
ORIGINAL

La Estomatitis Aftosa Recurrente (I): Epidemiología,

etiopatogenia y aspectos clínicopatológicos
Recurrent aphthous stomatitis (I): epidemiologic, ethiologic and clinical features

A. Eguía, R. Saldón, J. M. Aguirre 

Medicina Bucal. Departamento de Estomatología
Universidad del País Vasco / EHU. Leioa

RESUMEN

La estomatitis aftosa recurrente es una de las patologías orales más frecuentes. Su
etiología es todavía controvertida y se caracteriza por la aparición de úlceras dolorosas de
tamaño, localización y duración variable, que recidivan periodicamente. En este trabajo
analizamos las principales características epidemiológicas, etiopatogénicas y clinico-
patológicas de esta común patología oral.
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SUMMARY

Recurrent aphtous stomatitis is one of the most frequent oral pathology. It has a
controversial ethiology and it is characterised by the apparition of painful and recurrent
ulcers with a variable size, location and duration. In this paper we analyse the most
important epidemiological, ethiological, pathological and clinical features of this common
oral pathology.
Key Words: Stomatitis, aphtae, recurrent.

LABURPENA

“Estomatitis aftosa recurrente” deritzon patologia, ahoan agertzen den ugarienetako bat da.
Honen etiologia eztabaidagarria da. Ultzera mingarri batzu bezela agertzen da, tamainu,
kokapena eta iraunkortasuna aldakorra izanik. Hauek periodiki beragertzen dira. Lan
honetan patologia arrunt honetan ezaugarri epidemiologiko, etiopatogeniko eta
klinikopatologiko garrantsitsuenak analizatzen ditugu.
Gako hitzak: estomatitis, aftak, baliatzaile.

Introducción

La estomatitis aftosa recurrente (EAR) es
la patología más común de la mucosa
oral, excluyendo la gingivitis por placa. Es
una enfermedad crónica, de caracter infla-
matorio, que se caracteriza por la apari-
ción de una o varias ulceras dolorosas en
la mucosa oral, que persisten durante dias
o semanas y que recidivan tras periodos
de remisión variables (1-10).
En este trabajo analizamos las principales
características epidemiológicas, etiológi-
cas y clinicopatológicas de esta frecuente
patología bucal, en la que todavía persis-
ten muchos puntos oscuros y controverti-
dos.

Epidemiología

Los datos sobre la prevalencia en la pobla-
ción general de la EAR varían según la
muestra estudiada, entre el 6,7 y el 66%,
con una media en torno al 25% (1-3, 11-
15). No aparecen diferencias en la litera-
tura en relación con un predominio sexual
(11-19).
La prevalencia en Europa parece ser
menor que en paises desarrollados como
Canada o Estados Unidos, similar a la de
Asia y mayor que en Sudamérica (11- 15). 
Algunos estudios señalan una menor fre-
cuencia entre los individuos de raza negra
y entre los árabes, y una mayor frecuencia
en la población de clase socioeconómica
alta (16-19).
Entre los niños, la EAR representa tam-
bién, la lesión ulcerativa oral más común,
siendo la edad en la que más frecuente-
mente aparecen las primeras lesiones
entre los 10 y 19 años (20-22).

Etiopatogenia

La etiología exacta de la EAR sigue siendo
todavía un misterio, a pesar de que en los
últimos años se han producido importan-
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tes avances en el conocimiento de los fac-
tores asociados a esta enfermedad. 

a) Factores genéticos

Desde hace tiempo se conoce que la EAR
muestra un cierto componente familiar.
Las posibilidades de padecer EAR son
mayores cuando uno de los progenitores
también la padece, y más aún cuando la
padecen ambos. Junto a ello, también se
ha detectado una gran correlación en la
presencia de EAR en gemelos homozigóti-
cos (16, 23-25).
No obstante, los resultados obtenidos en
el estudio de diferentes antígenos de his-
tocompatibilidad (HLA-DR5, HLA-DR4, HLA-
DR2, HLA-DR7, etc) han sido contradicto-
rios, de tal modo y a pesar de que en
algunos pacientes exista una cierta base
hereditaria, el desarrollo de la enfermedad
probablemente va a depender más que de
la predisposición personal, de la inducción
por otra serie de factores (26-33).
Estudios recientes tratan de conocer esta
predisposición en base al estudio de las
modificaciones regionales de la mucosa
oral, en cuanto a la distribución de las
moléculas de adhesión celular y de algu-
nos componentes de la matriz extracelular,
que estarían implicados en la etiología de
esta enfermedad (34-38).

b) Factores Inmunológicos

Existen evidencias de que algunos pacien-
tes con EAR presentan una disregulación
inmunitaria, ya que se han descrito altera-
ciones en diferentes subpoblaciones linfo-
citarias en estos pacientes (39-48). En
numerosos casos se ha observado una
disminución de los linfocitos CD4, con un
número normal o aumentado de linfocitos
CD8 y una reducción de la relación
CD4/CD8, especialmente durante las
fases activas de la enfermedad (39-46).
Por el contrario, no se han detectado alte-
raciones en el número ni en la actividad de
los linfocitos NK (natural Killer) (47-48).
También se ha sugerido, la existencia de
una vasculitis mediada por diferentes
inmunocomplejos y factores del comple-
mento, en la patogénesis de la EAR, aun-
que no se ha podido demostrar en todos
los casos (49-51).

c) Factores infecciosos

Es controvertido el papel que determina-
dos virus pueden jugar en la génesis de la
EAR (52-59). Algunos estudios han relacio-
nado las recurrencia de la EAR con la reac-
tivación del virus herpes varicela-zoster y
citomegalovirus (52-53). Sin embargo, no
se ha podido aislar material genético de
los virus herpes simple, herpes varicela-

zoster, Epstein-Barr o citomegalovirus, en
las lesiones aftosas (54-59).
También se discute la posible relación de
determinadas bacterias con la EAR.
Mediante la técnica de reacción en cadena
de la polimerasa (PCR), Birek et al (60)
demostraron la presencia de Helicobacter
pylori en las aftas del 71,8% de los pacien-
tes con EAR. Sin embargo, otros estudios
posteriores (61-63) no han podido demos-
trar una relación estadísticamente signifi-
cativa entre la presencia de esta bactería y
la EAR.
Tampoco se ha demostrado una implica-
ción clara de los estreptococos, en la etio-
logía de la EAR (26,64,65).

d) Factores alimentarios

Se considera que en algunos pacientes,
determinados alimentos o algunos de los
aditivos que contienen, pueden desenca-
denar la aparición de lesiones aftosas (66-
68). Entre ellos, se han citado a las fre-
sas, los kiwis, la leche de vaca, el
marisco, las nueces, el chocolate, el
queso, los tomates, los cereales y nume-
rosos colorantes y conservantes (66-68).
Sin embargo, la aplicación de dietas estric-
tas sin estos productos no ha servido para
demostrar una especial eficacia en evitar
la aparición de las lesiones en todos los
pacientes (2, 3, 69).
También se ha relacionado el origen de la
EAR con un cierto grado de intolerancia al
gluten en pacientes sin clínica de enferme-
dad celíaca; sin embargo las dietas libres
de gluten no han resultado ser eficaces
como tratamiento general (70, 71).

e) Factores hormonales

Clásicamente se suponía la existencia de
una relación entre los niveles de hormo-
nas femeninas y la aparición de lesiones
aftosas (1-3). No obstante, McCartan et al
(72), realizaron una amplia revisión crítica
de este aspecto y no pudieron demostrar
relación alguna entre el ciclo menstrual, la
menopausia o el embarazo y la EAR. 

f) Factores emocionales 

Muchas patologías orales, presentan un
componente psicosomático de gran impor-
tancia. En el caso de la EAR, se ha seña-
lado que el estrés o la ansiedad, pueden
actuar como factores precipitantes de la
aparición de las lesiones (1-3). Su meca-
nismo de acción podría estar relacionado
con un aumento de los niveles de cortisol
durante los periodos de ansiedad (2, 3,
73, 74).

g) Estados carenciales

Existen numerosos estudios en la litera-
tura, que han tratado de demostrar una

relación significativa entre déficits de
determinadas vitaminas y minerales, y la
EAR. No obstante, los resultados obteni-
dos han sido muy variables.
La EAR ha sido relacionada con déficits de
hierro, zinc y vitaminas B1, B2, B6, B12 y
ácido fólico (75-81). Sin embargo, los tra-
tamientos sustitutivos no han demostrado
una gran eficacia salvo en casos determi-
nados (75-81).

h) Factores traumáticos

El trauma oral, incluido el microtrauma, es
el factor precipitador más importante en
esta enfermedad. Se ha demostrado que
traumatismos leves o mínimos, producidos
durante la masticación, el cepillado de los
dientes, al introducir objetos en la boca,
morderse las uñas, etc., van a desencade-
nar la aparición de lesiones aftosas en
pacientes con EAR y no en pacientes con-
trol (2, 3, 82).
Esta situación explica el paradójico efecto
protector que el tabaco ejerce en los
pacientes con EAR, debido a la hiperquera-
tinización que provoca en la mucosa oral,
que la proteje frente a pequeños trauma-
tismos (83-87).
Numerosos trabajos (88-92), han tratado
de comprobar si determinados detergentes
presentes en las pastas dentales, como el
lauril sulfato sódico, pueden facilitar la
aparición de las lesiones aftosas. Se con-
sidera que el lauril sulfato sódico y los
detergentes podrían desnaturalizar la capa
de mucina superficial de la mucosa oral,
reduciéndo así la protección frente a fenó-
menos traumáticos e irritativos (88). No
obstante, los resultados de los diferentes
trabajos realizados son contradictorios
(88-92).
Como conclusión de este apartado de la
etiopatogenia de la EAR podemos resumir
indicando que una posible explicación de
cómo se produce esta enfermedad sería la
existencia de pacientes predispuestos que
presentan una leve disrregulación inmuni-
taria, que puede tener una base genética
heredada, en los que la presencia de un
estímulo local y/o sistémico provoca que
las células de la mucosa oral se convier-
tan en blanco de la activación disrregulada
de linfocitos, monocitos y neutrófilos, pro-
vocando su destrucción y liberando media-
dores de la inflamación aguda, dando
lugar a la lesión aftosa.

Aspectos clínicopatológicos

La EAR se caracteriza por la aparición de
múltiples lesiones ulceradas dolorosas
(aftas), variables en cuanto a su tamaño y
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número y localizadas generalmente en la
mucosa oral no queratinizada.
La mucosa labial y vestibular, el fondo del
vestibulo maxilar y mandibular, la encía no
adherida, el suelo de la boca, la superficie
ventral de la lengua, el paladar blando y el
istmo de las fauces, son las lugares más
comunes (1-3).
Las aftas, suelen ser redondas y regula-
res, recubiertas por un exudado de fibrina
blanquecino o amarillo-grisaceo y rodeadas
por un halo regular eritematoso. Oca-
sionalmente se acompañan de adenopa-
tías submandibulares y muy infrecuente-
mente de fiebre. En dependencia del
número y localización, pueden llegar a
interferir en la alimentación y en la dicción
(1-3, 93-96).
Las aftas, a excepción de las de mayor
tamaño, desaparecen en 7 a 14 días con
o sin tratamiento, pero tras un periodo de
latencia muy variable aparecen nuevas
lesiones (1-3)
Clásicamente y atendiendo a la clínica,
podemos distinguir tres formas de EAR:
• La EAR menor, que supone el 70-80% de

los casos y en la que las lesiones son
redondeadas, superficiales y miden
menos de 1 cm. de diámetro, apare-
ciendo entre una y cinco al mismo
tiempo (1, 2, 93-96), (Fig. 1).

Bagan et al (94), establecieron una clasifi-
cación complementaria, basada en la fre-
cuencia de recurrencias de las aftas y con
una mayor utilidad desde el punto de vista
terapeutico. Distinguen tres tipos de
pacientes:
• El tipo 1, cuando las recurrencias de las

lesiones se procucen tras periodos
superiores a tres meses.

• El tipo 2, en el cual, el tiempo transcu-
rrido entre un episodio de EAR y una
recurrencia es de entre 1 y 3 meses.

• El tipo 3, en el que existen lesiones de
forma practicamente continuada.

Podemos concluir que la EAR es una pato-
logía con una compleja 
etiopatogenia y que dadas sus característi-
cas clínicas, es muy importante establecer
un correcto diagnótico diferencial con
otras patologias. Asimismo, es importante
en cada paciente, establecer una correcta
clasificación clínica de las lesiones, para
poder establecer así, las medidas terapéu-
ticas más oportunas para cada caso.
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Figura 1: Aftas tipo menor.

Figura 2: Afta tipo mayor.

Figura 3: Aftas tipo herpetiforme.

• La EAR mayor (o enfermedad de Sutton),
que representa el 7-20% de los casos.
Las aftas aparecen en número entre una
y diez y son mayores de 1 cm. de diáme-
tro. Son más profundas y su morfología
es más irregular que las menores, más
aun, cuanto mayor sea su tamaño.
Estas lesiones tardan más tiempo en
curar, a veces más de un mes y pueden
dejar cicatriz (2, 97-99), (Fig. 2).

• La EAR herpetiforme, es la forma menos
habitual, representando sólo el 7-10%
de todos los casos. Se caracteriza por la
aparición de entre 10 y 100 pequeñas
úlceras de 1 a 3 mm. de diámetro, que
en ocasiones confluyen. Su aspecto clí-
nico recuerda al de las infecciones her-
péticas y de ahí toma su inapropiado
nombre (1-3), (Fig. 3).
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