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INTRODUCCION

Una consulta médica habitual en atencion primaria, tanto
para el odontélogo como para el médico general, es la pre-
sencia de tlceras (también denominadas aftas) en la muco-
sa bucal, que pueden presentarse aisladas o en el curso de
otras enfermedades. Segtn su evolucion puede ser una en-
fermedad aguda o bien cronica. La forma cronica, que es la
que motiva una mayor dificultad en el manejo, se denomi-
na estomatitis aftosa recidivante o aftosis oral recurrente. Se
trata de una enfermedad inflamatoria crénica cuya mani-
festacion principal es la aparicion de una o varias tlceras
dolorosas en la mucosa oral y que puede presentarse en for-
ma de brotes tras perfodos de remision total o parcial!->.

La presencia de aftas es una enfermedad que se conoce
desde hace mucho tiempo y su aparicion viene determi-
nada por procesos que, a veces, son facilmente reconoci-
bles, aunque en ocasiones tienen una etiologia desconoci-
da. Las causas mas frecuentes de estomatitis aftosa son:
a) una cierta predisposicion genética; b) factores infeccio-
sos (bacterias, virus y hongos); ¢) factores locales (trauma-
tismos, productos toxicos e irritativos); d) factores inmu-
nologicos; e) enfermedades sistémicas, y f) otros factores.
Los estudios histologicos de las lesiones muestran unas ca-
racteristicas inespecificas de necrosis e infiltraciones de
leucocitos (neutréfilos, linfocitos y monocitos) y bacterias,
con una reaccion inflamatoria y edematosa. Todo ello re-
cubierto por una capa de fibrina que confiere a la lesion un
aspecto blanquecino caracteristico.

Clinicamente pueden distinguirse tres formas, segun las
dimensiones y el ntimero de las lesiones: la estomatitis af-
tosa menor, la mayor y la herpetiforme!*>. Generalmente
producen molestias y, en ocasiones, dolor mas o menos in-
tenso, que hace que el paciente consulte al odontologo o
al médico general si previamente la higiene bucal y los co-
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lutorios habituales no le resuelven la situacion. La impor-
tancia de esta consulta médica en atencién primaria radi-
ca en la elevada prevalencia de esta enfermedad.

Los tratamientos ensayados son multiples, variados y
no son especificos. En general, se utilizan tratamientos
sintomaticos por via local con antibidticos, antisépticos,
analgésicos y corticoides. En casos mas graves o resisten-
tes se puede establecer un tratamiento general, con un
aporte suplementario de vitaminas, minerales, y la inclu-
sion de farmacos que aumenten la actividad inmunitaria.
En otras ocasiones, cuando exista una enfermedad prin-
cipal que provoque la aparicion de las aftas, ésta debera
ser tratada especificamente!©.

CONCEPTOS Y TIPOS DE ESTOMATITIS AFTOSA

Se denominan aftas orales una o varias lesiones ulcerosas
que aparecen en la mucosa bucal. Generalmente son dolo-
rosas y persisten durante dfas. Pueden remitir esponta-
neamente, pero en otros casos perduran o reaparecen tras
un periodo de remision en forma de brotes que cronifican
la enfermedad, en este caso se denomina estomatitis afto-
sa recurrente o aftosis oral recidivante. Segun el tamario y
el ntimero de las lesiones se pueden distinguir tres formas:
menor, mayor y herpetiforme, tal como describiremos mas
adelante!->.

EPIDEMIOLOGIA

Se trata de una enfermedad de la mucosa oral, en general
benigna y muy frecuente, con una prevalencia que se cifra
entre el 5y el 60%. Esta gran variacion en la prevalencia
depende de los criterios utilizados en los diferentes estu-
dios realizados, ya que unos la determinan dentro de una
poblacion presuntamente sana y otros estudian la preva-
lencia dentro de otras enfermedades asociadas, que pue-
den ser benignas o mas graves. Es mas frecuente la lesion
unica, que puede aparecer aislada, pero los casos mas gra-
ves, a menudo crénicos, con menor prevalencia, y que cli-
nicamente corresponden a una aftosis recidivante, se dan
en el curso de enfermedades sistémicas o de alteraciones
que afectan especialmente al sistema inmunolégico!->78,
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Paradojicamente se ha descrito una mayor prevalencia
en los paises desarrollados, como EE.UU. y Europa, don-
de las medidas higiénicas y la alimentacion son mas co-
rrectas. En cambio, parece que la prevalencia en América
del Sur y en paises arabes es menor”!?. En general, se ha
descrito que esta enfermedad es mas comun en las muje-
res, especialmente en la menopausia, y también, para am-
bos sexos, es mas frecuente en el periodo de edad que se
sittia entre los 20 y los 50 anos.

ETIOPATOGENIA

La mayorfa de estudios realizados sugieren que las causas
de la estomatitis aftosa son dificiles de establecer en cada
caso, aunque se proponen diferentes factores que predis-
ponen o inducen su aparicion, como son factores genéti-
cos, factores infecciosos (bacterias, virus y hongos), facto-
res locales (traumatismos, productos toxicos e irritativos),
enfermedades sistémicas, y otras causas'!1°. Estos facto-
res se resumen en la tabla 1.

Factores genéticos

Diversos estudios sugieren una mayor frecuencia de afto-
sis en ciertas familias. Los hijos cuyos progenitores sufren
esta enfermedad alguna vez en su vida tienen una mayor
posibilidad de padecerla. También se ha investigado en los
gemelos homocigotos y se confirma una mayor incidencia

que en los heterocigotos!!,

Factores infecciosos

Bacterias

Se asientan en la mucosa oral, especialmente estreptoco-
cos. También en el curso de la tuberculosis o de la sifilis se
desarrollan microorganismos que determinan alteraciones
inmunologicas generales o locales en las células de Lan-
gerhans de la mucosa oral.

Virus

Diversos estudios demuestran la presencia de virus en las
lesiones aftosas. La etiologia viral y la autoinmune quizas
sean las que hayan sido motivo de mayores investigaciones
y controversias que todavia contindan, aunque actualmen-
te la teoria viral tiene mayores adeptos. Se ha observado
que la aftosis es especialmente grave en pacientes infecta-
dos por el VIH, cuyas graves alteraciones inmunitarias
conducirian a la colonizacién viral de la lesién. También
en el curso del herpes zoster y de otras viriasis, las lesiones
pueden contener citomegalovirus, papilomavirus, adeno-
mavirus, herpes simple, virus de la varicela, entre otros.
Los farmacos antivirales, como el aciclovir, cuyos resulta-
dos a nivel general son esperanzadores, no parece que en
las aftas, a nivel local, obtengan resultados concluyentes.

Hongos

Diversos hongos pueden ser causa de las lesiones o anidar
posteriormente en ellas, especialmente Candida albicans y
también la histoplasmosis. Esta tltima es una micosis po-
co frecuente en nuestro medio, pero es endémica en cier-

tas regiones de América y Africa, y puede ser causa de la
aparicion de lesiones aftosas. Se ha descrito que las mani-
festaciones orales de la histoplasmosis estan presentes en
el 30-50% de los casos. El diagnostico se realiza por los
sintomas clinicos de la enfermedad primaria, las pruebas
serologicas y la demostracion de los hongos mediante cul-
tivo o el estudio anatomopatoldgico'> 5.

Factores locales

Ciertos traumatismos, como las mordeduras accidentales
de la mucosa oral y, frecuentemente, de la lengua, y el ro-
zamiento de piezas dentales o protesis sobre la mucosa;
también la ingesta de productos toxicos, como la lejia o so-
sa caustica, ciertos farmacos, como la aspirina, y otros
agentes irritantes podrian ser causa de la aparicion de af-
tasl6-18.

Factores inmunoldgicos

Numerosos estudios indican la importancia de las alteracio-
nes inmunologicas, ya sea a nivel local o general, como cau-
sa de la estomatitis aftosa. Los estudios anatomopatologicos
demuestran que las tlceras presentan una infiltracion infla-
matoria con leucocitos polinucleares, mononucleares y mo-
nocitos. En la primera fase y la fase de curacion predomi-
nan los linfocitos CD4 y en la fase ulcerativa los linfocitos
CD8. En la lesion se encuentran antigenos de histocompa-
tibilidad del tipo Ty II que causan la reaccion citotoxica al
ponerse en contacto con los linfocitos T. Se produce tam-
bién una vasculitis por depésitos de inmunocomplejos. Se
ha demostrado la existencia de inmunoglobulinas, comple-
mentos y anticuerpos antitejido en las lesiones. En sangre se
han estudiado las variaciones de la concentracion (en gene-
ral se observa un aumento) de las diferentes inmunoglobu-

Tabla 1. Etiologia de la estomatitis aftosa

Factores genéticos
Predisposicion familiar

Factores infecciosos

Bacterias: estreptococos

Virus: adenomavirus, papilomavirus, citomegalovirus, herpesvirus, VIH
Hongos: Candida albicans, histoplasmosis

Factores locales

Traumatismos: mordeduras, rozamiento de piezas dentales y protesis
Productos toxicos o irritantes

Farmacos

Factores inmunoldgicos
A nivel local: reacciones cruzadas
A nivel general: enfermedades inmunolégicas, inmunodeficiencias, VIH

Enfermedades sistémicas

Déficit de vitaminas y minerales, dietas inadecuadas, malnutricion,
malabsorcion intestinal, anemias ferropénicas

Enfermedades hematoldgicas graves

Enfermedad de Crohn, tuberculosis, sifilis, VIH

Otros factores
Menopausia, alteraciones hormonales, tratamientos anticonceptivos,
estado premenstrual, depresion, ansiedad
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linas IgA, 1gG (y subfracciones), IGM, IgD e IgE, aunque los
resultados no son concluyentes por lo variados. Por otra
parte, se ha descrito la presencia de aftas en las inmunode-
ficiencias. También se ha comprobado, en los casos graves,
el aumento en sangre de la concentracion de proteinas de la
fase aguda, como son la PCR, y de la beta, microglobulina,
y esta en estudio el papel que todos estos factores inmuno-
logicos puedan ejercer en la etiopatogenia de esta enferme-
dad. Se ha demostrado la existencia de reacciones inmuno-
logicas cruzadas entre diferentes microorganismos, espe-
cialmente los estreptococos, y ciertas proteinas de las
células de Langerhans de la mucosa oral. También el bacilo
de la tuberculosis podria determinar la expansion de clones
de las células T iniciando los cambios inmunologicos del
epitelio. La estomatitis aftosa recidivante es probable que
sea la consecuencia de una serie de alteraciones en la res-
puesta inmune mediada por la inmunidad celular en la que
especialmente los linfocitos T, las inmunoglobulinas y las
proteinas locales tendrian un papel primordial'*-2!.

Enfermedades sistémicas

Existen numerosas alteraciones sistémicas mas o menos
graves que pueden inducir la aparicion de una estomatitis
aftosa, entre ellas se pueden citar los déficit de vitaminas y
minerales. Se ha descrito que las personas con déficit de
hierro, acido félico, cinc, y vitaminas del complejo B, po-
drfan tener una mayor predisposicion a la aparicion de af-
tas. Este hecho habra que tenerlo en cuenta en el manejo
de las anemias ferropénicas que se dan frecuentemente en
el sexo femenino?22%. Es util, en este caso, solicitar al la-
boratorio diferentes determinaciones analiticas, como son
la realizacion del hemograma completo, la sideremia, la
transferrina (proteina transportadora del hierro en sangre)
y la ferritina (proteina que refleja los depdsitos de hierro en
los tejidos). Si con estos resultados se confirma la existen-
cia de una anemia ferropénica?>-%” se puede complementar
con la solicitud de acido folico y vitamina B,. También
pueden realizase determinaciones en sangre de diferentes
minerales que tanta importancia tienen en la fisiologia de la
piel y cabello en general. Otros estados patologicos genera-
les que pueden ser causa de déficit de minerales y vitami-
nas son la neutropenia, las leucosis, la malabsorcion intes-
tinal, la malnutricion, las dietas inadecuadas y la enferme-
dad de Crohn, entre otras. La enfermedad de Crohn es una
patologia de causa desconocida que se caracteriza por una
inflamacion cronica del intestino y otras zonas digestivas,
como el estomago y la mucosa oral. Se presenta con una
mayor incidencia entre los 20 y los 40 afios de edad, en las
mujeres y en la raza judia, y la prevalencia general se situa
entre el 6y el 20%. Entre las alteraciones de la mucosa oral
podemos citar la aparicion de aftas, edema labial, queilitis,
tumefaccion e hiperplasia gingival. Mediante estudios his-
tologicos se ha podido comprobar que las lesiones ulcero-
sas orales e intestinales son muy parecidas, de aspecto in-
flamatorio y granulomatoso. Hay estudios que indican la
aparicion precoz de la aftosis oral antes de que surjan las
manifestaciones clinicas intestinales de la enfermedad de
Crohn y, por este motivo, el diagnostico precoz ante la sos-
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pecha se hara mediante la colonoscopia. Se ha comproba-
do que no existe una relacion directa entre la gravedad de
las lesiones intestinales y las orales®-3!.

Otras causas

Se ha descrito la aparicion de aftas orales en el curso de al-
teraciones hormonales en las mujeres durante el embarazo,
la menopausia, los tratamientos con anticonceptivos, de
sustitucion hormonal, y en el estado premenstrual. También
se pueden citar en procesos que causan ansiedad, depresion
y ciertas alteraciones psicoldgicas o psiquiatricas®>3*.

CLiNICA

Las aftas se manifiestan en forma de una o varias ulceras
dolorosas de la mucosa oral que pueden curar esponta-
neamente o bien recurrir tras un periodo de remision total
o parcial. Se han descrito tres formas clinicas segun el ta-
mario y el nimero de las lesiones: la menor, la mayor y la
herpetiforme.

La forma menor se caracteriza por una o varias aftas de
tamano inferior a 0,5 cm de diametro con el aspecto tipi-
co de tlceras superficiales, recubiertas por una membrana
de fibrina de color blanco o gris y rodeadas por un erite-
ma. Se localizan preferentemente en la mucosa labial, el
stelo de la boca, la lengua, especialmente en los bordes, y
mas raramente en las encias y el paladar. Producen moles-
tias dolorosas y, en general, remiten en una semana si se
realiza una correcta higiene bucal utilizando los colutorios
adecuados. En caso contrario, o bien si a la vez hay algu-
na enfermedad sistémica, pueden durar mas tiempo o cro-
nificar. Esta forma clinica representa la enfermedad mas
comun de la mucosa oral.

La forma mayor representa un 10% de los casos de af-
tas y tiene una evolucion mas complicada, ya que general-
mente aparecen varias tlceras de un tamaio superior a un
cm de diametro. Tienen una forma redondeada, pero pue-
den unirse entre si dibujando un aspecto irregular. Las tl-
ceras son mas profundas que en la forma menor, apre-
ciandose un halo eritematoso mas evidente. Produce mas
dolor o molestias que la forma menor y se asienta en los
mismos lugares, pero es mas frecuente, en este caso, en el
paladar y las encfas. Evoluciona en 4-6 semanas hacia la
curacion, si se toman las medidas adecuadas y, a veces, de-
ja una cicatriz que persiste algin tiempo. Esta forma clini-
ca puede desembocar en la denominada aftosis cronica re-
currente o recidivante.

La forma herpetiforme se da en un 10% de las aftosis y
se caracteriza por numerosas ulceras de pequenas dimen-
siones, de 1 a 3 mm de diametro, que recuerdan la imagen
de las lesiones viricas del herpes. Al crecer pueden unirse
formando un conjunto de tlceras de aspecto irregular. Son
muy dolorosas, suelen remitir en una semana, pero tien-
den a recurrir en su evolucion natural 6.

DIAGNOSTICO

Los criterios para realizar el diagnostico se resumen en la
tabla 2. El diagnostico se obtiene con las manifestaciones
clinicas de esta enfermedad, es decir, mediante la obser-
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vacion de las lesiones ulcerosas, que son muy caracteris-
ticas. Tal como hemos descrito se trata de una o varias tl-
ceras dolorosas rodeadas por un halo eritematoso y que
estan recubiertas por una membrana gris o blanquecina.
En ciertos casos, la historia clinica puede descubrir pe-
riodos variables de remision y recurrencia. A veces los an-
tecedentes indican una cierta predisposicion genética al
haber otros casos en los progenitores. También debe in-
vestigarse la posible ingestion de ciertos farmacos, como
aspirina, productos toxicos o antecedentes de traumatis-
mos locales, como las mordeduras de la lengua, de la mu-
cosa oral o el rozamiento de piezas dentales o protesis. Es
posible la existencia de enfermedades sistémicas previas o
asociadas con la aftosis que, tal como hemos citado ante-
riormente, puede ser: enfermedades infecciosas, sifilis, tu-
berculosis, enfermedades hematologicas, la enfermedad
de Crohn, alteraciones inmunolégicas, alteraciones dieté-
ticas y nutricionales, entre otras. En estos casos, y en es-
pecial en la sospecha de una anemia ferropénica, tan co-
mun en las mujeres, deberan solicitarse al laboratorio de-
terminaciones del hemograma completo, sideremia,
transferrina, ferritina, vitamina B, ,, acido félico y cinc pa-

Tabla 2. Criterios para el diagnostico

Caracteristicas de las ulceras orales

Periodos de remision o recurrencia

Antecedentes familiares

Antecedentes clinicos: traumatismos, toxicos, farmacos, alteraciones
dietéticas, estado nutritivo, alergias, enfermedades sistémicas

Determinaciones analiticas: hemograma, sideremia, ferritina,
transferrina, vitamina B, 4cido fdlico, cinc

Tabla 3. Valores bioquimicos de referencia*

Sideremia

X =91 pg/di (V)

Percentil: 5-95% = 75-150 ug/dl (V)
X = 68 mg/dl (M)

Percentil: 5-95% = 49-147 pg/dl (M)

Ferritina

X =67 mg/l (V)

Percentil: 5-95% = 12-153 g/l (V)
X =33 mg/l (M)

Percentil: 5-95% = 9-82 ng/I (M)

Acido folico
X = 20,84 nmol/I
Percentil: 5-95% = 7,02-36,47 nmol/l

Vitamina B,
X = 483 pmol/l
Percentil: 5-95% = 254-1.197 pmol/I

Transferrina
X =280 mg/dl
Percentil: 5-95% = 204-397 mg/dl

Cinc
X =80 mg/dl
Percentil: 5-95% = 60-119 pg/dl

*Laboratorio HUMI (Vall d’Hebron)25-2%; X: media aritmeética; V: varones; M: mujeres.

ra descartar un déficit de estos elementos*>~”. Los valo-
res de referencia de las determinaciones bioquimicas que
nosotros utilizamos se especifican en la tabla 3. El diag-
nostico diferencial debera realizarse con las lesiones bu-
cales del herpes virus, que se caracterizan por multiples
vesiculas de frecuente localizacion labial, y con el sindro-
me de Behget, donde aparecen lesiones ulcerosas bucales,
genitales y oculares. En este caso, las lesiones orales son
las mas precoces en todas las formas clinicas de este sin-
drome, y la aparicion o no en las otras zonas orientara el
diagnostico!°.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico de las aftas habiéndo-
se propuesto numerosas actuaciones terapéuticas (tabla
4). Es evidente que en el caso de coexistir una enferme-
dad sistémica, ésta debera tratarse especificamente, y
cuando aparezcan como consecuencia de una alteracion
dietética o una malnutricién se instaurara una alimenta-
cion correcta y variada. Si la causa es una alergia o una in-
tolerancia a algin alimento éste debera suprimirse y sus-
tituirse por otro no alergénico. En el caso de déficit de vi-
taminas o minerales, éstos se aportaran mediante
suplementos multivitaminicos que incluyan vitaminas del
complejo B, especialmente B,, vitamina C, hierro y aci-
do folico. Esto es importante en el caso de las anemias fe-

Tabla 4. Tratamiento de la estomatitis aftosa

Medidas generales

Correcta higiene dental y bucal

Nutricién correcta. Aporte de vitaminas y minerales

Eliminacion de alimentos o agentes alergénicos o toxicos

Tratamiento de la anemia ferropénica: sulfato ferroso, acido folico,
vitamina B,

Tratamiento especifico de enfermedad sistémica asociada

Tratamientos locales
Antisépticos
Digluconado de clorhexidina (0,1-0,2%)
Polividona yodada (10%)
Resorcina, bicarbonato de sodio
Antibi6ticos
Tetraciclinas
Tirotricina
Aureomicina
Corticoides
Dexametasona
Fluocinolona
Valearato de betametasona
Hemosuccinato de hidrocortisona
Acetato de triamcinolona
Propionato de clobetasol
Antiftingicos
Nistatina

Tratamientos sistémicos

Corticoides: prednisona

Colchicina

Sales de 4acido cromoglicico

Pentoxifilina

Talidomida

Inmunomoduladores: interferon alfa, glicofosfopeptical, azatioprina
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rropénicas, donde ademas debera administrarse un ma-
yor aporte de sales ferrosas (600 mg/dia), acido folico
(2 mg/dia en comprimidos) y vitamina B, (una inyeccién
mensual de 1,000 pg que se administraran de forma con-
tinuada durante 1-2 meses hasta corregir la anemia, aun-
que posteriormente debera repetirse la medicacion du-
rante periodos de 2-3 semanas para evitar su reaparicion! ).
Este tratamiento debe controlarse con las pruebas de la-
boratorio (hemograma completo, sideremia, ferritina,
transferrina), teniendo en cuenta que la extraccion de
sangre se debe realizar por los menos 10 dias después del
periodo libre de medicacion, ya que, en caso contrario, se
podrian obtener resultados falsamente elevados?>-°.

Tratamientos locales

Es evidente que una buena higiene bucal y dental evita y
resuelve la mayoria de los casos leves de aftas. Se han en-
sayado numerosas actuaciones locales, como la aplica-
cion local o en enjuagues de antisépticos, antihistamini-
cos, antibioticos y corticoides. Los resultados obtenidos
son variables segiin cada caso, y son especialmente difi-
ciles de manejar aquellos que cursan de forma crénica y
recidivante. Los antisépticos mas habituales utilizados en
enjuagues son el digluconato de clorhexidina al 0,1-
0,2%, polividona yodada al 10%, o resorcina con bicar-
bonato soédico. Se recomiendan colutorios, pastillas que
se dejan disolver en la boca y dentifricos con antibiéticos
(tetraciclinas, aureomicina, tirotricina) y sin laurilsulfato
sodico. Pero los casos mas graves se resuelven con corti-
coides, que se aplican localmente en las lesiones junto
con orabase o bien en forma de gel, aerosol o enjuagues.
Los corticoides mas utilizados son: el aceténido de triam-
cinolona, el propionato de clobetasol, la dexametasona,
la fluocinolona, el valearato de betametasona y el hemo-
succinato de hidrocortisona, entre otros. Si el dolor es in-
tenso se pueden aplicar toques de anestésicos locales, y
si en la lesiones ulcerosas se sospecha la existencia de
hongos se aplica algtin producto que ademas contenga
nistatinal- 6.

Tratamientos sistémicos

En los casos mas graves o recurrentes deben utilizarse los
corticoides por via general. Se utiliza generalmente la
prednisona durante una semana (40-60 mg/dia), y se dis-
minuye progresivamente la dosis durante la segunda se-
mana. Se han utilizado también la colchicina, algunos an-
tialérgicos, antiasmaticos, como las sales de cromoglicico,
pentoxifilina y agentes inmunopotenciadores, como el in-
terferon alfa, el glicofosfopeptical y la azatioprina, entre
otros. En pacientes infectados con el VIH se ha ensayado,
con buenos resultados, el tratamiento con talidomida
(100-300 mg/dia) durante 1-2 meses™*©.

En conclusion, se recomendaran preferentemente la hi-
giene bucal y los tratamientos locales que resuelven la ma-
yoria de casos leves. Se deben administrar nutrientes, die-
tas, suplementos vitaminicos y minerales que incidan en
un buen estado nutritivo del paciente, y reservar los trata-
mientos sistémicos, como los corticoides, para los casos
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mas graves y recidivantes. En el caso de que exista una en-
fermedad sistémica coexistente o que sea la causa de la af-
tosis debera tratarse especificamente.
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