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Uma das condigdes patoldgicas mais freqiientes da
cavidade bucal sdo as ulceragdes aftosas recorrentes
(UARs). Sua etiologia ainda é desconhecida, mas fa-
tores locais, sistémicos, genéticos e imunopatoldgicos
foram associados a essa condi¢do que se divide, cli-
nicamente, em trés tipos: menor ou vulgar, maior e
herpetiforme. O diagndstico da ulceracdo aftosa re-
corrente é feito por meio do exame clinico, uma vez
que exames complementares ndo sdo eficientes para
sua confirmagao. Por ser uma lesdo de cariter multi-
fatorial e de etiologia desconhecida, seu tratamento é
bastante controverso e, em geral, paliativo, consistin-
do no uso de analgésicos, corticdides, antimicrobia-
nos e imunomoduladores.

Palavras-chave: Aftas recorrentes.
Estomatite aftosa recorrente.
Ulceragdes aftosas recorrentes.
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| Introducdo

Ulceracdo aftosa recorrente (UAR)
é uma doenca da espécie humana que
apresenta uma longa e polémica histérica
(TOMMASI, 1998), sendo uma das condi-
¢des patolégicas mais comuns que afetam
a mucosa bucal dos seres humanos (SHIP,
1996). O termo aphthae foi usado pela pri-
meira vez, na Antiguidade, por Hip6crates
e as descricdes mais razoaveis comeca-
ram no século XVIII com Von Mikulicz e
Kummel (apud SHIP, 1996). Clinicamente,
caracteriza-se por ulceracdes recorrentes
em mucosa bucal, principalmente néo-
queratinizada, com periodos de remissdo
variavel, de acordo com a provavel etiolo-
gia desencadeante e a susceptibilidade do
individuo (FIELD; BROOKES; TYLDESLEY,
1992; PEDERSON; HORNSLETH, 1993). E
muito comum em criangas e, normalmente,
comeca a manifestar-se entre 10 e 19 anos,
podendo ressurgir durante toda a vida
(FIELD; BROOKES; TYLDESLEY, 1992;
BRICE et al., 2000).

Tendo em vista a alta incidéncia das
UARs na populagdo e a morbidade gerada
por suas manifestagdes, realizamos uma re-
visdo de literatura sobre os principais aspec-
tos relacionados com essa doenca.

2 Revisao de literatura

2.1 Epidemiologia

A UAR é uma das enfermidades mais
comuns da mucosa bucal, com prevaléncia
na populagdo geral variando entre 5% e 66%,
dependendo do grupo estudado (AXELL;
HENRICSSON, 1985; PORTER; SCULLY;
PEDERSEN, 1998). Segundo Ship (1972), a se-
veridade das UARs é maior em classes sociais

mais altas e em ndo-fumantes. Para Brice e
outros (2000), uma em cada cinco pessoas no
mundo desenvolve UAR.

Addy, Hunter e Kingdom (1990) estuda-
ram uma populagdo de adolescentes com ida-
de entre 15 e 16 anos e observaram que 34,9%
deles apresentavam quadros de UAR. De
acordo com Porter, Scully e Pedersen (1998),
aproximadamente 1% das criangas nos paises
desenvolvidos é acometido por UAR. Além
disso, constatou-se que 40% de um grupo se-
lecionado apresentava lesdes antes dos cinco
anos de idade, aumentando a freqiiéncia com
o passar dos anos.

2.2 Etiopatogénese

A etiopatogenia das UARs ainda per-
manece desconhecida; no entanto, ndo ha
um Unico fator ou agente causal responsa-
vel, e sim uma interacdo de co-fatores de
ordem sistémica e/ou local (MACPHAIL;
GREENSPAN; GREENSPAN, 1992).

Os fatores locais mencionados pela li-
teratura sdo os microbianos, sistémicos, nu-
tricionais, imunolégicos e genéticos (SHIP,
1996). Causas idiopaticas como alergias, es-
tresse e ansiedade podem associar-se aos fa-
tores predisponentes (GREENSPAN et al,
1985; NOLAN et al., 1991; SHIP, 1996).

2.2.1 Fatores imunolégicos

Nenhum dos trabalhos realizados
comprovou a relagdo de reagdo imunoldgi-
ca com a manifestacdo das UARs (FIELD;
BROOKES; TYLDESLEY, 1992). Sugeriu-
se a auto-imunidade como um possivel
mecanismo etiolégico, porque anticorpos
imaturos foram achados na mucosa bucal;
por outro lado, eles ndo mostraram uma
correlagdo com o curso da doenga nem fo-
ram citotéxicos as células do epitélio bucal
(LEHNER, 1968).



2.2.2 Genético

Ship (1972) sugeriu que o aumento da
prevaléncia de UAR em criangas ocorre de-
vido a um fator genético, pois criangas que
tém uma histéria familiar positiva de UAR
tendem a desenvolvé-la mais cedo e de for-
ma mais severa. Se os pais ja apresentaram
a doenga, ha 90% de probabilidade de o fi-
lho também desenvolvé-la; para filhos de
pais que nunca tiveram o problema, o risco
é de 20%.

2.2.3 Trauma

O habito de mordiscar o labio ou a mu-
cosa jugal é o principal trauma fisico de-
sencadeante das UARs, que devem ser dife-
renciadas das tlceras traumaticas, as quais
se apresentam com um halo queratinizado,
sem histérico de ulceragdes periédicas em
locais diferentes da mucosa, e sdao solucio-
nadas com a eliminac¢do do trauma (FIELD;
BROOKES; TYLDESLEY, 1992). Traumas por
tratamento dental, aparelho ortodontico,
dentes fraturados, injecdo de anestésicos ou
escovacdo podem agravar a situagdo em in-
dividuos que apresentam maior susceptibili-
dade (FIELD; BROOKES; TYLDESLEY, 1992;
SHIP, 1996).

2.2.4 Fatores psicoldgicos

A relagdo entre UAR e estresse vem
sendo observada na prética clinica didria. No
entanto, é muito dificil mensurar niveis de
estresse e correlaciona-los com o quadro de
lesdes bucais. Axell e Henricsson (1985) veri-
ficaram o aumento da freqiiéncia de UAR em
estudantes em periodo de avaliagdo e a sua
diminuigdo nas férias, concluindo que a pre-
ocupagdo e o estresse estdo relacionados com
essas ulceragdes.

Acredita-se que o estresse também pos-
sa ampliar a liberacdo de histamina e bra-

dicinina, aumentando a percep¢ido de dor
em pacientes com UAR (ADDY; HUNTER;
KINGDOM, 1990).

2.2.5 Fumo

O habito de fumar ocasiona um au-
mento da queratinizagdo do epitélio da mu-
cosa bucal, podendo oferecer uma maior re-
sisténcia a traumas (AXELL; HENRICSSON,
1985). Pacientes que param de fumar tendem
a perder espessura da camada de querati-
na que recobre o epitélio, tornando-se mais
vulnerdveis as traumatizacdes (NEVILLE
et al, 1995). Além disso, individuos que lu-
tam contra o vicio tém o nivel de tensdo au-
mentado, podendo, dessa forma, por estres-
se, desenvolver as UARs (FIELD; BROOKES;
TYLDESLEY, 1992).

2.2.6 Fatores sistémicos

Estudos feitos por Nolan e outros (1991),
McCartan, Lamey e Wallace (1996) e Piskin e
outros (2002) mostraram que as UARs podem
estar relacionadas a deficiéncia de ferro, aci-
do félico, vitamina B12 e zinco. O zinco age
na protecdo das glandulas supra-renais — a
primeira linha de defesa no processo de es-
tresse — e pode haver absorc¢do e/ou elimina-
¢do inadequadas quando hé ingestdo excessi-
va de alcool, sal e agticar (ENDRE, 1991).

2.2.7 Fatores hormonais

Algumas mulheres, durante a fase li-
tea do ciclo menstrual, apresentam maior
recorréncia de UAR (FIELD; BROOKES;
TYLDESLEY, 1992; NEVILLE et al, 1995).
Além disso, a perda de sangue menstrual
pode levar a uma deficiéncia férrea e, se a
dieta ndo for adequada, desencadear as ulce-
ragdes (NOLAN et al,, 1991) que, com a me-
nopausa, tendem a cessar (FIELD; BROOKES;
TYLDESLEY, 1992).
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2.2.8 Fatores microbiolégicos

Herpes simples, Varicella Zoster,
Epstein-Barr, e Helicobacter pylori streptococci
também sdo considerados agentes desencade-
adores da UAR (PEDERSON; HORNSLETH,
1993; BRICE et al., 2000). Segundo Pederson e
Hornsleth (1993), na forma latente dos virus,
dificilmente hd manifestacdo de UAR, embo-
ra, nos periodos ativos, seja muito comum o

aparecimento das lesdes.

3 Aspectos clinicos

Clinicamente, existem trés varia-
¢oes de UAR: menor, maior e herpetifor-
me (TOMMASI, 1998; FIELD; BROOKES;
TYLDESLEY, 1992; NEVILLE et al., 1995; SHIP,
1996), divididas em quatro estagios clinicos
(TOMMASI, 1998).

e Ulceracoes aftosas recorrentes menores:
dos tipos de UARs sdo as mais freqiien-

tes e apresentam menor quantidade de
recorréncias. Acometem principalmente
mucosa nao-queratinizada, envolvendo
mais comumente a mucosa jugal e la-
bial, superficie ventral da lingua, fundo
do vestibulo, assoalho da boca e palato
mole. Podem ser precedidas por sintomas
prodrémicos de ardéncia, prurido e pon-
tadas. Inicialmente, aparecem como ma-
culas redondas ou ovaladas que desen-
volvem uma ulceragdo central recoberta
por membrana fibrinopurulenta, branco-
amarelada, removivel, com halo eritema-
toso (Fotografias 1 e 2). Apresentam entre
3 e 10 milimetros (mm) de didmetro e sua
reparagdo tecidual inicia-se entre quatro
e sete dias, desaparecendo sem deixar ci-
catriz, entre sete e 14 dias. A recorréncia
pode apresentar uma ou muiltiplas leses,

sendo a dor proporcional ao tamanho.
Tém inicio na infancia ou adolescéncia e
a freqiiéncia das recorréncias é altamente
variavel, oscilando de uma ulceragdo em

poucos anos a mais de dois episédios por
més (NEVILLE et al., 1995).

Fotografia 1: Ulceragdo aftosa recorrente
menor em labio inferior no estdgio ulcerativo

Fonte: Os autores.

Fotografia 2: Ulceracgdo aftosa recorrente
menor em labio superior no inicio do estéagio
de reparacdo

Fonte: Os autores.



o Ulceracoes aftosas recorrentes maiores:
apresentam maior tamanho, medindo

de 10 a 30 mm de didmetro, sdo mais
profundas, levam de trés a oito sema-
nas para cicatrizar e podem deixar ci-
catrizes. O nimero de lesdes varia de 1
a 10 e qualquer &rea da superficie bucal
pode ser afetada, sendo a mucosa labial,
o palato mole e as tonsilas palatinas os
sitios mais afetados. O inicio das aftas
maiores ocorre apds a puberdade, e os
episédios recorrentes podem continuar
a desenvolver-se por 20 anos ou mais
(NEVILLE et al., 1995).

o Ulceragdes herpetiformes: apresentam
o maior nimero de lesdes em cada
surto e as recorréncias sdao mais fre-
qlientes. Caracterizam-se por miltiplas
tlceras de tamanho pequeno, rasas, va-
riando de 1 a 3 mm de didmetro. Cerca
de 100 podem estar presentes em uma
Unica recorréncia. Em virtude do ta-
manho pequeno e da grande quantida-
de, as lesées produzem uma semelhan-
¢a superficial com a infec¢do primaria
pelo virus do herpes simples, sendo,
por isso, denominadas herpetiformes.
E comum que as lesdes individuais se
coalescam e formem ulceragdes gran-
des e irregulares. As ulceragdes cicatri-
zam de sete a dez dias, mas as recor-
réncias tendem a ser pouco espagadas.
Ocorre predominantemente em mu-
lheres e, ja na idade adulta, a mucosa
ndo-queratinizada é mais acometida
(NEVILLE et al., 1995).

Os estédgios clinicos das UARs sdo: sin-
tomatico, pré-ulcerativo, ulcerativo e de re-
paragdo. O estagio sintomatico caracteriza-se
por sensagdo pruriginosa, dor e aspereza da
mucosa, perdurando por aproximadamen-

te 24 horas e sem manifestacdo clinica. Ja o
pré-ulcerativo apresenta-se com maécula ou
péapula eritematosa, de consisténcia dura e
é o estdgio mais dolorido. O ulcerativo tem
uma darea central necrdtica recoberta por
exsudato fibrinoso, branco-amarelado ou
acinzentado, ou, ainda, um coagulo sangii-
ineo para proteger de traumas locais o te-
cido subjacente. O halo eritematoso persiste
e a lesdo assume um aspecto crateriforme,
com as margens em relevo e avermelhadas.
Nesse estagio, a dor cede, subsistindo apenas
um desconforto regional. Apés um periodo
varidvel de quatro a 35 dias, dependendo
do tipo clinico, dé-se o estdgio de repara-
¢do. Se a UAR for removida cirurgicamente,
verifica-se a reparagdo entre dois e trés dias
(TOMMAS]I, 1998).

4  Diagnéstico

Com base na anamnese, observando-
se a histéria familiar e hdbitos (FIELD;
BROOKES; TYLDESLEY, 1992), no exame cli-
nico intrabucal e na exclusdo de outras doen-
¢as que se possam apresentar como ulcera-
¢oes semelhantes as aftas (FIELD; BROOKES;
TYLDESLEY, 1992; NEVILLE et al., 1995).

Deve-se observar, na histéria da doen-
¢a atual, a presenca de recorréncia das le-
sdes, sua localizagdo e idade do paciente no
momento do primeiro surto. Entretanto, o
diagnéstico é totalmente baseado no critério
clinico.

O diagnéstico diferencial deve ser fei-
to, basicamente, com as lesdes intrabucais do
herpes simples priméario ou recorrente e com
doencas mucocutdneas. Normalmente, essas
condi¢bes podem ser diferenciadas da UAR
pelo local da lesdo e/ou algum sintoma adi-
cional (SHIP et al., 2000).
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Em criangas, é importante descartar o
eritema multiforme e, em adultos, o liquen
plano ulcerativo, pénfigo vulgar e penfigéide
benigno de mucosa (LOZADA; SILVERMAN;
MIGLIORATI, 1984).

5 Exames complementares

Exame histopatolégico feito nas pegas
obtidas por biépsia ndo prové um diagnos-
tico definitivo, servindo apenas para elimi-
nagdo de outras hipéteses clinicas, tais como
lesdes auto-imunes do liquen plano erosivo,
pénfigo vulgar, penfigdide benigno de mu-
cosa e herpes simples intrabucal (NEVILLE
et al., 1995). Quando houver suspeita de de-
ficiéncias nutricionais, pode-se solicitar um
exame hematolégico (concentracdo de he-
moglobina e volume corpuscular médio)
para detectar as altera¢des da quantidade de
substancias como ferro, zinco e vitamina B12
(FIELD; BROOKES; TYLDESLEY, 1992).

6 Tratamento

Nao héa tratamento especifico para a
UAR e as estratégias terapéuticas depen-
dem de seus sintomas, duragdo e severidade
(SHIP, 1996), tendo como objetivos principais
promover a regressdo da lesdo, diminuir a
dor que gera morbidez e melhorar a fung¢do
local, auxiliando na ingestdo de alimentos e
liquidos (nutricional), além de prevenir ou
controlar a doenca (KUDO et al., 1998; SHIP
et al., 2000).

Para individuos com quadros clinicos de
UAR menor que tenham poucas recorréncias
no ano e lesdes que durem no maximo dez
dias, prescreve-se a aplicagdo tépica de anti-
sépticos, antiinflamatérios ndo esteroidais,

anestésicos ou protetores de mucosa (FIELD;
BROOKES; TYLDESLEY, 1992; SHIP, 1996).
Medicamentos topicos com propriedades de
aderéncia na mucosa sdo usados com algum
sucesso, inclusive orabase e cianocrilato, di-
minuindo a severidade, dor e duragdo da le-
sdo (FIELD; BROOKES; TYLDESLEY, 1992).

A terapia tdépica mais comum utiliza
glucocorticéide, incluindo hidrocortisona,
triamcinolona, fluocinonide, betametasona
(PORTER; SCULLY; PEDERSEN, 1998), que
reduz os sintomas e ndo causa a supressao
do sistema hipotalamo-pituitario-adrenal
quando usado por menos de trés semanas
(PLEMONS; REES; ZACHARIAH, 1990).
Entretanto, os clinicos devem ser alertados
de que o uso tépico constante de corticoides
pode resultar no desenvolvimento de candi-
diase bucal (SHIP, 1996).

Para pacientes que experimentam epi-
s6dios multiplos a cada més, ou quadros de
aftas maiores que exibem sintomas severos
de dor associados com dificuldade para be-
ber, mastigar e engolir, deve ser avaliada a
possibilidade de tratamento sistémico (SHIP
et al., 2000).

O uso sistémico de corticéide estd in-
dicado principalmente nos casos de UARs
maiores, com intervalos curtos entre as re-
corréncias, e associadas ao HIV. O medica-
mento mais utilizado é a prednisona que
pode ser administrada com os medica-
mentos tépicos. A terapia imunossupres-
sora deve ser iniciada com 1 mg/Kg/dia e
diminuida apés uma ou duas semanas. O
uso da prednisona tem sido associado com
alguns efeitos colaterais como insdnia, ner-
vosismo, aumento do apetite, ma digestdo,
diabetes, dor articular e glaucoma. Alguns
estudos tém demonstrado que a utilizagdo
da prednisona, combinada com azatioprina,
durante curto periodo de tempo, em dose



Unica pela manha e alternancia de dias, re-
sulta em efeitos colaterais minimos. A maior
parte dos efeitos colaterais estd associada
com o uso prolongado (mais de duas sema-
nas) da corticoterapia sistémica (LOZADA;
SILVERMAN; MIGLIORATI, 1984).

O levamisol é um agente anti-helmintico,
imunoestimulador, que parece funcionar
como agente restaurador da imunidade me-
diada por células, aumentando também a
imunidade celular e humoral, que pode tra-
zer algum beneficio para os pacientes com
UAR (GRAYKOWSKI; KINGMAN, 1978).

Segundo Neville e outros (1995), pacien-
tes com aftas menores ou herpetiformes di-
fusas respondem bem ao elixir de dexameta-
sona a 0,01% usado como bochecho. Também
podem ser prescritos comprimidos de trian-
cinolona para ser dissolvidos diretamente so-
bre a les&o.

Devido as contra-indicagdes e efeitos in-
desejados das drogas de uso sistémico como
os corticéides e a talidomida, que trouxeram
resultados positivos (KARU, 2004; PORTER;
SCULLY; PEDERSEN, 1998), chamou-nos
a atengdo o uso da luz laser, ndo como ini-
bidor do processo, mas na sua a¢do modu-
ladora, com menor risco de efeitos colate-
rais, de efeito analgésico e agdo eficaz sobre
a reparacdo tecidual. Muitos trabalhos tém
demonstrado a capacidade antiinflamaté-
ria da luz laser (BLADOWSKI; KONARSKA-
CHOROSZUCHA; CHOROSZUCHA, 2004)
bem como sua ag¢do na redugdo da dor (KUDO
et al, 1998; BLADOWSKI, KONARSKA-
CHOROSZUCHA; CHOROSZUCHA, 2004).
Dyson e Young (1986) demonstraram que
o laser possui grande importancia no inicio
da cicatrizacdo, acelerando os eventos biold-
gicos da fase exsudativa com aparecimento
mais rapido dos eventos que caracterizam a
fase proliferativa.

7 Consideracées finais

Com base na revisao de literatura reali-
zada, concluimos que:

A UAR é uma doenga muito freqiiente

que acomete a cavidade bucal;

* A UAR possui carater multifatorial, sen-
do desencadeada em nivel local e/ou
sistémico;

e (linicamente, a UAR ¢ dividida em af-
tas menores, maiores e herpetiformes;

¢ O diagnéstico definitivo estd baseado na
anamnese e no exame fisico intrabucal;

* A terapia medicamentosa empregada
nos quadros de UAR pode ser tépica
ou sistémica, visando a promover ali-
vio da dor e diminui¢do do tempo de
duragdo; no entanto, ndo evita recor-
réncia de surtos.

Recurrent aphthous
ulceration (RAU):
literature review

Recurrent aphthous ulceration (RAU) is one
of the most frequent pathological conditions
of the buccal cavity. Its aetiology is still
ignored but local, systemic, genetic and
immunopathological factors were associated
to this condition that is clinically separated
in three types: minor or vulgar, major and
herpetiform. The diagnosis of recurrent
aphthous ulceration is made through clinical
examination because complementary exams
are not sufficient to its confirmation. For
being a lesion of multifactorial character
and of ignored aetiology, its treatment is
quite controversial and, in general, palliative
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consisting in the use of analgesics, corticoids,

antimicrobials and immunomodulators.

Key words: Oral ulceration. Recurrents
aphthous. Recurrent aphthous stomatitis.
Recurrent aphthous ulceration.
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