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Introduccion

1.1 DESCRIPCION DE LAS AFTAS

La estomatitis aftosa recidivante o tlcera aftosa recidivante, mas
conocida como aftas, es una de las patologias de la mucosa oral mas
frecuentes en la poblacion general. La prevalencia de aftas varia
segun el grupo estudiado entre el 5-60%, calculandose que el 20% de
la poblacién general tendra aftas alguna vez en su vida.! Es
considerada como una de las enfermedades que con mas frecuencia

afecta a la cavidad oral, después de la gingivitis por placa.?*

El término griego “aphthi” que significa quemazén o inflamacién
fue probablemente utilizado por primera vez por Hipécrates (460-
370 A.C.) para definir la sintomatologia de la estomatitis aftosa
recidivante aunque la primera descripcion clinica de la estomatitis
aftosa recidivante se atribuye a Von Mikulicz y Kummel en el ano
1888.> La estomatitis aftosa recidivante se define habitualmente
como un proceso inflamatorio de etiologia desconocida caracterizado por
la aparicion recurrente en la mucosa oral de iilceras dolorosas tinicas o
miiltiples.® Las ulceras se caracterizan por ser redondas u ovoides,
bien definidas, inicialmente necréticas y estan rodeadas de un halo
inflamatorio.” La recurrencia de los brotes se produce con una
frecuencia variada y los sujetos no presentan sintomas durante los
intervalos de tiempo que transcurren entre los episodios, siendo la
aparicion de un brote cada tres meses lo mas frecuente, aunque
algunos sujetos refieren recurrencias continuas sin periodos libres de
aftas.®. Se han descrito tres formas clinicas de manifestarse la
enfermedad (aftas menores, aftas mayores y aftas herpetiformes).
La localizacion de las aftas suele limitarse a la mucosa oral no
queratinizada, siendo excepcional su aparicion en mucosa
queratinizada como en el paladar duro o encias. Esta localizacién
varia en cada brote, es raro que en un mismo individuo se observen

dos brotes diferentes en la misma localizacién, con la excepcion de
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Introduccion

aquellas aftas que se localizan en zonas expuestas a traumas

frecuentes.’

El sintoma fundamental es el dolor, que provocara dificultades en la
fonacién y deglucién y tiene una duracién de tres o cuatro dias.!0 Se
considera una enfermedad de evolucién crénica y autolimitada.!'!
Los primeros brotes suelen producirse durante la infancia o en la
adolescencia disminuyendo en gravedad y frecuencia con los anos.
Cuando el primer brote aparece en pacientes mayores de 30 afos las
aftas suelen estar relacionadas con alguna de las enfermedades

sistémicas que cursan con aftas.!’

A pesar de los multiples estudios realizados su etiologia sigue siendo
desconocida aunque se cree que pueden intervenir diversos factores

predisponentes como el estrés o factores nutricionales.”

El desconocimiento de los factores etiologicos y el ciclo natural de la
enfermedad dificultan la realizacion de estudios clinicos y la
aplicacién de un tratamiento definitivo y especifico.® Los enjuagues
con digluconato de clorhexidina o la aplicacion de corticoesteroides
reducen la gravedad y duracién de las aftas, pero no tienen ninguna

influencia en la frecuencia de aparicién de la enfermedad.!”

Los pacientes con aftas refieren peor calidad de vida que los
pacientes sanos y que pacientes con otro tipo de lesiones orales como
candidiasis o liquen plano.'? 13 La salud oral se ve afectada por la
presencia de aftas, se ha documentado mayor acimulo de placa,
sangrado gingival y ntimero de extracciones dentales en los

pacientes con aftas.!*

La importancia de la enfermedad radica en la elevada incidencia, el
malestar que produce al paciente y en la ausencia de una terapéutica
eficaz que logre resolver el problema, obligando al wuso de

tratamientos sintomaticos.!®

La inclusién del término “recurrente” dentro de la definicién de esta

enfermedad puede prestar a confusién. Conviene subrayar que los
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Introduccion

brotes de esta enfermedad pueden aparecer varias veces al afio, en
intervalos de varios anos o incluso no repetirse. La aproximacion
epidemiolégica mas adecuada consiste en considerar cada brote
como un nuevo episodio aislado e independiente de los demas, o sea,

como un nuevo caso de la enfermedad.

1.2 PATOGENESIS

Al inicio de los estudios sobre estomatitis aftosa recidivante se
postularon muchos agentes microbianos como causantes de las
lesiones aunque posteriormente se cuestioné su participaciéon. No
existen datos clinicos que apoyen la participacién bacteriana ni
virica como factor etiolégico y asimismo no existe respuesta de estos

pacientes al tratamiento con antibi6ticos ni con antivirales.

Son numerosos los estudios que trataron de relacionar la presencia
del virus del herpes simple (VHS) en pacientes con estomatitis
aftosa recidivante. Studd y colaboradores encontraron ADN del
VHS-1 en tan sé6lo dos biopsias de las once realizadas.'® La ausencia
de efecto del tratamiento con Aciclovir en la prevenciéon y
tratamiento de las lesiones aftosas confirma la teoria que el virus del
herpes simple no juega ningin papel en la etiologia de la estomatitis

aftosa recidivante.l?

Ogawa y colaboradores intentaron hallar el virus del herpes simple,
el virus de la varicela-zoster (VVZ) y el citomegalovirus (CMYV)
mediante técnicas de inmunofluorescencia aplicadas a especimenes
de lesiones aftosas. No detectaron ni VHS-2, ni CMV, pero si VHS-1
y VVZ en, respectivamente, 2 y 4 casos de los 30 estudiados. A pesar
de ello, no observaron diferencias clinicas en las lesiones de los
pacientes con resultados mnegativos y positivos.!® Tampoco
detectaron mejoria al tratar a los pacientes con Aciclovir.!- 20 Otro
estudio posterior no ha sido capaz de asegurar la relacién entre la

estomatitis aftosa recidivante y los VVZ o del CMV, ya que
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cuestiona sus resultados debido a la posibilidad de una superposicion

de los virus en las muestras serolégicas de los pacientes.?!

Las bacterias mas estudiadas han sido los estreptococos.
Recientemente se estudié la presencia de streptococcus oralis en
pacientes con estomatitis aftosa recidivante, liquen plano y en
pacientes sanos, hallaindose con mayor frecuencia en los dos dltimos,
por lo que se concluyé que es muy poco probable que estas bacterias

sean las causantes de la estomatitis aftosa recidivante.l?

El helicobacter pylori forma parte de la placa dental y la saliva de
individuos sanos. Puede ser considerado como una posible causa de
las dlceras pépticas, por lo que se ha sugerido que también podria
serlo de las aftas, debido a las coincidencias histolégicas de ambos
tipos de lesiones. Sin embargo esta posibilidad no ha sido todavia
comprobada, ya que la presencia de anticuerpos especificos en
pacientes con estomatitis aftosa recidivante no es mayor que en
pacientes con otras alteraciones orales.?”> Se ha encontrado cierta
relacién al estudiarse las aftas que aparecen en la mucosa de los
tejidos linfaticos de la faringe aunque no se puede afirmar esta
relacién sin un estudio epidemiolégico controlado, como han
sugerido los autores.?3 Al estudiar las diversas bacterias presentes en
dos grupos de diez pacientes con estomatitis aftosa recidivante y de
diez individuos sanos se encontraron grandes diferencias en la
microflora, pues tdnicamente cuatro especies fueron comunes a
ambos grupos. El helicobacter pylori no fue detectado en ningin caso,
y tan solo la prevotella fue detectada de forma exclusiva en los
pacientes con aftas. A pesar de ello, no es posible demostrar una
etiologia bacteriana. Este estudio aporta un mayor conocimiento de
las especies bacterianas presentes en las ulceras, pero cuestiona la

teoria que defiende que éstas puedan ser las causantes.?*

A pesar de no conocerse un agente causal, se ha sugerido que en el
mecanismo causante de la patologia estan implicados ciertos

anticuerpos contra la mucosa oral.?> Las citoquinas son los
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principales mediadores de la respuesta inmune y son producidas por
una gran variedad de células. Las citoquinas que parecen estar
implicadas en la patogenia de las aftas son las interleuquinas 2 y 12,
el interferéon gamma (IFN-y), vy el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), mediadores inflamatorios de la inmunidad celular, y las
interleuquinas 4, 5, 6, 10 y 13, que promueven la inmunidad

humoral y la tolerancia.26

Se ha estudiado el papel de las inmunoglobulinas en la patogénesis
de esta enfermedad, observandose que mientras que no se hallaron
variaciones en la concentracién de la IgA salivar total, en cambio si
se encontré un aumento de las inmunoglobulinas salivares en el
subtipo IgA2 y en los subtipos IgG 1 a 4 en los pacientes con aftas.
Los niveles de IgA2 y de IgG2 e IgGs permanecieron elevados atn
después de haber desaparecido los sintomas.?” ? En un estudio
reciente se observé que el nivel de IgA secretora, indicadora del
estado  inmunitario de la  mucosa oral, permanecia
significativamente elevado durante la presencia de aftas al

compararlo con el periodo asintomatico.?”

Se ha intentado relacionar la patogénesis de la enfermedad celiaca
con la de las aftas y comprobar si el tratamiento de la enfermedad
celiaca seria beneficioso en sujetos con aftas. Olzewska vy
colaboradores analizaron la frecuencia de IgA antiendomisio (EMA),
marcador de enfermedad celiaca, observando inicamente dos sujetos
con IgA EMA entre los cuarenta y dos estudiados. En estos sujetos
se observo la desaparicion de los brotes de aftas al seguir una dieta

sin gluten al igual que en un estudio anterior.3-3!

Se han documentado diferencias en el nivel de oxidantes y
antioxidantes en sangre y eritrocitos de pacientes con aftas y el
grupo control, asi como un desequilibrio en el sistema de defensa de
antioxidantes que incluye mecanismos enzimaticos y no
enzimaticos.3> Este desequilibrio provoca estrés oxidativo que ha

sido observado por otros autores que detectaron que los niveles de
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vitaminas antioxidantes (A, C y E) y las enzimas antioxidantes en

los sujetos con aftas estaba significativamente disminuidos.33 34

1.3 FRECUENCIA DE LA ENFERMEDAD

La diferencia en la metodologia usada en los distintos trabajos
publicados al abordar la naturaleza de la enfermedad condiciona los
datos de los resultados sobre su frecuencia. Algunos autores
consideran la enfermedad como crénica, y por ende, incurable ya
que un solo episodio de aftas aun ocurriendo décadas tras el dltimo,

11 En este caso, la

significarfa un fracaso del tratamiento.* 5
caracteristica recurrente de las aftas va a causar en los estudios
transversales una subestimacién de la prevalencia porque en el
momento de la exploracién una gran parte de los individuos van a
estar, en ese momento, en el intervalo entre brotes, y por tanto
asintomadticos.>® Es posible que la prevalencia actual de la
enfermedad sea superior a los datos aportados por los diferentes

estudios debido al curso recurrente de las aftas.”

Los datos de prevalencia publicados varian dependiendo de la
localizacién geografica del estudio, de la seleccién de los pacientes y
de si se considera la prevalencia puntual, la presencia de lesiones en
el momento del estudio, o el concepto mas que discutible de
prevalencia de periodo, basada en la historia de lesiones durante un
periodo. Se estima que la estomatitis aftosa recidivante afecta a un
25% de la poblacién general siendo mas frecuente en raza blanca,
menores de 40 anos y mujeres.30- 37 Las cifras de prevalencia puntual
en la poblacion general oscilan entre el 0,5% obtenido en Malasia y
el 2,7% obtenido en Suecia.?® 39 Los estudios donde participaron el
mayor numero de sujetos se realizaron en Suecia y en Estados
Unidos en los que la prevalencia de aftas es el 2,0% y 0,89%
respectivamente.?’- 41 En Espafa se han obtenido cifras de

prevalencia entre el 1,9% y 2,3% en adultos mayores de 30 afios.4243
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El grupo de Axéll obtuvo una prevalencia mayor tanto entre las

mujeres como entre los individuos de menor edad.*

Los estudios realizados sobre alteraciones de la mucosa oral en nifios
y adolescentes son muy escasos a diferencia de los estudios
epidemiolégicos que versan sobre caries y enfermedad periodontal, a
pesar que en estos grupos de edad la estomatitis aftosa recidivante
es una lesion muy frecuente.** Se han publicado cifras de prevalencia
de 2,24% en ninos de 6 anos espanoles, alrededor del 1,5% en
escolares americanos y del 3,5% en adolescentes turcos.?”-45-47 Datos

recientes apuntan a que la prevalencia en escolares es mayor que en

adultos.46. 48

Los estudios de incidencia acumulada de estomatitis aftosa durante
la vida del individuo que se realizan mediante utilizacion de
cuestionarios, proporcionan valores que oscilan entre el 6%, en
mujeres de edades comprendidas entre los 46-56 afos o en indigentes
varones hospitalizados y el 66% en estudiantes de medicina y
odontologia.*®- > Esta tltima cifra es mas alta que el 56% obtenido
en estudiantes daneses de Odontologia y el 38,7% y 49,7% obtenido
en estudios realizados entre los individuos que acuden a las clinicas
de Odontologia, militares y estudiantes.’'>3 Trabajos mds recientes
realizados en Estados Unidos en la poblacion de escolares ofrecen
cifras entre el 19,8% si se refiere al dltimo afio y del 40,18% si se

refieren a toda la vida del sujeto.>*

En la poblacién general obtenemos datos de incidencia acumulada a
lo largo de toda la vida del sujeto del 25,2% en Iran similar al
obtenido por Deconick en Holanda.? 4 Los trabajos realizados
tomando en cuenta los dos dltimos afios en la vida de los individuos
ofrecen una incidencia acumulada del 17,7%,% mientras que en los
que tienen en cuenta los cinco dltimos afios se obtiene el 27%.5° Esta
medida aporta datos confusos ya que estan basados en el recuerdo

del sujeto de haber padecido aftas y en su capacidad para identificar
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las aftas, que podria justificar que los valores mas elevados se

produzcan entre estudiantes de ciencias de la salud.

1.4 DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la estomatitis aftosa recidivante se realiza por la
anamnesis y sus caracteristicas clinicas ya que no existe ninguna
prueba complementaria que lo confirme. Las enfermedades
sistémicas se descartan cuando los resultados del analisis completo
son normales. Este incluye hemograma (recuento y férmula),
estudio del hierro (hierro iénico, transferrina, ferritina), vitamina

B2, acido félico y pruebas de enfermedad celiaca.?

La estomatitis aftosa recidivante se caracteriza por la aparicién de
aftas en la mucosa oral. Las aftas pueden formar parte de algin
sindrome como la enfermedad de Behcet o el sindrome de Sweet, que
se caracterizan por la aparicion de aftas en otras mucosas como la
genital u ocular y la presencia de manifestaciones sistémicas como

artritis o fiebre que no observaremos en la estomatitis aftosa.

Existen dos clasificaciones diferentes de las aftas siendo la mas
aceptada la de Cooke que clasificé las lesiones en tres grupos clinicos
que hacen referencia al tamafio o apariencia clinica de las aftas:
aftas mayores, menores y herpetiformes.> ¢ Otra clasificacién vélida
para la estomatitis aftosa recidivante seria la que diferencia las aftas
en aftosis simples y complejas haciendo referencia al curso clinico de
las lesiones. Las aftosis simples representan la manifestacion mas
comin, pocas lesiones que curan en una o dos semanas y poco
recurrentes. La aftosis compleja incluiria un cuadro clinico de
lesiones mas grandes, profundas o numerosas, en el que se
desarrollarian nuevas lesiones sin la remision total de la anterior y

muy dolorosas.5

Es mas probable que los pacientes con aftas mayores o

herpetiformes busquen ayuda profesional que los pacientes con aftas
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menores, ya que son mas dolorosas, pueden durar semanas y afectar

al dorso de la lengua y paladar duro, ademas de a la mucosa yugal y
labial.36

Cooke clasificé las lesiones en tres grupos clinicos:>¢

e Aftas menores o de Mikulicz: son la forma mas comin de
manifestacién, constituyen el 75-85% de las aftas. Suelen ser tnicas
o varias de pequeio tamano, menos de 1 centimetro de diametro,
bien definidas, ovaladas o redondas. Son dlceras superficiales
cubiertas por una fibromembrana gris oscura y rodeadas de un halo
eritematoso (Figura 1). Son moderadamente dolorosas y curan en un
periodo de siete a catorce dias sin dejar cicatriz. Suelen recurrir
frecuentemente, siendo lo mas comun la aparicién de dos o cuatro
episodios al afio.! Tienen un crecimiento centrifugo y evolucionan a
la curacién por reepitelizacion desde los bordes al interior.!! Afectan
fundamentalmente a mucosas yugales, labiales, fondo de vestibulo,
suelo de boca y cara ventral y bordes de la lengua, siendo la mucosa

labial y el suelo de la boca las localizaciones mas frecuentes.!%-57

e Aftas mayores o ulcera de Sutton o periadenitis necrotica
recurrente: representan una forma mas severa de aftas, se observan
en el 10-15% de los pacientes con estomatitis aftosa recidivante.!
Superan el centimetro de diametro, suelen aparecer como una lesion
aislada o dos, pueden durar mas de un mes y a veces dejan cicatriz
tras la curacién (Figura 2).!' Son mas dolorosas que las aftas
menores y tienen predileccion por los labios, paladar blando y
pilares amigdalinos, donde pueden causar disfagia.”> Cada lesién
presenta una marcada induracién y la tlcera es relativamente

profunda y destructiva.>®
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Figura 1. Afta menor en mucosa labial (imagen propiedad de A. Rodriguez)

Figura 2. Afta mayor en mucosa labial (imagen propiedad de A. Rodriguez)

Las aftas mayores normalmente aparecen después de la pubertad.

Existen dos formas clinicas especiales:!!

o Aftosis bipolar de Newman: se caracteriza por la aparicion

simultanea de aftas en la mucosa oral y genital.

o Enfermedad de Sutton o periadenitis mucosa necrética

recurrente: se produce cuando el afta mayor aparece en la
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proximidad de una glandula salival menor, que se vera afectada

por la inflamacion y la necrosis.

e  Aftas herpetiformes: son lesiones de muy pequefio didmetro pero
muy numerosas, se caracterizan por su tendencia a unirse dando
lugar a ulceras de bordes irregulares, complicando su diagnéstico
diferencial con las lesiones intraorales por herpes simple. Son las
menos comunes, entre un 5-10% de los pacientes con aftas.!! El
aspecto clinico es muy parecido a las lesiones herpéticas de la
mucosa oral, en las aftas herpetiformes no esta implicado el virus del
herpes y a diferencia de las lesiones intraorales por herpes, estas
aftas recurren frecuentemente.>® Debido al tamafio que alcanzan al
unirse tardan mas de diez dias en curar, son muy dolorosas y son tan
recurrentes que las tdlceras pueden ser casi continuas. Afectan

principalmente a mujeres y el primer brote es algo mas tardio.?

Figura 3. Aftas herpetifomes en la lengua

Las aftas pueden aparecer como parte de los siguientes sindromes:!!

e Enfermedad de Behget: enfermedad inflamatoria sistémica

caracterizada por la presencia tlceras orales y genitales recurrentes,
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uveitis, y manifestaciones cutaneas. Evoluciona de forma crénica
con periodos imprevisibles de exacerbaciones y remisiones.’ Las
aftas aparecen en todos los enfermos de Behcet y suelen aparecer

como el primer sintoma del sindrome.®

e Neutropenia ciclica: enfermedad poco frecuente caracterizada
por la disminucién periédica severa del numero de leucocitos
polimorfonucleares en sangre. Incluye episodios recurrentes de aftas
orales menores, fiebre, malestar, infecciones de la piel y adenopatias
cervicales cada tres semanas En el 20% de estos pacientes las aftas
orales son la unica manifestaciéon. El empleo de corticoides durante

periodos prolongados constituye el tratamiento de eleccién.®!

e Enfermedades digestivas: la enfermedad de Crohn es una
enfermedad intestinal inflamatoria. La afectacién de la mucosa oral
se ha observado en la enfermedad de Crohn y con menor frecuencia
en la colitis ulcerosa.’” Las aftas pueden observarse en el 4-9% de los

enfermos de Crohn y mds frecuentemente en mujeres.!! 62

e Sindrome Magic: poco frecuente caracterizado por la apariciéon

de ulceras orales, genitales inflamacion de los cartilagos y artritis.!!

e Sindrome de fiebre periodica, aftosis, faringitis y adenitis
(PFAPA, acrénimo de Periodic fever, Aphthous stomatitis, pharingytis
and cervical adenitis): el sindrome PFAPA fue descrito por primera
vez por Marshall en 1987, es una de las causas de fiebre periédica en
pediatria y su etiologia es desconocida.®® Los pacientes presentan los
sintomas durante 3 6 6 dias, resolviéndose de forma espontanea. Las
lesiones orales descritas son similares a las aftas menores.
Inicialmente se habia establecido la prevalencia de estas lesiones en

el 70% de los nifios y en el 40% de los adultos diagnosticados asi.04-60

e Sindrome de Sweet o dermatosis neutrofila: caracterizada por
fiebre, neutrofilia sanguinea, denso infiltrado en la dermis
neutrofilico y tlceras orales que responden a corticoides por via

sistémica.b”
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e Sindrome de Reiter: se caracteriza por la triada de uretritis no
gonocdécicas, artritis y conjuntivitis que pueden estar acompanados

por aftas orales en un 10% de los casos.8

1.5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Son varias las patologias orales a considerar si aparecen tulceras
orales recurrentes con la sintomatologia descrita. El diagnéstico

diferencial de las aftas incluye las siguientes enfermedades:%

e Infeccion por virus del herpes simple tipo 1: la lesién inicial por
herpes simple se caracteriza por la presencia de un grupo de
vesiculas que al romperse da lugar a las tlceras a diferencia de las
aftas. Las aftas pueden aparecer en varias localizaciones
simultaneamente mientras que las lesiones por herpes tienden a
agruparse en una misma area y suelen afectar a mucosa
queratinizada, a diferencia de las aftas. El tamafio de las lesiones
herpéticas es inferior al de las aftas (Figura 4).° Existe un eritema
gingival y normalmente las lesiones estan precedidas de fiebre.®
Como prueba complementaria se puede realizar una citologia

exfoliativa en la que se localice el virus del herpes simple.!!

Figura 4. Lesion intraoral por herpes simple (imagen propiedad de A. Rodriguez)
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e Virus de la varicela-zoster: se observan en personas mayores de
60 afios generalmente inmunodeficientes. Clinicamente se parecen a
las lesiones por herpes simple, su caracteristica fundamental es la
unilateralidad, su mayor duracién y agresividad puede provocar la
necrosis del hueso alveolar causando la pérdida de dientes. Existen
lesiones simultaneas ampollares en la boca y en la piel y de dolor
neuritico unilateral en la rama del trigémino donde estan localizadas

las lesiones.”

e Herpangina: enfermedad virica aguda de comienzo brusco
caracterizada por la apariciéon de miltiples tlceras en el paladar
duro y blando, y en la cavidad orofaringea acompanadas de fiebre y
malestar. Es tipica de nifos pequefios que pueden referir dolor de

garganta.®

e Enfermedad de pie-mano-boca: las tlceras estan precedidas por
vesiculas que estan acompafiadas por lesiones en la piel, febricula y

malestar general.”

¢ Eritema multiforme: es una reaccion aguda recurrente de
afectacion mucocutanea en hombres jovenes, se relaciona con
infecciones, medicamentos como sulfamidas, o cefalosporinas y
conservantes o productos quimicos. El 70% de los pacientes
presentan lesiones orales. Las lesiones son multiformes, se observan
vesiculas, ampollas, erosiones y costras junto con lesiones en la
piel.??

e Liquen plano oral: enfermedad de etiologia desconocida que
afecta a la piel, ufias, cuero cabelludo y mucosas. Las estrias de
Wickham son caracteristicas del tipo reticular y las tlceras del tipo
erosivo, que suelen estar rodeadas de unas estrias radiales blancas

que las diferencia de las aftas.”

e Penfigoide cicatricial: lesiones vesiculo-ampollares que puede
aparecer en toda la mucosa oral. Para el diagnéstico diferencial

debemos tener en cuenta que el signo de Nikolsky es positivo, que

24 Factores Alimentarios y Riesgo de Aftas Bucales



Introduccion

pueden aparecer lesiones a nivel ocular, genital y en la piel. Se
diferencia de las aftas en que afecta normalmente a personas
mayores de 50 afios, comienza como vesiculas y ampollas que al

romperse dan lugar a dlceras.™

e Pénfigo vulgar: similar al anterior, con la diferencia de la
extension de las lesiones que se limitan a la cavidad oral y a la piel.
Persistentes erosiones irregulares o tlceras aparecen después de las
ampollas que en la encia se manifestaran como gingivitis

descamativa.” Afectan a sujetos mayores de 60 afios.”

e Ulceras traumaticas o lesiones por agentes fisicos o quimicos:
puede aparecer en cualquier parte de la mucosa oral y esta causada
por un estimulo traumatico, existe relacion causa efecto entre el

inicio de aplicacion de los agentes y el desarrollo de las tlceras
(Figura 5).7

Figura 5. Ulcera traumatica causada por prétesis removible (imagen propiedad de A.
Rodriguez)
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1.6 FACTORES DE RIESGO

Existen diversos estudios relacionados con los factores
desencadenantes de la estomatitis aftosa recidivante, aunque
muchos son contradictorios. Se considera que su etiologia es
multifactorial, en la que influyen un gran ndmero de factores
predisponentes. Para su estudio los clasificaremos en factores

predisponentes intrinsecos y extrinsecos.> 65

FACTORES PREDISPONENTES INTRINSECOS

EDpAD

En el 80% de la poblacién el primer brote se produce antes de los 30
afos, disminuyendo en frecuencia y severidad al aumentar la edad.!
Se ha citado que el comienzo tardio de la enfermedad podria ser la
primera manifestacion de alguno de los sindromes antes descritos,
como la enfermedad de Behget.!0 El 40% de los menores de 15 afios

con aftas refieren el desarrollo del primer brote antes de los 5 anos.0

En un estudio transversal realizado en la poblacién general en
Estados Unidos se observé una prevalencia significativamente
mayor entre los ninos y adolescentes que en los adultos (1,94% y
0,89% respectivamente). En este estudio los adolescentes fueron el

grupo con mayor prevalencia de aftas, cifraindose en el 2,53%.16

En ninos se considera las aftas como la forma mdas comun de
presentacion de ulceras orales y el intervalo de edad mas frecuente
de aparicién de aftas es entre los 10 y 19 afnos.” En estudios de
prevalencia de lesiones orales, las aftas junto con las dlceras
traumaticas son consideradas las lesiones mas frecuentes en adultos
menores de 40 anos, mientras que en los mayores de 40 la
estomatitis protética y las pigmentaciones melanicas son mas

frecuentes.” 77 Entre los 10 y los 40 anos existe mayor frecuencia de
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aparicién de la enfermedad y es la etapa de estudiante en la que se

encuentran los mayores valores de prevalencia.!!

SEX0

La estomatitis aftosa recidivante parece afectar con mayor
frecuencia a las mujeres. Una ligera predisposicién se ha descrito en
mujeres y mninas. 4 5. 75 Donatsky en 1973 observé que la
prevalencia de aftas entre las estudiantes danesas era
significativamente mayor que entre los estudiantes daneses de
odontologia.’! Resultados similares fueron obtenidos en estudios
posteriores en otros grupos de poblacién. 37 52 8 En estudios
realizados sobre prevalencia puntual de aftas en Espafia, no se ha
podido demostrar esta asociacion en menores de 6 anos ni en
mayores de 30 anos, coincidiendo con los resultados de estudios
realizados en Brasil y Estados Unidos. 42 4554 7 L a relacién inversa
ha sido descrita en Estados Unidos, donde se ha observado un

mayor riesgo de padecer aftas entre el sexo masculino.?

ETNIA

Son muy pocos los estudios en los que se analiza la influencia de la
etnia en la presencia de aftas ya que la mayoria de los estudios se
realizan en poblaciones homogéneas. Se ha aceptado que la
estomatitis aftosa recidivante afecta con mayor frecuencia a los

individuos de raza blanca.3¢

En Estados Unidos la prevalencia de aftas es tres o cuatro veces
superior en escolares y adultos blancos que en negros y otras
etnias.?? >+ 80 En Kuwait existe diferencias entre la prevalencia de
aftas entre kuwaities, arabes no kuwaities, y beduinos, siendo estos
el grupo con menor prevalencia de aftas (5% frente al 22%) aunque
estos datos son explicados por los autores por las diferencias entre

clases sociales, tradicién y estilo de vida.>
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HERENCIA FAMILIAR

En los primeros estudios en los que se intenté comprobar el papel de
la herencia en el desarrollo de la enfermedad no se obtuvieron
resultados positivos, repetidamente se ha venido observando desde
entonces la importancia de este factor en la aparicién de aftas.®! En
estudios posteriores se observé un aumento en la susceptibilidad de
padecer aftas en nifios cuyos padres tenian una historia positiva de
estas lesiones.?2. 83 Se ha descrito que los nifios cuyos progenitores
presentan aftas tienen un 90% de posibilidades de padecer aftas
frente al 20% de aquellos que no tienen antecedentes familiares
positivos, desarrollando la enfermedad antes y de forma mas
severa.’’- 81 Asimismo, se refirié una historia familiar positiva entre
el 54,2% de los pacientes de un estudio, siendo éste el factor
predisponente con una mayor asociaciéon.?* Este resultado fue muy

similar al obtenido por otros autores.>> 8>

Se ha analizado la posible asociacion entre la aparicién de aftas y la
herencia de ciertos polimorfismos genéticos. En un estudio reciente
la presencia de polimorfismos relacionados con una produccién
elevada de interleuquinas 1B duplica el riesgo de aftas y se triplica
en el caso de FNT-0,% coincidiendo con los resultados presentados
en estudios anteriores donde la IL-6 también se ha asociado con un
mayor riesgo de aftas.8” Albanidou-Farmaki y colaboradores
confirmaron que la herencia de ciertos antigenos leucocitarios
humanos (HLA) determinaba la susceptibilidad de aftas entre los
miembros de las familias estudiadas pero no han identificado ningtn
HLA especifico.?8A pesar de estos datos no esta muy claro si esta
asociacion es debida a una influencia genética directa o a un similar

estado social, tradiciones o habitos de los miembros de la familia.®

CAMBIOS HORMONALES

La asociacién entre la estomatitis aftosa recidivante y el ciclo

menstrual, embarazo y menopausia ha sido aceptada ampliamente,
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aunque no hay ninguna evidencia cientifica de ello.?? Se ha sugerido
que la baja calidad del disefio de los estudios y del andlisis de sus
resultados ha contribuido a esta confusién.”” Una de las hipétesis
que intenta explicar el desarrollo de aftas con el ciclo menstrual se
basa en que la disminucion de los niveles de estrégenos producida
durante la fase premenstrual o luteinica provoca que la mucosa oral
sea mas susceptible al desarrollo de aftas, al observarse una

disminucién de la cornificacién del epitelio.!!

Segal y colaboradores realizaron un estudio prospectivo en 104
estudiantes de enfermeria a las que siguieron durante tres afios. No
pudieron asociar los brotes de aftas con ninguna fase del ciclo
menstrual ni observaron diferencias en la apariciéon de aftas en
relacién al tratamiento con anticonceptivos orales.?” En un estudio
posterior se observé que solo el 8% de los casos de aftas podian ser
considerados como aftas premenstruales o menstruales.”’ En un
estudio de escaso tamano muestral (10 mujeres) se observé la
desaparicion de los brotes en mujeres con tratamiento con

anticonceptivos orales.”?

Sircus y colaboradores observaron que el 10% de las mujeres tenian
el primer episodio de aftas entre los 50 y 59 afnos de edad por lo que
asociaron estas aftas con la menopausia pero no existe ningin

estudio que haya confirmado esta relacién.? %3

No existe evidencia de la desapariciéon de los brotes durante el
embarazo en estudios recientes. Se recomienda observar las tdlceras
que aparecen o persisten durante el embarazo, ya que podrian estar

causadas por déficit de hierro, acido félico, vitamina Bi2 o cine.%

FACTORES DIETETICOS

Las aftas se han relacionado con ciertos alimentos o sensibilidad a
alergenos alimentarios presentes en aromatizantes, conservantes y

colorantes.!!
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Se ha sugerido que la sensibilidad a ciertos alimentos puede ser
considerada como un factor precipitante adicional de aftas en
pacientes sanos a los se les recomendaria realizar pruebas de alergia

con el objetivo de eliminar de su dieta los alimentos responsables.”

La hipétesis que sugiere que los brotes de aftas podrian ser la
manifestaciéon de una reaccién alérgica a ciertos alimentos o
alérgenos ha sido estudiada por wvarios autores. Thomas vy
colaboradores analizaron la presencia de anticuerpos a antigenos
alimentarios en sujetos con aftas, sujetos con tlceras orales
relacionadas con otras enfermedades como pénfigo o liquen plano y
sujetos sanos, observando una mayor presencia de anticuerpos a la
leche entre los sujetos con aftas y el grupo control, pero no
encontraron diferencias al comparar los resultados de los sujetos con
aftas con los que presentaban otras tlceras orales. Afirman que es
poco probable que una reaccién alérgica sea la causante de todas las
enfermedades estudiadas y sugieren que el aumento de anticuerpos
es provocado por una mayor permeabilidad de la mucosa oral
lesionada que favorece la absorcion de los componentes

inmunogénicos de los alimentos.%

Wray y colaboradores estudiaron la aparicion de sintomas alérgicos
y la liberacion de histamina in vitro como respuesta a una variedad
de alérgenos respiratorios y alimentarios en pacientes con aftas. En
el 36% de los sujetos estudiados (18 sujetos) las aftas aparecian tras
el consumo de chocolate, frutos secos, queso, manzanas o cereales
pero esta supuesta reaccion alérgica solo se confirmé in vitro en 8 de
estos sujetos.”” Estos resultados difieren de los presentados por
Eversole que no consiguié demostrar de forma experimental la
asociacion entre aftas y ciertos alimentos relatada por los pacientes
de su estudio, por lo que atribuye esta relacion subjetiva al efecto
que provoca la ingesta de alimentos acidos o astringentes sobre la

mucosa oral.%
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La eliminacién de alimentos con gluten no ha resultado ser efectiva
como prevencién de aftas,” pero en algunos pacientes si se ha
observado remisién o disminucién de la frecuencia de aftas al
eliminar ciertos alimentos como el queso, leche de vaca y derivados
o tomate identificados como causantes de aftas en el 80% de los
sujetos con aftas.!® En un estudio sobre frecuencia de ingesta de
diversos alimentos se observé que los pacientes con aftas consumen
con menor frecuencia que el grupo control alimentos ricos en calcio,
hierro, vitamina B; y vitamina C,'°! en un estudio similar los
pacientes con aftas consumian mas frecuentemente alimentos con
pH mas acido como limén, naranjas, queso feta que el grupo
control.?2 La vanilina es el tnico aromatizante que obtuvo
resultados positivos en las pruebas epicutdneas de pacientes con
aftas.!® En un estudio realizado en India se sugiri6 que la alta
concentraciéon de nitratos en el agua de bebida provocaba el
aumento de la actividad de la enzima citocromo B-reductasa y un

aumento en la susceptibilidad de recurrencias de aftas.!0*

REACCIONES A MEDICAMENTOS Y PRODUCTOS QUiMICOS

Se han descrito numerosos casos aislados de tlceras aftosas
inducidas por medicamentos como los antiinflamatorios,
especialmente el piroxican.!0> 190 E] mas documentado ha sido el
nicorandil, medicamento vasodilatador usado en enfermedades
cardiovasculares, se ha calculado que el 5% de los sujetos tratados
con nicorandil presentan afta.l%” 18 En un estudio reciente se
estudié la relacion entre las aftas y medicamentos que se han
relacionado con la aparicion de aftas en casos aislados, no se
encontr6 relaciéon entre las aftas y el acido acetilsalicilico,
antiepilépticos, anticoagulantes, antibiéticos, o inhibidores de la
angiotensina, pero si se confirmé una mayor predisposicién a
presentar aftas en pacientes con tratamiento con antiinflamatorios

no esteroideos, beta-bloqueantes y analgésicos opioides (OR=4,8; 5;
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5 respectivamente). La asociacién entre aftas y analgésicos opioides

no habia sido descrita previamente.!?

La utilizacién de pastas de dientes que contienen lauril sulfato de
sodio como detergente provoca una ligera descamacién de la mucosa
oral que podria favorecer la aparicion de aftas en personas

susceptibles. 119

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS Y DEFICIT DE VITAMINAS

Se han hallado diversas alteraciones hematolégicas en
aproximadamente el 26% de los pacientes con estomatitis aftosa
recidivante pero en la mayor parte de los casos son alteraciones de
pequeiia magnitud.''!  Entre ellas se han descrito como
desencadenantes de episodios de estomatitis aftosa recidivante la
neutropenia, la anemia por déficit de hierro, acido félico o por
vitamina Bi2, aunque no esta muy claro si estos aparecen como
consecuencia de la afectacién oral o tienen un papel causal en su

desarrollo.!11

El déficit de vitamina Bis ha sido relacionado con la presencia de
brotes por miiltiples autores.® 11114 FEn el 35% del grupo de
pacientes con aftas estudiados por Koybasi se confirmaron niveles
de vitamina B2 por debajo de los valoras considerados normales
frente a ninguno dentro del grupo control por lo que sugiere que la
vitamina B2 esta directamente relacionada con la etiologia de las
aftas.8* La eficacia de la terapia sustitutiva con vitamina B> en
pacientes con aftas ha sido demostrada recientemente en un estudio
a doble ciego con placebo en el que los individuos del grupo tratado
con vitamina Bi2 referian una disminucién en el nivel de dolor,
numero de tlceras y en la duracién de los brotes,!’> al igual que en
otros estudios.!!3- 116 Otros autores no han observado diferencias
significativas en los niveles de vitamina Bj2 y achacan las
alteraciones hematologicas a las diferencias en la incidencia de

ciertas enfermedades como la anemia perniciosa, mas frecuente en el

32 Factores Alimentarios y Riesgo de Aftas Bucales



Introduccion

norte de Europa que en Estados Unidos, donde no se ha encontrado
asociacion entre la estomatitis aftosa recidivante y las alteraciones

hematolégicas de hierro, acido félico o vitamina B2 117-119

Se ha relatado la asociacion entre la deficiencia de vitamina B y la
estomatitis aftosa recidivante, ya que se observa en el 70% de los
casos frente al 8,3% de los controles. Sin embargo, su papel no esta
muy claro como factor etiolégico ya que en estos individuos, una vez
normalizado su déficit, no se produjo ninguna mejora en relacién a

sus brotes.!20

Nolan y colaboradores hallaron que el 28,6% de los pacientes con
estomatitis aftosa recidivante presentaban deficiencias de vitaminas
B1, B2 y/o Bes. Al controlar a estos pacientes durante tres meses
sugirieron que los pacientes con aftas y déficit de vitaminas se
podrian beneficiar del tratamiento con suplementos vitaminicos

para prevenir o reducir los brotes.!?!

Al comparar los andlisis clinicos de los pacientes con estomatitis
aftosa recidivante y pacientes con otras alteraciones orales, Porter y
colaboradores tan solo encontraron diferencias relativas al nivel de
hierro, que era mas bajo de lo normal en el 11,6% de los pacientes
con aftas frente al 4,9% del grupo control. Por ello, se sugiere la
realizacion de analisis a los pacientes con estomatitis aftosa para
descubrir alteraciones hematolégicas que de otra forma pasarian
desapercibidas.!?? En estudios posteriores al de Porter, no se ha
logrado demostrar la asociacién entre la estomatitis aftosa
recidivante y los niveles de hierro en sangre, los niveles de

saturacién de hierro, ni la capacidad total de fijacién de hierro.?

En un estudio reciente se observé que los sujetes con niveles bajos de
insulina presentaban mayor riesgo de desarrollar aftas, los autores
sugieren el efecto de la insulina en el mantenimiento de la integridad

de la mucosa oral como explicacién de este novedoso hallazgo.?
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El déficit de hierro, acido félico, vitamina B (tiamina), vitamina Bs
(riboflavina), vitamina Be (piridoxina), y vitamina B2 pueden
causar una alteracion del sistema inmune que podria explicar , en

parte, la asociacion con la estomatitis aftosa recidivante.’

DEFICIT DE CINC

Se ha observado que al restaurar el déficit de cinc de pacientes que
padecian aftas, estas remitian o se presentaban menos
frecuentemente y de forma menos dolorosa.!?3 124 Orbak vy
colaboradores observaron que el 42,5% de los individuos con aftas
de su estudio presentaban valores de cinc en sangre ligeramente por
debajo de lo normal y que tras un mes de tratamiento los niveles de
cinc de los pacientes que recibieron placebo eran significativamente
menores que los tratados con suplementos de cinc, en los que se
observé una reduccién en el nimero y frecuencia de aftas.'?> Estos
resultados contrastan con los presentados por Wray que no observé
diferencias entre los grupos tratados con cinc y placebo, en su
estudio cuatro pacientes abandonaron la terapia con cinc debido a

los efectos secundarios.!20

El papel del cinc en la cicatrizacion de las heridas y en el
mantenimiento de la integridad epitelial podria explicar los efectos

beneficiosos observados al ser usado como tratamiento de las aftas.!!

FACTORES PREDISPONENTES EXTRINSECOS

ESTRES

Las situaciones que supongan estrés, ansiedad, nerviosismo o
depresion pueden desencadenar brotes de aftas en pacientes
susceptibles, si bien no existen muchos estudios que sustenten esta
teoria.l?” Los factores psicolégicos juegan un papel importante en el

mantenimiento de un buen estado de salud oral ya que unos
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elevados niveles de ansiedad y depresién se han asociado, ademas de
a la estomatitis aftosa recidivante, a otras patologias como el liquen

plano.!28

Algunos estudios han documentado la asociacion entre la estomatitis
aftosa recidivante y varios factores psicolégicos, como la ansiedad,
la hostilidad reprimida relacionada con el trabajo y con otros
factores estresantes.® Se ha documentado el desarrollo de aftas en
sujetos susceptibles ante determinadas situaciones consideradas
estresantes, como examenes o cambios en el ritmo de vida.55 129 En
2004, Soto-Araya y colaboradores constataron un mayor porcentaje
de estrés y ansiedad en el grupo con estomatitis aftosa recidivante al
compararlo con el grupo control,'?® similares resultados se
observaron en un estudio reciente donde los pacientes con aftas
presentaba la mayor prevalencia de problemas psicolégicos,!? pero
contrastan con los datos obtenidos en Estados Unidos donde no
existian diferencias entre los pacientes con sintomas clinicos de
depresion y aquellos que no referian dichos sintomas durante los dos

afos previos.?

La ansiedad y el estrés estan relacionados con el nivel de cortisol
detectado en sangre y saliva, se ha observado mayor nivel de
cortisol entre los pacientes con aftas y el grupo control y en
pacientes con aftas persistentes frente a aquellos en los que se
produjo una remisiéon de las lesiones tras corregir los déficits
hematolégicos.!3%: 131 En un estudio reciente se observé que los
pacientes con aftas presentaban mayores niveles de estrés
psicolégico que el grupo control durante los episodios de aftas.!3? A
pesar de ello, otros estudios han fracasado al pretender encontrar
una asociaciéon entre ansiedad, depresion o estilo de vida

psicolégicamente estresante y la recurrencia de aftas.>* 78,133

Se estudiaron los efectos de un programa de hipnosis con imagenes
relajantes en sujetos con aftas, observandose una disminucién

significativa en la recurrencia de las tlceras de todos los sujetos
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tratados, pero no se consigui6 relatar ningun patrén especifico en la
asociaciéon entre la percepcion del dolor y los cambios

sintomaticos.!34

Al observar que el nivel de ansiedad es mayor en los pacientes con
estomatitis aftosa recidivante que en los pacientes que no presentan
esta patologia, se ha sugerido el tratamiento con antidepresivos para
intentar una disminucién en la recurrencia de los brotes.!> Se ha
documentado un caso de aftas mayores en una nina de 11 afios, con
historia familiar de aftas, en la que se sugirié el estrés como un
factor desencadenante, puesto que las recurrencias desaparecieron al

mismo tiempo que se solucion esta situacién.!36

CoNsuMo DE TABACO

Existe una relacion negativa entre la presencia de aftas y el habito
tabaquico ya que la prevalencia de estomatitis aftosa recidivante es
mayor entre los grupos de no fumadores que en los fumadores.80- 137
138 Incluso se ha podido demostrar una relacién entre el nimero de

cigarrillos fumados y la presencia de aftas.!3

La mayoria de los trabajos que estudiaron esta asociacién estan
basados en la historia clinica del paciente. Sin embargo, se ha
cuestionado este método como forma de valorar el consumo de
tabaco, considerandose mas adecuado el de la medida de la cotinina
en suero o plasma como un marcador mas preciso para valorar al

paciente como fumador.!19- 140

Recientemente se comprobé esta relacion negativa al estudiar el
nivel de cotinina en sangre, hallindose una menor proporcion de
fumadores (sujetos cuyo nivel de cotinina en sangre es superior a 25
pg/ml) entre los pacientes con aftas que en la poblacién general.!™!
Se ha estudiado la frecuencia de aftas en sujetos que estan dejando

de fumar, observandose un aumento en la frecuencia de aparicién de
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aftas. Los brotes de aftas suelen desarrollarse a partir de la segunda

semana de abstinencia tabaquica.!4?- 143

No estd muy claro cémo el hecho de fumar cigarrillos puede
disminuir el riesgo de estomatitis aftosa recidivante. Se ha
relacionado con el efecto antibacteriano del tabaco aunque también
se cree que el aumento de queratinizacién de la capa mucosa debido
al habito de fumar cigarrillos ofrece una mayor resistencia al
desencadenamiento de aftas.'* En estudios posteriores el efecto
protector ha sido atribuido a la nicotina, ya que la disminucién en la
prevalencia de aftas también se observaba en consumidores de

tabaco no fumado.!%>

La nicotina parece afectar directa o indirectamente la respuesta
inmune de los procesos inflamatorios.!4¢ Indirectamente, la nicotina
podria interferir en el sistema nervioso central, induciendo la
produccién de glucocorticoides y la respuesta del sistema nervioso
auténomo en la reduccién del nivel inflamatorio. De forma directa
actuaria sobre los receptores acetil-colina-nicotinicos de los
macréfagos disminuyendo la produccion de FNT-oc (factor de

necrosis tumoral alfa) y de las interleuquinas 1 y 6 (IL-1 y IL-6). 147

TRAUMA

Toda accidn irritativa sobre la mucosa oral, como traumas menores
por cepillado, habitos anémalos 0 manipulaciones dentales, incluida
la anestesia dental, pueden provocar la aparicion de aftas en
personas susceptibles. Pero esta aparicién puede ser no solamente
donde actiia dicho factor, sino también en otras localizaciones de la
mucosa.'® Traumas mayores, como intervenciones quirdrgicas

orales, no se han asociado con el desencadenamiento de aftas.5

Es muy raro encontrar pacientes edéntulos portadores de protesis
dentales removibles con estomatitis aftosa recidivante, este

fenomeno puede ser explicado por la edad de estas personas o el
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consecuente aumento de la queratinizacién de la mucosa.” La
recurrencia de las aftas no se ve afectada significativamente por el

tratamiento con aparatologia de ortodoncia fija.!*?

Clinicamente no existen diferencias entre estas lesiones y las aftas
sin trauma, pero algunos pacientes refieren que cicatrizan antes que

las que les surgen de forma espontéanea.l4?

NIVEL SOCIOECONOMICO

Al comparar la prevalencia de aftas en nifos procedentes de dos
colegios con diferente estatus econémicos se observé que los nihos
pertenecientes a clases altas tenian mas riesgo de presentar aftas, los
autores explican estos resultados por el mayor nivel de expectativas
y responsabilidades que pueden ir acompaifiados de mayor estrés.? 5
Datos similares se obtuvieron en un estudio posterior en adultos en
el que los sujetos con mayor nivel de ingresos presentaban dos veces
mas aftas que los que tenian menos ingresos.’* Rivera-Hidalgo y
colaboradores observaron mayor prevalencia de aftas entre los
sujetos con mayores ingresos, pero las diferencias no fueron

significativas.!1?

FACTORES INFECCIOSOS

BACTERIAS

La presencia de una flora bacteriana local podria explicar por qué en
los pacientes con estomatitis aftosa recidivante solo se encuentra
afectada la mucosa oral, pero no existen evidencias de contagios
entre los pacientes con aftas por lo que una base infecciosa parece

poco probable.!27

Graykowski aislo estreptococos sanguis y mitis en las tlceras de
pacientes con aftas,!>” contrastando estos resultados con estudios

posteriores donde los estreptococos oralis, previamente conocido como
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estreptococos sanguis, fueron observados en similares proporciones en
los sujetos con aftas y sanos.!” 151 Considerando las similitudes
histolégicas entre las tdlceras pépticas y las aftas orales y debido a
que estas ultimas responden al tratamiento con antibidticos de
amplio espectro como las tetraciclinas, se ha sugerido que el
helicobacter pylort pueda estar relacionado con el desarrollo de las
aftas.’>? Se ha demostrado la presencia de ADN de helicobacter pylort
en pacientes con aftas que afectan a la cavidad oral y faringe frente
a ninguno en el grupo control,?® similares resultados fueron
obtenidos en un estudio anterior en el que se sugiere que la presencia
de helicobacter pylori en la mucosa oral y la producciéon de
anticuerpos frente a determinantes antigénicos compartidos por las
células epiteliales puedan provocar la destruccién del tejido asociado
con las aftas.!>® Esta asociacién no ha sido confirmada por otros
autores que no encontraron diferencias significativas entre la
presencia de helicobacter pylori en sujetos con aftas y el grupo
control.?- 2 154 En un estudio reciente se identificaron las distintas
especies bacterianas presentes en la cavidad oral de individuos sanos
y con aftas, encontrandose grandes diferencias entre ambos, asi, la
prevotella aparecié s6lo en los pacientes con aftas y otras especies

como lactobacilos y fusobacterias en pacientes sanos.*

VIRUS

Se ha estudiado la relaciéon entre aftas y virus como herpes simple,
varicela-zoster, epstein-barr, citomegalovirus, y adenovirus, pero
existen pocos datos fiables que avalen una causa infecciosa

relacionada con las aftas.!

Se han aislado adenovirus en aftas orales pero no se observé
respuesta antigénica y al tratarse de un organismo ubicuo estos

resultados deben confirmarse.% 155

Eglin y colaboradores observaron que parte del genoma del virus del

herpes simple estaba transcrito en células mononucleares de
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pacientes con aftas,'” en un estudio posterior se encontr6 ADN del
virus del herpes simple en 2 de las 11 biopsias de aftas orales de
pacientes con estomatitis aftosa recidivante,'® y en un estudio
posterior se encontré mayor porcentaje de ADN del virus del herpes
stmple entre el grupo control.’>® Otros investigadores no han
confirmado la presencia de antigenos de herpes simple en las biopsias
de pacientes con aftas.!®” Se ha observado una mayor prevalencia de
herpes recurrente labial entre los pacientes con aftas.” 119 E]
tratamiento con aciclovir de los pacientes con estomatitis aftosa

recidivante no disminuye la frecuencia ni la duracién de los brotes.?

Pedersen ha aportado evidencias que sugieren que las recurrencias
de la estomatitis aftosa recidivante podrian estar asociadas con
reactivaciones del virus de la varicela zoster y el citomegalovirus.?! El
virus de epstein-barr fue detectado en dos de las nueve biopsias de los
pacientes con aftas.!>® Se ha documentado una mayor riesgo de aftas
en pacientes con hepatitis C, pero son necesarios mas estudios para

poder confirmar esta asociacién.!”

La relevancia clinica de estos hallazgos es dudosa, ya que muchos de
estos virus estan latentes y pueden detectarse incluso en fluidos
orales de pacientes sanos. Actualmente no existen datos definitivos
que sustenten una causa infecciosa para las aftas y los datos mas
recientes sugieren una reactividad cruzada entre algunas proteinas y

determinados componentes epiteliales.*

ENFERMEDADES SISTEMICAS

ENFERMEDAD CEL{ACA 0 ENTEROPATIA

La enfermedad celiaca es una enfermedad autoinmune caracterizada
por la inflamacién créonica del intestino delgado inducida por un
componente del gluten.!” Se ha observado una mayor prevalencia
de aftas en pacientes celiacos comparados con grupos control en

estudios realizados en Europa y en Estados Unidos, !9 16! estos datos
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contrastan con los aportados por otros autores que observaron
mayor frecuencia de aftas en pacientes celiacos pero la diferencia no

fue estadisticamente significativa.!5% 162

Se estima que en el 5% de los pacientes celiacos la presencia de aftas

puede ser la inica manifestacién de la enfermedad.1%3

En un estudio reciente se observé que la prevalencia de enfermedad
celiaca en sujetos con aftas era tres veces superior a la observada en
un estudio previo en la poblacién general (2,83% frente al 0,9%),
siendo las aftas la inica manifestacién de la intolerancia al gluten.64
Estos datos son similares a los obtenidos previamente.3!- 105166 Se ha
documentado una mejoria de las lesiones orales e incluso su remisién

cuando los pacientes seguian una dieta sin gluten.!60, 164

SINDROME DE BEHCET

El sindrome de Behcet es una enfermedad sistémica de etiologia
desconocida que afecta con mayor frecuencia a hombres mayores de
30 anos.!! Se ha observado una mayor prevalencia en paises de la
antigua ruta de la seda, sugiriéndose una asociacién genética
desconocida.>® En 1989 se propusieron unos criterios unificados para
su diagnéstico, que incluyen como criterios mayores las ulceras
orales recurrentes, ulceraciones genitales recidivantes, inflamacién
ocular, lesiones cutdneas y pruebas de patergia (sensibilidad
cutanea) positiva y como criterios menores lesiones articulares,
afectaciéon del sistema nervioso central, lesiones vasculares y
cardiovasculares. La enfermedad se diagnostica con tlceras orales y
dos criterios mayores o dos criterios mayores y dos menores.!6” Los
brotes de aftas preceden en anos a las otras manifestaciones.!! Las
aftas estan presentes en el 100% de los enfermos de Behget y son el
sintoma inicial en el mas del 80% de los caso0s.19%-170 Se estima que
entre los pacientes con estomatitis aftosa recidivante, el 2% son

enfermos de Behcet.!7!
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Las aftas de los pacientes con estomatitis aftosa recidivante son
clinica e histolégicamente idénticas. Se desconoce la relacién entre
estas dos enfermedades.® La presentacién mas frecuente son las aftas
menores aunque las aftas mayores se presentan con mayor
frecuencia en la enfermedad de Behcet que en la estomatitis aftosa
recidivante.!” En un estudio reciente se observé que la localizacién
mas frecuente de las aftas en ambas patologias era la lengua, y que
el brote de aftas en enfermas de Behcet estaba relacionado con el
ciclo menstrual.!” Se ha sugerido que parte del genoma del virus del
herpes simple esta presente en células mononucleares en sangre de
los enfermos de Behget, aunque este dato no ha sido confirmado en
estudios posteriores.!? 157 E]l consumo de tabaco reduce la severidad
de las tlceras en el sindrome de Behget.!”> Se ha documentado una
mayor prevalencia de aftas en parientes de enfermos de Behget.!™
No hay forma de predecir si un paciente con aftas desarrollara
sintomas de la enfermedad de Behcet. En un estudio realizado en
Israel se observé que la mitad de los pacientes con estomatitis aftosa
recidivante desarrollaban algin sintoma de la enfermedad de Behcet
siete afos después del primer brote de aftas y que una alta
recurrencia de los brotes, mas de nueve al afio, podria considerarse

una sefial de alarma del desarrollo de la enfermedad de Behcet.!7>

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)

Episodios severos de aftas han sido observados en pacientes
infectados por VIH. Las ulceras pueden manifestarse como afta
mayor, menor o herpetiformes y normalmente se localizan en
paladar blando, amigdalas o lengua provocando dificultades para
hablar o comer.® Las aftas mayores y las herpetiformes son mas
frecuentes entre los sujetos con menor recuento de CD4 y CD8.176. 177
Aproximadamente la mitad de los pacientes niegan o no recuerdan
haber padecido aftas durante la infancia, antes de la infeccion por
VIH, el resto si recuerda haber tenido aftas y describen las aftas

como menores.'” La prevalencia de aftas mayores no esta
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relacionada con sexo, via de transmisién o raza pero si se observa
menor prevalencia entre los sujetos fumadores. Las aftas asociadas a
VIH suelen ser mds severas, duran mads tiempo y pueden causar
dolor incapacitante que alteraria las funciones orales como hablar,
masticar o tragar, que puede llevar a malnutricion y pérdida de
peso, comprometiendo la capacidad de ingerir medicaciones e

interfiriendo seriamente en la calidad de vida de estos pacientes.!™

1.7 CONTROL DE LAS AFTAS

El desconocimiento de la etiologia precisa de la estomatitis aftosa
recidivante condiciona la falta de medidas eficaces para su
prevencion. Diversos autores han sugerido técnicas destinadas a la
eliminacién de los factores de riesgo basados en cambios dietéticos o
tratamiento con vitaminas con los cuales no siempre se han
conseguido los resultados deseados.!?! 17 Se ha sugerido la
utilizacién de dentifricos sin lauril sulfato de sodio, que es usado
como detergente, ya que tiene efectos descamativos sobre la

mucosa.!10, 180

El tratamiento es de caracter sintomatico y muy variado.
Previamente al tratamiento se debe averiguar si las aftas forman
parte de alguno de los sindromes descritos anteriormente o de alguna
enfermedad general. Asimismo, deben ser estudiados cada uno de los
factores predisponentes propuestos para intentar ser evitados o
tratados, como déficits de vitaminas, alteraciones hematolégicas,
estrés, consumo de medicamentoso presencia de traumas.3¢- 181 E]
tratamiento de la estomatitis aftosa recidivante debe dirigirse a
evitar los desencadenantes traumaticos locales, disminuir el dolor
local y la duracién de la enfermedad suprimiendo la respuesta
inmune local, restablecer las funciones orales normales, aumentar los

periodos libres de aftas y prevenir la infeccién secundaria.!0:57
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La aplicacién de corticoides, en el momento que comienza el brote y
los enjuagues con clorhexidina que no usen alcohol como base, son
dos de las medidas mas usadas por su eficacia al disminuir la
sintomatologia clinica y seguridad demostradas en estudios clinicos
controlados. A pesar de ello, no tienen ningun efecto en la frecuencia
de los brotes.'® La FDA (Food and Drug Administration)
recomienda el empleo de pastas de triamcinolona al 1% para el
alivio de los sintomas de las enfermedades inflamatorias de la
cavidad oral.3¢ En una revisién sistemadtica reciente se observa que
el empleo de corticoides topicos disminuye el tiempo de cicatrizacién
de las aftas y una mejoria del dolor en el grupo de corticoide cuando
se compara con el placebo, pero no existen suficientes estudios
clinicos de calidad para poder extrapolar los datos de los estudios a
la poblacién general.’® Los sujetos que se enjuagaban con
clorhexidina al 20% o con triclosan al 15%, dos o tres veces al dia
respectivamente, durante seis semanas referian una media mayor de
dias sin aftas o menor nimero de aftas nuevas que los que se
enjuagaban con el placebo.!®: 18 Las pastas de amlexanol, un
antiinflamatorio tépico, han demostrado su eficacia en la
disminucién del tiempo de curacién, pero no ha demostrado ser
superior al compararlo con los corticoides.!® Se ha sugerido el
tratamiento con levamisol para prevenir los brotes, aunque no es

una medida muy extendida debido a sus efectos secundarios.!86

Se han propuesto diversas alternativas a los tratamientos anteriores.
Por ejemplo, Alidaee y colaboradores recomiendan una aplicacién de
nitrato de plata por su eficacia en la reduccion del dolor de forma
rapida y sin observar efectos secundarios, aunque no apreciaron
ningin cambio en el tiempo de curacién de las lesiones.!'®? La
necesidad de receta médica y los efectos secundarios de los
corticoides topicos son los motivos de la recomendacién del uso de
bioadhesivos como el cianoacrilato en el tratamiento de las aftas,

demostrando la reduccién instantanea del dolor.!88 El uso del laser
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de CO2 también se ha propuesto como alternativa terapéutica, al
suponerse que reduce el dolor y evita la recidiva de la lesién aftosa
en la misma localizacién.'®® La aplicacion tépica de acido
hialurénico disminuye el dolor causado por las aftas al compararlo

con un placebo.!?

Asi, se puede afirmar que el mejor tratamiento sera aquel que
controle las ulceras durante el mayor periodo de tiempo con el
menor nimero de efectos secundarios. Se recomienda individualizar
los tratamientos de la estomatitis aftosa en funcién de la duracion,
frecuencia e intensidad del dolor, de la historia médica del paciente y

su capacidad de tolerar los tratamientos.!?
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2. PLANTEAMIENTO
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Planteamiento

Este estudio forma parte de una linea de investigacién cuyo objetivo
es la identificacion de los factores de riesgo de las denominadas
enfermedades banales. Con este nombre definimos a aquellas
enfermedades caracterizadas por ser de escasa gravedad y autolimitadas
pero también por tener una elevada frecuencia y una ivmportante
repercusion economica y sobre la calidad de vida. La estomatitis
aftosa, como el catarro o las cefaleas, la rinitis alérgica y la
dismenorrea pertenece claramente a este grupo de enfermedades. Asi
pues, en el presente estudio, uno de los que conforman esta linea de
investigacion, nos ocuparemos de la identificacion de los factores de

riesgo de la estomatitis aftosa.

Las aftas son mas frecuentes en adolescentes y nifios. Este hecho, asi
como la escolarizacién obligatoria hasta los 16 afios permite un facil
acceso a un gran namero de casos y la obtencion de un poder

estadistico alto, y, por ende, de unos resultados mas fiables.

Los miltiples estudios descritos en la literatura no han conseguido
aclarar la etiologia de las aftas. Se han propuesto diversos factores
de riesgo que podrian predisponer al desarrollo de un brote de aftas,
pero los resultados de los estudios son a veces contradictorios. Este
extremo es, a menudo, debido a limitaciones metodolégicas en el

diseno.

Cualquier método de diagnéstico es una medida imperfecta de la
realidad, mas atn si cabe cuando este diagnéstico se basa en
cuestionarios. Numerosos estudios adolecen del hecho de que los
métodos utilizados para el diagnéstico no han sido validados. En
este trabajo, quisimos enfatizar este aspecto y le dimos gran
importancia al estudio de wvalidaciéon. Esto permite una

aproximacién mas rigurosa a los resultados obtenidos.
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3. OBJETIVOS
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Objetivos

1. Determinar la incidencia de las aftas en nuestra poblacién.

2. Averiguar si existe relacion entre las aftas y el consumo de

bebidas alcohélicas entre los adolescentes.

3. Determinar qué micronutrientes de la dieta habitual aumentan el

riesgo de aftas.

4. Determinar qué macronutrientes de la dieta habitual aumentan

el riesgo de aftas.

5. Comprobar el efecto de un consumo de cafeina alto sobre el riesgo
de aftas.

6. A la vista de los resultados obtenidos proponer medidas

preventivas.
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4, SUJETOSY METODO
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Sujetos y Método

4.1. SUJETOS

Poblacion diana

El estudio se dirige a una poblacién compuesta por todos los
adolescentes con edades comprendidas entre los 13 y los 17 afios, es
decir, aquellos que estudian desde el 2° curso de la Ensefianza
Secundaria Obligatoria hasta el primer curso del Bachillerato en
Institutos de Educacién Secundaria. La muestra utilizada para este
estudio se obtuvo a partir de la base de datos de institutos de
Ensenanza Secundaria Obligatoria (ESO) y de Bachillerato gallegos
en el afio 2005 facilitada por la Conselleria de Educacién de la
Xunta de Galicia. La seleccion de la muestra se llevé a cabo de
forma proporcional a la poblacién diana y al peso especifico de cada

centro de enseflanza en la muestra.

Ambito geografico

Se han seleccionado 60 institutos de Galicia, tanto de ambito rural
como urbano de las provincias de A Coruna, Ourense y Pontevedra,
rehusando a participar Gnicamente siete institutos alegando exceso
de trabajo, 3 institutos abandonaron el estudio durante el periodo de
seguimiento. Se excluyé la provincia de Lugo por falta de personal

investigador.

Duracion

La duracién del seguimiento fue de un afo. Segin el momento de
inicio del seguimiento de los adolescentes, el seguimiento coincide
con uno o dos cursos lectivos: 2005/2006 y 2006/2007. Por esta
razén, en este estudio no incluimos a los estudiantes de 2° de
Bachiller, ya que solo permanecen en el Instituto durante un ano

académico.
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4.2. METODO

Diseiio del estudio

Se trata de un estudio de cohortes prospectivo autocumplimentado.
Esta formado por un total de cinco cuestionarios, en los que se
recogen los sintomas de la enfermedad y las cuestiones acerca de los
factores de riesgo a estudiar. Asi, se incluye una serie de variables,
puntuadas segin un determinado rango, relacionadas con la calidad
del sueno, estado de animo, estrés psicolégico, salud, ejercicio fisico,
dieta y consumo de alcohol y tabaco. En este trabajo presentaremos
los resultados del analisis del efecto sobre la incidencia de las aftas
de los distintos componentes de la dieta, incluyendo el consumo de

sustancias como alcohol y cafeina.

Los estudiantes participan de forma voluntaria y anénima y para
ello los distintos cuestionarios estan codificados mediante una
secuencia de 12 digitos compuesta por el codigo del colegio (2
digitos), sexo del adolescente (1 digito), su fecha de nacimiento en el
formato dia/mes/afio (6 digitos) seguido de tres ndmeros que
corresponden a los tres ultimos de su teléfono mévil o de su
domicilio. De esta forma se garantiza el anonimato y se minimiza el
numero de duplicados, los cuales fueron desechados. Este cédigo

consta en todos los cuestionarios y sirve de enlace entre ellos.

Los cuestionarios fueron cumplimentados por los alumnos en
presencia de examinadores cualificados enviados por los
responsables del estudio, los cuales solucionaron las dudas de los

adolescentes y favorecieron asi la correcta cumplimentacion.

Determinacion de la exposicion

Con el fin de evaluar las variables de exposiciéon con anterioridad al
seguimiento del individuo, al principio del estudio se distribuyé un

cuestionario (Anexos I y II) formado por 140 preguntas. La
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cumplimentacién de este cuestionario inicial representa el momento
en el que el individuo ingresa en el estudio. Las preguntas que
contiene se engloban en 6 apartados: calidad de suefio en el dltimo
mes, estado de animo en el dltimo mes, estado de salud, grado de
actividad fisica, consumo de tabaco y bebidas alcohélicas y consumo
de alimentos y bebidas. La mayoria de estas preguntas fueron de
respuesta cerrada opcional al responder a uno de los valores de una
escala indicada para cada caso. Incluimos también en este
cuestionario datos sobre sexo, edad, estatura y peso, siendo las 3

ultimas de respuesta abierta numérica.

En el presente trabajo estudiamos las siguientes variables de
exposicién: datos constitucionales, consumo de bebidas alcohdlicas e

ingesta de alimentos.

DATOS CONSTITUCIONALES

Corresponden a las siguientes variables: sexo, edad, estatura y peso

del individuo.

El indice de masa corporal (IMC) se obtiene a partir de la estatura y
peso de cada sujeto y en los adultos se categoriza al individuo
aplicando los puntos de corte del IMC propuestos por la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS).!"! Sin embargo, en los
individuos de entre 2 y 20 afios de edad, los puntos de corte del IMC
varian segin su edad y sexo, y asi, para cada sexo existen unas
curvas para cada percentil de distribucién del IMC segun la edad.!®?
Se considera que el sujeto tiene un peso normal cuando para su sexo
y edad su IMC esta situado en un percentil comprendido entre el 5 y
el 84. Su peso es inferior al normal cuando el IMC esta situado por
debajo del percentil 5. El sujeto esta en riesgo de obesidad si el IMC
esta situado entre el percentil 85 y el 94, y se considera obeso si esta

en el percentil 95 o superior.
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CONSUMO DE BEBIDAS ALCOHOLICAS

Se utilizaron preguntas abiertas para medir el consumo de cerveza,
vino y licores como se muestra en el cuestionario adjunto (Figura 6).
La cantidad de alcohol semanal ingerida se calculé multiplicando el
nimero de bebidas, el volumen, el grado alcohdlico de bebidas y la

densidad del alcohol que es 0,8 g/cc.!3

Bebidas alcohdlicas
vino tinto (o calimocho) \_‘_1 copas o vasos a la semana
cerveza con alcohol \_‘_1 botellas, latas o jarras a la semana

licores o mezclas (tequila, pitufos...) {_J_l copas o vasos a la semana

Figura 6. Consumo de bebidas alcohdlicas

INGESTA DE ALIMENTOS

El apartado final del cuestionario de exposicion fue el
correspondiente a la frecuencia de alimentos consumidos (food
frequency questionnaire, FFQ), mediante el cual se determiné la
ingesta de ciertos nutrientes que pudieran jugar un papel como

factores de riesgo o de prevencion de las aftas.

Este cuestionario consistié en siete grupos de alimentos, formando
un total de 46 preguntas sobre la frecuencia en que se consume el
alimento, que va desde “nunca o casi nunca” hasta “mas de 4 veces
al dia”. Los alimentos incluidos en este cuestionario cumplen los
siguientes requisitos: consumo frecuente en la poblaciéon de estudio,
alto contenido en el micronutriente objeto del analisis y consumo
variable de persona a persona dentro de la poblaciéon de estudio

(Figura 7).
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El calculo de la ingesta diaria de cada nutriente se realizé
multiplicando el nimero de veces al dia que consume el alimento por
el peso de la racién del alimento, la porcién comestible del alimento

y el peso del nutriente en 100 gramos de alimento.

DIETA (media del dltimo aﬁo)
Bebidas sin alcoho! L} s 0 1-3imes 1isem. 24/sem. 5-6lsem. 1idia 2:3(dia >3/dia Carnes kaﬁa%" 1-3mes 1isem. 24/sem, S6/sem. 1idia  2-3/dia >3idia
Pl deokanaéia o 0 0 0 0 0 0 0 camedecerdofies) O O O O O O 0 O
came de pollo 1 racién) 0 00O0O0O0OO0OO O
refrescos sin cafeina con 000O0O0O0O0 O
0'sin Cola (hoelin o aa) ﬁmgaenggagf Yokekmo o 9 0 0 0 0 0 0
gagggye?eﬁgﬂtﬁg'g;ﬂ'uble 00000 0O 0  emuidopssemy 0 0 O 0 O O 0 O
café descafeinado (wnateze) 0 000O0O0O Cereales, harinas .... YRS 3ne sem 24sem e, {223 >3
{8 (una tazz) 00 0O0O0O0O 0O pan blanco fraciér) 00 0 0000OC
Licteos y Chocolates "M%, 1ms1en dsen Sdem T 231 >3 pan de moke et 00000000
Donettes o Donuts (fwida) 0 0 0 O O O O O
leche (unvaso) 000 0O0O0O0O0 :
croissants (1 unida) 000 0O0CO0O0O0
Ygur (una unidad) 00 0O0O0O0O0TO ’ )
] . PIZza frecidn) 00 000O0O0O0
mantequilla, margarina weporit) 0 0 0 O O O 0 O ‘
cereales de desaynoei) 0 0 O O O O O O
queso blanco o frescoporisy O O O O O O O O
%oesuazu\ (roquefort, cabrales.) o 9 9 0 0 0 0 0 Frutas y vegetales TYE38 1-3ies fisem. 24, Ssem. 1da 234da >34
0lr0s qUesos (porcin) 000 0O0O0O0O0 acefiunas verdes (364wiiates) 0 0 O O O 0 0 O
chocolate sin leche (1 unidad) 000O0O0O0O0OOP0 zanahoria (1 unidad) 0000 O0O0O0O0D
AOqEleoothed 0 0 0 0 0 0 0 O espimagos(uta 000000000
B WD o then 2o Sden. 16 2363 P JEOsSE 0 0 0 0 0 0 00
atiin o bonito en aceite PUEITOS (racib) 000O0O0O0O0OUO
00 0O0O0O0O0O
(una racion o unidad) aguacate (1 porcifm) 0000O0O0O0 O
bacalao fracion) 000 0O0O0O0O0
salméin pacer) 00000000 Otros Q%g 1-3mes isem.24/sem, S61sem. 1idla 2-3ida »3dia
sardinas (2 63 unidades) 00 0O0O0O0OU 0O champifiones, sefasfcit) O O O O O O 0 O
otros pescados (2edwitaesy O O O O 0 O O O frutos secos (racisn) 000 0O0O0O0O0
mejilones (rcicr) 00 0O0O0O0O0O mayonesa industral (fesit) O O O 0 O 0 0 O
pulpo (raciér) 00 0O0O0O0O0O hUEvos (1 widad) 00 00CO0O0O0O0
amhas, langostinos, yotros 0 0 0 O 0 O 0 0 salsa de tomate caserafeio) 0 0 O O O 0 0 O
Crustaceos (i racin) ‘
jalea real (racion) 00 0O0O0O0O0O0

Figura 7. Cuestionario de consumo de alimentos

Ademas del calculo para cada nutriente, se realizé el calculo de la
ingesta caldrica total, ya que el cuestionario abarca la practica

totalidad de la dieta. Como es practica habitual, esta variable se
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utilizé como variable de ajuste en los analisis multivariantes donde

la variable predictora principal era un nutriente.!%*

Los nutrientes estudiados fueron los siguientes:

e Vitaminas: A, B, Bs, Bs, By (4cido félico), Bi2 y B-caroteno.
e  Minerales: Hierro, Cinc, Fésforo y Calcio.

e  Macronutrientes: Proteinas, Gliacidos y Grasas (diferenciandolas

en saturadas, monoinsaturadas y poliinsaturadas).

e  Otros elementos de la dieta que no se consideran nutrientes como
tales, sino que acompafian a estos en los alimentos: cafeina,

tiramina, histamina, nitratos y nitritos.

Definicion de caso

Ya se ha mencionado que los brotes no se presentan con la misma
apariencia clinica y pueden ser desencadenados por los diferentes
factores ya comentados y que durante los intervalos entre los brotes
los pacientes no presentan ningun sintoma de la enfermedad. Por
ello, proponemos el estudio de cada brote o episodio de forma
individual, sin considerarlos como parte de una enfermedad crénica
como lo hicieron algunos autores, sino como una enfermedad aguda,

con episodios independientes.

Asi, la determinacién de la enfermedad se realiz6 mediante unos
cuestionarios que se distribuyeron entre los individuos cada 12
semanas aproximadamente, evitando coincidir con fechas de
vacaciones o examenes. Estos cuestionarios incluyen preguntas
sobre los sintomas, de modo que definimos como caso incidente de
aftas a aquel individuo que responde afirmativamente a la pregunta
de si ha padecido aftas (pequenas heridas dolorosas de color blanco)
y que no las relacionen con ninguna causa de tipo traumatico
(Figura 8).19-1% De esta forma se eliminan del grupo de casos a los

posibles casos de tlceras traumaticas, quedandonos tinicamente con
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los de afta mayor, menor y herpetiformes. Cuando se detecta un
caso incidente, el momento del estudio en que ocurre es el que

consideraremos como tiempo en riesgo del individuo para el calculo

de la razon de incidencia para cada factor de riesgo en particular.

Fecha de nacimiento [IIlIIENR Uttimas cifras movil [ Il Hombre Jlj ~ Mujer |

Valores

Cuestiones sobre aftas Si No

‘ Has tenido aftas(pequefias heridas dolorosas de color blanco) 0 0
‘ Las relacionas con que te rompieras un diente o te mordieras la mejilla O O
‘ Las relacionas con que te rozara el aparato de ortodoncia o el piercing O O

Figura 8. Cuestionario de seguimiento de sintomas

Trabajo de campo

La recogida de datos se realiza en los centros educativos por cuatro
investigadores previamente formados para realizar la encuesta. El
nimero de participantes variaba segin el instituto. Cada
investigador recogi6 datos de unos 2.700 alumnos, por lo que al final
del seguimiento hizo alrededor de 13.000 cuestionarios (1
cuestionario de exposicion y 4 de sintomas por cada individuo).
Cada investigador fue responsable de ponerse en contacto con la
directiva de los centros, previamente seleccionados para formar
parte del estudio, informarles de los objetivos del estudio, su
desarrollo y solicitar su colaboracién. Estos investigadores fueron los
encargados de elaborar los calendarios de visitas y organizar la

cumplimentacién de los cuestionarios por parte de los alumnos.

Analisis de los datos

Terminada la recogida de datos se procedié al escaneado para la
lectura 6ptica de los cuestionarios mediante el programa informatico
Remark Office v. 3.0, que transforma las marcas realizadas por los

individuos en las diferentes respuestas opcionales de los
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cuestionarios en digitos de una base de datos. Después de su

grabacion, los datos se depuraron y se prepararon para su analisis.

Los paquetes estadisticos Statistical Package for Social Sciences v.
15.0 (SPSS) y Stata v. 10.0 para el analisis de los datos. Calculamos
la tasa de incidencia de los episodios de aftas, ya que se disponia del
tiempo en riesgo de cada individuo. Para los casos se calcul6 el
tiempo en riesgo, considerando la suma del tiempo de cada periodo
(por envio) y para el dltimo periodo se asigné la mitad del tiempo
transcurrido desde la ultima respuesta negativa del sujeto. Los
tiempos en riesgo de los individuos que no sufrieron aftas durante el
estudio son el correspondiente al periodo total del estudio en el caso
de que esos individuos lo hayan finalizado, o el periodo desde el

inicio hasta el abandono del estudio, si este se produce.

Después de examinar las distribuciones de los diferentes nutrientes y
de los demas componentes de la dieta, en aquella que no siguieron
una distribucién normal se procedié6 a realizar una conversiéon
logaritmica para aproximar esas distribuciones a la normalidad.
Posteriormente, se procedié a dividir la distribucién en cuartiles o
quintiles de distribucién segin fuese la amplitud del intervalo. En
aquellas variables para las cuales la conversion logaritmica
practicada fue incapaz de aproximar a la normalidad la distribucién
se dividi6 la distribucién en categorias con un ndmero total de
sujetos analogo. Con este disefio se calculé el riesgo relativo de
padecer un episodio de aftas relacionado con el consumo habitual de
factores dietéticos. Asi pues, se midié la asociacién entre variables
mediante la Razén de Tasas de Incidencia (Incidente Rate Ratio,

IRR) y su intervalo de confianza al 95%.

El modelo de analisis multivariante que sirvié para introducir
factores de confusién y de modificacion de efecto fue la regresion de
Poisson, obteniéndose asi la IRR y su intervalo de confianza al 95%
para cada categoria, cuartil o quintil (segin la distribuciéon de la

variable) con respecto a la primera categoria, cuartil o quintil. Tras
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un andlisis univariante de todos los factores de exposiciéon, fueron
seleccionados aquellos que parecian tener efecto sobre la

enfermedad.

La segunda etapa del analisis consistié en el analisis multivariante
de los factores de dieta (macro y micronutrientes), anadiendo al
modelo final aquellas variables que cambiaban la estimacién
puntual del factor dietético en mas de 10% (método del cambio en la
estimacién, change-in-estimate method).'° Los factores que fueron
introducidos en el ajuste constan al pie de cada tabla de efectos de

los distintos factores de riego dietéticos.

Por su relevancia biolégica los factores sexo e ingesta energética
total fueron introducidos en el modelo independientemente de su

efecto.

4.3. ESTUDIO DE VALIDACION

Tanto la medicion de la enfermedad como la de la exposicién estan
obligatoriamente sujetas a cierta magnitud de error. Por ello, con el
objetivo de medir la adecuacién de nuestros instrumentos
(cuestionarios) procedimos a la realizacion de un estudio de

validacion.

El estudio de validacién de los cuestionarios de medicién de la
enfermedad se realizé con la colaboracién de odontélogos y médicos
estomatélogos que desarrollan su actividad laboral en el ambito
privado o puiblico. La informacion que les fue remitida para efectuar
el diagnéstico diferencial de las aftas fue acompanada de una
biblioteca de imagenes de las principales enfermedades bucales que

pueden causar lesiones de aspecto parecido y que deben ser
diferenciadas de las lesiones aftosas (Anexos 111, IV, V y VI).

El objetivo de esta parte del estudio de validacién fue comparar la

exactitud del autodiagnéstico con el diagnéstico realizado por
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profesionales, considerado como estandar de oro. Se seleccioné a un
grupo de 125 pacientes que acudian a clinicas de odontologia y que
presentaban lesiones en la mucosa oral que no eran el motivo de su
consulta. Cuando el facultativo que los atendia detectaba estas
lesiones durante la exploracién, les pedia que cumplimentaran el
cuestionario que sirvi6 para la detecciéon de la enfermedad en el

estudio principal

Posteriormente, el odontélogo anotaba el diagnéstico clinico de la
lesién, que constituia el estandar de oro del diagnéstico, que se
comparaba posteriormente con el diagndstico basado en las
respuestas del paciente (Figura 9). De esta forma pudimos obtener

los valores de la sensibilidad y de la especificidad de la medida

basada en la autodiagnosis del paciente.

" Opinion del Confirmacion del
participante Sexo . :
paciente profesional

adolescente adulto hombre mujer

| | | [ |
¢ Tiene usted aftas? (pequefias heridas dolorosas 0 0 Afta O
de color blanco) . »

Ulcera traumatica O

¢ Las relaciona con algdin roce con la protesis, . . Herpes O
aparato de ortodoncia, diente 0 mordisco? Otra O

Figura 9. Cuestionario de validacion

66 Factores Alimentarios y Riesgo de Aftas Bucales



Almudena Rodriguez Fernandez
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5.1. ESTUDIO DE VALIDACION

En el estudio de validacion participaron de forma voluntaria 9
odontélogos de atencién primaria en centros de salud y clinicas
privadas generales y exclusivas de ortodoncia. Se seleccionaron 125
pacientes que acudieron por motivos diferentes a las lesiones en la
mucosa oral a consultas ambulatorias de odontologia. El1 15,7% eran
adolescentes y el 61,5% mujeres. Se identificaron 74 casos de
lesiones aftosas (59,2%) con el método de diagnéstico del especialista
(estandar de oro). En cambio, el autodiagnéstico por el paciente
ofrecié un resultado de 58 casos. Las tlceras traumaticas (34,4%)
fueron, junto con las aftas, las principales lesiones ulcerosas
presentes en el momento de la exploracién odontolégica. La
comparaciéon entre el diagnéstico del especialista y el

autodiagnéstico del paciente se muestra en la tabla 1

Tabla 1. Tabla de contingencia entre el estandar de oro del diagnéstico de aftas y el
autodiagndstico del individuo

Diagnéstico por el odontélogo
afta ofra lesion

Autodiagndstico afta 48 10
del paciente otralesion 26 40

Con la distribucién mostrada en la tabla 1 se obtienen unos valores
de sensibilidad=0,65 y especificidad=0,80 para el diagnéstico de

aftas basados en la autovaloracion del paciente.
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5.2. DESCRIPCION DE LA POBLACION

El proceso de seleccion de la muestra se describe en la figura 10, asi
como el seguimiento de los adolescentes una vez incorporados al

estudio.

Es de senalar que desde que los adolescentes contestan al primer
cuestionario de sintomas de aftas, se produce una pérdida de
seguimiento variable para cada envio del cuestionario de sintomas
entre el 4% vy el 10% de la muestra. Sin embargo, esta pérdida no
influye en la misma cuantia en el seguimiento real de la cohorte
pues, dada la alta incidencia de la aparicion de los episodios de
lesiones aftosas, muchos de los individuos que abandonan el estudio
ya habian sido considerados como caso incidente de aftas y por ello
su abandono del estudio no va a afectar a su seguimiento, pues ya se
habian excluido del estudio al ser considerados casos incidentes. De
esta forma, la magnitud del rendimiento del seguimiento de cada
cohorte viene dada en realidad por el porcentaje obtenido del
nimero de personas-afio sobre la cifra esperada segin la

participacién inicial en el estudio que, como se observa en la figura

10 ha resultado ser del 85%.

En la tabla 2 observamos la distribucién de la poblaciéon segun el

sexo, la edad y el nivel de peso de los adolescentes.

La poblacion estudiada esta formada por un total de 11.488
individuos, de los que el 47% son varones, con edades comprendidas
entre los 13 y los 17 afios. El 84% de la poblacién presentan un
indice de masa corporal (IMC) dentro de los parametros

recomendados por la OMS.

El 52% de nuestra poblacién reside en la provincia de A Coruiia, el

48% en poblaciones costeras y el 69% viven en ambito urbano

(Tabla 3).
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Poblacién Diana
161.347
Joévenes de 13 a 18 anos
residentes en Galicia

1" seguimiento - - - - - - 2 >
deteccion de aftas

Muestra

N = 11.488
Jovenes de 13 a 18 anos de 53
centros de Ensefnanza Media de
Galicia que aceptan participar y
contestan al 1% cuestionario de

deteccion de aftas

deteccion de aftas

deteccion de aftas

2° seguimiento = = = = = = = =

3 seguimiento « « = = = = = =

4° seguimiento - - = = = = - -

aftas
- - = =>10.354 contestan 1.134 no contestan
£ (9,9%)
----> 9.448 contestan 906 no contestan
) (7.9%)
- nandy 459 no contestan
8.989 contestan 4.9%)
8.468 contestan
(seguidas el 84,9 % de 5201 no contestan
las personas-afo (5.8%)
esperadas)

Figura 10. Seguimiento de la poblacién estudiada
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Tabla 2. Variables constitucionales de la poblacién estudiada

FACTORES N %
CONSTITUCIONALES
5.319 46,3
5.951 51,8
218 1,9
310 27
1.264 11,0
2.217 19,3
2.596 22,6
2.654 231
2.252 19,6
195 1,7
9.707 84,5
1.034 9,0
287 25
460 4,0

Tabla 3. Distribucion geogréfica de la poblacion estudiada
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5.3. DESCRIPCION DE LA INGESTA DE NUTRIENTES

En las figuras 11, 12 y 13 se recogen las distribuciones de algunos de
los diversos micronutrientes analizados. Se observa que en todos los
casos se obtiene una distribucion asimétrica, por lo que hubo que
proceder a realizar una conversién logaritmica de la distribucién

para aproximarlas a la normalidad.

Al comparar la ingesta de los micronutrientes analizados en nuestro
estudio con la ingesta diaria recomendada (IDR) observamos que la
mayoria de los adolescentes de nuestro estudio ingieren hierro, cinc,
vitamina A, vitamina E, y acido félico en menor cantidad de la
recomendada, mientras que la ingesta de vitaminas B2 y B1 superan

ampliamente los valores recomendados resumidos en el anexo

VIIL.197

mediana: 38,3 8 mediana: 0,0

mg cafeina /dia g alcohol etilico / sem

T T Y T T

12( 14

00 mediana: 459,1 . mediana: 3.236,6

ug histamina / dia ug tiramina / dia

T T T Y - ==Y -~ - -

Figura 11. Distribuciones de las ingestas de cafeina, alcohol y de las bases nitrogenadas
estudiadas
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4000
J 3,001
mediana: 681,1 | mediana: 2,5
3.0001
2.00
2000
1.00C
1.0001
ngEq vit A /dia mg vit B1 /dia
R 5.000 10.000 15.000 20,000 25000 20 40 50 €0
: mediana: 1,5
mediana: 1,9
1.250 1.500
1,000
1.000)
7504
500
500)
250
mg vit B2 /dia mg vit B6 /dia
15 20 25 5 10 15 20
400
i mediana: 7,7
mediana: 10,1 250
3.0004
2,00
150
2001
1.000
1.00(
500)
ng vit B12 /dia mg vit E /dia
150 200 250 300 350 20 40 60 80 100 120 140
2500) iana: : ;
mediana: 186,9 | mediana: 539,7
5000
2,000
1.500f
4000
1.000f
2000
500)
nugm folato /dia mg betacaroteno /dia
7000 2000 3000 2000 2

30.000

40.000

Figura 12. Distribuciones de las ingestas de las vitaminas estudiadas
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1500 mediana: 943,8 1.200 mediana: 1.269,7
1.000)
1,000 800|
600)
o 400
00)

mg calcio /dia mg fosforo /dia
2000 4000 6.000 5.000 10,000 7o 2.000 4000 5.000 8.000 10.000
mediana: 10,5 1.500f mediana: 7,6

1.200)

1.000]

1.000]

800)

600)

mg hierro /dia mg cinc /dia

LI 20 20 50 80 100 50 80

Figura 13. Distribuciones de la ingesta de los minerales estudiados

5.4. INCIDENCIA DE AFTAS

El 28,7% de los adolescentes sufrieron al menos un episodio de aftas
durante el estudio, siendo la incidencia del primer episodio de aftas
en nuestra poblacién de 0,50 afios. El 9,0% de la muestra sufri6
mas de 1 episodio de aftas, y la incidencia de mas de un episodio en
el periodo de estudio fue de 0,19 afios! (Tabla 4).

Tabla 4. Incidencia de aftas en la poblacién seguin el nimero de casos

Incidencia de aftas ' personas-ano | (afios™)
1er episodio 3.300 28,7 6.620 0,50
Mas de un episodio  1.037 9,0 5515 0,19
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5.5. EFECTO DE LAS VARIABLES CONSTITUCIONALES

El riesgo de sufrir aftas es mayor entre las chicas, elevandose a un
30% mas que en los chicos entre las que sufren mas de un episodio

en el periodo de seguimiento, como se observa en la tabla 5.

Sin embargo, no se ha observado efecto de la edad ni del indice de
masa corporal sobre el riesgo de padecer lesiones aftosas, ni al
considerar la incidencia del primer episodio ni considerando los casos

de mas de un episodio.

Tabla 5. Riesgo de aftas en relacion al sexo, edad e indice de masa corporal

FACTORES Incidencia del primer Incidencia de casos de
CONSTITUCIONALES episodio mas de un episodio
IRR IC 95% IRR IC 95%
Sexo hombre ref. - ref. -
mujer 1,20 1,11-1,29 1,29 1,14-1,47
Edad <15 ref. - ref. -
15 1,03 0,91-1,15 1,04 0,85-1,27
>15 1,05 0,95-1,16 0,97 0,82-1,16
Peso NOrmopeso ref. - ref. -
sobrepeso 1,01 0,91-1,11 1,03 0,87-1,22
obesidad 0,83 0,64-1,09 1,01 0,66-1,55
bajo peso 0,88 0,73-1,05 0,72 0,51-1,02

5.6. EFECTO DE LAS VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS

Segtiin se observa en la tabla 6, el lugar de residencia de los
adolescentes no influye en el riesgo de padecer lesiones aftosas, ya
sea considerando la residencia préxima a la costa o el hecho de vivir

o no en zonas urbanas.
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Tabla 6. Efecto de los factores sociodemogréficos en el riesgo de aftas

FACTORES . Incidencia del primer ‘ Incidencia de casos de
SOCIODEMOGRAFICOS episodio mas de un episodio
IRR* IC 95% IRR* | 1C95%
Localizacion interior ref. - ref. -
costa 1,06 0,99-1,14 1,03 0,91-1,17
Ambito urbano ref. - ref. -
rural 0,94 0,87-1,01 0,97 0,85-1,11

(*) Ajustado por edad y sexo

5.7. CONSUMO CALORICO

Una cantidad alta de kilocalorias ingeridas aumenta el riesgo de
aftas como se observa en la tabla 7. El riesgo aumenta hasta en un
22%. La constatacion de este hecho hace que en los modelos de
regresién para la ingesta de cada componente de la dieta debamos

introducir esta variable ademas de las variables constitucionales.1%4

Tabla 7. Efecto de la ingesta calérica en el riesgo de padecer aftas

CONSUMO Incidencia del primer Incidencia de casos de
CALORICO episodio mas de un episodio
IRR* IC 95% IRR* IC 95%
1er quintil ref. - ref. =
2° quintil 1,11 0,99-1,24 1,06 0,86-1,29
3erquintil 1,10 1,04-1,23 1,06 0,87-1,30
4° quintil 1,20 1,07-1,34 1,15 0,94-1,40
5° quintil 1,22 1,08-1,37 1,08 0,88-1,33

(*) Ajustado por edad y sexo

5.8. INGESTA DE MICRONUTRIENTES

El efecto de la ingesta de vitaminas se refleja en las tablas 8 y 9. La
ingesta de vitamina Bz en la dieta presenta una relaciéon negativa

con el riesgo de aftas a partir del tercer quintil de la distribucién,
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observandose una disminucién del 20% en el ultimo quintil al

considerar s6lo un episodio de aftas durante el seguimiento
(IRR=0,80; IC 95%: 0,66-0,96) y del 33% al considerar los casos con
mas de un episodio de aftas (IRR=0,67; IC 95%: 0,48-0,93).

Tabla 8. Efecto de las vitaminas B, B,, Bg y B1, de la dieta en el riesgo de aftas

VITAMINAS Incidencia del primer Incidencia de casos de
episodio mas de un episodio
IRR* IC 95% IRR* IC 95%
Vitamina By 1er quintil ref. - ref. -
2° quintil 1,01 0,90-1,14 0,99 0,80-1,23
3er quintil 0,97 0,85-1,11 1,07 0,85-1,35
4° quintil 0,98 0,85-1,13 1,01 0,78-1,30
5° quintil 1,07 0,92-1,26 1,08 0,81-1,43
Vitamina Bz 1er quintil ref. g ref.
2° quintil 1,03 0,90-1,17 1,13 0,91-1,40
3er quintil 0,94 0,82-1,09 0,92 0,71-1,19
4° quintil 0,89 0,76-1,05 0,83 0,62-1,11
5° quintil 0,80 0,66-0,96 0,67 0,48-0,93
Vitamina Bs 1er quintil ref. - ref.
2° quintil 0,89 0,78-1,01 0,87 0,70-1,07
3er quintil 0,86 0,75-0,99 0,77 0,61-0,97
4° quintil 0,84 0,72-0,97 0,68 0,53-0,89
5° quintil 0,79 0,67-0,94 0,64 0,47-0,86
Vitamina. B12 1er quintil ref. - ref.
2° quintil 0,94 0,84-1,06 0,98 0,80-1,20
3er quintil 0,91 0,81-1,03 0,92 0,74-1,14
4° quintil 0,92 0,81-1,05 0,69 0,69-1,10
5° quintil 0,95 0,82-1,10 0,63 0,63-1,07

(*) Ajustado por edad, sexo y consumo caldrico

Igualmente, de manera clara, el consumo de vitamina B¢ ejerce un
papel protector para el desarrollo de aftas segin los resultados

reflejados en la tabla 8 en los que observamos una disminucién
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progresiva del riesgo, alcanzando una reduccién en torno al 20% y
siendo significativos todos los resultados a excepcién del segundo
quintil. Datos similares se obtuvieron entre los adolescentes con mas
de un episodio durante el periodo de seguimiento, en los que el efecto

protector es mayor, alcanzando una reduccion del 36% en el dltimo

quintil (IRR=0,64; 1C 95%: 0,47-0,86).

Tabla 9. Efecto de las vitaminas A, E, acido folico y B-caroteno de la dieta en el riesgo de aftas

VITAMINAS Incidencia del primer Incidencia de casos de
episodio mas de un episodio
IRR* IC95% IRR* IC 95%
Acido félico 1er quintil ref. - ref. 5
2° quintil 1,00 0,89-1,13 1,10 0,89-1,35
3er quintil 0,97 0,85-1,11 0,88 0,70-1,12
4° quintil 0,99 0,86-1,14 0,98 0,76-1,26
5° quintil 0,84 0,71-0,99 0,76 0,57-1,01
Vitamina A 1er quintil ref. - ref. -
2° quintil 0,93 0,82-1,04 1,02 0,83-1,26
3er quintil 0,94 0,83-1,07 1,02 0,82-1,27
4° quintil 0,95 0,84-1,08 1,02 0,81-1,28
5° quintil 0,87 0,75-1,00 0,84 0,65-1,09
Vitamina E 1" quintil ref. - ref. -
2° quintil 1,04 0,92-1,16 0,97 0,79-1,20
3er quintil 1,03 0,90-1,16 0,98 0,78-1,22
4° quintil 1,01 0,88-1,16 0,89 0,70-1,13
5° quintil 0,92 0,79-1,08 0,88 0,66-1,16
B-caroteno 1er quintil ref. - ref. -
2° quintil 0,97 0,87-1,09 0,98 0,80-1,21
3er quintil 0,99 0,89-1,10 1,05 0,87-1,27
4° quintil 0,92 0,82-1,02 0,87 0,71-1,06
5° quintil 0,93 0,83-1,05 0,86 0,70-1,06

(*) Ajustado por edad, sexo y consumo caldrico
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La vitamina Bj2 y el acido folico también parecen ejercer un ligero
efecto protector, si bien sélo son significativos los resultados del
ultimo quintil del acido félico donde se observa una disminucién del
riesgo del 16% si se considera el primer episodio (Tablas 8 y 9).

En cuanto al consumo de vitamina A, vitamina By, vitamina E y B-
caroteno los datos mostrados en la tabla 9 indican que no ejercen
efecto sobre la incidencia de aftas, ni al considerar la incidencia del
primer episodio de aftas ni al considerar mas de un episodio durante

el periodo de seguimiento.

Tabla 10. Riesgo de aftas en relacién con la ingesta de minerales

MINERALES Incidencia del primer Incidencia de casos de
episodio mas de un episodio
IRR* IC 95% IRR* IC 95%
Calcio 1er quintil ref. = ref. -
2° quintil 0,92 0,82-1,05 0,92 0,74-1,15
3er quintil 0,89 0,78-1,02 0,94 0,74-1,19
4° quintil 0,84 0,72-0,97 0,84 0,64-1,10
5° quintil 0,79 0,67-0,93 0,74 0,55-1,00
Fosforo 1er quintil ref. = ref.
2° quintil 1,02 0,90-1,17 1,14 0,91-1,44
3er quintil 0,96 0,82-1,12 1,07 0,81-1,43
4° quintil 0,86 0,72-1,03 0,93 0,67-1,28
5° quintil 0,86 0,69-1,06 0,84 0,57-1,23
Hierro 1er quintil ref. - ref.
2° quintil 1,11 0,98-1,26 1,07 0,86-1,33
3er quintil 1,05 0,91-1,21 0,96 0,75-1,24
4° quintil 1,02 0,87-1,20 1,00 0,75-1,33
5° quintil 0,88 0,73-1,07 0,75 0,54-1,05
Cinc 1er quintil ref. - ref.
2° quintil 1,11 0,98-1,26 1,17 0,94-1,47
3er quintil 0,99 0,85-1,15 1,02 0,78-1,34
4° quintil 0,98 0,82-1,16 1,03 0,76-1,40
5° quintil 0,87 0,71-1,07 0,85 0,60-1,22

(*)Ajustado por edad, sexo y consumo calérico
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El efecto de los minerales ingeridos en la dieta en el riesgo de aftas se

refleja en la tabla 10.

El tnico dato con alguna relevancia es el ejercido por el calcio, ya
que los adolescentes que ingieren una gran cantidad de calcio en su
dieta (los pertenecientes al ultimo quintil) tienen aproximadamente
un 20% menos de riesgo de padecer aftas (IRR=0,79; IC 95%: 0,67-
0,93). Este efecto protector del calcio se observa también en los
adolescentes en los que se registré6 mas de un episodio durante el

seguimiento pero carece de significacion estadistica.

Al analizar el efecto de las dietas ricas en fésforo, hierro y cinc
observamos que no se produce efecto sobre el riesgo de padecer
aftas, ni considerando la incidencia del primer episodio ni al
considerar los casos de mas de un episodio durante el periodo de

seguimiento (Tabla 10).

5.9. INGESTADE MACRONUTRIENTES

Segin los datos mostrados en la tabla 11, la ingesta de los diferentes
macronutrientes de la dieta no ejerce ningin papel en el riesgo de

aparicién de aftas, pues no se obtuvieron efectos relevantes.

Los tnicos efectos estadisticamente significativos ocurren en el
ultimo quintil del consumo de carbohidratos y en el cuarto de grasas
saturadas, pero son efectos aislados, muy débiles (en torno al 14% de
incremento de riesgo) y no se confirman en la situacién de los casos

de mas de un episodio.

Al analizar el efecto del consumo de proteinas no se observa ninguna
relacién con el riesgo de aftas. El consumo de dietas ricas en grasas
no produce ningin efecto en el riesgo de aftas independientemente
de si consideramos el consumo de grasas monoinsaturadas o grasas

poliinsaturadas.
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Tabla 11. Efecto de la ingesta de macronutrientes en la incidencia de aftas

MACRONUTRIENTES

Carbohidratos

Proteinas

Grasas totales

Grasas
saturadas

Grasas
monoinsatura-
das

Grasas
poliinsaturadas

1er quintil
2° quintil
3er quintil
4° quintil
5° quintil

1er quintil
2° quintil
3er quintil
4° quintil
5 quintil

1er quintil
2° quintil
3er quintil
4° quintil
5° quintil

1" quintil
2° quintil
3¢ quintil
4° quintil
5° quintil

1er quintil
2° quintil
3er quintil
4° quintil
5° quintil

1" quintil
2° quintil
3¢ quintil
4° quintil
5° quintil

Incidencia del primer
episodio

IRR*

ref.
0,98
1,04
1,07
1,15

ref.
1,09
1,01
1,10
1,14

ref.
1,04
1,09
1,12
1,08

ref.
1,08
1,04
1,13
1,07

ref.
1,04
1,12
1,07
1,04

ref.
1,13
1,11
1,16
1,05

IC 95%

0,87-1,10
0,93-1,17
0,96-1,20
1,03-1,29

0,98-1,22
0,90-1,13
0,98-1,23
1,01-1,28

0,92-1,16
0,98-1,22
0,99-1,26
0,92-1,26

0,97-1,21
0,93-1,17
1,01-1,27
0,93-1,05

0,93-1,17
0,99-1,25
0,95-1,20
0,90-1,21

1,01-1,27
0,99-1,24
1,03-1,30
0,90-1,23

Incidencia de casos de
mas de un episodio

IRR*

ref.
0,98
0,99
1,08
1,24

ref.
1,00
0,92
1,05
1,06

ref.
0,98
1,06
1,09
1,07

ref.
1,04
0,97
1,04
1,03

ref.
1,01
1,06
1,01
1,07

ref.
1,17
1,09
1,18
1,18

IC 95%

0,80-1,20
0,81-1,22
0,88-1,32
0,96-1,59

0,82-1,22
0,75-1,13
0,86-1,28
0,80-1,39

0,80-1,20
0,86-1,29
0,89-1,33
0,82-1,41

0,85-1,26
0,79-1,19
0,85-1,27
0,81-1,32

0,82-1,23
0, 87-1,30
0,82-1,24
0,82-1,39

0,96-1,43
0,89-1,34
0,96-1,45
0,90-1,54

(*) Ajustado por edad, sexo y consumo calérico
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5.10. OTROS COMPONENTES DE LA DIETA

ALCOHOL

Nuestros resultados muestran que el consumo de alcohol constituye
un factor de riesgo de aftas en adolescentes. Las categorias
mostradas en la tabla 12 para los distintos consumos de alcohol
corresponden a los cuartiles de distribucion, observandose que se
produce un efecto dosis-respuesta hasta alcanzar un incremento de
un 39% del riesgo. La situacion se reproduce al considerar los casos
de mas de un episodio en el seguimiento, donde se vuelven a
observar incrementos de riesgo similares pero sin efecto dosis-

respuesta.

Tabla 12. Riesgo de padecer aftas en relacion al consumo de alcohol

BEBIDAS ALCOHOLICAS Incidencia del primer Incidencia de casos de
episodio mas de un episodio
IRR* IC 95% IRR* IC 95%
Alcohol <10 ref. = ref. -
(9/semana) 10538 1,27 1,16-1,39 1,43 1,22-1,68
39288 1,23 1,11-1,37 1,30 1,08-1,57
> 88 1,39 1,22-1,58 1,32 1,04-1,68
Vino tinto 0 ref. - ref.
EEE 1a5 1,13 1,02-1,26 1,21 1,01-1,44
semana)
>5 1,27 1,05-1.55 1,25 0,87-1,79
(;erveza 0 ref. - ref.
(e 1a5 110 0,99-1.21 114 0,96-1,36
semana)
>5 1,40 1,19-1.65 1,40 1,04-1,90
Licores 0 ref. - ref.
(copas/ 1a5 1,28 1,18-1.39 1,40 1,21-1,61
semana)
>5 1,31 1,16-1,48 1,26 1,00-1,58

(*) Ajustado por edad y sexo
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Al analizar los diferentes tipos de bebidas alcohdlicas ingeridas por
los adolescentes hemos tenido que presentar categorias de consumo
en lugar de cuartiles o terciles de distribucién dada la elevada
asimetria de las distribuciones. Observamos que los diferentes tipos
de bebidas alcohdlicas constituyen un factor de riesgo para la
aparicion de aftas, pues se produce un efecto similar en todas ellas y
generalmente del tipo dosis-respuesta. Por los datos mostrados en la
tabla 12 podemos decir que el efecto de consumir mas de 5 unidades
semanales de cualquiera de las bebidas produce un aumento del
riesgo de padecer aftas en torno al 30%, siendo los resultados
similares para las situaciones de incidencia del primer episodio y de

la incidencia de casos de mas de un episodio.

CAFEINA, HISTAMINA, TIRAMINA, NITRATO Y NITRITO

En cuanto al papel de la ingesta de alimentos ricos en histamina,
tiramina, nitrato y nitrito segin la tabla 13 puede decirse que no
producen efecto sobre la aparicién de aftas, ni en el caso de la
incidencia del primer episodio ni al considerar la incidencia de los

casos de mas de un episodio.

Sin embargo, los resultados de la tabla 13 nos indican que la cafeina
aumenta moderadamente, hasta en un 15% en los mayores
consumidores, el riesgo de padecer aftas (IRR=1,15; IC 95%: 1,02-
1,29). El efecto es ligeramente mayor para los adolescentes que
presentan mas de un episodio de aftas durante el seguimiento,
alcanzandose un incremento del riesgo en torno al 23% en los
adolescentes que consumen mas de 105 mg diarios que equivaldrian

por ejemplo a una taza de café media y un refresco de cola con

cafeina (IRR=1,23; IC 95%: 1,00-1,51).
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Tabla 13. Riesgo de padecer aftas en relacién al consumo de cafeina, histamina, tiramina, nitrito

OTROS COMPONENTES
DE LA DIETA
Cafeina <13
(mg/dia) 13a38
39a105
> 105
Histamina <0,21
(mgidia) 0212046
0,47 a1,11
> 1,11
Tiramina <1,04
(mgidia) 1042323
3,24 2 6,98
> 6,98
Nitrito 1er cuartil
(mg/dia) 2° cuartil
3¢ cuartil
4° cuartil
Nitrato 1er cuartil
(mg/dia) 2° cuartil
3er cuartil
4° cuartil

(*) Ajustado por edad, sexo y consumo caldrico

y nitrato

Incidencia del primer

IRR

ref.
1,11
1,09
1,15

ref.
1,08
1,03
1,01

ref.
1,04
0,97
0,97

ref.
1,08
0,99
1,06

ref.
1,05
0,96
0,97

episodio
IC 95%

1,00-1,23
0,98-1,21
1,02-1,29

0,97-1,19
0,92-1,15
0,90-1,13

0,93-1,19
0,87-1,08
0,86-1,09

0,98-1,20
0,89-1,09
0,94-1,19

0,95-1,17
0,87-1,07
0,89-1,08

CAFE, CHOCOLATE Y BEBIDAS DE COLA

‘ Incidencia de casos de
mas de un episodio

| IRR

ref.
1,18
1,13
1,23

ref.
1,04
1,01
1,02

ref.
1,02
0,94
0,92

ref.
1,12
0,99
1,15

ref.
1,10
0,96
0,91

IC 95%

0,98-1,41
0,94-1,37
1,00-1,51

0,86-1,25
0,83-1,22
0,83-1,25

0,85-1,22
0,77-1,14
0,74-1,14

0,94-1,34
0,83-1,20
0,93-1,42

0,92-1,31
0,80-1,15
0,74-1,11

Ya que son pocos los alimentos que contienen cafeina, para

cerciorarnos que el efecto anteriormente observado era debido a la

cafeina y no a los demas componentes de los alimentos que la

contienen, procedimos a analizar el efecto del consumo de esos

alimentos introduciendo en el ajuste el consumo de cafeina. El
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chocolate, las bebidas de cola y el café son las principales fuentes de
cafeina de la dieta por lo que se estudié su influencia en la incidencia
de aftas eliminando el efecto de la cafeina. Los resultados obtenidos
muestran que tan sélo los refrescos de cola presentan un ligero efecto
protector en las aftas, disminuyendo el riesgo casi en un 20%, si bien
los resultados no se reproducen en los adolescentes que refieren mas

de un episodio de aftas durante el seguimiento (Tabla 14).

Tabla 14. Efecto del café, los refrescos de cola y el chocolate en el riesgo de aftas

OTROS COMPONENTES DE Incidencia del primer Incidencia de casos de
LA DIETA episodio mas de un episodio
IRR* IC95% | IRR IC 95%
Café (tazas/dia) 0 ref. = ref. -
1a12 1,00 0,91-1,11 1,10 0,93-1,31
>12 1,04 0,95-1,15 1,11 0,93-1,33
Cola con <2 ref. - ref. -
fj;:é’s'/ames) 2a12 0,98 0,88-1,07 1,04 0,87-1,24
13230 0,88 0,79-0,99 1,02 0,84-1,24
>30 0,82 0,72-0,93 0,86 0,68-1,10
Chocolate <2 ref. - ref. -
(RESEIREE) e 0,98 0,88-1,09 0,96 0,80-1,16
7a24 0,98 0,88-1,09 0,92 0,77-1,11
>24 0,93 0,83-1,05 0,89 0,71-1,11

(*) Ajustado por edad, sexo, consumo caldrico y cafeina
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6. DISCUSION
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En nuestro estudio hemos podido comprobar que las aftas
representan una lesiéon oral frecuente en nifios y adolescentes.
Durante el periodo de estudio el 28,7% de los sujetos sufrieron al
menos un episodio de aftas y el 9% mas de un episodio.
Desafortunadamente, este dato no es directamente comparable con
los mostrados en estudios anteriores por tener estos estudios una
confusién entre conceptos de incidencia y prevalencia. En estudios
epidemiolégicos, la incidencia y la prevalencia son dos medidas
distintas de frecuencia de la enfermedad. La gran mayoria de los
estudios revisados utilizaron estas dos medidas de forma poco clara
y, podemos afirmarlo, de modo erréneo.*s >1-53. 55, 78 K| caracter
intermitente de la enfermedad hace que la prevalencia de la
enfermedad sea pequeia ya que su duracién es relativamente corta.
Por otro lado, medir la incidencia de la enfermedad puede ser
logisticamente complicado ya que esto implica el seguimiento de una
poblacién sana durante un tiempo largo. Por ello, en general, los
estudios mencionados optan por utilizar un concepto hibrido entre
prevalencia e incidencia, claramente inadecuado, que es el de
prevalencia durante un cierto tiempo, generalmente un ano o toda la
vida. Esta medida no se corresponde con la definicién de incidencia
ya que no se conoce el tiempo en riesgo de cada individuo. Tampoco
se corresponde con la definicién de prevalencia ya que no es una

medida instantanea

En algunos estudios se establece como caso de afta aquel que refiere
haber tenido aftas alguna vez en su vida, siendo los estudiantes de
ciencias de la salud con un 66% los que presentan el dato mas alto.”®
Esto, en nuestra opinién, puede estar relacionado mas con los
conocimientos tedricos de estos estudiantes sobre las aftas que con
algin factor de riesgo exclusivo de este grupo de poblaciéon. Por otro
lado, este dato se podria definir como “incidencia acumulada

durante la vida” y no como prevalencia como lo pretenden los
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autores. La incidencia acumulada a lo largo de toda la vida del
sujeto aporta datos erréneos cuando se emplea en sujetos mayores
que pueden no recordar haber padecido aftas, como se observa en un
estudio reciente donde la incidencia acumulada disminuye al
aumentar la edad de los sujetos entrevistados.*® La capacidad de los
sujetos para identificar sus lesiones como aftas y el recuerdo de
haber padecido la enfermedad condicionan los resultados de la

incidencia acumulada durante toda la vida del sujeto.

La mayoria de los estudios sobre aftas se basan en muestras
pequeiias de poblaciéon. Aquellos que presentan un disefio
transversal tienen como principal limitaciéon que no se puede

determinar la secuencia temporal causa-efecto.”*

El estudio de validacion que hemos llevado a cabo comprueba la
fiabilidad de nuestro cuestionario, en el que intentamos diferenciar
las aftas de las ulceras traumaticas por ser estas las ulceras orales
mas frecuentes entre nuestra poblacién.'”® Los resultados de
sensibilidad y especificidad de nuestro estudio de validaciéon sugieren
que existe cierto grado de clasificacién errénea en el diagnéstico. Sin
embargo, no hay ningin indicio que apunte a que esta mala
clasificacion sea diferencial entre expuestos y no expuestos a los
factores de riesgo estudiados. Por lo tanto, podemos afirmar que la
direccién del sesgo introducido es hacia una minimizacién del efecto
del factor, que sea de riesgo o preventivo. Asi pues, nuestras
estimaciones del riesgo son valores minimos. El verdadero riesgo
relativo es mas alejado del valor nulo de 1. La posible explicacién a
esta clasificacién errénea en el autodiagnéstico radica en que,
probablemente, la falta de dolor en la fase de remisién de la lesién
puede motivar que el sujeto no recuerde tener un afta aunque si sepa
identificarla, por lo que seria recomendable en el futuro comprobar
esta situacion y hacer referencia al dolor en los cuestionarios. En
nuestro estudio no consideramos como caso de aftas a aquellos

sujetos que referian que su lesion era provocada por un
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traumatismo, a pesar de ser una de las causas que los pacientes con
aftas asocian con el desarrollo de la lesién, ya que el diagnéstico
diferencial de estas aftas con las dlceras traumaticas se basa en la

exploracién clinica.8. 199

La dieta es un factor de riesgo potencialmente modificable en estos
sujetos y por ello ha sido la primera variable analizada en nuestra
poblacién. La edad, el sexo, las deficiencias hematolégicas, el
tabaco, los factores socioeconémicos y la presencia de protesis
removibles son algunos de los factores de riesgo estudiados en
adultos espafioles pero no existe ningin estudio previo sobre el
efecto de la dieta en adultos ni en adolescentes espaifioles.*?- 1. 117
Sélo existen dos estudios de casos y controles que analizan la
relacién entre la ingesta diaria de vitaminas y la presencia de aftas
en Estados Unidos y Japén.?0% 101 Kozlak y colaboradores
concluyeron que los sujetos con aftas ingerian menor cantidad de
vitamina Bi2 que los controles,?” mientras que Ogura vy
colaboradores observaron un menor consumo de alimentos ricos en
calcio, hierro, vitamina B; y vitamina C en casos.!”! En nuestro
estudio también observamos diferencias en el consumo de vitamina
Bi2, calcio, vitamina B2 y vitamina B¢. Hemos podido evidenciar un
ligero efecto protector del calcio, coincidiendo con los resultados de
Ogura. No hemos podido confirmar esta relacién en los sujetos con

mas de un episodio de aftas.

Un consumo alto de vitamina B¢ es un claro factor protector para el
desarrollo de aftas, la reducciéon del riesgo es de 21% para casos
incidentes, y 36% si se consideran los adolescentes que refieren mas
de un caso de aftas. En ambos casos, se observa efecto dosis
respuesta, coincidiendo con los datos del estudio de Nolan.!?! Por
otro lado, cabe destacar que un nivel elevado de factor de necrosis
tumoral-o se ha asociado con un mayor riesgo de desarrollo de
aftas. 26, 201, 202 T3 vitamina B¢ ha demostrado ser efectiva en la

reduccion del factor de necrosis tumoral o en sujetos con artritis
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reumatoide.??? La disminucién del FNT-o secundaria a la ingesta de

suplementos de vitamina B¢ podria explicar nuestros resultados.

La participacion de la vitamina Bz en el metabolismo de la vitamina
Bs podria justificar nuestros resultados en los que la vitamina Bo

disminuye el riesgo de aftas.?0*

Se han documentado estados deficitarios de vitamina Bi2 y acido
folico entre los sujetos con aftas, que podrian beneficiarse de
tratamiento sustitutivo.!'!l> 115 En un estudio reciente se ha
observado una menor ingesta de vitamina B2 y acido félico entre los
sujetos con aftas.??” Estos datos, aunque no son directamente
comparables con los de nuestro estudio, en el que el efecto protector
observado no es significativo, si lo son indirectamente. Las
diferencias entre los resultados de este estudio y los del nuestro
podrian deberse a diferencias metodolégicas: posibilidad de sesgo de
memoria por ser estudio de casos y controles, comparacion de
ingestas media de vitaminas, y finalmente, enfermedad y exposicién

medidas en el mismo periodo de tiempo.

La apariciéon de aftas posterior al consumo de ciertos alimentos
como tomate, chocolate, frutos secos, queso y leche ha sido
analizada en estudios realizados en pequeiios grupos de poblacién
con resultados contradictorios a pesar de ser una de las asociaciones

mas frecuentemente referida por los sujetos con aftas.?7- 98, 100. 102

El consumo de alcohol es una practica muy extendida entre los
jovenes espafioles, que lo beben de forma precoz y cotidiana. En
nuestro estudio el 56% de los sujetos refiere haber consumido alguna
bebida alcohélica durante el dltimo ano, proporciéon inferior a la
registrada en la Encuesta Estatal sobre uso de drogas en ensenanzas
secundarias del afio 2008.20> El consumo de alcohol en adolescentes
es un claro factor de riesgo para la presencia de aftas,
independientemente del tipo de bebida ingerida, observandose este

efecto también en los adolescentes con mas de dos casos de aftas
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durante el seguimiento. Los efectos nocivos del consumo de alcohol
en el organismo de los sujetos adultos es ampliamente conocido, pero
se dispone de menos informacién de la toxicidad organica en
adolescentes por falta de estudios y porque se necesita un tiempo de
exposiciéon prolongado para que se produzcan efectos como el
aumento de la permeabilidad de la mucosa oral observado en
alcohélicos.?%0 Esta relacién de riesgo de aftas no ha sido observada
en adultos, cuyo patrones de consumo alcohélico son diferentes a los
de los adolescentes.*3 70 Seran mnecesarios mdas estudios para
confirmar si la ingesta ocasional de grandes cantidades de alcohol,
caracteristica de los adolescentes, tiene algin efecto sobre la mucosa

oral.

La ingesta de cafeina en adolescentes en nuestro estudio se presenta
como factor de riesgo para el desarrollo de aftas, siendo mayor el
riesgo en los sujetos que refieren mas de un episodio de aftas. La
cafeina es la sustancia psicoactiva mds consumida. Se ha
documentado la asociacién entre alteraciones del suefio, sobre todo
somnolencia, y el consumo de cafeina en adolescentes.?0? 208 Fn
nuestro estudio, hemos podido observar que la calidad del sueno de
los adolescentes influye sobre el riesgo de aftas, aumentando el
riesgo entre los adolescentes que refieren no estar satisfecho con la
calidad de su sueno, que sufren insomnio o somnolencia diurna.
Podemos adelantar la hipétesis de que el papel de la cafeina esté

mediado por el de la mala calidad del suefio.

En resumen, podemos concluir que los principales resultados de
nuestro estudio son el efecto protector de las dietas con alto
contenido en vitamina B¢ y B2 en el desarrollo de aftas, y que el
consumo de cafeina y de alcohol son factores de riesgo. Por ello,
consideramos que los adolescentes con aftas podrian beneficiarse de
cambios en su dieta, primando la inclusién de alimentos ricos en
estas vitaminas, la disminucién del consumo de bebidas y alimentos

con alto contenido en cafeina y de alcohol. Estas acciones de
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educacion sanitaria serian de gran interés dado que con estas
medidas dietéticas se previenen también otras enfermedades ademas

de las aftas.
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Conclusiones

1. La incidencia del primer episodio es de 0,50 afios™! y la incidencia
de mas de un episodio de 0,19 anos!. Durante el periodo de
estudio el 28,7% de los sujetos sufrieron al menos un episodio de

aftas y el 9% mas de un episodio.

2. El consumo de alcohol es un factor de riesgo de aftas en
adolescentes gallegos. Observamos un aumento de riesgo

superior al 30%.

3. No hemos identificado ningin micronutriente que aumente el
riesgo de aftas. El consumo de vitaminas B2y B es un factor de

proteccion de las aftas.

4. Los macronutrientes de la dieta no ejercen ningin efecto en la

aparicion de aftas.

5. Un consumo alto de cafeina aumenta el riesgo de aftas. En los
adolescentes que consumen cantidades superiores a 105 mg el

riesgo de aftas aumenta entre un 15% y 23%.

6. A la vista de los resultados, aconsejar dietas ricas en vitaminas
B: y B¢ y menor consumo de cafeina y alcohol es una pauta

preventiva plausible.
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Area de Medicina Preventiva e Satide Piiblica

Estimado compaiieiro/a:

A Area de Medicina Preventiva da Universidade de Santiago estd realizando un estudo

sobre factores de risco das aftas.

As aftas son unha das patoloxias orais mdis frecuentes na poboacién, o seu principal
sintoma é a dor que provoca dificultades na fonacién e deglucién. O descofiecemento da siia etioloxia

precisa, e a ausencia de tratamentos efectivos fai necesario o seu estudo en profundidade.

Solicitamos a sta colaboracién para realizar parte do estudo de validacién do proxecto, para
elo, lle rogamos que cando acuda un paciente a siia consulta cunha lesién ulcerosa, fagalle as preguntas
que relatdmoslle no cuestionario. Vostede actuara como fiel, confirmando o diagnéstico do paciente e
anotando o tipo de lesién na columna verde. Por exemplo, se un paciente acude a siia consulta cunha
tdlcera traumaitica, vostede lle preguntara, sen decirlle o diagnéstico da lesién, as preguntas anotando si
ou non segundo as respostas do paciente e anotara tlcera traumaitica no diagnéstico. Cada recadro

corresponde a un paciente cunha lesién.

A modo de recordatorio das lesiéns e para axudarlle no diagnéstico diferencial achégolle un

breve resumen e imaxes das lesiéns coas que se debe facer o diagnéstico diferencial das aftas.

Agradecéndolle a stia colaboracién, quedamos a sta disposicién para calquera dibida ou
comentario ou se necesita mais documentacién no teléfono 639429415 ou no correo electrénico:

almudel4@yahoo.es; mrsmyth@usc.es.

Un satdo,

Asdo.: Ernesto Smyth Chamosa

Anexo lll. Carta informativa del estudio de validacion remitida a odontélogos
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participante sexo
adolescente adulto hombre mujer

¢ Tiene usted aftas? (pequefias heridas dolorosas de
color blanco)

¢ Las relaciona con algun roce con la prétesis, aparato
de ortodoncia, diente 0 mordisco?

participante sexo
adolescente adulto hombre mujer

¢ Tiene usted aftas? (pequefias heridas dolorosas de
color blanco)

¢ Las relaciona con algun roce con la prétesis, aparato
de ortodoncia, diente 0 mordisco?

participante sexo
adolescente adulto hombre mujer

¢ Tiene usted aftas? (pequefias heridas dolorosas de
color blanco)

¢ Las relaciona con algun roce con la prétesis, aparato
de ortodoncia, diente 0 mordisco?

participante sexo
adolescente adulto hombre mujer

¢ Tiene usted aftas? (pequefias heridas dolorosas de
color blanco)

¢ Las relaciona con algun roce con la prétesis, aparato
de ortodoncia, diente 0 mordisco?

Opinion del
paciente

Opinion del
paciente

Opinion del
paciente

Opinion del
paciente

Area de Medicina Preventiva y Salud Publica

Confirmacion del
profesional

Afta

Ulcera traumatica
Herpes

Otra

Confirmacion del
profesional

Afta

Ulcera traumatica
Herpes

Otra

Confirmacion del
profesional

Afta

Ulcera traumatica
Herpes

Otra

Confirmacion del
profesional

Afta

Ulcera traumética
Herpes

Otra

O o o o

Anexo IV. Cuestionarios remitidos a los odontélogos participantes en el estudio de validacién
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Herpes intraoral Herpes intraoral
-

Penfigoide Pénfigo

o

Liquen plano erosivo Liquen plano erosivo Liquen plano erosivo

Eritema multiforme Eritema multiforme

Anexo V. Poster remitido a los odontélogos participantes en el estudio de validacion (imagenes

cedidas por el Dr. Andrés Blanco Carrién)
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ENFERMEDAD

AFTAS

ULCERA
TRAUMATICA

HERPES
SIMPLE
RECIDIVANTE

VARICELA

ENFERMEDAD

DE BEHCET

ETIOLOGIA

Desconocida
Asociada a:
estrés,
alimentos,
déficits de
vitaminas...

Traumatismos:
Irritacién por
prétesis,
ortodoncia...

Virus herpes
simple tipo |

Virus del
herpes zoster

Desconocida

Area de Medicina Preventiva y Salud Publica

LOCALIZACION

Mucosa oral no
queratinizada

Mucosa oral
queratinizada y
no queratinizada.

Mucosa oral
queratinizada

Distribucion
unilateral

Mucosa oral no
queratinizada,
mucosa genital,
alteraciones
cutaneas y
mucosa ocular

LESION
CARACTERISTICA

Ulceras Gnicas o
multiples

Lesién blanquecina
con bordo
eritematoso.
Grupos clinicos:
menor, mayor,
herpetiforme.

Ulceras que
cicatrizan
rapidamente.

Ulceras tnicas o
multiples precedidas
por vesiculas, sobre
una zona
eritematosa.
Eritema gingival
difuso.

Vesiculas sobre base
eritematosa que dan
lugar a Ulceras extra
e intraorales

Ulceras orales y
genitales
recurrentes.
Dermatitis. Lesiones
inflamatorias de la
mucosa ocular

EPIDEMIOLOGIA

Cualquier edad.
Mas frecuente en
nifios y
adolescentes

Cualquier edad,
frecuentes tras
tratamientos con
anestesia local en
nifios.

Cualquier edad

Mayores de 60
afos

Antecedentes
familiares

Anexo VI (1). Caracteristicas de las enfermedades consideradas para el diagnéstico diferencial

en el estudio de validacién
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ENFERMEDAD

AFTAS

ULCERA
TRAUMATICA

HERPES
SIMPLE
RECIDIVANTE

VARICELA

ENFERMEDAD
DE BEHCET

PRODROMOS

No

Relacién causa-efecto.

Sensacion de
quemazodn previa a las
vesiculas.

Picor y dolor.

Periodo de incubacion
de 1-3 semanas
Dolor neuritico
unilateral en la zona
donde apareceran las
Ulceras

Aparicion subita e
impredecible

Area de Medicina Preventiva y Salud Publica

MANIFESTACIONES.
SISTEMICAS

Lesiones similares en
sindromes poco
frecuentes.

No

Fiebre ocasional

Fiebre , malestar y
dolor de cabeza
previo a las lesiones

Puede aparecer:
artritis, alteraciones
SNC,
gastrointestinales,
vasculares y
cardiovasculares

DOLOR

Intenso,
alteraciones
enla
deglucion y
fonacion

Dolor ala
deglucion y
fonacion

Dolor de toda
la boca

Dolor similar
a pulpitis

Dolor,
malestar e
incapacidad

EVOLUCION

Curan sin
dejar cicatriz
en 7-10 dias.

Curan en 6-
10 dias tras
eliminar la
causa

Curan en 10-
14 dias sin
dejar cicatriz

Curan en 2-3
semanas sin
dejar cicatriz

Evolucion
crénica

Anexo VI (2). Caracteristicas de las enfermedades consideradas para el diagnéstico diferencial
en el estudio de validacion
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ENFERMEDAD

ENFERMEDAD
DE MANO-PIE-
BOCA

ERITEMA
MULTIFORME

LIQUEN PLANO
EROSIVO

PENFIGOIDE
CICATRICIAL O
BENIGNO DE
MUCOSAS

PENFIGO
VULGAR

ETIOLOGIA

Virus
coxsackie

Desconocida.
Predisponente
. Infec. viricas.
Consumo de
farmacos.
Radioterapia.
Alcoholismo.
Ciclo
menstrual

Desconocida

Autoinmune

Autoinmune

Area de Medicina Preventiva y Salud Publica

LOCALIZACION

Mucosa oral
Palmas manos
Plantas pies

Mucosa oral
Piel: dorso manos

Mucosas yugal,
encia, lengua,
labios y paladar.
Piel (cara interna
mufiecas), ufias,
cuero cabelludo.

Mucosa yugal,
encias y paladar.

Paladar blando,
mucosa yugal,
encia y labio
inferior.

LESION
CARACTERISTICA

Ulceras precedidas
por vesiculas

Lesiones cutaneas
eritematosas de tipo
vesiculoampollar que
se erosionan
sangrando con
facilidad y formando
costras

Ulceras dolorosas,
crénicas e multiples,
con estrias
blanquecinas en
periferia. Lesiones
bilaterales y
simétricas.

Ampolla que dura 24-
48h, dejando al
romper Ulceras
cronicas, dolorosas
que no cambian de
posicién ni tamafio.
Encia: gingivitis
cronica descamativa
Ampollas pequefas
asintomaticas que se
unen, cubiertas por
epitelio fino que al
romper forman
Ulceras dolorosas.
Encia: gingivitis
descamativa

EPIDEMIOLOGIA

Nifios pequefios

Adultos jévenes,
de 20-40 afios.
Hombres

Comienzo de la
enfermedad entre
30-70 afios

Adultos entre 40-
80 afios.
Mujeres

Adultos entre 40-
80 afios.
Mujeres

Anexo VI (3). Caracteristicas de las enfermedades consideradas para el diagnéstico diferencial

en el estudio de validacién
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ENFERMEDAD

ENFERMEDAD
DE MANO-PIE-
BOCA

ERITEMA
MULTIFORME

LIQUEN PLANO

EROSIVO

PENFIGOIDE

CICATRICIAL O

BENIGNO DE
MUCOSAS

PENFIGO
VULGAR

PRODROMOS

Periodo de
incubacion de 3-5
dias

Similares a un
resfriado

Pueden ser
precedidas por una
infeccion por herpes

Puede ser
asintomatico

Fendmeno de
Koebner: nuevas
lesiones ante un
trauma en mucosa o
piel.

Signo de Nikolsky
positivo

Cualquier presion o
traumatismo en la
periferia aumenta el
tamario de la lesion
inicial.

Area de Medicina Preventiva y Salud Publica

MANIFESTACIONES
SISTEMICAS

Febricula de breve
duracién y malestar

Fiebre, malestar y
artralgia

Piel: papulas
pequefias violaceas
que se unen en
ramillete. Cuero
cabelludo: alopecia.
Ufias: adelgazamiento
progresivo

Pode afectar a
mucosa ocular e a
piel. Poco frecuente
otras mucosas

Lesiones en otras
mucosas y piel
(tronco, cuero
cabelludo)

DOLOR

Ulceras
dolorosas

Dolor y
malestar por
las lesiones

Ulceras
dolorosas.
Sensacion de
quemazoén e
irritacion en
lesiones
Sensacion de
aspereza en
la boca

Escozory
dolor al
romper la
ampolla.

Erosiones
dolorosas

EVOLUCION

Duracion da
enfermedad de
5-8 dias

Enfermedad
autolimitante
durante varias
semanas

Curso de
remisiones y
reagudizaciones

Curso lento e
progresivo con
exacerbaciones
€ remisiones.
No deja cicatriz
en la mucosa
oral.

Evolucién
cronica.

Anexo VI (4). Caracteristicas de las enfermedades consideradas para el diagnéstico diferencial
en el estudio de validacion
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IDR Espana Europa EEUU

Calcio (mg) 1.000 1.300 1.000/800
Fosforo (mg) 1.200 1.250 775/625
Hierro (mg) 15/18 1115 13/21
Cinc (mg) 15 11/9 97
Vitamina A (ug) 1.000/800 900/700 700/600
Vitamina B1 (mg) 1,2/0,9 1,211 1,2/0,9
Vitamina B2 (mg) 1,8/1,4 1,3/1,0 1,6/1,3
Vitamina B6 (mg) 2,11,7 1,3/1,2 1,5/1,1
Vitamina B12 (ug) 2 24 1,4
Vitamina E (mg) 12 15 -
Acido félico (ug) 400 400 200

Anexo VII. Valores de ingesta diaria recomendada (IDR) de los micronutrientes estudiados.**’
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