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RESUMEN

Se presenta un trabajo de revision de la literatura
relativa a las lesiones aftosas, que tan frecuentemente
aparecen en la clinica diaria. El objetivo de este
trabajo consiste en recoger datos de utilidad practica
para el odontoestomatologo.
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ABSTRACT

A revision’s work of literature in relation to the
aphthous lesions, that so frequently appear in the
daily clinical practice, is presented. The aim of this
work is to collect useful data for the
odontostomatological practice.
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INTRODUCCION

La estomatitis aftosa recidivante (EAR) y otras lesio-
nes aftosas son quiza las lesiones mis frecuentes de la
mucosa oral. Sin embargo, a pesar de los estudios
realizados en busca de su origen y de un tratamiento
eficaz, contintian siendo un reto para la medicina. Por
esta razon nos ha parecido interesante estudiar cual es
el estado actual de los conocimientos en este terreno,
pretendiendo recoger aquellos datos que puedan ser
més Gtiles en nuestra practica clinica.

Eltérmino afta, derivado del griego “aphtai” (quema-
dura), se presta a confusion, ya que antiguamente reci-
bian este nombre todo tipo de tlceras orales, fuera cual
fuese su origen. Asi, el profesor Grinspan®?, con afan
clarificador, las dividi6 en aftas, aftoides y aftosis, aten-
diendo a su etiopatogenia.

Seglin Grinspan, reciben el nombre de aftas las “aftas
verdaderas”, caracterizadas por pérdida de sustancia
(erosidn o ulceracién), localizaciéon mucosa (bucal o
genital, especialmente), dolor quemante o urente, apa-
ricion stbita, sobreaguda, inicialmente necrotica y con
caricter recidivante.

Los aftoides suelen ser procesos de origen virico, que
comienzan con una lesion fundamental: vesiculas o
vesicopuistulas, clinica e histoloégicamente distintos de
las aftas verdaderas. Al romperse las vesiculas, se for-
man erosiones parecidas a las de las aftas. Otros aftoi-
des son las aftas traumaticas, que no suelen iniciarse de
forma aguda, sino cronica (hay antecedentes traumati-
c0s). Su evolucién es también cronica y no son recidi-
vantes.

El término aftosis incluye procesos como la aftosis
bipolar de Neumann, en la que se observan aftas en
boca y genitales; la aftosis de Behget, en la que apare-
cen aftas, acompanando a otras manifestaciones pato-
logicas sistémicas; y la aftosis de Touraine, autor que
engloba aftas, aftoides y aftosis bajo este mismo con-
cepto.

En el presente trabajo nos ocuparemos de las aftas
vulgares o verdaderas, de caracter recidivante, segin la
clasificacion de Grinspan. En 1968, Lehner distinguio
entre las aftas vulgares, aftas menores y mayores, en
funcién de su tamafo, y aftas herpetiformes, que reme-
dan lesiones herpéticas. Esta es la forma mas general-
mente aceptada para clasificar las aftas vulgares y por
ello serd la que emplearemos al hablar de las manifes-
taciones clinicas.
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En estudios realizados en 21 paises diferentes, sobre
un volumen importante de pacientes, aproximadamen-
te el 50% de las mujeres y el 40% de los varones
refirieron haber sufrido dos o mis veces en su vida
episodios de ulceraciones aftosas. Un 25% de ambos
sexos los habia sufrido en el afo anterior. Las mujeres
son generalmente mds susceptibles que los hombres y
se ha definido un cierto patron familiar®. Sin embargo,
en un estudio longitudinal de cinco afnos de duracion
realizado sobre una muestra poblacional de 20.000
arabes residentes en Kuwait, se ha encontrado una
relacién hombre/mujer de 6/549.

FACTORES ASOCIADOS A SU APARICION

Dado que no se ha encontrado un Gnico agente
causal de las lesiones aftosas, tan s6lo puede hablarse
de ciertos factores que se han visto asociados a la
aparicion de dichas lesiones. De una forma general
puede decirse que en la EAR se ven implicados factores
exogenos y factores endogenos (Tabla 1).

Entre los factores exogenos cabe citar los habitos
alimentarios, cuya consideracion resulta actualmente
muy controvertida®. Asi por ejemplo se han descrito
exacerbaciones de aftas orales al ingerir nueces y
dulces, pero en casos muy individualizados®, asi
como tras la ingesta de col, tomate, queso, manzanas,
chocolate, huevos y leche®. Sin embargo, Eversole
y cols.?? no pudieron confirmar que los tomates,
fresas o nueces tuvieran un papel desencadenante
de las aftas.
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En relacion con la alimentacién y con patologia
malabsortiva, deben mencionarse los estados carencia-
les de ciertas sustancias, tales como hierro, 4cido félico
O vitamina Bi,, con los que se asocia frecuentemente la
E AR(S]. 70)_

En cuanto al tabaco, la ingesta del mismo se ha
descrito como factor desencadenante de aftas®, pero
otros autores no han observado relacion algyna entre
el consumo de tabaco y la aparicion de lesiones afto-
sas7. Sin embargo, en la literatura se encuentran tam-
bién datos que indican que el habito de fumar se asocia
a una mejoria en la aparicion de aftas, lo que sugiere
que la disminucion de la queratinizacion puede desem-
penar algiin papel en su desarrolloG. 8 19,

Entre los factores microbianos cabe distinguir fun-
damentalmente los virus y las bacterias. Antiguamente
se creia que la EAR era una forma recidivante de la
infeccion por virus del herpes simple®®. Desde el
comienzo de la década de 1950-60, los estudios
realizados por Blank y cols.(® y Stark y cols.V, entre
otros, mediante técnicas de aislamiento de virus,
determinacién de anticuerpos y biopsias, demostra-
ron que el virus del herpes simple no era un agente
causal de EAR. Con posterioridad, los resultados de
aquellos estudios fueron corroborados por otros au-
tores, entre los cuales cabe destacar a MacFarlane y
cols.®?. Con posterioridad siguen desarrollindose in-
vestigaciones para descartar la posible etiologia virica
de la EAR, en relacién con determinados virus len-
tos®®. Estas investigaciones se centran especialmente
en el area de las aftas herpetiformes, entre cuyos
resultados biopsicos se hallan cuerpos de inclusion
sugestivos de infeccién virica. La mayoria de los
investigadores destacan una alteracién de la respuesta
inmunitaria. Algunos de ellos catalogan las aftas como
enfermedad autoinmune, otros como una respuesta
normal inmunitaria a la flora bacteriana oral, particu-
larmente frente al Streptococcus sanguis 2A. Asi, en
los examenes microbiolégicos de muestras biépsicas
de aftas se han hallado formas L transicionales pro-
venientes de estreptococos alfa-hemoliticos”, que
también pueden obtenerse mediante cultivo. Segin
Barile y cols.?, las bacterias quedan acantonadas en
el interior de las células de la mucosa y en determi-
nadas circunstancias pueden desarrollar una forma
patogena, si bien no se puede afirmar que sean
agentes causales de la lesion. Los determinantes an-
tigénicos comunes compartidos por la mucosa oral
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del adulto humano vy el Streptococcus sanguis, cepa
2A, podrian ser responsables de una inmunidad me-
diada por células, en los pacientes afectos de EAR®
(véase también mis abajo).

Son también controvertidas las opiniones relativasa
la importancia de los traumatismos orales como facto-
res desencadenantes de las lesiones aftosas. Asi hay
opiniones favorables a esta relacion(3 2, pero también
hay autores que no observan relacién alguna de orden
patogénico entre aquéllos®®. Deben diferenciarse, sin
embargo, las aftas asociadas a traumatismos orales ylas
Ulceras traumdticas, que se producen en respuesta a
una noxa mecanica que afecta a la mucosa oral“?.

Entre los factores end6genos pueden citarse las alte-
raciones hormonales, ya que la mayoria de los autores
coinciden en observarun curso paralelo de las aftas con
el ciclo menstrual, existiendo ademis una mayor inci-
dencia de aftas orales desde la ovulacion hasta la mens-
truacion. El embarazo, en cambio, supone la desapari-
cion de las aftas en un porcentaje elevado de pacientes,
observandose recidivas en el periodo postparto(14. 23, 66),

Si bien es cierto que se han relacionado ciertos
trastornos psiquicos, como los cuadros de ansiedad y
el stress con la aparicién de las aftasdl. ) seglin estu-
dios recientes no hay diferencias significativas en cuan-
to a la incidencia de EAR, entre individuos con estrés y
sin €]60,

Algunos autores han observado una marcada ten-
dencia familiar a padecer la enfermedad®®. Asi por
ejemplo en la serie de Graykowski y cols.®® mas del
80 por ciento de los pacientes afectos tenfan uno o mas
familiares que también sufrian dicha patologia aftosa.

Muchos pacientes con EAR presentan asimismo una
historia clinica de asma, fiebre del heno O reacciones
alérgicas a alimentos o a medicamentos. Dada la fre-
cuencia elevada de alergias en la poblacion general,
ello puede tratarse simplemente de un hallazgo fortui-
to. Sinembargo, la frecuente aparicion de aftas después
de consumir determinados alimentos y medicamentos
en los mismos pacientes, hace que deban tenerse en
cuenta los factores alérgicos como precipitantes de la
E AR(ZS).

Las alteraciones gastrointestinales que se han rela-
cionado con la EAR son tan diversas como el esprue
tropical“?, la enfermedad celiaca o celiaquia® 29, g
colitis ulcerosa® 7 y la enfermedad de Crohn® 15. 56),
ademas de otros sindromes de malabsorcién (Ellis JP,
1972).
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PATOGENIA DE LAS AFTAS

Entre los diferentes factores mas 0 menos conocidos
que intervienen en la patogenia de las lesiones aftosas,
se encuentran los histopatologicos, los inmunologicos
y los genéticos O hereditarios, que comentaremos a
continuacion.

En cuanto a la histopatologia, la lesion aftosa es
consecutiva a una arteriolitis de los vasos de la capa
submucosa, alrededor de la cual se instaura un edema
intenso, con gran cantidad de exudado, que se continta
en la parte superficial del epitelio con una zona de
necrosis de todo el espesor del cuerpo mucoso de
Malpigio“?.

Esta seria la definicion actualmente mas aceptada del
hecho patologico en si. Sin embargo, para profundizar
en el tema, nos parece interesante comentar algunos
trabajos, que apoyan el criterio de que la EAR puede
ser de origen inmunologico.

Stenman y Heyden® estudiaron la histologia en
estadios precoces de esta entidad, encontrando que
existia una degeneracion de las células epiteliales su-
prabasales, con ausencia de reaccion inflamatoria del
tejido conectivo. A medida que avanza el curso evolu-
tivo de la lesion, aparecen vacuolizacion celular intrae-
pitelial y reaccion inflamatoria del tejido conjuntivo. El
hallazgo de la degeneracion intraepitelial de las células
del estrato espinoso orienta a que la EAR pudiera tener
un doble origen, virico o inmunologico.

Schroeder y cols.5? realizaron un estudio macrosco-
pico, histopatologico e inmunohistoquimico de ocho
pacientes con EAR, controlados diariamente durante
siete dias. También se practicaron sistematicamente
estudios de microscopia electronica, asi como detec-
cion de IgG, IgA, IgM, Clq y C3. Las observaciones

revelaron:

1) Extravasacion de eritrocitos alrededor de la dlcera.

2) Extravasacion de neutrofilos en el fondo y en el
margen de la lesion ulcerosa.

3) Presencia de numerosos macrofagos, cuyos fago-
lisosomas contenian restos de neutrofilos.

4) El hallazgo en la lesion y en la mucosa oral normal
de un particular estrato espinoso, que no respondia
selectivamente a los tests de los anticuerpos presenta-
dos, posiblemente por una masiva difusion de las pro-
teinas celulares.

Van Hale y Rogers® estudiaron la evolucion de las
lesiones de EAR en 17 pacientes, mediante microscopia
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de luz y de inmunofluorescencia. Las determinaciones
enzimaticas mediante técnicas histoquimicas y la tin-
cién con inmunoperoxidasa para inmunoglobulinas
revelaron que los monocitos ylos histiocitos constituian
una gran proporcion del infiltrado celular inflamatorio
en la fase inicial de la dlcera, y que la mayoria de las
células linfoides presentes eran linfocitos T. Los linfo-
citos portadores de inmunoglobulinas ylas células plas-
miticas eran escasos en todos los estadios. La inmuno-
fluorescencia directa daba frecuentemente resultados
positivos, pero sin que revelara un patron determinan-
te.

Honma y cols.®» examinaron al microscopio electro-
nico mucosa oral normal de pacientes con EAR, en la
que se observaba la transformacion de cé€lulas espino-
sas en células apoptoticas, que se caracterizan por
reduccion nuclear y del citoplasma, con formacion de
vacuolas de contraccion. El namero de células mono-
nucleares intraepiteliales que fagocitaban restos de cé-
lulas apoptoticas aumentaba en el estadio preulcerati-
vo. Los restos celulares apoptoticos atraian neutrofilos
a la capa espinosa en la fase preulcerativa. Por ello se
ha especulado, que el inicio de la lesion aftosa pueda
ser debido a la fagocitosis de las células apoptoticas por
parte de los mononucleares intraepiteliales.

Todo lo anteriormente expuesto apoya el concepto
de que la vasculitis inmunologica es la causa esencial
de las ulceraciones aftosas. Es decir, que los factores
inmunologicos desempenan un papel muy importante
en la aparicion y posterior perpetuacion de las lesiones
aftosas.

En 1963, Barile y cols. relacionaron dichas lesiones
con una reaccion inmunologica frente al Streptococcus
sanguis 2A. Sin embargo, estos primeros resultados
fueron acogidos con escepticismo, ya que este germen
es un componente habitual de la flora bucal y su
aislamiento en las lesiones aftosas podria ser simple-
mente un fenémeno de contaminacion. Estudios pos-
teriores de Graykowski y cols.?¥ demostraron hiper-
sensibilidad aumentada frente a este germen, €n
pacientes con EAR. Donatsky y Bendixen, en 1972,
demostraron hipersensibilidad celular in vitro frente a
Streptococcus sanguiis 2A, usando el test de migracion
leucocitaria. En 1974, Donatsky y Dabelsteen estudia-
ron la inmunidad humoral frente a dicho germen, con
técnicas de inmunofluorescencia. También en nuestro
pais se han realizado estudios de inmunofluorescencia,
tanto indirecta, como directa® 2V, habiéndose detecta-
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do depositos de IgA, IgM, IgG y fraccion C3 del comple-
mento en las paredes vasculares de las aftas biopsiadas.

En 1985, Lindemann y cols. estudian la actividad
antigénica de la mucosa oral en tres grupos de pacien-
tes: uno de control, otro con EAR activa y un tercer
grupo con EAR en fase de remisién. De este trabajo se
derivan las conclusiones siguientes:

D Los pacientes con EAR en remision tienen un nivel
superior de reactividad a antigenos de la mucosa oral,
detectada con IgM, que el obtenido en pacientes con
EAR activa y que el grupo de control.

2) Menor actividad antigénica detectada en suero,
mediante IgG, en pacientes con EAR activa, en compa-
racion con los grupos de control y con EAR en fase de
remision.

Continuando con el estudio inmunoloégico, Savage y
cols.5¥ estudian cambios en la subpoblacién de linfo-
citos T en la EAR. La técnica utilizada fue la inmunoci-
toquimica, usando anticuerpos monoclonales directos
sobre la superficie de linfocitos T. Las subpoblaciones
que se estudiaron fueron OKT3, OKT4 y OKTS, durante
todo el tiempo evolutivo de las lesiones. Estas contie-
nensiempre gran cantidad de OKT3. Las lesiones preul-
cerativas se caracterizan por la presencia de mayor
proporcion de OKT4 inductores que de OKTS supreso-
res (T4:T8 = 2:1). Las lesiones ulcerativas presentan una
mayor proporcion de OKT8 que de OKT4 (T4:T8 =
1:10). Este resultado se observa absolutamente inverti-
do en las lesiones curadas (T4:T8 = 10:1). Todo ello da
soporte a un papel linfocitotoxico en el establecimiento
de la lesion aftosa.

En 1985, Greenspan y cols. estudian la transforma-
cion blistica de linfocitos frente a agentes mitdgenos,
antigenos estreptococicos, antigenos viricos y antige-
nos de la mucosa oral. Los pacientes afectos de EAR
tuvieron una respuesta deprimida frente a los agentes
mitdgenos, pero no existieron diferencias significativas
frente alos demis antigenos probados. Estos resultados
sugieren que no existe reaccion de hipersensibilidad
mediada por células, sino un defecto en las subpobla-
ciones celulares del sistema inmunitario.

En 1983, Scully y cols. estudiaron la cuantificacién
de IgE e IgD séricas en 80 pacientes con EAR, 20
pacientes con otras alteraciones ulcerativas de la muco-
sa oral y 39 sujetos de control. Ambas inmunoglobuli-
nas alcanzaban una concentracion significativamente
mayor en el primer grupo, en comparacién con los
otros dos. Sibien el incremento de IgE apoya con fuerza
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lamediacion celularenla inmunopatogénesis de la EAR
y el incremento de IgD apoya el reciente postulado del
papel de esta inmunoglobulina en la respuesta inmune,
el autor concluye que el incremento de estas inmuno-
globulinas no debe tomarse como una relacién cau-
sa/efecto, sino mas bien como un epifendmeno muy
frecuente en los pacientes afectos.

Siguiendo con la cuantificacion de inmunoglobuli-
nas séricas, Lindemann y cols.“ estudiaron los niveles
de IgG, IgM e IgA contra antigenos bacterianos selec-
cionados y mantenidos en laboratorio, en pacientes con
EARYy pacientes de control. Sus resultados demostraron
que existian unos niveles similares de anticuerpos en
ambos grupos.

Otros aspectos a considerar en la fisiopatologia de la
EAR son los factores genéticos.

En 1980, Miller y cols. estudiaron un volumen de
1.303 ninos de 530 familias, con una prevalencia de
enfermedad del 39,2 % (este valor dependia de la edad
del paciente). La afectacion de los padres fue muy
variable, de modo que no se pudo establecer un patron
exclusivamente hereditario, sino mas bien una comple-
ja interaccion entre la herencia y el ambiente.

Para finalizar este apartado, nos parece importante
resenar el trabajo realizado por Gallina y cols.?9, en el
que se estudio el comportamiento de los antigenos de
histocompatibilidad (particularmente el HLA-A, B, C,
DR, MT y MB), demostrando la gran frecuencia del
antigeno HLA-DR7 (61,5%) en los pacientes con EAR,
frente al grupo control (21,4%). Otro dato significativo
es que el antigeno HLA-BS esti disminuido en pacien-
tes con esta patologia (0%), frente al grupo control
(27,3%), cosa que no ocurre en el sindrome de Behget.
Ello ha sugerido que la EAR vy el sindrome de Behget
podrian ser diferentes grados del espectro de la misma
enfermedad, en la cual la naturaleza, la cantidad de
antigenos, el patron de la respuesta inmune, el lugar de
apariciony la influencia genética podrian determinar el
tipo, la intensidad y la localizacion de las respuestas
inflamatorias. De este modo, la presencia o ausencia de
un antigeno particular HLA (DR7, B5) podria ser uno
de los factores implicados en la determinacion de los
diferentes grados de respuesta.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El primer episodio de afta menor suele iniciarse
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en la segunda década de la vida, si bien puede
aparecer en la primera®. Las lesiones se limitan a
la mucosa bucal y comienzan con un ardor prodro-
mico en algin momento del periodo de 12 a 48 horas
anterior a la aparicion de una Ulcera. Durante esta
fase inicial se desarrolla un 4rea localizada de eritema.
En unas horas se forma una pequefia papula blanca
que se ulcera y crece gradualmente en los siguientes,
dos a tres dias. Las lesiones son redondas u ovaladas
y superficiales (similares a tlceras de etiologia virica),
pero no hay fragmentos de tejido de las vesiculas
rotas, a diferencia de lo que ocurre en enfermedades
ampollares, como el pénfigo y penfigoide”. A veces
hay multiples lesiones, pero su nimero, tamano y
frecuencia varia mucho. Se afectan mas cominmente
las mucosas vestibular y labial. Son mds raras en el
paladar o la encfa muy queratinizada®. En la forma
leve, alcanzan un tamano de 0,3 a 1 cm y comienzan
a desaparecer en el transcurso de una semana; la
curacion suele ser completa, sin dejar cicatriz, en 10
a 14 dias. El diagnostico diferencial debe realizarse
frente al herpes recidivante intraoral, entre otras en-
tidades.

La mayoria de los pacientes con aftas menores
tienen entre seis y doce lesiones en cada episodio y
padecen varios en el ano. La enfermedad es incomo-
da en casi todos los enfermos que la padecen en su
forma leve, pero puede ser incapacitante en caso de
lesiones frecuentes, graves, en especial las que se
clasifican como aftas mayores. Estos pacientes pre-
sentan lesiones mis profundas, mayores de 1 cm de
diametro y hasta de 5 cm, que al curar pueden dejar
cicatriz. Puede ocurrir que haya porciones extensas
de la mucosa bucal con grandes ulceras dolorosas
profundas que se hagan confluentes. El dolor es muy
intenso y dificulta el habla y la alimentacion. Muchos
de estos enfermos van continuamente de una clinica
a otra buscando su “curacién”. El diagnostico dife-
rencial debe realizarse frente a lesiones neoplasicas,
entre otras.

Las aftas herpetiformes consisten en miltiples ul-
ceraciones (hasta 100) de pequeno tamafio (como
cabezas de alfiler), que al confluir pueden producir
una lesion ulcerativa mis extensa. Son muy dolorosas
y suelen durar afos (de 1 a 3), con periodos de
remision muy cortos. El diagnostico diferencial de-
berd realizarse principalmente con el herpes recidi-
vante.
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TRATAMIENTOS PROPUESTOS

El titulo que damos a este apartado ya sugiere una
realidad: hasta el momento no se ha encontrado una
terapia Gnica eficaz frente a todos los casos de esto-
matitis aftosa. Los tratamientos que se han venido
utilizando, con resultados diversos, se pueden dividir
en dos grupos: el primero corresponde a la adminis-
tracion local’ de medicamentos, mientras que el se-
gundo grupo estd constituido por medidas terapéu-
ticas de caricter general. Entre estas Gltimas podemos
establecer una subclasificacion, atendiendo a la ac-
cion principal que se pretende del medicamento
(Tabla 2).

Entre los tratamientos locales que mejoran la sinto-
matologia de las lesiones aftosas cabe citar los siguientes:
o Anestésicos: 1a lidocaina al 2 %, en inyecciones peri-

lesionales, con el fin de aliviar el dolor®.

e Antibiéticos: la clortetraciclina, en forma de enjua-
gues frecuentes, disolviendo 250 mg de sustancia en

10 ml de agua®?.
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* Antisepticos: como la clorhexidina y el violeta de
genciana®o,

* Corticoides: particularmente pomada de triamcino-
lona al 1% con orabase, aplicada topicamente cada
4-6 h. También pueden inyectarse preparados depot
de triamcinolona perilesionales, una vez cada sema-
na, hasta que desaparece el afta, en especial cuando
es de gran tamafio®,

® Rayos ldser: parecen ejercer un efecto estimulante de
la cicatrizacion®., 3
Los tratamientos generales empleados en la es-

tomatitis aftosa pueden agruparse fundamentalmente

en:

A) Los que aprovechan una accion antiinflamatoria
€ inmunosupresora.

B) Los que presentan una accion inmunomoderado-
ra.

O Los que persiguen alguna modificacion de la
dieta.

Comentaremos a continuacion los datos mds impor-
tantes relativos a los firmacos correspondientes a los
diferentes grupos citados.

Grupo A

Corticoides: parece ser que al administrarlos durante
un tiempo prolongado se consigue alargar los periodos
intercrisis y os brotes son menos intensos®. El profesor
Bagan propugna la administracién de triamcinolona, a
dosis de 16 a 24 mg/dia o dosis equivalentes de otros
corticoides, durante un mes, reduciendo posteriormen-
te dichas dosis de una forma paulatina. Otros autoress?
proponen dosis algo menores durante menos tiempo.

Talidomida: este firmaco ha sido uno de los mas
estudiados en los tltimos afios@. 2. 30 Este ultimo
trabajo del profesor Grinspan y su equipo™ se trata de
un estudio de 100 casos de aftosis menor y mayor (59
varones y 41 hembras), tratados con talidomida. La
dosis empleada en la aftosis menor (56 casos) fue de
100 mg/dia durante cuatro semanas y una dosis de
mantenimiento de 50 mg/dia durante ocho semanas.
En la forma mayor (44 casos) se administraron dosis
iniciales de 300 mg/dia y de 100 mg/dia de manteni-
miento durante los mismos periodos de tiempo. Los
resultados obtenidos fueron de remision completa de
la aftosis menor en 19 casos (34 %) y marcada mejoria
en el resto, con un periodo medio de curacion de una
semana. En la aftosis mayor se produjo una remisién
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completa en 15 casos (34 %) y una mejoria importante
en el resto, con un periodo medio de curacion de un
mes. Durante el tratamiento no se observaron recidivas,
aunque si aparecieron al suspender la medicacion,
siendo tratadas con dosis de 50 a 100 mg/dia durante
una semana. Se han descrito diversos efectos secunda-
rios de escasa importancia y un efecto neurotoxico, que
puede producir una neuropatia grave si el tratamiento
se prolonga demasiado y a dosis altas. Sin embargo,
como es sabido, el mayor efecto secundario que pro-
duce este farmaco es la teratogenia, razon por la cual
esta totalmente contraindicado en mujeres con posibi-
lidad de embarazo.

Colchicina: también este firmaco ha dado buenos
resultados, a dosis de 0,6 a 1,2 mg/dia®. 27. 52,

Benadryl: citamos éste como uno de los antihistami-
nicos que han sido utilizados con éxito por algunos
autores'16. 17.38. 72 sj hien en la actualidad han caido en
desuso.

Grupo B

Levamisol: algunos autores (Olson y cols., 1976; de
Cleey cols., 1978; Miller, 1980) han demostrado que el
uso del levamisol, a dosis de 150 mg/dia durante tres
dias, en el inicio de los brotes, reduce la frecuencia de
las lesiones, su duracién y el dolor. Estos estudios no
indican unos resultados uniformes, sino que son muy
variables en los distintos pacientes estudiados. Se han
descrito multiples efectos adversos al levamisol, por lo
cual su utilidad quedaria reducida a casos muy selec-
cionados®, particularmente si tenemos en cuenta que
hay autores que desaconsejan su uso®,

Anapsos: el grupo de trabajo del profesor Bagan, en
Valencia, ha probado recientemente el efecto produci-
do por esta sustancia (también denominada calaguali-
na) sobre las lesiones aftosas de 20 pacientes®. El
resultado obtenido es, al menos, alentador: un 15% de
los casos curé completamente, un 65% mejord y un 20%
fracasé. Deberin realizarse nuevos estudios antes de
poder establecer un criterio definitivo al respecto.

Gammaglobulinas: se han utilizado en inyeccion
intramuscular, a dosis tGnica de 160-800 U.L./dia, con
una eficacia dudosa®,

Lisozima: algunos autores(16. 5 propugnan su utilj-
zacion por via oral, a dosis de 1 gdiariolos tres primeros
dias de cada semana, durante un mes. Su eficacia es
también dudosa®.
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Grupo C

A) Aporte de sustancias deficitarias: en algunos ca-
s0s de estomatitis aftosa recurrente se ha observado la
existencia de un estado carencial de oligoelementos o
de vitaminas®. Por esta razon se.ha ensayado, con un
éxito cuestionable?, la administracion de las sustan-
cias deficitarias, tales como sulfato de zinc® 45,46 gsales
de hierro y vitaminas (A, B, C, acido folico, etc.)6: 52,6,
entre otras.

B) Supresion de ciertos productos alimentarios: €n
los casos de estomatitis aftosa recurrente claramente
relacionados con la ingesta de alimentos determinados,
como higos, leche, queso, tomate, vinagre, limén, pina,
mostaza, chocolate y otros productos alimentarios tan
extendidos en su uso como el gluten, resulta de abso-
luta eficacia la eliminacion de la dieta de tales sustan-
Cias(fM. 67, 69).

Se han utilizado otros muchos medios, farmacologi-
c0s 0 no, en el tratamiento de la estomatitis aftosa, pero
1o es nuestra intencion mencionarlos todos. Pretende-
mos dar al odontoestomatélogo una idea de conjunto
de las multiples terapéuticas ensayadas, con mayor O
menor éxito, dejando al criterio de cada cual el empleo
de una u otra medida de tratamiento, en funcién de la
gravedad y de las caracteristicas de cada caso a tratar,
asi como de las preferencias del profesional (véase
también Grinspan, 1977).

COMENTARIO FINAL

Hemos visto que la EAR es patologia muy frecuen-
te, con una incidencia familiar hereditaria destacable,
en la que intervienen ciertamente factores inmunita-
rios. En términos generales se trata de lesiones que
evolucionan hacia la curacion, desapareciendo en 38
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o 10 dias de forma espontdnea, en las formas leves,
O en pocas semanas en formas mas graves. Sin
embargo, dada la gran tendencia que tienen a reci-
divar, resultan a veces muy molestas a quienes las
sufren.

Para terminar, y 2 modo de resumen, quisiéramos
insistir en algunos puntos de interés.

Aun cuando continta siendo oscura la causa deestas
lesiones, lo que si parece claro es el mecanismo pato-
génico que las desencadena. La mayoria de los trabajos
revisados concluyen que los factores inmunologicos
implicados producen una alteracion de la proporcion
de linfocitos T4/T8, que intervienen en la iniciacion y
perpetuacion de aquéllas.

Eldiagnostico de laslesiones aftosas continta siendo
principalmente clinico, basado en la anamnesis y en la
exploracion fisica, dado que los resultados histopatolo-
gicos no aportan informacion relevante.

En cuanto al tratamiento, en primer lugar deben
eliminarse todos los factores favorecedores o desenca-
denantes conocidos, pudiendo elegirse a continuacion
la terapia que mejor se adecue al caso en cuestion.

Como tratamiento local, el que consideramos mas
aconsejable es enjuagar la boca con soluciones de
clortetraciclina (250 mg disueltos en agua), de4ab
veces al dia, con el fin de evitar la sobreinfeccion
bacteriana de las aftas, hasta la desaparicion de las
lesiones.

En los casos mis graves, y siempre que no exista
contraindicacion, el tratamiento que parece mas pro-
metedor es la administraciéon de talidomida, aunque
ello debe hacerse siempre bajo un control clinico ade-
cuado.

El prondstico, a pesar de todo, continta siendo poco
favorable, en el sentido de que, aun cuando se curan
los brotes agudos de la enfermedad, ésta no ha conse-
guido erradicarse.
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