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Resumen

Introducción: La estomatitis aftosa recurrente (EAR) afecta aproximadamente a 20 % de la población general. Su etiología 
aún se desconoce. Objetivo: Analizar las características clínicas de esta entidad. Método: En 200 pacientes con EAR se 
analizó edad, sexo, historia familiar de EAR, edad de aparición del primer episodio, síntomas prodrómicos, número, tamaño, 
morfología y localización de las lesiones, forma clínica de EAR, tasa anual de recurrencia, factores predisponentes, sintoma-
tología, tiempo de desaparición de los síntomas y las lesiones. Resultados: Los pacientes tenían formas menores de EAR. 

síntomas prodrómicos (66 %), lesión por episodio (63 %), lesiones de < 0.5 cm (64 %), morfología redondeada (55 %), loca-
lización en lengua (27 %), tres episodios recurrentes anuales (36 %), estrés predisponente (34 %), desaparición de síntomas 
a los dos días (54 %) y curación de lesiones a los ocho días (40 %). Conclusión: Aun cuando la EAR es un trastorno común 
de la mucosa bucal, no se dispone de un tratamiento curativo. Las medidas terapéuticas buscan reducir el dolor y tamaño de 
las lesiones, acelerar el periodo de recuperación y disminuir la recidiva.

PALABRAS CLAVE: Enfermedades bucales. Estomatitis aftosa recurrente. Mucosa bucal.

Abstract

Introduction: Recurrent aphthous stomatitis (RAS) affects approximately 20% of the general population. Its etiology is still 
unknown. Objective: To analyze this entity’s clinical features. Method: Data such as age, gender, family history of RAS, age 
at first episode onset, prodromal symptoms, number, size, morphology and localization of lesions, RAS clinical form, annual 
rate of recurrence, predisposing factors, symptoms and time for symptoms and lesions disappearance were assessed in 
200 patients with RAS. Results: Patients had RAS minor forms. Main clinical characteristics were family history of RAS (89%), 

rounded morphology (55%), localization at the tongue (27%), 3 recurrent episodes per year (36%), stress as predisposing 
factor (34%), symptom disappearance in 2 days (54%) and healing of lesions in 8 days (40%). Conclusion: Even when RAS 
is a common disorder of the oral mucosa, there is no curative treatment available. Therapeutic measures seek to reduce the 
pain and size of lesions, accelerate the time of recovery and decrease the rate of relapses.
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Introducción

La estomatitis aftosa recurrente (EAR) continúa sien-
do la enfermedad ulcerosa más común de la mucosa 
bucal.1 La EAR se caracteriza por la aparición de una o 
varias úlceras (aftas) dolorosas, inicialmente necróticas, 
cubiertas por una pseudomembrana blancas o grisá-
ceas y rodeadas por un halo eritematoso bien definido. 
Las lesiones suelen afectar a la mucosa bucal no que-
ratinizada, pueden persistir durante días o semanas y 
recurren después de periodos muy variables.2,3

La EAR afecta aproximadamente a 20 % de la po-
blación general, aunque algunos estudios indican de 5 
a 60 %, dependiendo del grupo étnico y socioeconómi-
co.3,4 Son lesiones comunes en pacientes entre los 10 
y 40 años de edad; tienen predilección por el sexo fe-
menino y por individuos de nivel socioeconómico alto.5,6

La EAR es considerada un proceso multifactorial en 
el que se unen diversos factores desencadenantes y 
una alteración inmunológica de base.7 En el momento 
actual, la etiopatogenia de la EAR no es completamen-
te conocida, aunque su aparición ha sido relacionada 
con diversos factores, destacando los factores genéti-
cos con antecedentes familiares asociados con esta 
enfermedad.8 Otros factores relacionados son alergia 
alimentaria, trauma local, cambios hormonales (como 
los del ciclo menstrual), estrés y ansiedad, deficiencias 
nutricionales, agentes infecciosos y diversas enferme-
dades sistémicas.4,6,9,10 Las aftas son menos frecuentes 
en los individuos fumadores, lo que sugiere que el 
tabaco desempeña un posible papel protector.11

La respuesta inmunitaria en la EAR se caracteriza 
por estimulación antigénica de los queratinocitos, que 
favorece la activación de los linfocitos T12,13 y la parti-
cipación de inmunoglobulinas,14 inmunocomplejos cir-
culantes,15 citocinas y moléculas de adhesión.16-18 Lo 
anterior da lugar a la acumulación de linfocitos y al 
desarrollo de una respuesta citotóxica que induce la 
aparición de úlceras en la mucosa bucal.6,9,19

Según el tamaño de las lesiones, se han descrito 
tres formas clínicas de EAR: aftas menores, aftas 
mayores y aftas herpetiformes.4,20

Las aftas menores son las más comunes (> 85 % 
de los casos) y se caracterizan por lesiones superfi-
ciales de menos de 1 cm de diámetro, que aparecen 
normalmente en la mucosa bucal no queratinizada y 
curan en una a dos semanas sin dejar cicatriz.4,20

Las aftas mayores son menos frecuentes (10 % de 
los casos) y presentan lesiones > 1 cm de diámetro, 
más profundas y muy dolorosas. Pueden aparecer en 

mucosa no queratinizada y en queratinizada. Requie-
ren más de 2 semanas para curar y suelen hacerlo 
dejando cicatriz.4,20

Las aftas herpetiformes (5 % de los casos) se carac-
terizan por episodios de múltiples lesiones superficiales 
de pequeño tamaño (2 a 3 mm), agrupadas en forma 
de racimos y distribuidas por toda la mucosa no quera-
tinizada. Las lesiones tienden a unirse y a formar úlce-
ras irregulares de mayor tamaño. Por lo general curan 
entre siete a 10 días sin dejar cicatriz. Clínicamente 
pueden confundirse con herpes recurrente intraoral.4,20

El diagnóstico de la EAR se basa en la historia clí-
nica del paciente y en los hallazgos clínicos, pero no 
existen pruebas diagnósticas específicas. Debe tener-
se en cuenta su asociación con algunas enfermeda-
des sistémicas tales como la enfermedad de Behçet, 
neutropenia cíclica, enfermedad celíaca, síndrome 
PFAPA (fiebre periódica, adenitis, faringitis y aftas), 
síndrome MAGIC (úlcera orales y genitales con infla-
mación de cartílagos), síndrome de Sweet, enferme-
dad de Reiter o algunas inmunodeficiencias.21-23

La EAR es de origen desconocido, por lo que no se 
dispone de un tratamiento específico; las medidas 
terapéuticas básicamente están encaminadas a mini-
mizar la sintomatología y prevenir las recurrencias. La 
elección de un tratamiento tópico o sistémico depende 
de la severidad de los síntomas, del tamaño, número 
de lesiones y frecuencia de episodios recurrentes.4

El objetivo de este estudio fue analizar las caracte-
rísticas clínicas de la EAR en una serie de pacientes 
que acudieron a recibir tratamiento a un consultorio 
odontológico.

Método

Fueron incluidos 200 pacientes que acudieron a re-
cibir atención dental a un consultorio odontológico de 
Tetuán, Marruecos, entre enero de 2013 y enero de 
2015. La detección de las lesiones fue un hallazgo ca-
sual durante la exploración oral. A todos se les propor-
cionó la información necesaria acerca de los propósitos 
de este trabajo, con el fin de obtener su consentimiento. 
La información fue incorporada a un registro clínico 
diseñado especialmente para este fin. El protocolo de 
estudio fue aprobado por el Comité de Ética de Inves-
tigación Humana de la Facultad de Odontología, Uni-
versidad de Granada (registro FOD-UGR-054/2012).

Fueron excluidos los pacientes que rechazaron par-
ticipar en la investigación, que no firmaron el consenti-
miento informado, con hábito de fumar, que consumían 
alcohol habitualmente y aquellos con enfermedades 
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sistémicas relacionadas con la aparición de úlceras 
bucales. Todos los pacientes fueron diagnosticados en 
el primer día de aparición de las lesiones.

A cada paciente se le aplicó un cuestionario que 
incluía edad, sexo, historia familiar de EAR, edad de 
aparición del primer episodio, síntomas prodrómicos, 
número, tamaño, morfología y ubicación de las lesio-
nes en cada episodio, forma clínica de EAR, tasa de 
recurrencia (número de episodios/año), factores pre-
disponentes, sintomatología del proceso y tiempo de 
desaparición de los síntomas y las lesiones.

Se realizó estadística descriptiva (media aritmética, 
desviación estándar y porcentajes) y estadística ana-
lítica para la comparación de variables, en la que se 
utilizaron pruebas paramétricas (t de Student, Anova) 
y no paramétricas (U de Mann-Whitney, Kruskal-Wa-
llis, chi cuadrado y prueba de Fisher, cuando fue 
necesario). Se consideró como nivel mínimo de sig-
nificación una p < 0.05. Los datos fueron procesados 
con el programa estadístico SPSS Statistics versión 
22.0 (IBM Corp., Armonk, NY, EE. UU.).

Resultados

De los 200 pacientes incluidos, 120 (60 %) eran 
mujeres y 80 (40 %) hombres, con una media de edad 
de 34.20 ± 13.77 años y un rango entre 10 y 74 años. 
No se encontraron diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre ambos grupos de población en cuanto 
a edad y sexo.

En la Tabla 1 se muestran las características clíni-
cas de los 200 pacientes con EAR. Los pacientes 
refirieron historia familiar previa de EAR, tuvieron el 

-
tomas prodrómicos, una única lesión por episodio, 
lesiones con un diámetro < 0.5 cm, de morfología 
redondeada y la mayoría con localización en la len-
gua. Todos presentaron aftas menores, con una tasa 
de recurrencia de tres episodios por año; el estrés fue 
el factor predisponente más referido. Las lesiones 
eran dolorosas y en 20 % de los pacientes coexistía 
impotencia funcional asociada; los síntomas desapa-
recieron a los dos días y la mayoría de las lesiones 
curaron al octavo día de su aparición.

Al comparar la edad con algunos parámetros clínicos 
del estudio (Tabla 2) se observó mayor edad media en 
los pacientes que tuvieron el primer episodio de EAR 

> 0.5 cm (p < 0.01), de morfología irregular (p < 0.01), 
localizadas en el piso de la boca (p < 0.001) y con tasa 

como en quienes refirieron alergia alimentaria como 
factor predisponente (p < 0.05). Para el resto de los 
parámetros (historia familiar de EAR, síntomas prodró-
micos, número de lesiones, sintomatología, desapari-
ción de los síntomas o lesiones), las comparaciones 
con la edad no fueron estadísticamente significativas.

Cuando se analizó la influencia del sexo en algunos 
parámetros clínicos (Tabla 3), se encontraron más 
mujeres que hombres que tuvieron el primer episodio 
de EAR a edad < 10 años (p < 0.001) y que presen-
taban lesiones de diámetro < 0.5 cm (p < 0.05). En 
cambio, se hallaron más hombres que mujeres que 
referían estrés, alteraciones intestinales o alergia ali-
mentaria como factores predisponentes (p < 0.01). 
Las restantes comparaciones no resultaron ser esta-
dísticamente significativas.

Se observó una relación directa entre los síntomas 
prodrómicos experimentados por los pacientes y ma-
yor número de lesiones por episodio (p < 0.001) o con 
las lesiones localizadas en la mucosa labial inferior 
(p < 0.001).

Respecto a la comparación entre el número de lesio-
nes por episodio de EAR y algunos parámetros clínicos 
(Tabla 4) se encontró un número medio de lesiones 
mayores en los varones (p < 0.05), en pacientes que 

< 0.001), con lesiones de diámetro < 0.5 cm (p < 0.05) 
y con tasa de recurrencia anual continua (p < 0.05). 
Para el resto de los parámetros, las comparaciones 
con el número medio de lesiones por episodio no fue-
ron estadísticamente significativas.

La relación entre el tamaño de las lesiones y algunos 
parámetros clínicos estudiados se presenta en la Tabla 
5. Entre las lesiones pequeñas (< 0.5 cm de diámetro) 
destacaron las lesiones redondeadas (p < 0.001), lo-
calizadas en la lengua (p < 0.001) y las que curaron a 
los seis días de su aparición (p < 0.01). En cambio, 
entre las lesiones grandes (0.5 a 1 cm de diámetro) 
destacaron las lesiones ovaladas (p < 0.001), localiza-
das en el piso de la boca (p < 0.001) y las que curaron 
después de 10 días de su aparición (p < 0.01).

Al analizar la influencia de los factores predisponen-
tes sobre el tiempo de desaparición de los síntomas 
o lesiones se observó que en la mitad de los pacien-
tes que refirieron alergia alimentaria como factor pre-
disponente, los síntomas desaparecieron a los tres 
días, encontrándose asociación estadísticamente sig-
nificativa (p < 0.01). Las lesiones curaron después de 
10 días en 72.5 % de los pacientes, en quienes el 
estrés fue el factor predisponente, con una relación 
estadísticamente significativa (p < 0.001).
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Discusión

La EAR es la enfermedad ulcerosa más frecuente 
de la mucosa bucal, a pesar de lo cual su etiología 
aún no se conoce del todo y no existe un tratamiento 
totalmente curativo.1

La población con EAR del presente estudio tenía una 
edad media de 34.20 ± 13.77 años, con un rango entre 
10 y 74, que coincide con la información obtenida por 
Chattopadhyay et al.24 en un amplio estudio en 20 050 
adultos norteamericanos con EAR, en quienes la edad 
media fue de 36.10 ± 1.92 años. En Jordania, los pa-
cientes incluidos en el trabajo de Safadi25 tenían una 
edad media de 37.5 años, con un rango de 13 a 68. 
Por su parte, Brailo et al.26 registraron una edad media 
de 38.8 años, rango de 5 a 73, en 68 pacientes croatas. 

Oh et al.27 hallaron una edad media de 40.75 años en 
1643 pacientes chinos. Otros estudios han registrado 
edades medias de 41.77 ± 20.71 años, rango de 21 a 
65 años;28 43.08 ± 8.37 años, rango de 21 a 65;29 42.80 
± 14.30 años, rango de 17 a 79.30 Aunque la EAR es 
más frecuente en jóvenes que en adultos,4,24 en este 
estudio fue el contrario: 27 % de los pacientes se situó 
en el intervalo entre 20 a 30 años, mientras que 17 % 
se encontraba en el intervalo entre 10 y 20 años.

La mayoría de los autores3,7,25,27-29,31 coincide en se-
ñalar que la EAR afecta con mayor frecuencia a las 
mujeres, sin embargo, en algunos estudios2,32 la preva-
lencia fue igual para ambos sexos, como en el de 
Majorana et al.33 en niños italianos < 12 años, en quie-
nes se observó ligero predominio del sexo masculino. 
En concordancia con lo expuesto en nuestro trabajo, 
la EAR fue más frecuente en las mujeres (60 %).

Parámetro n %

Historia familiar de EAR

Sí

No

178

22

89 

11 

Primer episodio de EAR

< 10 años

≥ 10 años

62

138

31 

69 

Síntomas prodrómicos

Sí

No

132

68

66 

34

Número lesiones

1

2

3

126

56

18

 

63 

28 

9 

Diámetro de las lesiones

< 0.5 cm

0.5-1 cm

128

72

64 

36

Morfología de las lesiones

Redondeada

Ovalada

Irregular

110

64

26

55 

32 

13

Localización de las lesiones

Lengua

Piso de la boca

Mucosa labial superior

Mucosa labial inferior

Mucosa yugal

Paladar blando

Paladar duro

Encías

Varias localizaciones

54

28

14

16

10

0

0

0

78

27 

14

7 

8 

5 

0 

0 

0 

39

Forma clínica de EAR

Menor

Mayor

Herpetiforme

200

0

0

100 

0 

0 

Parámetro n  %

Tasa recurrencia/año 

1 vez

2 veces

3 veces

4 veces

5 veces

≥ 6 veces

Continua

4 

32 

72 

26 

50 

8 

8 

2 

16 

36 

13 

25 

4 

4 

Factores predisponentes

Ninguno

Estrés

Alergia alimentaria

Alteraciones intestinales

Trauma local

Cambios hormonales

Otras alergias

26 

68 

34 

30 

28 

14 

0

13 

34 

17 

15 

14 

7 

0

Sintomatología

Dolor

Dolor+impotencia funcional

160 

40

80 

20 

Desaparición de los síntomas

1 día después

2 días después

3 días después

76 

108 

16

38 

54 

8

Curación de las lesiones

6 días después

7 días después

8 días después

9 días después

10 días después

> 10 días después

36 

62 

80 

0 

22 

0 

18 

31 

40 

0 

11 

0 

Tabla 1. Principales características clínicas en 200 individuos con estomatitis aftosa recurrente 

EAR, estomatitis aftosa recurrente
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Un factor condicionante para el desarrollo de EAR 
es la existencia de antecedentes familiares.25,31,34 De 
hecho, los pacientes con antecedentes familiares tu-
vieron 90 % de probabilidades de desarrollar EAR, en 
contraposición con 20 % de los pacientes sin antece-
dentes familiares.4 En la investigación que se presenta, 
89 % de los pacientes refirió historia familiar de EAR.

Algunas investigaciones3,7,35 sitúan el primer episodio 
de EAR en la segunda década de la vida, coincidiendo 
con el inicio de la pubertad, hecho que concuerda con 

los resultados obtenidos: 69 % de los pacientes tuvo el 
primer episodio entre los 10 y 20 años versus 31 % en 
quienes el primer episodio apareció antes de los 10 años.

En cuanto al número de lesiones, diversos auto-
res1,2,36-38 indican que los episodios de EAR cursan 
con menos de tres lesiones en la mayoría de las oca-
siones. En este trabajo, 63 % de los pacientes tuvo 
episodios con una única lesión. Safadi,25 en su estu-
dio sobre 561 pacientes, observó 49.2 % de pacientes 
con una sola lesión por episodio. El número de lesio-
nes por episodio estuvo condicionado por el sexo, la 
edad de aparición del primer episodio, el tamaño de 
las lesiones y la tasa anual de recurrencia.

Casi todas las investigaciones coinciden en relacio-
nar el tamaño de las lesiones con la forma clínica de 
la EAR,1,2,4,7,19,20,35 diferenciando entre formas menores 
(diámetro < 1 cm), mayores (diámetro > 1 cm) y her-
petiformes (2 a 3 mm). En este estudio, todas las le-
siones de EAR eran menores, que en términos gene-
rales son las más frecuentes (85 % de los casos).4,20

Respecto a la forma de las lesiones, la mayoría de 
los autores2,3,7,19,32,36,37,39 distingue entre lesiones irre-
gulares y regulares (ovaladas o redondeadas); estas 
últimas son las más frecuentes, asociadas a formas 
menores de EAR. Los resultados del presente trabajo 
(87 % de lesiones con morfología regular y 13 % con 
irregular), coinciden con los publicados por otros in-
vestigadores. Los registros de Safadi25 indican 34.3 % 
de lesiones irregulares y 65.7 % de regulares, lo que 
discrepa de nuestros hallazgos, si bien más de 15 % 
de sus pacientes tenía formas mayores de EAR.

Numerosos estudios1-7,9,19,32,35 concuerdan en indicar 
una predilección de las lesiones de EAR por localizarse 
en áreas de mucosa bucal no queratinizada. De forma 
análoga, en este estudio la localización más frecuente 
de las lesiones fue la lengua con 27 % de los casos, 
seguida de la mucosa labial interna (15 %), piso de la 
boca (14 %) o mucosa yugal (5 %). Ningún caso se lo-
calizó en el paladar blando o en la mucosa bucal quera-
tinizada (paladar duro, encías). También refieren la len-
gua como la localización más frecuente de las lesiones 
de EAR, los trabajos de Safadi,25 en Jordania, Oh, et al.,27 
en China o los de López-Jornet et al.,28 en España. En 
cambio, otros1,2,31,40 sitúan a la mucosa labia interna como 
la localización más frecuente por delante de la lengua.

En el presente trabajo, la tasa anual de recurrencia 
fue de tres episodios (36 %), seguida de cinco episo-
dios (25 %), dos episodios (16 %) y solo 4 % de los 
pacientes tenía aftas de forma continua. En consonan-
cia con estos resultados, Axell y Henricsson,40 en un 

Tabla 2. Influencia de la edad sobre parámetros clínicos en 200 
individuos con estomatitis aftosa recurrente

Parámetro Pacientes 
(n)

Edad
(  ± DE)

p

Edad al primer episodio (años)

< 10

≥ 10

62

138

27.65 ± 9.88 

37.14 ± 14.27 

< 0.001

Tamaño lesiones

Pequeñas (< 0.5 cm)

Grandes (0.5-1 cm)

128

72

32.27 ± 12.80

37.64 ± 14.82

< 0.01

Morfología de las lesiones

Redondeada-ovalada

Irregular

174

26

32.84 ± 13.43

43.31 ± 12.70

< 0.01

Localización de las lesiones

Piso de la boca

Resto de localizaciones

28

172

47.43 ± 13.97

32.05 ± 12.51

< 0.001

Tasa anual de recurrencia

1 vez

Resto

4

196

18.50 ± 8.66

34.52 ± 13.68

< 0.05

Factores predisponentes 

Alergia alimentaria

Resto de factores

34

166

38.65 ± 15.27

33.29 ± 13.31

< 0.05

Tabla 3. Relación de parámetros clínicos con el sexo en 200 
individuos con estomatitis aftosa recurrente

Parámetro Sexo p

Masculino Femenino

n  % n  %

Edad al primer episodio (años)

<10

≥ 10

16 

64 

20.0

80.0

46 

74 

38.3

61.7

< 0.01

Tamaño lesiones (diámetro)

Pequeñas (< 0.5 cm)

Grandes (0.5-1 cm)

44 

36 

55.0

45.0

84 

36 

70.0

30.0

< 0.05

Factores predisponentes 

Ninguno

Estrés
Alteraciones intestinales
Trauma local

Alergia alimentaria

Cambios hormonales

8 
30 
16 

8 

18 
0 

10.0
37.5

20.0

10.0
22.5
0.0

18 

38 

14 
20 
16 

14 

15.0

31.7
11.6
16.7

13.3

11.7

< 0.01
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estudio sobre 3500 pacientes, sólo encontraron 1 % 
de recurrencia continua, 15 % de afectación frecuente 
y 84 % de clínica intermitente, es decir, pacientes que 
tenían menos de seis episodios por año. En sentido 
opuesto, Bagán et al.,38 al analizar una serie de 93 
pacientes observaron que 53.8 % presentaba una tasa 
anual de recurrencia de cinco a ocho episodios, su-
perior a las encontrada en nuestro estudio. Las apa-
rentes discrepancias entre los diversos autores en 
cuanto a la tasa de recurrencia anual de la EAR pue-
den atribuirse a los diferentes tamaños de muestra y 
al establecimiento de intervalos de recurrencia dife-
rentes en los diseños metodológicos de los estudios.

Se han analizado diversos factores predisponentes 
relacionados con la EAR. En el presente estudio, los 
tres más importantes fueron el estrés (34 %), la alergia 
alimentaria (17 %) y las alteraciones intestinales (15 %). 
El estrés como factor predisponente relevante de la 
EAR ha sido ampliamente sugerido en investigaciones 
que consideran a la mucosa oral como un órgano diana 
en determinados desórdenes emocionales.2,3,19,25,30,32,38,41 
La disparidad de los resultados en torno a este factor 
probablemente radica en los tamaños de muestra es-
tudiados, el tipo de población y las diferencias en el 
diseño metodológico de las investigaciones.

La alergia alimentaria como factor precipitante de la 
EAR también ha sido mencionada.25,42,43 Incluso, hay 
análisis en los que llega a ser el factor predisponente 
más importante: 50 o 75 % de los casos.41,43 Dado el 
pequeño tamaño muestral de esas investigaciones, 
los resultados deben considerarse poco representati-
vos. Además, deben considerarse otros factores par-
ticulares en cada paciente, que actúan mediante un 
mecanismo desconocido. Se requieren estudios más 
amplios que profundicen en este aspecto y permitan 
aclarar las divergencias.

Las alteraciones intestinales, ya sea por deficien-
cias nutricionales o patologías gastrointestinales, 
también han sido citadas como causas desencade-
nantes en diversos trabajos.1,25.28,44

Los cambios hormonales constituyeron el factor 
predisponente menos frecuente (7 %), en coinciden-
cia con lo informado por Axéll et al.40 (8 %) y Lotufo 
et al.41 (2.5 %). En una revisión sistemática realizada 

Tabla 4. Relación entre el número medio de lesiones y algunos 
parámetros clínicos en 200 individuos con estomatitis aftosa 
recurrente

Parámetro n Número de lesiones
(media)

p

Sexo

Masculino

Femenino

80

120

1.58 ± 0.70

1.38 ± 0.61

< 0.05

Edad al primer episodio (años)

< 10

≥ 10

62

138

1.26 ± 0.51

1.55 ± 0.69

< 0.01

Tamaño lesiones

Pequeñas (< 0.5 cm)

Grandes (0.5-1 cm)

128

72

1.53 ± 0.68

1.33 ± 0.58

< 0.05

Tasa de recurrencia

Continua

Resto de tasas

8

192

2.00 ± 1.07

1.44 ± 0.63

< 0.05

Tabla 5. Relación entre el tamaño de las lesiones y algunos parámetros en 200 individuos con estomatitis aftosa recurrente

Parámetro Tamaño de las lesiones p

Pequeñas < 0.5 cm) Grandes 0.5-1 cm)

n % n %

Morfología lesiones

Redondeada

Ovalada

Irregular

84 

34 

10 

65.6

26.6

7.8

26 

30 

16 

36.1

41.7

22.2

< 0.001

Localización lesiones

Lengua

Piso de la boca

Mucosa labial superior

Mucosa labial inferior

Mucosa yugal

Varias localizaciones

40 

4 

12 

10 

6 

56 

31.3

3.1

9.4

7.8

4.7

43.8

14 

24 

2 

6 

4 

22 

19.4

33.3

2.8

8.3

5.6

30.6

< 0.001

Curación lesiones (días después)
6
7

8
10

30 
36 

54
8

83.3
58.1

67.5
36.4

6 
26 

26
14

8.3
41.9

32.5
63.6

< 0.01
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por McCartan y Sullivan45 no se encontró relación 
entre la aparición de EAR, ciclo menstrual, embarazo, 
menopausia o terapia hormonal sustitutiva; en cam-
bio, algunos autores3,7,27,39 han otorgado una relevan-
cia mucho mayor a este factor. Las diferencias en este 
apartado podrían deberse a los distintos tamaños de 
muestra, diferencias en la distribución por sexo y 
planteamientos de las investigaciones.

En este estudio en pacientes con formas menores 
de EAR, la mayoría tenía historia familiar de EAR, 
episodios de una lesión única, de morfología regular 
(ovalada o redondeada), localizada principalmente en 
la lengua o mucosa labial interna y con una tasa de 
recurrencia anual de tres episodios. El factor desen-
cadenante más relacionado fue el estrés, el tiempo 
de desaparición de la sintomatología fue de dos días 
y el de remisión de 8 días a partir del brote.

Aun cuando la EAR es uno de los trastornos más 
comunes de la mucosa bucal y que sus características 
clínicas están bien definidas, su etiología y patogenia 
precisas siguen sin ser claras y, por lo tanto, no se 
dispone de un tratamiento curativo. Las medidas tera-
péuticas están orientadas a reducir el dolor y el tama-
ño de las lesiones, acelerar el periodo de curación y 
disminuir la frecuencia de recidiva, por lo que se re-
quieren nuevos trabajos que profundicen en el estudio 
de los mecanismos etiopatogénicos de esta enferme-
dad y de sus factores desencadenantes, con el fin de 
conseguir un tratamiento totalmente efectivo.
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