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Resumo: A ulceracdo aftosa recorrente (UAR) oral € uma condicdo caracterizada pelo
desenvolvimento periddico de ulceras solitarias ou multiplas e dolorosas na mucosa oral, de
etiologia ainda ndo muito bem esclarecida e bastante incomoda para o paciente. Entre os fatores
predisponentes propostos estdo estresse, histéria familiar, trauma, hipersensibilidade alimentar,
deficiéncias nutricionais, alteragdes hematoldgicas e, ainda, um possivel envolvimento bacteriano.
Porém, a etiologia € ainda controversa, sendo mais aceito o mecanismo imunoldgico, especialmente
a citotoxicidade mediada por células. Como numerosos fatores t€ém sido propostos, torna-se
dificil estabelecer um protocolo terapéutico eficaz para todos os casos. Tanto a etiologia quanto o
tratamento parecem ser particulares para determinados pacientes. O entendimento dessa condicéo é
importante para o cirurgifo-dentista, pois ela dificulta a alimentagdo em muitos casos, interferindo
na qualidade de vida dos pacientes por ela acometidos.

Palavras-chave: Ulceragdo aftosa recorrente; iilceras orais; estomatite aftosa; aftas.

Abstract: Recurrent aphthous ulceration (RAU) is a condition characterized by periodic
development of painful, single or multiple ulcerations of the oral mucosa. The principal cause has not
been discovered. The main aetiologic factors are stress, heredity, local trauma, food hypersensitivity,
immunological mechanisms, alimentary deficiencies, haematological abnormalitys, and bacterial
infections. Like various aetilogic factors are possible, it"s difficult to establish a efficient therapeutic
protocol for all cases. It seems that the aetiology and the treatment are particular for each case. It”s
important for the dentist to understand this condition, because it”s very bothering for the patient,
making it difficult its feeding, influencing in its quality of life.
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Introducao

A ulceracdo aftosa recorrente (UAR) oral € uma condigio
comum, caracterizada pelo desenvolvimento periédico de
dlceras solitarias ou multiplas e dolorosas na mucosa oral, de
etiologia ainda pouco entendida, embora bastante discutida'>.
Numerosos fatores t€ém sido propostos, tais como estresse,
histéria familiar, trauma, hipersensibilidade alimentar®*,
deficiéncias nutricionais, anormalidades hematoldgicas®’
e, ainda, um possivel envolvimento bacteriano'*3, porém
a etiologia ainda permanece nio totalmente esclarecida.
Atualmente, o mecanismo imunolégico tem sido o mais
aceito. Sugere-se que 0 processo possa envolver uma cito-
toxicidade celular anticorpo-dependente, todavia a maioria

dos estudos evidencia que a destrui¢do € causada por uma
citotoxicidade direta mediada por linfécitos T7. O estimulo
antigénico iniciador da destrui¢do citotéxica imuno-mediada
pode ser qualquer um dos fatores predisponentes citados
anteriormente. Em virtude dessa diversidade de possiveis
fatores etiolégicos, ndo se tem estabelecido um tratamento
definido e eficaz para UAR. Nao hd uma terapéutica cura-
tiva, e as modalidades de tratamento podem apenas reduzir
a freqiiéncia ou a severidade das lesdes?.

O conhecimento dessa entidade € de grande importéncia,
pois essa condig¢ao € bastante incomoda para os pacientes por
ela acometidos, ao causar-lhes principalmente dificuldade
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de alimentagdo, influenciando em sua qualidade de vida. O
objetivo deste trabalho € revisar os varios aspectos da UAR,
permitindo uma atualizagao do cirurgido-dentista, com vista
ao melhor entendimento da condicdo e ao aprimoramento
do diagnéstico e do tratamento.

Revisao de literatura

Epidemiologia

A UAR € uma condi¢do relativamente comum. Sua
incidéncia varia de 5 a 66% da populacdo, dependendo
do grupo estudado™. Estima-se que 20% da populacido
em geral sofrerd de UAR em alguma época de sua vida. A
faixa etdria mais acometida € a segunda década de vida e ha
uma ligeira predilecao pelo género feminino. A prevalén-
cia tende a ser maior em profissionais e pessoas de grupos
s6cio-econdmicos mais elevados>!°.

Caracteristicas clinicas

As UARs podem assumir trés formas de apresentagdo:
menores, maiores e herpetiformes. As diferencas sdo essen-
cialmente clinicas e correspondem ao grau de severidade.
Todas sdo consideradas como parte do mesmo espectro da
doenga, acreditando-se que tenham uma etiologia comum.
Essas lesdes apresentam-se como ulceras recidivantes dolo-
rosas, que algumas vezes apresentam sintomas prodromicos
de formigamento ou ardéncia antes do aparecimento das
lesdes. As dlceras nio sdo precedidas por vesiculas!®!!.

As UARs menores representam a forma mais freqiiente,
afetando cerca de 80% dos pacientes. S@o caracterizadas por
ulceras dolorosas, de formato esférico ou oval, rasas, me-
dindo até 1 cm de didmetro, cobertas por pseudomembrana
cinza-esbranquicada e circunscritas por um halo eritematoso.
Podem ser encontradas de uma a cinco lesdes e a dor ndo
¢ proporcional ao tamanho delas. Geralmente duram de 7
a 14 dias e se curam sem deixar cicatrizes. Localizam-se
preferencialmente em mucosa ndo-ceratinizada como: mu-
cosa labial, jugal, ventre lingual e assoalho de boca, e sdo
incomuns em gengiva, palato duro e dorso de lingua®”%10:11,
O desenvolvimento das UARs menores normalmente ocorre
na infincia ou na adolescéncia’, e as recorréncias variam de
pessoa para pessoa, variando os periodos de remissdo da
doenga de semanas a alguns anos'’.

As UARs maiores, também conhecidas como periadenite
mucosa necrética recorrente ou doenca de Sutton, perfazem
cerca de 10% dos pacientes. Essas lesdes sdo similares em
aparéncia as menores, porém sdo maiores que 1 cm de di-
ametro. Tém predile¢do pela mucosa labial e jugal, palato
mole, assoalho da boca e fauces, mas qualquer regido pode
ser afetada®®'?. As lesdes sdo mais profundas, dolorosas
e duram mais tempo que as menores, podendo levar até
6 semanas para regredir e, diferentemente das menores,
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geralmente se curam deixando cicatrizes”!. O seu desenvol-
vimento comega apds a puberdade, e as recorréncias podem
ocorrer por 20 anos ou mais’*!!,

As ulceragdes aftosas herpetiformes sdo a terceira e me-
nos comum forma de UARSs. S@o caracterizadas por grupos
de pequenas ulceras recorrentes e dolorosas que podem ser
distribuidas por toda a boca. Vdrias udlceras podem estar
presentes em um dado momento, cada uma medindo de
1 a 3 mm de didAmetro, embora tendam a coalescer, forman-
do ulceras extensas. Devido a estas caracteristicas, essas
lesdes sdo semelhantes a infeccio primdria produzida pelo
virus herpes simples (HSV) e por isso sdo denominadas
de herpetiformes. Contudo, o HSV nio foi isolado nessas
lesdes e em nenhuma outra forma de UAR. Além disso, as
UARSs herpetiformes néo sio precedidas por vesiculas, de-
senvolvendo-se diretamente como ulceras. Elas usualmente
se curam sem deixar cicatrizes, e o periodo de cicatrizacio
ocorre em 7 a 10 dias, mas as recorréncias tendem a ocorrer
em um curto espaco de tempo. Ha uma predilegio pelo géne-
ro feminino, e o seu desenvolvimento ocorre principalmente
na fase adulta®™*12,

A recorréncia € a marca da UAR, e os pacientes geral-
mente apresentam apenas uma variante da doencga, contudo
duas formas podem coexistir, ou uma mudanca na expressao
clinica pode ser vista com o tempo’.

Etiologia e fatores predisponentes

Muitos fatores etioldgicos e predisponentes ja foram
citados como possivelmente relacionados as UARs, porém
aetiologia da doenca ndo tem sido até agora completamente
entendida.

Uma predisposi¢@o ao aparecimento de aftas em locais
de trauma (escovagdo dentdria, tratamento ortoddntico e
inje¢des anestésicas, por exemplo) tem sido relatada em
certos pacientes'>!*. O exato mecanismo de desenvolvimento
de aftas nesses pacientes ¢ ainda desconhecido.

A literatura cita o estresse como fator precipitante das
UARSs, e diversos estudos t€m conseguido estabelecer rela-
¢des entre o desenvolvimento de UARs e uma variedade de
fatores psicoldgicos tais como ansiedade, depressao, tipo de
personalidade, fatores estressantes relacionados as atividades
profissionais dos pacientes, entre outros''>.

Estudos que tentam averiguar correlag@o entre a defici-
éncia hematoldgica de algumas substancias, tais como ferro,
zinco, vitamina B12 e 4cido félico, e a condi¢do estudada
tém se mostrado conflitantes em seus resultados. Field
et al.'® encontraram-na em cerca de 20% dos pacientes com
UAR, embora essas deficiéncias nao fossem acentuadas. A
suplementagdo de sulfato de zinco demonstra melhora no
quadro clinico de alguns casos de UARZ

Alguns estudos tém mostrado que parece haver uma
associagdo epidemioldgica negativa entre o fumo e a UAR,
sendo a prevaléncia de UAR menor em pacientes fumantes.
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Quando param de fumar, alguns individuos parecem desen-
volver UAR ou, neles, as aftas preexistentes sdo exacerbadas.
Atkin et al.'”, comparando os niveis plasmaticos de cotinina
(um derivado metabdlico da nicotina) entre pacientes aco-
metidos por UAR e pacientes controle do mesmo género
e idade, observaram nimero significativamente menor de
pacientes fumantes no grupo UAR que no controle. Tem
sido sugerida uma a¢do anti-inflamatéria direta exercida
pela nicotina, mas o exato mecanismo pelo qual o fumo do
cigarro protege contra UAR € ainda desconhecido. Supde-se
que o uso dos produtos do tabaco esteja associado com o
aumento da ceratinizagdo e, assim, a uma menor freqiiéncia
de lesdes aftosas’.

Algumas drogas t&€m sido relacionadas ao aparecimento
das UARs, tais como alguns antiinflamatérios ndo-esteroi-
dais e beta-bloqueadores. Natah et al.?, em sua extensa revi-
so de literatura, referendam varios estudos que relacionam
alguns medicamentos ao desenvolvimento dessa condigdo,
tais como: captopril, nicorandil, fenobarbital, piroxican e
hipoclorito de sddio.

As evidéncias do envolvimento de diversos tipos de
virus, tais como herpes simples (HSV), virus varicela-zos-
ter (VZV), citomegalovirus (CMV) e virus Epstein-Barr
(EBV), com o desenvolvimento de UAR sao conflitantes.
Pedersen, Hornsleth'® observaram que pacientes com UAR
apresentavam elevados titulos de IgM contra CMV e VZV
comparados aos pacientes controle. Por outro lado, Studd
et al."” detectaram DNA de HSV-1 em apenas 2 de 11 biép-
sias orais de UAR. Além disso, agentes antivirais, tais como
aciclovir, efetivo contra HSV, ndo mostram esse mesmo
efeito clinico nas UARs?.

Dentre os agentes bacterianos possivelmente envolvi-
dos no desenvolvimento das UARs, o Helicobacter pylori,
fortemente relacionado com o desenvolvimento de tlceras
géstricas, tem sido sugerido. Birek et al.!, usando reagio
em cadeia da polimerase (PCR) para detec¢do do H. pylori
em material colhido das dreas de UARs, placa e saliva, en-
contraram 23 casos positivos em 32 (71,9%) amostras de
UAR e que nenhuma das amostras da placa e saliva foram
positivas, demonstrando que estes ultimos ndo sdo sitios
comuns para esses microrganismos e que as ulceras orais
ndo estariam, portanto, sujeitas a contaminagao, estando o
H. pylori entdo envolvido com a patogenia da lesao. Outros
estudos, porém, usando diferentes métodos nao corroboram
esse estudo?'.

Uma forte influéncia de fatores genéticos tem sido cre-
ditada a UAR devido a associagdes estabelecidas em varios
estudos, tais como: hd uma alta correlagio de incidéncia de
UAR em gémeos idénticos em relacdo aos fraternos; cerca
de 40% dos pacientes acometidos pela doenca t€m histéria
familiar de UAR; aqueles com uma histdria familiar positiva
de UAR desenvolvem tlceras em idade mais cedo e com
maior gravidade do que pacientes sem histéria familiar.
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Em vista disso, pesquisas t€ém sido realizadas na tentativa
de estabelecer associagdes entre determinados subtipos do
antigeno leucocitario humano (HLA) e UAR, cujos resul-
tados tém sido conflituosos. A associacdo de HLA2, B12,
B51, Cw7, DR2, DR4, DR5, A28, DR7, dentre outros, tem
sido sugerida, mas ha dificuldade em se estabelecer uma
correlac@o entre esses genes € a UAR dado os resultados
controversos, na dependéncia ainda da etnia dos pacientes
do grupo estudado’.

Papel do sistema imune no desenvolvimento das UARs

Ja se tem estabelecido o papel de algumas células no
desenvolvimento das UARs. Usando métodos sensiveis de
marcacio para mastocitos, células responséveis pela produ-
¢do de numerosos mediadores inflamatérios, Natah et al.?
demonstraram que essas células sdo 63% mais numerosas
nas UARs do que em mucosa oral normal e que esses masto-
citos mostraram sinais de ativagio e degranulagio, sugerindo
uma participagdo ativa na patogénese dessa condigdo.

O exato papel dos neutréfilos na patogénese da UAR ainda
nio estd completamente esclarecido. As fungdes quimiotatica
e fagocitica, bem como a producdo de radicais téxicos de
oxigénio, ndo se apresentaram exacerbadas em relagio aos
pacientes sauddveis, porém observou-se uma grande concen-
trac@o dessas cé€lulas na fase ulcerativa da lesdo, sugerindo
uma participac@o ativa?. Supde-se também que os neutréfilos
produzam metaloproteinases de matriz § (MMP-8), pois esta
foi encontrada intracelularmente na drea de ulcera e extra-
celularmente na area de membrana basal, lateral a ulcera,
contribuindo na destruigdo local de tecido na regiao®.

Presume-se que os macréfagos desempenhem uma
funcdo de “limpeza” dos neutrdfilos remanescentes na drea
de ulcera, pois, em estudo histopatoldgico, alguns autores
observaram a presenga de numerosos macréfagos carre-
gados com fagolisossomos contendo restos de neutréfilos
granuldcitos?.

A andlise do sangue periférico de pacientes com aftas
mostra uma diminui¢do na relag@o entre os linfécitos CD4*
e CD8". Sistig et al.>, estudando a imunidade em amostras
de sangue periférico para elucidar desordens imunolégicas
em pacientes com UAR, demonstraram que a porcentagem
dos linfécitos CD4 foi significativamente mais baixa em
pacientes com UAR que nos do grupo controle, porém os
indices de CD8 foram similares entre os grupos, sugerindo
uma diminui¢do do indice CD4 e CD&. Esses autores en-
contraram também diminui¢ao nos processos de migracao
espontanea, ingestdo, digestdo e citotoxicidade mediada
por célula dependente de anticorpo por parte dos leucécitos
polimorfonucleares. A atividade das células natural killers
também estava diminuida nos pacientes com UAR em re-
lagdo aos pacientes controle.

Embora alguns pesquisadores observem que o processo
possa envolver uma citotoxicidade celular anticorpo-depen-
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dente, a maioria acredita que a destrui¢@o € causada por uma
citotoxicidade direta mediada por linfécitos T7. O estimulo
antigénico iniciador da destruicdo citotéxica imuno-mediada
pode ser qualquer um dos fatores predisponentes citados
anteriormente.

Citocinas envolvidas

As principais citocinas envolvidas na patogénese das
UARSs sdo a interleucina 2 (IL-2) e o fator de necrose tu-
moral alfa (TNF-o). Sun et al.? encontraram, em pacientes
com UAR, durante o estdgio de exacerbacio da doenca,
altos niveis de IL-2 e a expressao aumentada de receptores
de IL-2 pelos linfécitos periféricos ativados. A importincia
do TNF-o. na patogénese € presumida da experiéncia clinica
de que a talidomida, que reduz a atividade do TNF-o., tem
sido efetiva no tratamento de UAR em pacientes saudaveis
e HIV-positivos?’%,

Tratamento

Alguns pacientes com ulceragdes aftosas recorrentes nao
necessitam de tratamento por causa da natureza branda da
doenga. Porém, em pacientes que experimentam multiplos
episédios de UAR por més e/ou com severos sintomas de
dor e dificuldade de alimentagdo, deve ser utilizada uma
terapia medicamentosa’.

Contudo, em virtude dessa grande diversidade de pos-
siveis fatores etioldgicos, ainda ndo foi estabelecido um
tratamento especifico para UAR. Os sintomas podem ser
reduzidos, mas ndo € possivel prevenir recorréncias confia-
velmente. A remocao cirtdrgica € inapropriada e o valor do
debridamento fisico das ulceras € desconhecido’.

A histéria médica do paciente deve ser revista a fim de
buscar sinais e sintomas de qualquer desordem sistémica
que possa estar associada as ulceracdes semelhantes a aftas’.
Pacientes com UAR, possivelmente secunddrias a doencgas
sistémicas, requerem encaminhamento a um especialista
para avaliacdo detalhada e terapia adequada’.

A natureza multifatorial da UAR ¢ refletida no fato de
que nenhuma terapia causal € vidvel e terapias sdo direcio-
nadas para reduzir a inflamacdo e proporcionar alivio da
dor?. Esfor¢os no manejo terapéutico tém sido, em muitos
casos, totalmente empiricos ou baseados na percepcao do
profissional na causa da doenga''.

O tratamento da UAR tem quatro principais objetivos:
(1) manejo da ulcera, promovendo cicatrizagdo e reduzin-
do a duragdo, (2) manejo da dor, para reduzir morbidade
e reforcar a func¢do, (3) manejo nutricional, para garantir
adequada alimentacdo e (4) controle da doenga, para prevenir
recorréncia ou reduzir freqiiéncia. A importancia relativa
e a prioridade de cada meta dependem da severidade da
condigdo!'*'2,

Pelo fato de as tlceras aftosas estarem mais prova-
velmente relacionadas com um defeito imunolégico, o
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tratamento freqiientemente inclui o uso racional de drogas
que podem comandar ou regular as respostas imunoldgicas.
Nesta categoria, atualmente, os corticosteréides representam
o melhor meio de conter a doenga'®. O uso dos esterdides
sist€émicos ou tépicos na tentativa do manejo da afta é
baseado no pressuposto de que as aftas sdo um processo
inflamatério nao-infeccioso'.

Nos pacientes muito afetados, podem ser usados esteroi-
des sistémicos, mas nos pacientes em que as manifestacdes
sdo leves ou moderadas, justifica-se apenas o tratamento
topico'’. Essa medicagdo pode ser administrada nas formas
de: pomadas, bochechos, injecdes intralesionais, e, sistemi-
camente, por via oral®

Os corticosterdides topicos que t€m demonstrado eficicia
para UARSs sdo a triancinolona, a fluocinonida e o clobeta-
sol. Acetato de triancinolona em orabase (um aderente de
mucosa) pode ndo ser tdo efetivo quanto os glicocorticdides
potentes, tais como fluocinonida e clobetasol. Porém, fluo-
cinonida ou clobetasol usados sozinhos ou associados com
orabase podem ser preferiveis para o tratamento das dlceras
em muitos casos'?.

Os agentes topicos sao o primeiro tratamento de escolha
para as UARs, pois eles sdo efetivos e seguros. O problema
com 0s agentes topicos € a obtenc¢ao da efetividade da libera-
¢do da droga. Medicagdes topicas sdo facilmente removidas
da drea alvo. Esse problema pode ser melhorado usando-se
diferentes espécies de veiculos adesivos em combinagdo com
a droga (isto €, orabase, isobutil cianoacrilato ou Iso-Dent).
Por exemplo, corticosterdides potentes topicos quando
compostos com aderentes de mucosa sao bastante efetivos,
apesar do limitado tempo de contato®. Além disso, a eficdcia
dos agentes topicos também pode ser aumentada marcada-
mente se sao usados durante a fase inicial da ulceragao, isto
é, quando a atividade linfocitica € méaxima'2.

Madhi et al.** avaliaram a eficdcia de uma placa hidrogel
bioadesiva, feita de um derivado da celulose, no controle da
dor e na cicatrizac@o de ulceracdes aftosas. O mecanismo
de acdo da placa € provavelmente por protecio mecanica.
A placa seca em contato com o epitélio coberto por mucina
forma uma camada de hidrogel bioadesiva que adere direta-
mente no local ulcerado. No estudo, os pacientes relataram
que essa placa era acessivel e de fécil aplicagdo, causando
o beneficio do alivio sintomdtico da dor e uma redug@o no
tempo de cicatrizagdo.

Lo Muzio et al.’! avaliaram o tratamento da ulceracdo
aftosa recorrente com propionato de clobetasol em trés pre-
paragdes diferentes. O propionato de clobetasol (0,05%) €
um corticosteréide potente que tem baixa absor¢ao gastrica.
Nesse estudo, eles utilizaram 54 pacientes, e os resultados
indicaram que a administragdo do corticosteréide em todos
os casos foi efetiva na remissdo dos sintomas e que o clo-
betasol associado com adesivo de dentadura é mais efetivo
do que quando combinado com orabase ou sozinho. Porém,
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uma complica¢do comum foi o desenvolvimento de candi-
diase, observada em 36% dos casos de pacientes tratados
com clobetasol associado com pasta adesiva.

Bochechos tépicos também podem efetivamente pro-
videnciar o alivio sintomaético das dlceras aftosas. Porém,
esteréides sdo usados como bochechos somente se o paciente
ndo é capaz de aplicar agentes topicos diretamente sobre as
dlceras ou se lesdes cobrirem uma drea extensa. Solugdo
aquosa de 0,1% ou 0,2% de triancinolona e dexametasona
0,5/5.0 mL sdo todos efetivos quando usados trés ou quatro
vezes por dia'%.

Miles et al.** estudaram o acetato de triancinolona e
o digluconato de clorexidina para tratamento das tlceras
recorrentes e encontraram uma significante reducio na in-
tensidade da dor, quase imediata, apds a aplicagdo tanto da
clorexidina quanto do acetato de triancinolona, porém néo
houve uma reducao considerdvel no nimero total das dlceras
para ambos os medicamentos. Assim, esses dois agentes
melhoram significativamente os sintomas das tlceras.

Outra droga de aplicacdo tdpica utilizada no tratamento
das UARSs € o amlexanox 5% (Aphthasol). O amlexanox tem
propriedades antiinflamatdrias e anti-alérgicas que aceleram
a cicatrizacdo das tulceras aftosas. Os estudos multicéntri-
cos de Khandwala et al.**** tém demonstrado a eficicia e a
seguran¢a do amlexanox 5% para o tratamento das dlceras
aftosas menores.

As ulceracdes aftosas maiores sdo mais resistentes ao
tratamento. As lesdes individuais podem ser tratadas com
injecdo de acetato de triancinolona, recobertas com gel de
propionato de clobetasol a 0,05% ou ungiiento de propionato
de halobetasol a 0,05%’.

Para os casos de ulceragdes severas e que recorrem
constantemente, a medicagao tépica pode ndo ser suficiente;
nesses casos, medicacdes sistémicas podem ser requeridas,
sendo a prednisona a mais comumente utilizada'?. Ela pode
ser combinada com pomadas e bochechos topicos. Pelo fato
de os corticosterdides sistémicos poderem causar varios
efeitos adversos, entre eles depressdo, hiperglicemia e su-
pressdo do eixo hipotdlamo-pituitdrio-adrenal, eles devem
ser usados por curto periodo de tempo?.

Antibidticos também tém sido usados no tratamento
das dlceras aftosas com resultados entre razodveis e bons.
Os efeitos estdo mais relacionados provavelmente com a
eliminagao da infeccéo bacteriana secundéria das dlceras!®.
Tetraciclina pode reduzir a dor, a duragdo e o tamanho da
ulcera por causa da sua habilidade em reduzir a atividade da
colagenase!?. Kerr et al.” avaliaram a eficdcia e a seguranca
da penicilina G (50 mg) no tratamento das ulceras aftosas
recorrentes e observaram que os pacientes que receberam
essa medicacdo tiveram a resolucdo das mesmas e alivio
da dor mais cedo do que aqueles tratados com placebo ou
sem tratamento, concluindo que, por mecanismos ainda nao
claros, a penicilina G tépica demonstrou ser segura para
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tratamento das UARs, permitindo alivio da dor e redugdo
no tempo de cicatriza¢do das mesmas.

Anestésicos topicos também sdo usados no tratamento
dos sintomas dolorosos das UARs. Desconforto oral pode
ser aliviado com anestésicos topicos, tais como cloridrato
de lidocaina (Xylocaina), difenidramina (Benadryl), entre
outros'?, porém tais medicagdes proporcionam somente um
alivio por curto periodo de tempo (1-2 horas)*.

Muitos outros medicamentos tém sido usados na tentati-
va de solucionar a doenca. Fazem parte dessa lista aciclovir,
acido aminossalicilico-5 tdpico, cloridrato de azelastina,
carbenoxolona sddica, colchicina, ciclosporina, dapsona,
liquor de diglicirrizinato, gamaglobulina, peréxido de hi-
drogénio, interferon alfa, levamisol, talidomida, fator de
transferéncia e vitaminas (especialmente sulfato de zinco).
O sucesso desses tratamentos € varidvel®.

O uso do laser de baixa intensidade nas tlceras recor-
rentes providencia o alivio da dor e também pode reduzir o
periodo de cicatrizacdo, além de que lesdes usualmente ndo
recorrem no mesmo local®.

No estudo de Herlofson, Barkvoll®, utilizando creme
dental com lauril sulfato de sédio e outro creme dental livre
desse detergente, observaram uma freqiiéncia significati-
vamente alta de tlceras aftosas recorrentes nos pacientes
que escovavam os dentes com creme dental contendo lauril
sulfato de sédio, sugerindo que um creme dental livre desse
produto deve ser recomendado para pacientes acometidos
de UARSs.

Pacientes com UARs devem evitar alimentos e bebidas
que exacerbam a dor, tais como alimentos dcidos e duros,
crustaceos, comidas salgadas e condimentadas, liquidos de
frutas citricas e bebidas alcodlicas'?. Além disso, pacientes
devem ser encorajados para a manuten¢@o da boa higiene
oral didria®.

Conclusao

Diante do exposto, € ressaltado o papel do sistema imu-
noldgico no desenvolvimento da UAR, e ratificado, com base
na literatura pertinente e na pratica clinica, o uso de medica-
mentos imunossupressores no tratamento dessa condi¢ao. Os
corticosterdides topicos menos potentes, como triancinolona
e dexametasona, devem ser utilizados nos casos de UARs
menores e de manifestacio branda, enquanto nos casos mais
severos, corticosterdides mais potentes, como o clobeta-
sol tépico associado ou ndo a administragdo sistémica de
corticosterdides. Terapia de suporte deve ser instituida; os
pacientes devem ser encorajados para a manutencdo da boa
higiene oral diariamente e devem evitar alimentos e bebidas
que exacerbam a dor, tais como alimentos 4cidos e duros,
crustdceos, comidas salgadas e condimentadas, liquidos de
frutas citricas e bebidas alcodlicas.
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