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ESTOMATI'rI S llFTCSA R8CURRc:NT 7 

SINONIMIA. 

Estomatitis aftosa, úlceras dolorosas, estomatitis aftosa recurrente, -

llceras aftosas recurrentes, aftas. 

DEF;I:NICION. 

La estomatitis aftosa recurrente es una enfermedad crónica comln e in-

flamatoria (Hoover, Greespan 1986 ) que se caracteriza por la aparición 

Y presencia de Úlceras superficiales (Fishman 1985 ) las cuales son re

currentes y pueden ser mlltiples o solitarias; son usualmente dolorosas 

Shafer y cols. 1980 ) y varian tanto en frecuencia como en severidad

Fishman y cols. 19-55 ) • 

ETIOLOGIA. 

A pesar de que la estomatitis aftosa <'ecurrcr..te ful'> deRcubierta por Hi

p6crates en 400 a?•OS A.C. la causa es aún un enigma. "larios factores se 

sugieren como desencadenantes entre los que se mencionan: 

Una forma L pleom6rfica y transicional de un estreptococo alfa hemoliti 

co, del streptococcus san¡:;uis como agente etiol6¡;ico de la enfermedad-

( Ben Arych y cola. 1976; Shafer, Hine, Levy 1980; Stenman, P.eyden 1979) 

Una reacción de hipersensibilidad inmuno16¡:;ica como resultado de una ----



respuesta.autoinmune del epitelio bucal ( Burns, Davis l985; Stenman, 

Reyden l979; Ben Arych y cols. l976; Shafer, Hine, Levy 1980; Lehner 

l969, 1972; Dolby 1970, 1972; Roger 1974, l977 ). 
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Hipersensibilidad bacteriana, Bareli 1963, 1968 estableció la primera-

hipótesis de hipersensibilidad bacteriana, apoyaron esta hipótesis (St~ 

man, Heyden 1979; Shafer, Hine, I~vy, nonatsky y Dobelsteen 1979, Dona! 

ky 1975, l976, 1978 ). 

El estudio rc:ilizado por Hoover y Grees_pan en 1936 menciona la presen-

cia de diversas bacterias en las lesiones aftosas identificadas como; 

estreptococo sanguis, estreptococos viridanos, estreptococo mitior, e~ 

treptococo salivarius. 

~in embargo, por inmunofluorescencia indirecta se .. !emo.:;tr6 que la pre-

scncia de las bacterias antes mencionadas no era lo suficientemente 

grande como para considerarse pat6genos relevantes en la etiologia de -

las filceras aftosas por lo que la hipótesis de hipersensibilidad bacte

riana está siendo desechada. 

Hipersensibilidad alimenticia ( Hoover y Greespan mencionan a Thomas 

1973; Wray 1932, 1983; Eversole 1982; Burns, Davis l985; Shafer, Hine,

Levy l980 ) • 

Infección viral ( Hoover y Greespan mencionan a Sallay l97l, 1973; 

Hooks l978; Eglin 1982; Burns, Davis l985; Ben Arych y cols. l976 ). 
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Genetico, ( Burns, Davis 1985; Ben Arych y cols. 1976 ). 

Como factores desencadenantes ta~bién se incluyen. 

Estado socio economico, observandose una mayor frecuencia en personas -

de clases sociales altas. 

Alteraciones endocrinas relocionadas con los periodos premenstruales y 

menstruales los cuales son debidos a cambios en los niveles de progest~ 

rona en san.gre ( Shafer, '.iine, Levy 1980 ). 

Traumatismos como mordeduras, procedimientos quirurgicos bucales, cepi~ 

llado, procedimientos c'.e diversa índole inyecciones y traumas dentales, 

( Shafer, Hine, Levy 1980; Burns, Davis 19,'35; !'.en ·Arych y eols 1976 ). 

Psquícos, :::roblc·mas psicológicos agudos, aunque este es un factor muy 

dificil de anali~ar ( Burns, Davis 1935; Shafer, Rine Levy 1980 ). 

~uimicos, al~rgia a medicamentos ( Burns, Davis 1985 ). 

EPIDEMIOLOGIA. 

Las {ücera·; aftosas re::urrentes se producen con mayor frecuencia en mu

jeres, la enfermedad comienza entre los 10 y 30 años de edad; sin emba~ 

go puede empezar mucho más temprano o no iniciarse hasta mucho más tar

de. Es tipico que la enfermedad persista con ataques recurrentes por p~ 



4 

riodos de años. 

Las 61ceras aftosas recurrentes pueden ser menores y mayores. Las meno

res son m~s comunes en hombres que en mujeres con una proporción 1:8 

( Burns, Davis 1985 ). 

La frecuencia de ataques de las 6lceras aftosas recurrentes varian en -

forma notable seg6n los pacientes. Algunos pacientes solo experimentan

uno o dos por año, en tanto que otros tendran uno o dos ataques por mes 

algunos pacientes tienen brotes continuos y repetidos y nµnca se ven li 

bres de la enfermedad por lapsos prolongados ( Shafer y cols. 1980, 

Burns, Davis 1985 ). 

La frecuencia de la 6lcera aftosa recurrente varia entre las razas, en-

1976 Fahmy reporto un indice en 5 años del 2'rG entre los arabes de va -

rías naciones que vivian en Km•:ait. 

En una población Sueca, Axell 1985 encontró una prevalencia de cerca 

del 18% en adultos. Shafer menciona que Ship en 1960 demostró una pre -

valencia del 54.4 y 62.2% entre estudiantes de medicina y odontologia. 

Shapiro en 1970 y Donatsky 1973 demuestran prevalen.cía en estudiantes -

de odontologia del 37.6 y 56~ respectivamente. 

CARACTERISTICAS CLIN!CAS. 

Las 6lceras aftosas recurrentes se dividen en dos grupos: 6lceras afto

sas menores y mayores. 
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Las fil.ceras aftosas menores; son l.esiones peri.6di.cas que aparecen en l.a 

mucosa bucal., ocurren en forma aislada o en grupos de 2 a 5 y mi.<len de-

3 a 10 mm. de di.ámetro·. Las lesiones por lo general duran de 7 a 14 

dias, están l.imi.tadas a l.as paredes superficial.es de la mucosa y sanan

sin cicatrizar. 

Las fil.ceras aftosas mayores; exceden los l.Omm. en diámetro, abarcan l.a

pared muscul.ar profunda o clandular y persisten por 6 semanas dejando -

cicatri.z. 

En general l.as fil.ceras aftosas comienzan como comezón premonitoria, te~ 

sión, hipertensión, ardor, dol.or, endurecimiento ( Fishman 1985 ) edema 

general.i.zado de l.a cavidad bucal. especi.almentc de l.a lengua; parestesi.a 

mal.estar general.; fiebre de b::i.jo ¡;rada; lin faúenopatí:i local:i.zada o a1-

guna otra sensación de la mucosa ( Shnfer, Sine, úevy 1980 ) pueden ap~ 

recer en menos de 6 horas en una persona pero también pu~de tomar más ~ 

de e.o hura~ en otras. 

La pequ,ii'ia árc.a del 0ritema se local.iza entre laG pJ:lrr.:::ras ).q horas Y.-. 

l.os 3 díaG, acompai'iada de mli.culas o p6.pul.as ligeramente el.evada las CUE, 

l.es pueden ser uni.cas o multiples que Gra~ualmente muestran membranas -

superficial.es o revestimientos con eritema formando un lunar inflamato~ 

r:i.o de col.or rojo intenso, l.a membrana es circular u ovalada y puede e2!:_ 

tenderse de 2 a 20 mm. 

Es típico que 1a lesión sea muy üolorosa al punto de interferir con la

a1imentac:i.6n por varios días. 

La decoloraci6n de ln necrosis ocurre y ~espuls costrifica, dejando una 

ú.lcera suporficial bién definida con exudado fibrinoso o c:on un coágulo 

• 
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de color gris, blanco o ama1'illoso; el crater de la dlcera tiene alrre

dedor un borde de color rojo. 

La ti.l.cera se prolon¡:a de 4 a 6 diaG, varias ;¡ueden coal.escer y adquirir 

un tamaño mayor. Usualmente J.a ti.lcera sana en un periodo de 4 a 35 dias 

sin dejar cicatriz ( Fishman 1985 ). Las ti.J.ceras propiamente dichas su~ 

len persistir entre 7 y l4 dias y luego curan en forma gradual con po--

cos rastros de-cicatrices o ninguno. 

Existe variaci6n considerable para difercnteB pacientes. Algunos de los 

cual.es se refieren a episodios individuales con periodos de duraci6n--

que se reportan que son de menos de una semana, mientras que otros tie-

nen !ll.ceras casi constantemente y periodos de curaci6n que se report·an-

que exeden de un mes. 

Etapas del desarrollo de l.a ti.lcera aftosa. 

El desarrollo de lan filctr~~ ~ftosas ha sido subdividido en 4 etapas: 

prematura, preulcerativa, ulcerativa y cicatrizante. 

Premalur:l.. 

:·:sta etapa ocurre en l.as primeras 24 horas del. proc<Jso patol6gico, estli. 

caracterizada por una sensaci6n de inflamaci6n u hormigueo aunque no 

hayan ocurrido cambios clínicos en la mucosa. Microscbpicamente se ha 

notado l.a hendidura subepitclial.. Al.gunos pacientes no experimentan 

----•lllllllÍ 



sintomas prematuros. 

Preulcerativa. 

Durante la segunda fase el dolor varía en intenoidad y dura de 18 a 3 

días, las lesiones empiezan con p~pulas enrojecidas y rodeadas por un 

halo eritematoso. 
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Las dlceras individuales o múltiples son redondac u ovales dependiendo

de su 1ocalizaci6m; en los labios y en las mejillas las lesiones son r~ 

dondas, en los vestíbulos son ovales, en los frenilJ.os musculares son -

muy dolorosas. 

Ulcerativa. 

En la etapa ulcerativa la pápula empieza a ulcerarse y permanece indo-

lente hasta que empieza la etapa cicatrizante cerca de 16 días después. 

Después de la u1ceraci6n las pápulas son cubiertas por una membrana 

blanca amarillenta y cstan rodeadas por un halo rojo cbocuro. 

Dos o tres días después cuando las 61ceras son cubiertas por esa capa -

fibromembranosa el dolor disminuye. 

Cicatrizaci6n. 

Las úlceras aftosas menores sanan sin cicatrizar, el afta mayor causa 

necrosis en la pared muscular y glandular y sana con cicatrizaci6n. 



Ulcera Artesa :~ayor. m ~cnernl, laG 6lceras afto3as mayores so~, 

mb.o [;ran::ie.s c:_Ue la v;:;¡:::.ieJ.aÜ !!lt:UU!' j' .. :t: C.urc.i.c.l.01 ... iüUCh.O .:1d.G prolV,!! 

gada; varios !:le ses en al...;unos ca~o.::;. 

Al sanar espontancnrncnte c~tas filccras pu~den dejar ~raves cica-

trices y tejidos distorciona<loc. 



LOCALIZACION. 

La localizaci6n de la úlcera aftosa menor es; 

"" ES!A Tf:c; .. .'iMJR .. .,,,) 
fJf LA 

mucosa bucal, vestíbulos bucales y labiales, lengua y piso de la boca. 

La localizaci6n de la úlcera aftosa mayor es; 

mucosa bucal, vestíbulos bucal8S y labiales, lent;Ua piso de la boca, 
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tambi~n incluye el palodor blando y li:t farinr;e. Esta localizaci6n ha s.!_ 

do propuesta por los estudios de ( Burns y ~avis 1985 ). 

Shafer, Hine, Levy 1980 mencionan que las lesiones de úlceras aftosas -

recurrentes se encuentran todas en zonas de mucosa labial sin inserci6n 

en zonas de periostio. 



CARACTERISTICAS HISTOLOGIC~~. 

La úlcera aftosa tipica ae la memorana mucosa bucal. aparece como una 

membrana fibrinopurulcnta que cubre la pared ulcerada. 
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Puede haber al¡;unas colonias superficiales de microorganismos que habi

tan esta pared. Una infiLtraci6n de clLulas inflamatorias es notada en

la pared del tejj_cio conectivo bajo la úlcera. 

~n la superficie de la lesi6n hay una pared de tejido necr6tico¡ ~usto 

en l.a superficie se observa una banda de ·.1olimorfonucleares neutrofiloti 

( Burns, Davis 1985 ) • que se incrementan c;radual.mente, la mayoria son

perivasculares. Sin embareo los linfocitos predominan inmediatamente b~ 

jo esta banda; conforme la úlcera se expande los neutrofilos aumentan -

en cantidad ( Fishman 1985 ). Cerca de la oase de la lcsi6n se observa

tejido de granulaci6n, en los márgenes de la l.esi6n se observa prolife

raci6n epitelial, similares a la hallada en cualquier úlcera inespecif~ 

ca. 

Las glándulas salivales accesorias, por lo común pr~s~uLBs en ia =ona -

de las aftas, presentaran una fibrosis focal ductal y periductal. tipica 

ectasia ductal. e inflamaci6n cr6r.ica leve. 

gstaa caracter'isticas pueden estar presentes ·hasta en la mucosa de as -

pecto normal. del. paciente aftoso. Asimismo se observ6 que la Úlcera af

tosa propiamente dicha, por Lo menos en algunos casos, comienza inmedi~ 

tamente sobre el. conducto excretor de una de estas glándulas menores, 

precisamente donde hay una interrupci6n del epitelio ductal ( Shafcr, 

Hine, Levy 1980 ). 

En la etapa pro.Jr6mica no hay evidencia de pared polimorfonuclear, los 



rast;os microscopicos r•.nnanentes son c:omo la de cualquier ulceración. 

( Burns, Davís 1985 ). 

Histología de la etapa prematura verda~era de la. úlcera aftosa 

recurrente. 

Las lesiones premonitorias de la 6lcera aftosa recurrente se caracteri

zan principalmente por acumulación subepi~elial de linfocitos, edema en 

el tejido conectivo, cambios degenerativos en el epitelio de cubierta -

que se desarrollan a medida que aumentan las reacciones infl.amatorias. 

Las etapas prematuras de la 61.cera aftosa recurrente implican vacuol.iz~ 

ción de c€.lul.as suprabasal.es inc1ividual.es en el epitelio oral con pre-

sencia de algunos linfocitos dcseminados y c€.lulas plasmáticas. 

·.;:n etapas mfls avanzadas de lesione"' de fil.cera aftosa recurrente premat!!_ 

ras el epitelio oral aumenta en 1ensidad debido a la escasa hiperplasia 

y. ?. una hipertrofia con una distribución extensiva de c6lulas vacuola -

das a l.o largo de la pal:-·ed cel.ulo.r espino~!a; aciewd.s el t~j:l do conectivo 

se observa edematoso y con infiltrado inflamatorio principalmente de 

l.infocitos y células plasm~ticas. 

INMU'lO"LOGIA • 

Estudios inmunolocicos han demostrado que hay formación de anticuerpos

antiepi teliales, asi como una citotoxidad mediada por linfocitos a cél~ 

las epiteliales bucales, en pacientes con t'llcera aftosa recurrente. 
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Además e1 complemento de la fracción (9) se eleva en el n~mero de ~lee-

ras presentes. La infiltración temprana de c~lulas linfoides en la ~le~ 

ra aftosa recurrente sugiere una reacción de hipersensibilidad tard:1.a -

estos estudios implican mecanismos de autoinmunidad. 

En la etiolo~ia de e.stomatiti!'.3 aftosa. recurrente, tnnto las reacci.ones 

de anticuerpos como las reacciones por T- linfocitos dirieidos al epit~ 

1io bucal podrían representar reacciones transversales con antigenos --

e>::ogenos suzi1·icndo una re<.!.Cci6n de hipersenaibil.ida<l. 

Se ha propuesto que la ulceración de estomatitis aftosa recurrente re -

presenta una interacción periódica entre el huesped y el medio ambiente 

Y que la herencia puede contar para al5unos componentes de la expresión 

de la en.f·.rmedad. Aparentemente un componente ¡;cn6tico se requiere para 

establecer la suceptibilidód básica, pero la interacción con el medio -

ambiente es necesario para la expresión clinica. 

Puede ~~querirse otro factor probablemente microbiolog:l.co. 

Los anti¡;<:mos gcneticamcnte es.l!ccifjr.os han sido identi.ficados en pa 

cientes con ulceraciones de estomatitis aftosa recurrente. 

Ben- Arych y colG. 1976 mencionan que los niveles de suero IgG e IgA de 

pacientes con estomatitis aftosa recurrentes son mayores que los nive--

les de la gente sana. 

Brody y Silverr.m.n 1930 encontraron que en suero I·gA tenia niveles más -

bajos que los niveles de personas sanas. 

Estudio,; ;,:-cciontes de la inmunoe;lobul.ina IgA en saliva e IgG e IgA en -
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suero en estomatitis aftosa recurrente en fase latente y aguda, nos di

cen que el promedio de flujo salival de IgA, IgG e IgA en suero estuvo 

en el rango fisiolocico de gente saludable, lo cual es contradictorio -

con la impresión clínica de que los pacientes can estomatitis aftosa r~ 

currente tienen tasas elevadas o bajas de IgA e IgG. ( Hoover, Olsan, 

Greenspan 1986 ). 

TRA TA!UrNTO. 

No hay tratD.!:liento especifico para las ~lceras aftosas recurrentes, au~ 

que a lo largo de los años se ha aconsejado el usa de muchos medicamen

tos, es de lamentarse pese a cualquier forma de tratamiento, que en ni~ 

g(ln caso se pudo erradicar o curar la enfermedad. 

Se citarán a cantinuación los ctif0rentcs tratamientos para la enfermeda 

Suspensión oral de tetraciclina, como una combinación de terapia tópica 

y.del sistema. 

Uso; enjuagues de tetraciclina ( <:!jü mg. pcr 5 ml •• ) 4 veces diariame~ 

te entre 5 y 7 dias producía una buena reacción en un 7r.::f}'J, de los pacie& 

tes. 

Algunos estudias demuestran que la tetraciclina na altera la frecuencia 

de las lesiones sino que reduce su duración, tamaño, severidad y reduce 

el tiempo de cicatrización. ( Burns, Davis 1985; Shafer, Hine, Levy ) 
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Corregir deficiencias en hierro, vitamina Bl2 y acido fólico. En un es

tudio el 20% de los pacientes con tales deficiencias fueron atacados 

por la estomatitis aftosa recurrente ( Burns, Davis 1985 ). 

Levamisole; es la droga m~s prometedora contra la estomatitis aftosa r~ 

currente, este agente es un estimulador no especifico de los linfocitos 

T. Esta droga en dosis pequeñas tienen un efecto inmunopotoncial y en -

grandes dosis su efecto es inmunosupresivo. por lo tanto se debe contro

lar 1a dosis para prevenir inmunosupresión o empeoramiento del síndrome 

o desarrollo de una nueva condición, como seña una reacción tardia de -

hipersensibilidad por lo tanto el tratamiento ha incluido el uso de pa§ 

ta dental triamcinolone acetonide, especialmente en la etapa prodrómal

o pronto después. 

Uso; levamisole l50mg. diarios durante 3 dias dos ·semanas. ( Burns, Da

vis 1985.) 

Esteroides; como trata:.1iento paleativo dan descanso y alivio una pomada 

esteroide l.5 de acetato cortisona, aplicada localmente y tabletas de -

acetato de hidrocortisona y antibiotico tienen cierta efectividad ( Sh§!: 

fer, Hine, Levy 1980; Burns, Davis 1985 ) • 

Petrolatum vasclin.'.l, como tratamiento paleativo para cubrir las úlceras 

y protegerlas de la estimulación dolorosa por contacto con alimentos pi 

cantes. ( Burns, Davis 1985 ) • 

Cauterización quimica; podria disminuir el dolor sin que ejerciera otro 

efecto positivo, no se encontró que hubiera una mejoría significativa -
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con el uso de antihistaminicos y globulina, vacunas m(iltiples de virue-

1a o un preparado de 1actobacillus acidophilus y L. vulgaricus. (. Shafe 

Hine, Levy 1980 ). 

Lidocaina viscosa al 2% en la boca tanto como se necesite es de mucha -

ayuda y puede permitir comer al paciente. ( Fishman 1985 ). 

Kenalog en orabase, aplicado antes y Qespu~s de cada alimento y antes -

de dormir. ( Fishman 1985 ). 

DIAGNOSTICO DIFERSNCIAL. 

Estomatitis herpetica; se observa la presencia del virus herpes simp1e 

1as vesiculas se forman antes de que se desarrollen las d1ceras, las l~ 

sienes intraorales aparecen en la mucosa fija. 

Herpangina; las vesiculas se forman inicialmente, la etiologia es vira1 

.esta enfermedad es m~s comdn en niños pequeños, los niños mayores y 

adultos son afectados raras veces, es transmitida de una persona a otra 

por contacto, es de poca duración. 

Periadenitis mucosa necr6tica recurrente; es de mayor gravedad, presen

ta lesiones que pueden persistir hasta 6 semanas y dejar cicatriz a1 c~ 

rar, los pacientes presentan en ocasiones lesiones similares en vagina, 

pene, recto, laringe coincidiendo con artritis reumatoide o conjuntivi .. 

tia. 
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Sindrome de Behcet; aunque las ulceraciones bucales de la estomatitis -

aftosa recurrente y las del sindrome de Behcet, son clinicamente indis

tinguibles es posible diferenciar facilmente la enfermedad. 

En la enfermedad de Behcet, deben estar presentes por lo menos dos com

ponentes de la triada clf.sica; 

filceras bucales recurrentes, ólceras genitales recurrentes, inflamaci6n 

ocular. Histologicamente en las lesiones de la enfermedad de Behcet se

observa proliferaci6n endotelial. 

'ic.;:·,_,: ------

1 
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