
Estos cambios pueden a su vez alterar lo que queda atrapado en el filtro. Es posible especificar
las cantidades de nicotina, alquitran y monoxido de carbono de un cigarrillo cuando el mismo
es "fumado" por una méaquina en condiciones constantes, como se hace ahora en organismos
del estado de muchos paises. Sin embargo es probable que los fumadores no adopten

exactamente el "estilo de fumar de la maquina". (8)

Entre los componentes de la fase gaseosa que producen efectos indeseables figuran
monoxido de carbono, anhidrido carbénico, oxidos de nitrégeno, amoniaco, nitrosaminas
volatiles, cianuro de hidrégeno, compuestos volatiles azufrados, nitrilos y otros compuestos
nitrogenados, hidrocarburos volatiles, alcoholes y aldehidos y cetonas (acetaldehido,
formaldehido y acroleina). La fase particulada contiene nicotina, agua y "alquitran" ; este
ultimo es lo que queda después de remover la humedad y la nicotina y consiste principalmente
en hidrocarburos aromaticos policiclicos, algunos de los cuales son carcindgenos
documentados. Entre ellos figuran nitrosamidas no volatiles y aminas aromaticas, que segun se
cree desempefian un papel etiologico en el cancer de vejiga, e hidrocarburos policiclicos como
el benzo(a)pireno, un carcindégeno muy potente. El "alquitran" contiene también muchos otros
compuestos que incluyen iones metdlicos y varios compuestos radioactivos (polonio 210).
Segun los expertos, los componentes que mas pueden contribuir a los dafios para la salud que
entrafia el fumar son el monodxido de carbono, la nicotina y el "alquitran"; probables
contribuyentes a dichos dafios sanitarios son acroleina, el acido hidrocianico, 6xido nitrico,
dioxido de nitrégeno, cresoles y anfenoles; las sospechas de riesgo incluyen una hueste de otras

sustancias quimicas. (2, 8)



Cuando un cigarrillo se fuma en una méaquina estandar, la entrega de "alquitran" varia de
0.5 a 35 mg y la de nicotina de 0.05 a 2mg (promedio de 1982, 1 mg). El contenido verdadero
de nicotina del tabaco puede variar de 0.2 a 5%, pero en general es 1 a 2% para los tabacos de
fumar. Esta presente en forma idnica en casi todos los tabacos para cigarrillos. Debido a un

pH mas alcalino, existe en la forma no protonada de maés ficil absorcion en los cigarros y los

tabacos para pipa. (8)

5.3.3 Absorcion desde el humo:

La nicotina del humo de cigarrillo, suspendida sobre diminutas particulas de alquitran, se
absorbe facilmente en el pulman, casi con la misma eficacia que la administracién intravenosa.
El compuesto llega al cerebro 8 segundos después de su inhalacion. La nicotina del humo de
cigarrillo, que es un poco 4cida, no se absorbe bien en la boca; el humo de pipa y cigarro, més
alcalino (pH 8.5), se absorbe mejor, pero la concentracion de nicotina en el plasma de los que
no inhalan cigarros todavia es baja comparada con los que inhalan cigarrillos. Las
concentraciones plasticas maximas de nicotina después de fumar un cigarrillo son tipicamente
de 25 a 50 ng/ml. (8)

5.3.4 Factores Determinantes Del Riesgo:

Los riesgos del tabaquismo no estan igualmente diseminados entre la poblacién que fuma;
existen diferencias en los habitos individuales de fumar y en la existencia de otros factores de
riesgo. Para cada una de las principales enfermedades asociadas al tabaquismo , el riesgo
aumenta con la dosis a la cual se ha expuesto el individuo; se incrementa a medida que es
mayor el nimero de cigarros que se fuma al dia, la profundidad de las inhalaciones v la
duracion del tabaquismo. El riesgo también se eleva cuando el hibito se inicia a edad
temprana. Los riesgos de tabaquismo entre adolescentes y pre-adolescentes pueden
magnificarse por la vulnerabilidad de los sistemas cardiovascular y respiratorio durante las

etapas de crecimiento y maduracion. (2)



5.3.5 Tabaquismo Enfermedades:

Entre los efectos nocivos que ocasiona el tabaco se encuentran enfermedades pulmonares,
como lo son la bronquitis cronica, bronquitis asmadtica, enfisema, cancer, contribuyendo
también al aparecimiento de enfermedades del Sistema Nervioso Central, Tracto
Gastrointestinal, etc. y dentro de las manifestaciones orales se encuentra la Estomatitis
Nicotinica. (2, 5, 8, 10, 20, 19, 21, 22)

5.3.5.1 Lesiones bucales relacionadas con el consumo de tabaco:

Se ha comprobado ampliamente que el tabaco es un factor causal importante de la
leucoplasia y el carcinoma de células escamosas de la cavidad bucal. Estas pruebas incluyen
estudios epidemiologicos de los factores de riesgo de estas lesiones, la induccion de leucoplasia
y cancer bucal en modelos animales experimentales, la regresion de la leucoplasia y los grados
leves de displasia epitelial al suprimir el uso de tabaco y estudios comparativos de los efectos
en la mucosa bucal de diferentes formas de uso. (13)

La relacion del tabaquismo con la leucoplasia es indudablemente mas directa que con el
cancer bucal y al parecer hasta un 60 a 75 % de las leucoplasias, incluyendo una proporcién
con alteraciones displdsicas, cederan o desaparecerian por completo si se suprime el tabaquismo
durante un afio. El gran numero de constituyentes activos que pueden derivar del tabaco
incluye algunos que se consideran iniciadores de procesos malignos y otros que los promueven,
La variabilidad de los efectos relacionados con las diferentes formas de tabaco y sus distintos
usos tal vez podria explicarse por este hecho ademas de ciertas inconsistencias en lo que
respecta al tabaco como carcinogeno bucal. No todas las leucoplasias ceden al interrumpir el
tabaquismo: la transformacion de leucoplasias en pacientes que no fuman o lo hacen

ocasionalmente es cinco veces més frecuente que en los que fuman diariamente. (13)

Las diversas formas en que se utiliza el tabaco originan una gran variacién en la

frecuencia, sitio y presentacion clinica de las lesiones relacionadas.
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5.3.5.2 Uso de cigarrillo, puro y pipa:

Una comparacion entre el uso de cigarrillos, puros y pipas indica que el segundo causa
menos lesiones bucales que los otros dos, posiblemente por la mayor temperatura de
combustion de éstos. La frecuencia mds elevada de todas las lesiones bucales (Estomatitis por
nicotina, leucoplasia y carcinoma) se relaciona con el uso de la pipa o de cigarros; el empleo
de cigarrillos produce el mayor indice de Estomatitis por nicotina. La edad es un cofactor
importante, pues las lesiones bucales relacionadas con el tabaquismo son mas frecuentes en el
grupo de mas de 50 afios. Al definir el uso del tabaco, la linea divisoria entre el tabaquismo
ligero a moderado y el intenso son 30 cigarrillos, cuatro puros o seis pipas diario. Hasta la
fecha, las lesiones bucales por tabaquismo son mas comunes en varones, pero considerando el
aumento de esta costumbre en mujeres jovenes en las dos tltimas décadas , se espera un

cambio de esta relacion por sexos en los siguientes 20 a 25 afios. (13)

5.3.5.3 Tabaco y Enfermedad Respiratoria:

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica comparte, con el cancer de pulmon, el primer
lugar en intensidad de relacion con el tabaquismo, el cual constituye su principal factor de

riesgo. (5)

5.3.5.4 Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica: (COPD)

El tabaquismo es un factor patdgeno comun para la bronguitis crénica y el enfisema. No
se¢ ha demostrado ningin otro factor que tenga una relacion tan fuerte con la presencia de tos
productiva crénica, obstruccion del flujo de aire durante las pruebas fisiologicas y enfisema en
los estudios de autopsia. El tabaquismo es causante de la mayor parte del aumento que se ha
observado en la mortalidad a causa de COPD en el vardn y la mujer. (2, 8, 10, 20, 19, 21, 22)
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5.3.5.5 Bronquitis Crénica:

Se define como la presencia de tos productiva por la mayor parte de los dias durante
periodos de cuando menos tres meses en afios consecutivos. Al estudio anatomopatélogico las
vias respiratorias muestran hiperplasia de las gléndulas mucosas con cierto grado de
taponamiento de moco y el epitelio ciliado sufre metaplasia escamosa. Estas alteraciones dan
como resultado una depuracion mucociliar defectuosa, que deja a los pacientes susceptibles a

contraer bronquitis infecciosa y neumonia. (22)

5.3.5.6 Enfisema:

Se define como dilatacion de los espacios de aire junto con destruccién de las paredes

alveolares. (22)

Las lesiones pulmonares producidas por el cigarro se caracterizan por tres sindromes que
se sobreponen: tos e hipersecrecion de moco, bronquitis con obstruccién de las vias aéreas y
enfisema. Mas o menos a la edad de 60 afios todos los fumadores tienen cambios de su aparato
respiratorio y cierto grado de enfisema patoldgico, pero solo unos pocos tienen limitaciones
ventilatorias sintomaticas. El aumento de la prevalencia de la tos se puede demostrar en los
fumadores desde la adolescencia, y se han observado anormalidades de las vias respiratorias
pequeiias en muchos fumadores desde principios de la edad adulta. Sin embargo, no esta claro
si cualquiera de estos cambios pronostica los que a la postre se presentaran, como limitaciones

ventilatorias cronicas sintomaticas. (2)

Los fumadores, considerados como grupo, cursan con bajos indices de flujo espiratorio
maximo y el tabaquismo es el principal factor desencadenante de COPD. La prevalencia vy el
riesgo de muerte por COPD aumenta con el nimero de cigarros que se fuman al dia y la
profundidad de las inhalaciones, de la misma manera que la tos crénica y la produccién de

esputo, indice de disminucion del flujo espiratorio y grado de enfisema anatémico. (2)
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La suspension del tabaquismo se acompaiia de cierto beneficio en todas las alteraciones
preterminales de la ventilacion. Es posible la inversion de los cambios en las pequefias vias
acreas y en el descenso inicial, al afio de haber suspendido el habito. La tos y el esputo también
disminuyen , mientras que la declinacién anual del indice del flujo espiratorio baja vy se
aproxima al indice de declinacion que se observa en los no fumadores. Estos cambios
probablemente guardan relacion con la inversion del proceso inflamatorio cronico de las vias
acreas grandes y pequefias, asi como con la recuperacion de la funcion ciliar, aunque no hay

pruebas de que el proceso inflamatorio sea reversible. (2)

Los mecanismos por los cuales el tabaquismo produce lesiones enfisematosas todavia no
esta claro. El pulmon de los fumadores contiene mayor numero de macréfagos alveolares y
polimorfonucleares probablemente transportados ahi como parte de la respuesta inflamatoria a
las sustancias irritantes del humo. Estas células producen elactasa, que es capaz de degradar
los elementos estructurales del pulmon, lo que da lugar a pérdida de la retraccion eldstica. Este
proceso destructivo normalmente esta limitado por las antiproteasas de la sangre. Sin embargo,
el humo de los cigarros contiene numerosos oxidantes que destruyen las funciones protectoras
de las enzimas, dando lugar a desequilibrio del sistema proteasa-antiproteasa que favorece la

degradacion y rotura de las paredes alveolares, (2)

3.3.5.7. Tabaco y Enfermedades Cardiovasculares:

El tabaco produce un aumento de la frecuencia cardiaca y de la tensién arterial. Los
fumadores presentan un 70% mas de mortalidad por enfermedades coronarias que los no
fumadores. Hay evidencia de que existe un riesgo de patologia cerebrovascular asociada al
tabaquismo. En cuanto a la enfermedad arterial periférica, el tabaquismo constituye el
principal factor de riesgo. (5)

Aproximadamente la mitad del exceso de la mortalidad atribuible al tabaquismo se debe a
padecimientos cardiovasculares. Los fumadores tienen casi el doble del riesgo que los no

fumadores de presentar infarto de miocardio o morir por padecimiento de las coronarias. Este
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riesgo relativo de enfermedad cardiaca es mayor en personas jovenes, época en que la
incidencia del padecimiento deberia ser muy baja. Los riesgos relativos de muerte sibita por
enfermedad coronaria, padecimiento vascular periférico y aneurisma de la aorta son todavia
mayores. En contraste, los fumadores solo tienen un riesgo un poco mayor de desarrollar
angina de pecho, y se demuestra también el incremento del riesgo de apoplejia sélo en edades

mas tempranas. (2)

El tabaquismo es la causa evitable mas importante de coronariopatia en la poblacion
estadounidense. (2)

El tabaquismo actia como factor de riesgo independiente de enfermedad coronaria, es
decir, que sus consecuencias no se explican por los niveles que puedan tener otros factores de
riesgo. Sin embargo, cuando existe mas de un factor, el tabaquismo actlia con los otros factores

importantes para aumentar el riesgo de manera sinérgica. (2)

Por razones todavia mal entendidas, el tabaquismo tiene un efecto mas profundo sobre la
red vascular periférica que sobre los vasos coronarios o cerebrales. En la mayor parte de las
series de pacientes con enfermedad vascular periférica aterosclerdtica, mas del 90 % son
fumadores. La supresion del tabaquismo es una medida terapéutica critica en estos enfermos; y
en quienes no pueden dejar el hdbito hay mayor indice de amputaciones y los tratamientos
quirurgicos tienen, dramaticamente menos buenos resultados. (2)

El riesgo de coronariopatia por tabaquismo esta presente en cualquier persona por arriba
de 30 afios, aunque el habito es causa de una mayor proporciéon de muertes por enfermedad

coronaria en grupos de poblacién mas joven que en los de mayor edad. (2)

5.3.5.8 Tabaco y Cdncer:
El céncer del pulmon es la principal causa de muerte por neoplasia maligna en el hombre y
para la mitad del decenio de 1980 sera la causa més frecuente de céncer en la mujer,

sobrepasando la debida al de la mama. Alrededor del 85 % de las muertes por cancer del
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pulmon se atribuyen al tabaquismo, por lo que potencialmente pueden prevenirse. Ningun otro
factor se ha examinado con tanto detalle ni se ha establecido con tanta firmeza como agente

causal, o es responsable de mas muertes por cancer, que el tabaquismo. (2, 5)

Es 10 veces mas probable que los fumadores sufran cancer pulmonar que los no
fumadores. Este riesgo es proporcional al nimero de cigarros que se fuman al dia; aumenta de
20 a 25 veces el riesgo cuando se fuman dos o mas cajetillas diarias en comparacion con los

que no fuman. (2)

Los riesgos relativos de desarrollar cancer laringeo para el fumador de cigarros es muy
similar al de cdncer del pulmon, pero las cifras totales son menores y los indices de
supervivencia son mejores. Los fumadores de cigarros estan cinco veces mas propensos a
desarrollar cancer de la cavidad bucal y esofago, y parece que hay interaccion sinérgica entre
el tabaquismo y el consumo de alcohol con el cancer de la laringe, cavidad bucal y esofago. El
tabaquismo también es un importante factor contribuyente de los cdnceres de la vejiga, rifion y
pancreas y se ha observado relacion entre el tabaquismo y el cancer del estomago. La practica
prolongada de masticar tabaco o de aspirarlo en forma de polvo por la nariz (rape) se ha
relacionado con el desarrollo de cancer de la mejilla o las encias. En conjunto, el consumo de
tabaco es causa de aproximadamente el 30 % de la mortalidad total por cancer en Estados
Unidos. (2)

El habito de fumar cigarros produce cambios del epitelio respiratorio que progresan de
hiperplasia a displasia e incluso al carcinoma in situ. Probablemente estos cambios se deben a
la exposicion del epitelio respiratorio a las sustancias -::arcim:'lgen.as del humo de cigarro, sobre
todo los benzopirenos y benzoantracenos. EIl humo del tabaco contiene algunos agentes
tumorigenos, entre ellos varios que pueden actuar como carcindgenos completos. Ademds, se
han identificado en el humo iniciadores de tumores, promotores y agentes cocarcinégenos. El
impacto de estos agentes tumorigenos pueden aumentar por la presencia de sustancias
ciliotoxicas en el humo que obstaculizan los mecanismos normales de limpieza de los

pulmones y conducen a la retencion prolongada de los agentes carcindgenos en el pulmén. (2)
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La supresion del tabaquismo disminuye el riesgo de cdncer en comparacion al que tiene el
individuo que sigue fumando. El riesgo de las personas que fuman poco se aproxima al de los
no fumadores al cabo de 10 a 15 afios de haber suspendido el habito. En cambio en las
personas que han fumado mucho persiste un riesgo residual dos o tres veces mayor, que es

proporcional al tiempo durante el cual fumaron. (2)
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6. OBJETIVOS

6.1. General

Establecer la frecuencia de Estomatitis Nicotinica en estudiantes de la Universidad de San
Carlos de Guatemala (Campus Central ), en 1,999.

6.2. Especificos

1. Establecer en que sexo es mas frecuente la Estomatitis Nicotinica.

2. Conocer en que edad es mas frecuente la Estomatitis Nicotinica.

3. Identificar que apariencia clinica de la Estomatitis Nicotinica es mas frecuente en relacion a
tiempo y cantidad de tabaco consumido.

4. Comparar la frecuencia de Estomatitis Nicotinica, entre estudiantes de primer ingreso con

los de egreso.
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7. VARIABLES

Tk Definicion de Variables

Sexo:

Edad:

Fumador:

Tiempo de tener

el habito de fumar:

Cantidad de
cigarrillos

consumidos:

Apariencia Clinica
de Estomatitis

Nicotinica:

Diferencia fisica y constitutiva del hombre y de la mujer, del macho y la

la hembra.

Tiempo de vida de una persona, desde el nacimiento.

Individuo que tiene el habito de fumar.

Cantidad de tiempo en dias, meses, afios, que tiene el individuo el

habito de fumar.

Numero de cigarrillos que consume el individuo en un dia.

Leve: Enrojecimiento e inflamacion del paladar; Moderada: Ligero
blanqueamiento o un aspecto blanco grisaceo difuso del paladar, con la
caracteristica mas llamativa, que es una exageracion de los orificios de
los conductos correspondientes a las glandulas mucosas, los cuales
ofrecen el aspecto de pequefios puntos rojos que contrastan con el fondo
palido del resto de la mucosa, lo cual significa que después de la opacifi
cacion o queratinizacién de la mucosa pueden observarse puntos rojos
en la porcion posterior del paladar duro, que en ocasiones estan rodea
das por un anillo queratésico de color blanco, a veces grueso, produci
dos por inflamacion de los conductos de las glandulas salivales palatinas

=33



accesorias subyacentes; Severa: La mucosa el paladar, se encuentra
con surcos, pliegues o fisuras, quedando una superficie arrugada e irregu

lar con zonas papulosas elevadas situadas entre las fisuras.

T Indicadores de Variables

Sexo: Dato proporcionado por la Unidad de Salud de la Universidad de San
Carlos (Campus Central) y corroborado por el estudiante que participa
en el estudio.

Edad: Dato proporcionado por la Unidad de Salud de la Universidad de San
Carlos (Campus Central) y corroborado por el estudiante que participa

en el estudio.

Fumador: Dato proporcionado porla Unidad de Salud de la Universidad de San
Carlos (Campus Central) y corroborado por el estudiante.

Tiempo de tener
el habito de fumar: Dato proporcionado por el estudiante que participa en el estudio.

Cantidad de

cigarrillos

consumidos

por dia: Dato proporcionado por el estudiante que participa en el estudio.

Apariencia Clinica

de Estomatitis

Nicotinica: Evidencia clinica de Estomatitis Nicotinica, al examen clinico dela
Cavidad Bucal.
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8. METODOLOGIA

8.1. Recoleccion de datos

Se solicitd autorizacidn y colaboracion a la Unidad de Salud para poder realizar los

examenes odontologicos correspondientes a este estudio.

8.2. Poblacion

Estudiantes de la Universidad de San Carlos de Guatemala (campus Central) ingreso 1999
y egresados 1999.

8.3. Muestra

El tamafio de la muestra se determiné por medio de los datos obtenidos en el
departamento de Registro v Estadistica de la Universidad de San Carlos de Guatemala, siendo
14,764 estudiantes de primer ingreso (Campus Central) y obteniendo un dato promedio de los
estudiantes egresados del afio 1997 (ultimo dato estadistico) siendo estos de 1,878, para lo cual

se utilizo la siguiente formula estadistica:

N (p) (@
S
2
N-1 (LE)
— + (p) @
4
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Donde:
N = Tamaiio de la poblacion.

p = Proporcion de enfermedad = 0.5

q = Proporcion de no enfermedad (1 - p) = 0.5

LE = Limite de error: 0.10

a) Muestra estudiantes de primer ingreso:

14,764 (0.5) (0.5)

n ==
2
14,763 (0.10)
B + 0.25
4
n=299
b) Muestra estudiantes de egreso:
1,878 (0.5) (0.5)
l]. foeme
2
1,877 (0.10)
e + D25
4
n=95
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Se seleccionaron a los estudiantes fumadores activos, hasta completar el tamafio de la
muestra, los cuales fueron interrogados y evaluados clinicamente los dias que asistieron al
programa de la Unidad de Salud, Universidad de San Carlos (Campus Central) en 1999.

8.4. Programa de Actividades, Unidad de Salud - Universidad de
SanCarlos (Campus Central)

8.4.1 Programa Multifisico

- examen completo

- serealiza al 20% de los estudiantes de primer ingreso.
- egresados

- los dias lunes, martes y jueves, jornada matutina

- Nuamero de estudiantes examinados por dia, de 20 a 25

8.4.2. Programa Selectivo

- No incluye examen odontologico, ni de laboratorio

- 80% de la poblacion de primer ingreso

- los dias lunes, martes y jueves, jornada vespertina, miércoles y viernes , jornada
matutina

- Numero de estudiantes examinados por dia 40.

8.5. Procedimiento

Consta de dos partes que son la Entrevista y el Examen Clinico de la Cavidad Bucal. Los
estudiantes a participar en el estudio, se localizaron por medio de la referencia de fumadores
activos que asistieron a la Unidad de Salud (Campus Central).
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8.5.1. Entrevista

Se realizo la entrevista a los estudiantes referidos (fumadores activos) que participaron en
el estudio, por medio de la cual se obtubo la informacion de datos generales del estudiante,
nimero correlativo, la fecha de dicha evaluacion, como también si pertenece a estudiantes de

primer ingreso o egreso.
Seguidamente se elaboraron preguntas sobre edad, sexo, especificas relacionadas al

tabaco, como lo es, tiempo de tener el habito de fumar, (dias, meses, afios) cantidad - nimero

de cigarrillos por dia (rangos segin consumo) y se incluye un espacio para observaciones.

8.5.2. Examen Clinico de la Cavidad Bucal:

Se realizé utilizando los lineamientos bdsicos para el examen de tejidos blandos,

establecidos por la facultad de odontologia.

Los datos obtenidos en la Entrevista y en el Examen Clinico de la Cavidad Bucal, se

registraron en fichas elaboradas para el efecto. (Ver Anexos No. 1 y No. 2)
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9. PRESENTACION, ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS
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CUADRO No. 1

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESO,
SEGUN SEXO.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Sexo F M TOTAL
Estudiantes Fumadore MNo. %o No. % No, %
Ingreso 6 6.00 94 94,00 || 100 100.00
Egreso 4 4,21 91 9579 || 95 100.00
TOTAL 10 5.13 185 94.87 || 195 100.00

Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
Guatemala (Campus Central) 1,999,

Observese las cantidades similares de estudiantes fumadores en ambas muestras, como
también es evidente que la poblacion de estudiantes fumadores del sexo masculino, fue mayor

que la poblacién femenina.
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DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESO,
SEGUN EDAD.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999.

Ingreso Egreso

F M Subtotal 3 M Subtotal TOTAL

Edac/aios No. % [No. % |No. % [[No. % [No. % [No. % JlINo.| %
3 300| 65 6500 68 6800 0 000 0 000 O 0.00| 68 | 34.87|
20-24 3 300] 28 28.00 31 300l O o000 28 2047| 28 2 2947) 59 | 30.2§
25-29 0 0081 1 1000 1 100l 4 421 53 5579] 57 60.00] 58 | 2974
30-34 O 000 ¢ 000 O 000l 0 o000l 8 842 8 842 8 4.104
35-40 0 000l 0 000 O 000 0 o000l 1 105 1 1.08] 1 0.51
41-44 0 000] 0 000 0 000f 0 000 1 105] 1 1.05 1 0.51
TOTAL 6 6.00] 94 9400100 100.00] 4 4.21] 91 95.79] 95 100.00] 195] 100.00]

Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Sabued, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
CGuatemala (Campus Central) 1,999,

Se puede observar que la poblacién del estudio es en su mayoria eminentemente joven
(comprendidos entre 17 -estudiante de mas corta edad en la muestra- y 24 afios de edad), lo

cual llama la atencion, puesto que tienen el habito de fumar.
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CUADRO No. 3

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESO,

SEGUN UNIDAD ACADEMICA.

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Ingreso E-grnm

Sexo) M Subtotal M Subtotal TOTAL

Unidad Academica No. % |[MNo. % | Ne. % JINe. % |No. % | No. % || Ne. Y
Ingenieria 2 200 73 7300] 75 7500f 2 211]| 27 2842] 29 3053 104 [ 53.33]
Medicina 0 000 0 000f O 000f 2 211] 33 3474] 35 3684 35| 17.95
Arquitectura 2 200] 5 5001 7 7.000 0 000 6 632 6 6.32) 13 6.67
Farmacia 0 000l © o000f O 000l o oool 5 2528 5 526] 5 2.56
Agronomia 0 oo0of 111100 11 1100] 0 o000[ 20 21.05 20 2105 31 [ 15.80
Veterinaria 1 1000 3 300 4 4000 0 o000l 0 o000 O oool 4 205
Derecho 0 0.00] 9 1.00] 1 100f 0 oool 0 o000 O o.oof 1 0.51
Psicologia 1 100 0  0.00] 1 1.0 0 000] 0 o000 O 0.00f 1 0.51
Economia 0 000] 1 1.00] 1 1.00f 0 o000l 0 000 0 0.00f 1 0.51
TOTAL 6 6.00] 94 94.00|100 100. 4 4.21| 91 95.79 95 1ﬂﬂ.ﬂﬂ]155 100.00

Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologfa de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
CGuatemala (Campus Central) 1,999,

Debido a que la Unidad de Salud tiene una calendanzaciéon para que los estudiantes de

primer ingreso de las distintas Unidades Académicas asistan a Examen de Salud, solamente fue

posible incluir a estudiantes programados para los meses de agosto y septiembre, tiempo en que

se llevo a cabo la recoleccion de datos.

En cuanto a los estudiantes de egreso, fueron contactados segin se presentaron a Examen

de Salud, pues esto depende de: pertenecer a Unidades Académicas cuyos estudiantes, que de

acuerdo a lo establecido por la Unidad de Salud, tienen como requisito someterse a Examen de

Salud a su egreso.

R 1



DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESO,

CUADRO No. 4

SEGUN TIEMPO DE CONSUMO DE TABACO.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Ingreso Egreso

F M Subtotal F M Subtotal TOTAL

oiafios No. % |No. % | No. % No. % [No. % |No. % || No. %
< de 1 afo 2 200) 18 18.00] 20 20004 O 000| 3 3.168] 3 3164 23 11.79
1 1 1.00] 14 14.00] 15 15000 0 0.00] 5 528] 5 5260 20 10.26
2 2 200] 30 30.00] 32 32000 1 1.05] 11  11.58] 12 1263 44 22.56
3 1 1.00] 17 17.00] 18 1B.Oﬂi 1 105]| 6 632] 7 7.a7) 25 12.82
4 0 000] &5 5.00] 5 S004 1 105 7 737 8 8.421 13 6.87
5 0 000] 6 6.00] 6 6000 1 1.05] 18 18.95] 19 20.00f 25 12.82
6 ¢ o000] 3 300 3 300] 0 000] 6 632 6 68.32) 9 462
7 0 oo0o] 1 1.00] 1 100 0 000 14 1474] 14  14.74] 15 7.89
8 o oool o oo00] O po0f o o000] 10 1052] 10 1052 10 5.13
9 0 000] O 0.00] O 000] 0 000] 3 3.186] 3 316) 3 1.54
10 6 mas D ooof] 0 o000 O poojf 0 o000] 8 242] 8 8.42| 8 4.10
TOTAL 6 6.00] 94 94.00| 100 1BD.DD|E 4 4.21] 91 98579 95 100.00|195| 100.00

Fuente: Trabajo de campo realizndo en ¢l drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
Guatemala (Campus Central) 1,999

Observese que el 65 % de ambas muestras (ingreso y egreso), han consumido tabaco entre

menos de 1 afio a 5 afios, y €l 35 % lo han consumido de 6 afios a 10 afios 6 mas , pero de este

35 %, en promedio el 9 % corresponde a los estudiantes de primer ingreso y el 91 % a los de

egreso.

La mayoria de los estudiantes de primer ingreso han fumado entre menos de | afio a 3

afios, mientras que los de egreso, la mayoria han fumado entre 3 a 10 afios 6 mas (16 afios de

consumo, estudiante que mas afios tiene de consumir tabaco en la muestra).

De lo cual surge la interrogante:

- Serd, el empezar a tener contacto con el ambiente universitario, el que propicia el

adquirir el habito de fumar.

e



CUADRO No. §

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESO,
SEGUN NUMERO DE CIGARRILLOS CONSUMIDOS POR DIA.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Ingreso Egreso

Sexo F M Subtotal M Subtotal TOTAL

Cigarrillosidia Noe. % | No. _% MNo. % No. % | No. % | No. % No. %%
1-5 4 400|786 76.00] 80 8000 4 421] 49 51.58] 53 5578l 133| 6821
6-10 2 Z00] 10 10.00] 12 1200 ¢ o000f 26 2737|268 2737 36 18,48
11-15 0 000| 6 6.00] & 600 0 000] 12 1283] 12 1263 18 9.23|
16 - 20 0 000] 2 200 2 2000 0 o0.00] 3 3.16] 3 3.18| 5 2.58
21-25 0 coo] o o0l o 0000 0 0.00] 1 1.05] 1 1.05| 1 0.51
266 mas 0 ooo] o p.00l O 000f 0 000] O ooo] O 0.00] © 0.00]
TOTAL 6 6.00] 94 94.00/100 100.00] 4 4.21] 91 95.79] 95 100.00] 195 100.00

Fuente: Trabajo de campo reel
Cruaternala (Campus Central) 1,999,

1zado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de

Se logra observar, que la mayoria de estudiantes de ambas muestras (ingreso, egreso),

consumen de 1 a 5 cigarrillos diarios.

De los estudiantes que fuman mdas de 10 cigarrillos diarios, hay mayor cantidad de

estudiantes de egreso, respecto a los de ingreso, encontrando una proporcion de 2:1.

Debido a esta situacion , surgen las interrogantes:

1. Sera el habito de fumar mas incipiente en los estudiantes de ingreso.

2. El ambiente universitario propiciard o incrementara, el consumo diario de cigarrillos.

3. Parte del incremento de la cantidad de cigarrillos al dia, se debera al fenomeno

tolerancia-dependencia propio del tabaco.
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CUADRO No. 6

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESO,
SEGUN TIPO DE TABACO CONSUMIDO.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL). 1,999,

Ingreso Egreso
sae| F M Subtotal F M Subtotal TOTAL
Tipe tabaco conaumido No. % |[No. % ; Nao. % No. % | No. ‘H._ No. % [{No. o
Cigarrill 6 594 64 9307[100 9901 4 4.16] 91 6479] 96 93.9ﬂ1§5 98.98)
Purg 0 0.00 1 0.99] 1 099 0 0.00] 1 1.04] 1 1.04f 2 1.02}
Fipa 0 000 O 0.00] O 000l 0 o000 O 0.00] O 0.00 O 0.00
TOTAL 6 5.94| 95 94.06[101 1Dﬂ.ﬂdi 4 4.16| 92 95.83) 96 EE.HHHT 100.00

Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
Guatemala (Campus Central) 1,999

Se logra observar que ningun estudiante utiliza formas diferentes de tabaco (puro, pipa,

otro), siendo el cigarrillo la forma habitual de consumo. Dos estudiantes refirieron haber

fumado puro eventualmente, pero no es lo habitual.
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CUADRO No. 7

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESQO, CON O SIN
HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA , (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Ingreso Egmn
Sexo F M Subtotal F M Subtotal TOTAL
Estomatitis Nicotinica No. % |[No. % MNo. % Ne. % |[No. % No. % No. Y
Con 0 0.00f 10 10.00] 10 10.00) 0 0.00 3& 35.79| 34 35.79) 44 22.56
Sin 6 6.00] 84 84.00] 90 9000 4 4.21] 57 80.00] 61 B421|| 151 77.44
TOTAL 6 6.00] 94 9400|100 1ﬂl.'l.l.'lﬂﬂ 4 421 81 985.79| 85 100.00{ 195} 100.00

Furm.c:_fmbaju de campo real

izado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
Guatemala {(Campus Central) 1,992

Se logra observar que la frecuencia de Estomatitis Nicotinica es minima en ambas

muestras (estudiantes fumadores de ingreso y egreso), siendo mas baja en los estudiantes de

ingreso, con una proporcion 1:3 respecto a los estudiantes fumadores de egreso, lo cual podria

asociarse con el tiempo que las personas tienen de fumar. (Ver cuadro No. 4)
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CUADRO No. 8

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO Y EGRESO, SEGUN
GRADO DE ESTOMATITIS NICOTINICA.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL). 1,999,

Ingreso Egreso
Sexo F M Subtotal F M Subtotal TOTAL
Estomatitis Nicotinica No. % [ No. % No. __',-'. Mo. % | No. % No. % No. %
Lave 0 000] ¥ 7000 7 70.000 0 0.00] 20 58.82| 20 58.82) 27 61.36
Moderada 0 Q00 3 30000 3 30,000 0 0.00] 14 41.18| 14 41.18) 17 38.54
Severa g Q00| 0 0.00] O 0.00f O 0.00] O 0.00f O 000f O 0.00
TOTAL 0 0.00( 10 100.00] 10 100.0!1“ 0 0.00] 34 100.00| 34 100.00 44 | 100,00

Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudianti], Universidad de San Carfos de

Guatemnala (Campus Central) 1,599

En cuanto a la presentacion clinica de Estomatitis Nicotinica, se encontré con mayor

frecuencia la Estomatitis Nicotinica grado leve en ambas muestras (ingreso y egreso), no se

1dentifico ningin caso de la forma severa o grave.
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DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO, CON O SIN

CUADRO No. 9

HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITTIS NICOTINICA,SEGUN EDAD.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999.

Con Estomatitis Micotinica Sin Estomatitis Nicotinica

Sexo F M Subtotal F M Subtotal TOTAL

|Edadiafios No. % | No. % Mo. %0 No. % | No. % Mo. %% Mo. %
15-18 0 000 7 TO.00] 7 TOO0l 3 333 68 THET| T2 80.004 79 78.00
20-24 0 000 2 2000] 2 20000 2 333] 8 8.89] 11 12.22] 13 13.00
25-29 0 000 1 10.00] 1 1000 0 000 5 558 5 5568 8 6.00
30 - 34 0 000 0 0.00] © poojf o o000 2 222 2 % 2 2.00
35-39 6 000 0 000 0 ooof 0 000 O 0000 O 0. 0 0.00
A - 44 0 000 O Q00 0 ooof o ooof O 000 0 ooof O 0.00
TOTAL 0 0.00) 10 100.00| 10 1(!0.00H & 667 B4 93.33| 90 100.00(100| 100.00

Fuente: ?mbajc de campo rea

Guaternala {Campus Central) 1,999

CUADRO No. 10

lizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE EGRESO, CON O SIN HALLAZGOS
CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA, SEGUN EDAD.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Con Estomatitis Nicotinica Sin Estomatitis Nicotinica

Sexo F M Subtotal F M Subtotal TOTAL

|Edadiafios No. % | No. % No. % Mo. % |[MNo. % | No. % No. %
15- 18 0 000 0 oool o0 ﬂ.ﬂcﬂ 0 000] O 000 0 0.00 O 0.00
20- 24 0 0.00f & 17.85| 6 1765 0 0.00] 22 36.07) 22 3§.0?|| 28 29.47
25-29 0 000 22 6471 22 64711 4 6.58] 31 50.82| 35 57.38| 57 60.00|
30- 34 0 0.00 4 11.76] 4 11.76)] ¢ 000] 4 656] 4 656 & 8.42
35 -39 o ao00f 1 294 1 2894 0 0000 O 000 0 .00 1 1.05
40 - 44 ¢ 000 1 294] 1 294 0 000] O 0.00] 0 o.00) 1 1.05
TOTAL 0 0.00{ 34 100.00] 34 100.00]| 4 6.56] 57 93.44| 61 100.0d| 95 | 100.00|

Fuente: Trabajo de campo realizado en el area de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, U

Cuatemnala (Campus Central) 1,999
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La mayoria de estudiantes de primer ingreso, presentaron Estomatitis Nicotinica, entre los
15 a 19 afios de edad ( 17 afios, estudiante de mas corta edad en la muestra), en tanto que para

la muestra de estudiantes de egreso, que presentaron Estomatitis Nicotinica, se encuentran

comprendidos entre lo 25 a 29 afios de edad.

Se observa que la Estomatitis Nicotinica en ambas muestras (estudiantes de egreso e

ingreso), aparentemente no se relaciona con la edad cronolégica de los estudiantes.
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DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO, CON Y SIN

CUADRO No. 11

HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA,
SEGUN NUMERO DE CIGARRILLOS CONSUMIDOS AL DIA.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Con Estomatitis Nicotinica Sin Estomatitis Nicotinica

Sexo F M Subtotal F M Subtotal TOTAL

Cigarrillosidia Noe. % | No. % No. % No. % [No. % _I!a_. % No. %
1-'5 0 000] 5 50.00] 5 50000 4 444 73 BiA1] 77 85.56) 82 82.00
6-10 0 0.00] 4 40.00] 4 4000 2 222 4 444 6 3.6? 10 10.00
11-15 6 000] 1 10.00] 1 10.00f| 0 0.00] B 687 & 687 7 7.00
16-20 0 000] O 000] O 000 0 000 1 1.11] 1 111 1 1.00
21-25 0 000 0 0.00 0 000l 0 o000 0O 0.00 0 000 0 0.00
26 & mds ¢ 000] 0 0.00] 0 000l 0 o000 O 0.00| 0 o.00f o 0.00
TOTAL 0 0.00f 10 100.00| 10 100100" 6 6.6T7| 84 9333 90 1UD.U£IE 100 | 100.00

Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
Guatemala (Campus Central) 1,999

CUADRO No. 12

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE EGRESO, CON Y S5IN HALLAZGOS
CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA,

SEGUN NUMERO DE CIGARRILLOS CONSUMIDOS AL DIA.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Guatemala (Campus Ceniral) 1,999

-50-

Con Estomatitis Nicotinica Sin Estomatitis Nicotinica

Sexo F M Subtotal F M Subtotal TOTAL

Cigarrillosidia No. % | No. %o No. ] Ne. % [No. % | No. :H- No. %
1- 0 000 8 23.53) 8 2353 4 655 41 B7.21| 45 7377 53 55.79)
6-10 0 000 14 4118] 14 41180l 0 000] 12 1967| 12 1967 26 | 27.37
11-15 0_ 000l 8 2353] 8 2353l 0 000l 4 656 4 656 12 | 1263
16 - 20 0 000 3 agz2 1 8821 0 000 0 0.00] 0 0.00f 3 3.16
21-25 g 0.00 1 2.84] 1 294 0 000 0O 0.00] 0 0.00) 1 1.05
26 6 mas g 000 0 0.00] O 0004 0 000 O 0.00f 0 p.ocf o 0.00
TOTAL 0 000 34 100.00| 34 100.00] 4 56| 57 93.44| 61 100.00] 95 | 100.00|

Fuente: Trabajo de campo realizade en el drea de Odontologia de 1a Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de



Observese que la mayoria de estudiantes que presentaron Estomatitis Nicotinica, para

ambas muestras (ingreso y egreso) refirieron consumir entre 1 y 10 cigarrillos diarios.
De los estudiantes de egreso, que presentaron Estomatitis Nicotinica, el 12 % de estos,
consumen entre 16 a 25 cigarrillos diarios; corresponden a este grupo 4 estudiantes, los que en

su totalidad presentaron hallazgos clinicos de Estomatitis Nicotinica.

Por lo cual , para el presente estudio , se puede observar, que a mayor cantidad de consumo

de cigarrillos diarios, mas frecuencia de Estomatitis Nicotinica.

s



DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESQ, CON Y SIN
HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA,

SEGUN TIEMFPO DE CONSUMO DE TABACO.
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Con Estomatitis Nicotinica Sin Estomatitis Nicotinica
F M Subtotal F M Subtotal TOTAL
{tabacaiaitos No. 9% | No % | No. % ||Ne. % | No. % | No. % _|| No. %
<deb 0 000 9 9000/ 5 S000f O 000 B7 ©9667] 87 9667 96 | 96.00
5-10 o 000 1 10.00] 1 10.00f 0  0.00 3 a3 3 333 4 4.00
11-15 0 000 © 0.00] 0 ooofl 0 o000 O 0.00] 0 poof o 0.00
16 - 20 0 000 0 0.00] © 0.00f 0 000 0 0.00] 0 0.00f © 0.00
TOTAL 0 _0.00{ 10 100.00] 10 100.00] 0 0.00] 90 100.00 90 100.00{ 100/ 100.00|

Fuente; Trabajo de campo realizado en el Area de Odontologia de la Uridad de Salud, Blenestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de
Cuatemnala {Campus Central) 1,999

CUADRO No. 14

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE EGRESO, CON Y SIN HALLAZGOS
CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA, SEGUN TIEMPO DE CONSUMO DE TABACO.,
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Con Estomatitis Nicotinica Sin Estomatitis Nicotinica
Sexo F M Subtotal F M Subtotal TOTAL
Tabacolafios No. % | No. % No. % No. % |No. % | No. % Mo. % |
<de§ 0 o.00f 12 35.29| 12 35280 3 492] 40 B557| 42 T0.48) 55 57.88
5-10 0  0.00] 17 50.00] 17 50000 1 164] 17 27.87] 18 20 51) a5 36,84
11-15 0 000] 4 11.78] 4 11.78] o o.00] o 000 0O 0.00) 4 421
16 - 20 0 000] 1 294 1 2941 0 0000 O 0.00] © 0.00) 1 1.05
TOTAL 0 0.00] 34 100.00] 34 100.00] 4 6.56] 57 93.44| 61 !nﬁ.DﬂH 95 | 100.00

Guatemala (Campus Central) 1,999
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Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil, Universidad de San Carlos de



Se puede observar, que la poblacion de egreso report6 el mayor tiempo de consumo de
tabaco, al comparar ambas muestras (ingreso/egreso), se observa el predominio de Estomatitis
Nicotinica en los estudiantes de egreso 36 % en relacion a los de ingreso 10 %, lo cual hace una

proporcion de 3:1.

De los estudiantes de egreso, que presentaron Estomatitis Nicotinica, el 15 % de estos
fumaron entre 11 a 20 afios (16 afios de consumo, estudiante que mas afios tiene de consumir
tabaco en la muestra); corresponden a este rango de afios, 5 estudiantes, los que en su totalidad

presentaron hallazgos clinicos de Estomatitis Nicotinica.

Por lo cual para este estudio, a mayor tiempo de consumo, mayor probabilidad de

encontrar Estomatitis Nicotinica.
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GRAFICA Mo. 1-A
DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO, CON Y SIN HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA, SEGUN NUMERO DE
CIGARRILLOS CONSUMIDOS AL DIA. UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Estomatitis Micotinica en Estudiantes fumadores de Primer Ingreso

0 Fumadores
21-25 Clgarillos

2 Fumadoras
16-20 Cigamillas
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L
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]
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Fumadongs

& Fumadoras
11-15 Cigarillas

12 Fumadores
6-10 Cigasrillas

80 Fisnadores
1-5 Cigarrilios

Fuente: Trabaja da campo realizado en el drea de Odontalogia de ka Unidad de Salud, Bienestar Estudiantd, Universidad de San Carlos de Guatemala, (Campus Cantral) 1,909,
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GRAFICA No. 1-B

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE EGRESO, CON Y SIN HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA, SEGUN NOMEROD DE CIGARRILLOS

CONSUMIDOS AL DIA. UNIVERSIDAD DE SAM CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,989,

Consumo Diaro de Cigarilles. ¥ Nimeno da
Fumadores

1 Fumador
21-25 Cigarmiios

3 Fumadaores
16210 Cigarillos

12 Fumadones
11-15 Cigarilics

28 Fumadores
8-10 Cigamillas

53 Fumadones
1-6 Cigamillos

Estomatitls Nicotinica en Estudiantes Fumadores de Egreso

Fusnia: Trabajo da campo realizado en el drea da Odoniokogia de I Unidad de Salud, Bisnestar Estudiantl, Universidad de San Carlos da Guatemala, (Campus Centraf) 1,999,
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GRAFICA No. 2-A

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE PRIMER INGRESO, CON Y SIN HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA, SEGUN TIEMPO DE CONSUN
DE TABACO. UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,989.

Consumo da Tabaco por Afio y Mo. da
Fumadores

0 Fumadores

Estomatitis Nicotinica en Estudiantes Fumadores de Primer Ingreso

18-20 Afos
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11-15 Afos
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Fuente: Trabajo de campo realizado en el drea de Odontologia de la Unidad de Salud, Bienestar Estudiantd, Universidad de San Carlos de Guatemala, (Campus Central) 1,999,
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GRAFICA No. 2-B

DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES FUMADORES DE EGRESO, CON Y SIN HALLAZGOS CLINICOS DE ESTOMATITIS NICOTINICA, SEGUN TIEMPQ DE CONSUMO DE

TABACO, UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, (CAMPUS CENTRAL) 1,999,

Estomatitis Nicotinica en Estudiantes Fumadores de Egreso

1 Fumadoras
16-20 Afios

4 Fumadores
11-15 Ados

Consumao de tabaco par afio y nimero de
fumadones.

Fuente: Trabajo de campo realizado en sl drea de Odontalogla da la Unidad da Salud, Bienestar Estudiantd, Universidad de San Carlas de Guatemala, (Campus Central) 1,609,
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9.1. Analisis y Discusién De Resultados

Los estudiantes masculinos fumadores, representaron la mayoria de la poblacion
evaluada, quizas debido a que las mujeres fuman con menor frecuencia que los varones,

tambien pudo observarse una mayor proporcion de estudiantes jovenes, tanto de ingreso como

de egreso, en su mayoria menores de 24 afios.

No se considera importante la cantidad de estudiantes evaluados por Unidad Académica,
ya que el hecho de haber evaluado més de una u otra facultad, se asocio al calendario propio de
la Unidad de Salud.

La mayoria de los estudiantes de primer ingreso han fumado por espacio de tres afios,
mientras que los de egreso han fumado en promedio entre tres y 10 afios 6 mas , lo cual sugiere
que, a mayor edad, mayor consumo de tabaco, para la poblacion estudiada en esta
investigacion. La misma relacidn, se observo en la cantidad de cigarrillos consumidos al dia, lo

cual puede corresponder al fendmeno de dependencia-tolerancia propio del tabaco.

La frecuencia promedio de Estomatitis Nicotinica en este estudio fue del 23 %; aunque
cuando se comparan ambos grupos, se observa el predominio entre los estudiantes de egreso
36 %, comparado con un 10 % de los estudiantes de ingreso, lo cual hace una proporcién de
3:1, punto que apoya la premisa que a mayor tiempo de consumo mayor la probabilidad de
encontrar hallazgos clinicos de Estomatitis Nicotinica. Hay que notar que los estudiantes de
egreso, son los que fuman mas cigarrillos al dia y tienen mas tiempo de fumar, por lo tanto,
mayor riesgo de Estomatitis Nicotinica. La variedad clinica predominante de Estomatitis

Nicotinica fue la leve, no encontrando ningin caso de Estomatitis Nicotinica severa.
La frecuencia de Estomatitis Nicotinica pareciera no verse influida por la edad de los

estudiantes, sino Gnicamente por la cantidad de cigarrillos diarios y el tiempo de consumo en

anos.
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Como informacion adicional, al momento de efectuar la entrevista, surgieron varios
comentarios por parte de los "estudiantes fumadores” comprendidos en el estudio, muchos de
los cuales manifestaron fumar solamente cuando estaban en el campus universitario y que al
llegar el fin de semana o el periodo vacacional, no consumian tabaco, otros referian, que al
encontrarse en una actividad social tendian a incrementar el consumo. Varios de los
estudiantes utilizaban frases como las siguientes, "si usted fuera o estuviera en nuestra
facultad", "empec€ a fumar cuando entré a la universidad, trato de dejar el cigarrillo, pero en
cuanto menos lo siento, algiin compafiero me lo vuelve a ofrecer”, "prefiero comprar la cajetilla

completa, que los cigarrillos sueltos, sale mas economico”, "en mi casa no saben que yo fumo",

"pienso que algunos fuman por llamar la atencion”, etc.

Conversando con otros estudiantes, surgid la duda, de donde obtienen dinero para el
cigarrillo, comentaron, que mentian a sus padres pidie'ndules dinero para fotocopias o para otras
actividades universitarias falsas, otros manifestaron que trabajan, programando un presupuesto

establecido para el consumo de cigarrillos.

Algunos estudiantes, sobre todo del sexo femenino, mostraban cierta timidez, al tener que

. s . :
contestar con sus propias palabras, que si eran fumadoras, mientras que para otros estudiantes,
era algo tan comin y que inclusive era parte del tiempo de compartir y convivir junto con sus

padres.
Todos los estudiantes de la muestra, de alguna u otra forma conocen los efectos dafiinos

que ocasiona el consumo de tabaco, pero ninguno habia oido mencionar a la Estomatitis

Nicotinica.
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10. CONCLUSIONES

1. La frecuencia de estudiantes fumadores segun sexo, demostré una marcada diferencia,
observandose que la cantidad de hombres represento al 95 % y las mujeres al 5 % de
ambas muestras de estudiantes fumadores (ingreso/egreso), lo cual podria haberse debido
al criterio de inclusién utilizado en el estudio (estudiantes fumadores) o probablemente

las mujeres desarrollan el habito de fumar afios después.

2. La frecuencia de Estomatitis Nicotinica segin edad, demostré que aparentemente no se

relaciona con la edad.

3. La frecuencia de Estomatitis Nicotinica segin nimero de cigarrillos consumidos al dia,
demostré que a mayor nimero de cigarrillos consumidos, mayor la frecuencia de
Estomatitis Nicotinica. (Ver grifica 1- Ay 1-B)

4. La frecuencia de Estomatitis Nicotinica demostro, que de los estudiantes de ingreso un
10% de la muestra presento Estomatitis Nicotinica y que de estos el 70 % correspondié a
grado leve y el 30 % a moderado. De los estudiantes de egreso un 36 % de la muestra
presentd Estomatitis Nicotinica, de la cual el 59 % correspondio a grado leve yel 41% a

moderado; por lo tanto la minoria de estudiantes presentan Estomatitis Nicotinica.

5. La mayor frecuencia de Estomatitis Nicotinica se presento en estudiantes fumadores de
egreso, con una proporcion de 3:1, al comparar los datos con los estudiantes fumadores de

primer ingreso.

6. Para este estudio la presentacion clinica mas frecuente de Estomatitis Nicotinica, es la

leve, seguida de la moderada, no se identificaron casos severos.

7. Todos los estudiantes de ambas muestras refirieron haber consumido cigarrillos

solamente.



La frecuencia de Estomatitis Nicotinica, demostrd, que este dato podria asociarse con el

tiempo y cantidad que las personas tienen de consumir tabaco.

La mayoria de estudiantes fumadores de ambas muestras refirieron consumir entre 1 a 5

cigarrillos diarios.
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11. RECOMENDACIONES

1. Fomentar investigaciones futuras que, sumado a la entrevista y a la evaluacién clinica

se apoyen en muestras histologicas para una mejor correlacion clinica.

2. Disefiar protocolos de investigacion que incluyan seguimiento a largo plazo, utilizando

grupos control, para conocer el curso natural de la Estomatitis Nicotinica.

3. Difundir campafias de prevencion en salud, que incluyan todos los riesgos asociados

con el habito de fumar, no unicamente al sistema respiratorio.
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No. 1 Entrevista:

FICHA PARA REGISTRO DE DATOS

Examinador: Polita Beatriz Aragdn Rios.

Ne.
Fecha:
Primer Ingreso Egresado
1. Nombre:
2. Edad: afios cumplidos.
Nl B S o T NG
4. Facultad:
5 Pumader: 5 e
6. Tiempo de Consumo de Tabaco:
dias meses afios
7. Tipo de Tabaco Consumido:
cigarrillo Puro Pipa Otros
8. Cantidad de Tabaco consumido al dia:
Numero de cigarrillos, Puro, Pipa u otros:
Telll= = - DE-- .

30 o més (especifique cuantos)

Observaciones:

=65 -



NO.2 Examen Clinico Cavidad Bucal,

FICHA EXAMEN CLINICO CAVIDAD BUCAL

Examinador: Polita Beatriz Aragon Rios.

Nombre:

No.

Fecha:

. Presenta Estomatitis Nicotinica: Si

No

. Apariencia Clinica de la Estomatitis Nicotinica:

(]

. Sintomatologia de la Estomatitis Nicotinica:

Observaciones:




FIRMAS DE APROBACION DE INFORME FINAL

Estudiante
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