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ESTOMATITIS AFTCSA RRCURRINTS 1

SINONIMIA.

Estomatitis aftosa, filceras dolorosas, estomatitis aftosa recurrente, -

Gilceras aftosas recurrentes, aftas.

DEFINICION.

La estomatitis aftosa recurrente es una eﬂfermedad crbnica comfin e in---"
flamatoria (Hoover, Greespan 1986 ) que se caracteriza por la aparicidn
Y presencia de filceras superficiales (Fishman 1985 ) las cuales son re-
currentes y pueden ser mGltiples o solitarias; son usuélmente dolorosas

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

T Fiéhman ¥ cols. 1935 ).

ETIOLOGIA.

© A pesar de.gue la estomatitis aftosa recurronte fué descubierta por Hi-—

pbcrates en 400 afos A.C. la causa es aGn un enigma. Varios factores se

sugieren como dJdesencadenantes entre los que se mencionan:

Una forma L pleombrfica y %transicional de un estreptococo alfa hemoliti

co, del streptococcus sanguis como agente etiolbgico de la enfermedad;—

{ Ben Arych y cols. 1976; Shafer, Hine, Levy 1980; Stenman, Heyden 1979)‘3

Una reaccifn de hipersensibilidad inmunolégica como resultado de’ una-<—--::.




regpuesta.autoinmune del epitelio bucal ( Burns, Davis 1985; Stenman, -
Heyden 1979; Ben Arych y cols. 1976;- Shafer, Hine, Levy 1980; Lehner

1969, 1972; Dolby 1970, 1972; Roger 1974, 1977 ).

Hipersensibilidad bacteriana, Bareli 1963, 1968 establecié la primera~-—

hipbtesis de hipersensibilidad bacteriana, apoyaron esta hipdtesis (Ste

man, Heyden 1979; Shafer, Hine, lLevy, Nonatsky y Dobelsteen 1379, Donat
ky 1975, 1976, 1978 ).

El estudioc realizado mor Hoover y Greespan en 1936 menciona la presen-—-—
cia de diversas bacterias en las lesiones aftosas identificadas como;
estreptococo sanguis, estreptococos viridanos, estreptococo mitior, es
treptococo salivarius.

Sin embargo, por inmunofluorescencia indirecta se .lemostrf que la pre--

sencia de las bacterias antes mencionadas no era lo suficientemente -

grande como para considerarse pat6genos relevantes en la etiologia de -

las Glceras aftosas por 1o que la hipbtesis de hipersensibilidad bacte-

riana esth siendo desechada.

Hipersensibilidad alimenticia ( Hoover y Greespan mencionan a Thomas -

19755 wray 1932, 1983; Eversole 1982; Burns, Davis 1985; Shafer, Hine,-
Levy 1980 ).

Infeccibn viral ( Hoover y Greespan mencionan a Sallay 13971, 1973;

Hooks 1978; Eglin 1982; Burns, Davis 1985; Ben Arych ¥y cols. 1976 ).




'Genetico, ( Burns, Davis 198%; Ben Arych y cols. 1976 ).

Como factores desencadensntes también se incluyen.

Estado socio economico, observandose una mayor frecuencia en personas -

de clases social.-s altas.

Alteraciones endocrinas relacionadas con los periodos premenstruales y
menstruales los cuales son debidos a cambios en los niveles de progeste

rona en sangre ( Shafer, liine, Levy 1930 ).
Traumatismes como mordeduras, procedimientos quirurgicos bucales; cepi=~
1lado, procedimientos de diversa indole inyecciones y traumas dentales,

(‘shafer, Hine, Levy 1930; Burns, Davis 1985; PRen ‘Arych y cols 1976 ).

Psquicos, Froblemas psicolbgicos agudos, aunaue este es un factor muy - -

dificil de analizar ( Burns, Davis 1935; Shafer, Hine Levy 1980 ).
,g:?u;miccs, alérgia a medicamentos ( Burns, Davis 1985 )7

EP#DEMIOLOGIA.

Laé @llcera: aftosas recurrentes se produccn con mayor frecugnpiarep ﬁu—‘

jeres, la enfermedad comienza entre los 10 y 30 afios de edad; sin émﬁag,

go puede empezar mucho més temprano o no iniciarse hasta mucho més tar-

de. Es tipico cue la enfermedad persista con ataques recurrentes por pe !



riodos de anos.

Las filceras aftosas recurrentes pueden ser menores y mayores. Las meno-
res son m&s comunes en hombres que en mujeres con una proporcibn 1:8 -~
( Burns, Davis 1985 ).

La frecuencia de ataques de las filceras aftosas recurrentes varian en -
Vférma notable segln los pacientes. Algunos paclentes solo experimentan-
uno o dos por afio, en tanto gque otros tendran uno o dos ataques por mes
algunos pacientes tienen brotes continuos y repetidoé ¥y nunca se ven 1i
bres de la enfermedad por lapsos prolongadoé ( Shafer y cols. 1980, -

Burns, Davis 1985 ).

La frecuencia de la filcera aftosa recurrente varia entre las razas, en-
1976 Fahmy reporto un indice en 5 afios del 27% entre los arabes de va -~
rias naciones que vivian en ¥uwait.

En una poblacibdn Sueca, Axell 1985 encontrd una prevalencia de cerca -
del 18% en adultos. Shafer menciona que Ship en 1960 demostrd una pre ~

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

‘Shapiro en 1970 ¥ Donatsky 1973 demuestran prevalencia en estudiantes =

‘de odontologlia del 37.6 y 56% respectivamente.

‘,CARACTERISTICAS CLINICAS.

" Las Glceras aftosas recurrentes se dividen en dos grupos: flceras afto-.

" saBs menores y mayores.




Las filceras aftosas menores; son lesiones peribdicas que aparecen en la

mucosa bucal, ocurren en forma aislada o en grupos de 2 a S y wmiden de-

3 a 10 mm. de difmetro. Las lesiones por 1o general duran de 7 a 14 -
_dias, esthn limitadas a las paredes superficiales de la mucosa y sanan-—

‘sin cicatrizar.

Las filceras aftosas mayores; exceden los 1lOmm. en difmetro, abarcan la-

pared muscular profunda o glandular y persisten por & semanas dejando -
cicatriz.

En general las filceras aftosas comienzan coma comezdn premonitoria, ten

sién, hipertensibn, ardor, dolor, endurecimiento ( Fishman 1985 ) edema

generalizado de la cavidad bucal especialmente de la lengua; parestesia

malestar general; fiebre de bajo grado; linfadenopatia localizada o al-

guna otra sensacibn de la mucosa ( Shafer, Hine, levy 1980 )~pueden'ap3

recer en menos de 6 horas en una persona pero también pugde tomar mbs <

~de 20 horas en otras.

La-pequsfa &frea del eritema se localizZa entre las primtras 18 horas y -

‘los 3 dias, acompafiada de mhculas o pApulas ligeramente elevada laS'éué‘

les pueden ser unicas o multiples gue gradualmente muestran membranas 5

superficiales o revestimientos con eritema formando un lunar inflamato~’ =

rio de color rojo intenso,

la membrana es circular u ovalada y puede eX.
tenderse de 2 a 20 mm.

Es tipico que la lesibn sea muy dolorosa al punto de interferir con la-

alimentacidbn por varios dias.

La decoloracidn de lax necrosis ocurre y :después costrifica, dejando una

Glcera supaerficial bién definida con exudado fibrinoso o con un cofgulo




de color gris, blanco o amarilloso; el crater de la filcera tieme alrre-

dedor un borde de color rojo.

La filcera se prolonga de 4 a 6 dias, varias sueden coalescer y adquirir
un  tamafic mayor. Usualmente la Glcera sana en un periodo de 4 a 35 dias
sin dejar cicatriz ( Fishman 1985 ). Las Glceras propiamente dichas sue
len persistir entre 7 y 14 dias y luego curan en forma gradual con po--—

cos. rastros de-.-cicatrices ¢ ninguno.

Existe variacibn considerable para difercntes pacientes. Algunos de los
cuales se refieren a episodios individuales con periodos de duracibn-—
que se reportan que son de menos de una semana, mientras gue otros tie~

nen flceras casi constantemente y pericdos de curacibn que se reportan-

que exXeden de un mes.
Etapas del desarrollo de la filcera aftosa.

Bl desarrollo de las filceras aftosas ha sido subdividido en 4 etapas:

prematura, preulcerativa, ulcerativa y cicatrizante,

- Premalura.

Tsta etapa ocurre en las primeras 24 horas del proceso patoldgico, estaﬁf

caracterizada por una sensacibn de inflamacibn u hormigueo aungue no = -

hayan ocurrido cambios clinicos en la mucosa. Microscdpicamente se ha ="

notado la hendidura subepitelial. Algunos pacientes no experimentan’ '




i
sintomas prematuros.

Preulcerativa.

Purante la segunda fase el dolor varia en intensidad y dura de 18 a 3 -
dias, las lesiones empiezan con phpulas enrojecidas y rodeadas por un -
halo eritematoso. b
Las filceras individuales o mfltiples son redondas u ovales dependiendo-
de su localizaciém; en los labios y en las hejillas las 1esiones son re

dondas, en los vestibulos son ovales, ¢n los frenillos musculares. son -~

muy dolorosas.

Ulcerativa.

En la etapa ulcerativa la pfpula empieza a ulcerarse y permanece indo--"
lente hacta que empieza la etapa cicatrizante cerca de 16 dias después.
.Dgspués de 1ia ulceracibn las pipulas son cublertas por una membrana.’

blanca amarillenta y estan rodeadas por un halo-rujo chscurec.

Dos 0 tres dias despubs cuando las Qilceras son cublertas por esa capa =

fibromembranosa el dolor disminuye.

Cicatrizacidn.

Las filceras aftosas menores sanan sin cicatrizar, el afta mayor causa =

necrosis en la pared muscular ¥y glandular Yy sana con cicatrizacibdn.




Ulcera Aftosa Xayor. m reneral, las flceras aftosas mayores son
- ) r

més grandes gue la variedad meno ¢ Quracibu mucho &s proion

I -
< &

gada; varios meses en alg unos casos.
41 sanar espontancamente cstas @ilceras pu:xden dejar graves clca-

(=)

trices y tcjidos distorcionados.
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LOGALIZACION. < _,[}A

La localizacibn de la filcera aftosa menor es;

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

La localizacibn de la filcera aftosa mayor es;
mucosa bucal, vestibulos bucales y labiales, lengua piso de la boca, -
tambi&n incluye el paladar blande y la faringe. ¥sta localizacibdn ha si

-do propueéta por los estudios de ( Burns y Davig 1985 ).

Shafer, Hine, Levy 1980 mencionan que las lesiones de filceras aftosas -
recurrentes se encuentran todas en zonas de mucosa labial sin insercibn

en zonas de periostio.




10
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS,

-La @ilcera aftosa tipica de la membrana mucosa bucal aparece come una -—
.. membrana fibrinopurulenta que cubre la pared ulccrada.

Puede haber algunas colonias superficiales de microorganismos gque habi-
tan esta pared., Una infiltracibn de cflulas inflamatorias es notada en-
la pared del tejido conectivo bajo Lra Glcera.

™n la superficie de 1li lesidbn hay una pared de tejido necrbtico; Justo

€n la superficie sge obscrva una banda de 7oiimorfonuc1eares neutrofilos
( Burns, Daviec 19685 ). que se incrementan pgradualmentie, la mayoria son—‘
perivasculares. Sin embargo los linfocitos predominan inmediatamente ba
Jo esta banda; conforme la Glcera se expande los neutrofilos aumentan -
en cantidad ( Fishman 1335 ). Cerca de la vase de la lecibn se observa-
tejido de granulacibn, en los mArgenes de la lesibn se observa prolife-
racibn epitelial, similares a2 la hallada en cualquier filcera inespecifi
‘Cas

_Lés gléndulas salivalcs accesorias, por lo comn pressnies &n 1a zona -
de LasVAftas, presentaran una fibrosis focal ductal y periductai tipica

ectasia ductal e inflamacibn crbnica leve.

‘Eéﬁaa caracteristicas pueden estar presentes hasta en la mucosa de as -
pecto normal del paciente aftoso. Asimismo se observé cue la Glcera af-
fosa propiamente dicha, por lo menos en algunos casos, comieénzZa inmedia
tamente sobre el conducto excretor de una de estas glandulas menores, -
precisamente donde hay una interrupciédn del epitelio ductal ( Shafer,
Hine, Levy 1980 ).

En la etapa proirbmica no hay evidencia de pared polimorfonuclear, los
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rasgos microscopicos remanentes son coma la de cualauier ulceracibn.

( Burns, Davis 1985 ).

Histologia de la etapa prematura verdadera de la Qlcera aftosa

recurrente.

Las lesiones premonitorias de la Glcera aftosa recurrente se caracteri-
Zan principslmente por acumulaciébn subepizelial de linfocitos, edema en
el tejido conectivo, cambios degencrativos en el epitelio de cublerta -

que se desarrollan a medida que aumentan las reacciones inf{lamatorias.

Las etapas prematuras de la filcera aftosa recurrente implican vacuoliza
cibn de cé&lulas suprabasales individuales en el epitelio oral con pre--—

sencia de algunos linfocitos deseminados y células plasmhticas.

Enbetépas mhs avanzadas de lesiones de filcera aftosa recurrente prematu
ras el epitelio oral aumenta en rdensidad debido a la escasa hiperplasia
- ¥ 2 una hipertrofia con una distribucibn extensiva de células vacuola -
das a lo largo de la pared celular espinosa; ademls cl tejido conectivo
se obsérva edematoso y con infiltrado inflamatorio principalmente deé "=

linfocitos y células plasméticas.

ITNMUYOLOGTA .

Estudios inmunologicos han demostrado gue hay formacién de anticuerpos— -
antiepiteliales, asi como una citotoxidad mediada por linfocitos a célu -

las epiteliales bucales, en pacientes con filcera aftosa recurrente.




12

Ademés el complemento de la fraccibn (9) se eleva en el nfmero de filcé-
ras presentes. La infiltracibn temprané de células linfoides en la Glce

ra aftosa recurrente sugiere una reaccibdn de hipersensibilidad tardia -

estos estudios implican mecanismos de autoinmunidad.

En la etioclogia de estomatitis aftosa recurrente, tanto las reacciones

de anticuerpos como las reacciones por T- linfocitos dirigidos al epitg
lio. bucal podrian representar rcacciones transversales con antigenos --

exogenos sugiricndo una reaccidn de hipersensibdbilidad.

Se ha propuesto que la ulceracidn de estomatitis aftosa recurrente re -
presenta una interaccidbn peribdica entre el huesped y el medio ambiente

¥ gque la herencia puede contar para algunos componentes de la expresibn

de la enf.rmedad. Aparcntemenic un componente genético se reguiere para

establecer la suceptibilidad bisica, pero la interaccidn con el medio -

ambiente es necesario para la expresidn clinica,

Puede reguerirse otro factor probablemente microbiologico.

Los antigenos goneticamente especificos han sido identificados en pa

cientes con ulceraciones de estomatitis aftosa recurrente.

Ben- Arych y cols. 1976 mencionan que los niveles de suero IgG e IghA de: L

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

les de la gente sana.

Brody y Silverman 1930 encontraron gue en suero LgA tenfia niveles més -

bajos oue los niveles de personas sanas.
Estudios recientes de la inmunoglobulina IgA en saliva.e IgG e Igd enlg'




13

suero en estomatitis aftosa recurrente en fase latente y aguda, nos Gi-
cen que el promedio dé flujo salival de IgA, IgG e IgA en suero estuvo
en el rango fisiologico de gente saludable, lo cual eg contradictorio ~
con la impresibn clinica de que los pacientes con estomatitis aftosa re

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

Greenspan 1986 ).

TRATAMITNTO.

No hay tratamiento especifico para las filceras aftosas recurrentes, aun
que a lo largo de los afios se ha aconse jado el uso de muchos medicamen-

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

ghn caso se pudo erradicar o curar la enfermedad.

Se citar&n a continuacibn los diferentes tratamientos para la enfermeda

Suspensibn oral de tetraciclina, como una combinacibdn de terapia tdpica

y.del sistema.

ﬂso; enjuagues de tetraciclina ( 250 mg. por 5 ml.. ) L4 veces diariamen

te entre 5 y 7 dias producia una buena reaccidn en un 70% dé¥los paéia&'

tes.

Algunos estudios demuestran gue la tetraciclina no altera la frecuenci&
de ‘las lesiones sino que reduce su duracibn, tamafio, severidad y reduce -

" el tiempo de cicatrizacibn. ( Burns, Davis 1985; Shafer, Hine, Levy )
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Corregir deficiencias en hierro, vitamina Bl2 y acido f6lico. 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 re
currente, este agente e¢s un estimulador no especifico de los linfocitos
T. Lsta droga en dosis pequefias tienen un efecto inmunopotencial y en -
grandes dosis su efecto es inmunosupresivo, por'lo tanto se debe contro-
lar la dosis para prevenir inmunosupresibn 6 empeoramiento del sindrome
o desarrolloe de una nueva condicibn, como sefia una reaccibn tardia de -
hipersensibilidad por lo tanto el tratamiento ha incluido el uso de pas
ta dental triamcinolone acetonide, especialmente en la etapa prodrdmal-
o pronto después.

Uso; levamisole 150mg. diarios durante 3 dias dos ‘semanas. ( Burns, Da-

vis 1985.)

Esteroides; como tratamiento paleativo dan descansovy alivio una pomada
esteroide 1.5 de acetato cortisona, aplicada localmente y tabletas de -
aéefaﬁo de hidrocortigona y antibiotico tienen cierta efectividad ( Sha
fer, Hine, Levy 1980; Burns, Davis 1985 ). 7
Petrolatum vagseclina, como tratamiento paleativo para cub;ir las ﬁléeras
y protegerlas de la estimulacibn dolorosa por contacto’ con alimentoé'pi‘

cantes. ( Burns, Davis 1985 ).

Cauterizacién guimica; podria disminuir el dolor sin que ejerciera otro:-

efecto positivo, no se encontrd gue hubiera una me joria sigﬁificativa‘-
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con el uso de antihistaminicos ¥y globulina, vacunas m@ltiples de virue~
la o un preparado de lactobacillus acidophilus ¥ 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 aespués de cada alimento ' y anfes -

'de dormir. (" Fishman 1985 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Estomatitis herpetica; se observa la presencia del virus herpes simple
las vesiculas se forman antes de que se desarrollen las (lceras, las le

siones intraorales aparecen en la mucosa fija.

Herpangina; las vesfculas se forman iniclalmente, la etiologia es viral . .

esta enfermedad es mfs comfin en .nifios pequefios, los ninos mayores'yhl -

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

por contacto, es de poca duracibn.

Periadenitis mucosa necrética recurrente; es de mayor gravedad, presen— -
ta lesiones que pueden persistir hasta 6 semanas y dejar cicatriz al cu-
rar, los pacientes presentan en ocasiones lesiones similares en vagina, - -’

pene, recto, laringe coincidiendo con artritis reumatoide o cdnjuntivi*_,,ff

tis.
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Sindrome de Behcet; aungue 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 1o menos dos com-

ponentes de la trfada cléisica;

filceras bucales recurrentes, Glceras genitales recurrentes, inflamacibn

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

" observa proliferacibn endotelial.
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