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A
ulceração oral recorrente
(UOR), ou aftas recorrentes,
é uma condição de etiologia
desconhecida,1,2 que afecta

cerca de 10 a 25% da população geral,
surgindo frequentemente em crianças,
adolescentes e adultos jovens.

Vários factores têm sido descritos co-
mo implicados na etiologia da UOR,
com especial destaque para as deficiên-
cias hematínicas (particularmente fer-
ro, ácido fólico e vitamina B12),3 alergé-
neos alimentares,4 stress5 e predisposi-
ção genética.6 Os episódios de ulceração
são mais frequentes em não-fumado-
res, podendo surgir em indivíduos que
cessam os hábitos tabágicos. Surgem
também associadas a algumas doen-
ças sistémicas, nomeadamente a Doen-
ça de Behçet e a Doença Celíaca.

Clinicamente a UOR apresenta-se
como uma ou mais úlceras, com pou-
cos milímetros de diâmetro, localizadas
essencialmente em mucosa não quera-
tinizada (zonas como as bochechas,
bordo e ventre da língua, face interna
dos lábios e palato mole) (Figura 1). As

úlceras apresentam uma zona central,
branca ou acinzentada, rodeada por um
halo eritematoso (Quadro I). As lesões
podem ser extremamente dolorosas, de-
pendendo da região anatómica envolvi-
da, e interferir com a ingestão de ali-
mentos e/ou com a linguagem.1

O tratamento da UOR é baseado no
uso de corticosteróides, quer por via tó-
pica (Quadro II) quer, em casos mais
graves, por via sistémica. O recurso a
outros fármacos, como azatioprina,7 ci-
closporina,8 colchicina,9 dapsona10 e ta-
lidomida,11 está descrito, nas fases agu-
das ou de manutenção e isoladamente
ou em associação com corticóides,
quando estes não conseguem controlar
totalmente a doença.

Devemos excluir do diagnóstico de
UOR as úlceras orais provocadas por
traumatismo dentário, infecções cróni-
cas, cancro oral e alguns medicamen-
tos (ex.: nicorandil), que devem ser cui-
dadosamente despistados.

As infecções por Candida (C.), como en-
tidade clínica, foram reconhecidas na
antiguidade, mas grande parte da his-
tória da doença é um pouco obscura de-
vido a uma confusão de termos. A pa-
lavra «aphthae», que data de Hipócrates,
era aplicada a uma variedade de lesões
brancas, nas quais se incluíam as in-
fecções por Candida.12 Aparentemente
foram descritas por Galeno, no século
II da era cristã, sendo então designadas
por «ad aphthas albus». Foi, no entan-
to, nos meados do séc. XIX que a natu-
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RESUMO
O diagnóstico da patologia da mucosa oral é, frequentemente, baseado apenas na história e exa-
me clínicos, apesar do recurso a meios complementares de diagnóstico ser, por vezes, necessário.
Existem diversas patologias que afectam a mucosa oral mas os sinais e sintomas associados po-
dem ser muito semelhantes, o que contribui para uma maior dificuldade no diagnóstico diferencial
destas doenças, particularmente para profissionais menos treinados no exame clínico da mucosa
oral.
O presente artigo pretende abordar, de forma sucinta e clara, a patologia que mais frequentemen-
te envolve os tecidos moles da cavidade oral, na população portuguesa. Pretende-se fornecer ao
Médico de Família uma ferramenta que lhe permita efectuar o diagnóstico diferencial da patologia
mais comum da mucosa oral bem como utilizar a terapêutica mais adequada a cada situação.

ULCERAÇÕES ORAIS RECORRENTES

(AFTAS RECORRENTES)
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reza clínica das candidoses orais foi de-
finida e o seu agente identificado.13 No
que diz respeito à nomenclatura, o ter-
mo candidose parece ser mais apropria-
do que o termo candidíase, pois realça
a diferença entre infecções parasitárias
e infecções micóticas.12 Nas duas últi-
mas décadas tem-se assistido a um au-
mento da prevalência das candidoses
superficiais e invasivas, facto atribuído

a uma maior utilização de antibióticos
e de agentes imunossupressores.14

Uma candidose resistente à terapêuti-
ca pode ser ainda um dos primeiros si-
nais de infecção pelo vírus da imunode-
ficiência humana (HIV/SIDA).14,15

A candidose pseudomembranosa é a
forma mais comum de candidose oral.16

Sendo geralmente aguda pode também,
se não tratada, evoluir para a forma
crónica.16,17 Esta última é observada ge-
ralmente em pacientes submetidos a
terapêutica com corticosteróides, em in-
divíduos infectados por VIH e em pa-
cientes cujo sistema imunitário está de
algum modo comprometido.17

É caracterizada pela presença de
manchas brancas ou branco-amarela-
das, cremosas, que podem ser removi-
das por raspagem, deixando uma su-
perfície eritematosa, por vezes, ligeira-
mente sangrante.12,16,17 As localizações

Figura 1. Úlceras orais recorrentes

QUADRO I

FORMAS CLÍNICAS DE ÚLCERAS ORAIS RECORRENTES

Minor Major Herpetiforme
80% 10% 10%

Mucosa não queratinizada Mucosa queratinizada e não queratinizada Mucosa queratinizada e não queratinizada
5-10 úlceras 1-5 úlceras Múltiplas úlceras (100, por vezes)

<1 cm diâmetro 1cm 1-2 mm diâmetro
Resolução 10-14 dias Resolução lenta Resolução: variável

Sem cicatriz Possível cicatriz Possível cicatriz

QUADRO II

CORTICOSTEROIDES TÓPICOS NO TRATAMENTO DAS ÚLCERAS ORAIS RECORRENTES

Fármaco Apresentação Modo de administração
Triamcinolona Discos adesivos Aplicar directamente na lesão
Fluticasona Suspensão para pulverização Aplicar directamente na lesão

Suspensão para inalação Aplicar directamente na lesão
Creme Aplicar directamente na lesão

Betametasona Solução oral Dissolver 30 gotas em água e bochechar
Creme Aplicar directamente na lesão

Clobetasol Creme Aplicar directamente na lesão
Acetonido de fluocinolona Creme Aplicar directamente na lesão
Beclometasona Suspensão para inalação Aplicar directamente na lesão
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mais frequentes das lesões são a mu-
cosa jugal, a língua, o palato e os lá-
bios.16 Pode ser totalmente assintomá-
tica18 ou causar leve sensação de quei-
madura e xerostomia.16 No caso da in-
fecção envolver a faringe, laringe ou
esófago, pode ainda ocorrer disfagia.12,18

A candidose eritematosa (Figura 2)
caracteriza-se pela presença de zonas
difusas, vermelhas e cujos limites são,
normalmente, mal definidos.16,17 Loca-
liza-se preferencialmente na superfície
dorsal da língua, podendo também ser
observada no palato.16 Tal como a an-
terior, existe na forma aguda ou cróni-
ca, sendo acompanhada, por vezes, de
sensação de queimadura. Surge em al-
guns pacientes a efectuar tratamento
com antibióticos de largo espectro, cor-
ticosteróides ou outras drogas imunos-
supressoras.16

Apresenta uma prevalência elevada
em pacientes seropositivos para o VIH
ou com SIDA,16,17 representando cerca
de um terço das candidoses observadas
nestes doentes.17

A estomatite protética (Figura 3) é
uma desordem iatrogénica,12 que pos-
sui diversos factores contribuintes, tais
como o uso de próteses removíveis mal
adaptadas, com consequente trauma
das mucosas, o uso nocturno de próte-
ses e a colonização das próteses pela
placa bacteriana e por fungos.19 Locali-
za-se no palato, na zona que contacta
com a prótese, não se estendendo para
além dos limites desta.12

Figura 2. Candidose eritematosa (glossite rombóide mediana) Figura 3. Estomatite protética

Clinicamente caracteriza-se pela pre-
sença de eritema e edema da muco-
sa,12,16 podendo ocorrer o desenvolvi-
mento de nódulos inflamatórios, nos
quais se alberga a Candida, sendo, nes-
tes casos, difícil o tratamento com me-
dicação tópica. É típica a ausência de
sintomatologia.12

A glossite rombóide mediana (Figura
2) é outra lesão associada à Candida,
que se caracteriza pela existência de
uma superfície avermelhada, lisa ou
nodular, na linha média do dorso da
língua e adiante das papilas circunva-
ladas.16

De salientar que actualmente é raro
um adulto saudável apresentar uma
candidose oral, a não ser que esta este-
ja associada ao uso de uma prótese re-
movível. Por isso, este diagnóstico num
adulto torna imperativo determinar o
factor predisponente, seja ele local ou
sistémico (Quadro 3).

É uma doença de origem multifactorial
em que as espécies de Candida actuam
como co-factores causais.16 Encontra-se
frequentemente associada ao uso prolon-
gado de próteses parciais,12,16 surgindo
por perda de dimensão vertical.12 A sali-
va humedece de um modo continuado as
pregas das comissuras labiais, aumen-
tando a propensão para a infecção.12

Manifesta-se clinicamente sob a forma

QUEILITE ANGULAR
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desconhecida, que afecta até 10% das
crianças e adultos e que se caracteriza
por áreas vermelhas («semelhantes a
mapas») e por atrofia das papilas filifor-
mes da língua (Figura 5). Estas áreas
vermelhas aparecem, por vezes, rodea-
das por zonas elevadas esbranquiçadas
e a sua localização varia em dias ou se-
manas. A língua está frequentemente
fissurada.20,21 O diagnóstico é clínico e
as lesões são patognomónicas.

Geralmente assintomática, esta lesão
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de fissuras vermelhas e dolorosas que ir-
radiam das comissuras labiais (Figura 4),
ocasionalmente cobertas por pontos ou
placas amarelo-esbranquiçadas.16

O diagnóstico diferencial das candi-
doses orais deve incluir queimaduras
por agentes químicos, lesões traumáti-
cas, nevus branco esponjoso, leucoede-
ma, lesões crónicas de mordedura, leu-
coplasia, leucoplasia pilosa, líquen pla-
no e as lesões mucosas da sífilis secun-
dária.16

É uma situação frequente, de etiologia

QUADRO III

FACTORES PREDISPONENTES DAS CANDIDOSES ORAIS

LOCAIS Alterações da flora microbiana oral: xerostomia, antibióticos de largo espectro de acção
Imunossupressão: corticosteróides
Alterações epiteliais endógenas: atrofia, hiperplasia, leucoplasia, cancro oral
Dieta rica em hidratos de carbono
Irritantes locais crónicos: má-higiene oral, restaurações mal adaptadas, próteses removíveis, 
aparelhos ortodônticos
Tabaco

SISTÉMICOS Factores fisiológicos: recém-nascidos, idosos, grávidas
Distúrbios endócrinos: diabetes mellitus, hipotiroidismo
Deficiências nutricionais: ferro, folato, vitaminas A e B12
Doenças malignas: leucemia aguda, agranulocitose
Imunossupressão: SIDA, corticosteróides, drogas citotóxicas, aplasia tímica
Radioterapia da cabeça e pescoço

Figura 4. Queilite angular Figura 5. Língua geográfica

LÍNGUA GEOGRÁFICA

(GLOSSITE MIGRATÓRIA BENIGNA)
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pode provocar incómodo ou ardor nas
zonas despapiladas, sobretudo com a
ingestão de alimentos ácidos ou pican-
tes.

Não existe tratamento eficaz para es-
ta situação, devendo o doente ser tran-
quilizado quanto à sua benignidade. Le-
sões semelhantes podem ser observa-
das no Síndrome de Reiter e na Psoría-
se.21,22

É importante não confundir esta si-
tuação com uma candidose da língua,
pois muitos destes doentes são subme-
tidos a tratamentos prolongados com
antifúngicos, desnecessariamente.

O tratamento das candidoses mais
comuns da cavidade oral encontra-se
descrito no Quadro IV.

Todas as lesões brancas da cavida-
de oral (Quadro V) eram usualmente
classificadas como leucoplasias e con-
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siderava-se terem potencial maligno. A
designação leucoplasia reserva-se hoje
apenas para lesões brancas de causa
desconhecida.

A maioria das lesões brancas da cavi-
dade oral são queratoses provocadas
por mordedura crónica das bochechas,
fricção (Figura 6) ou uso de tabaco, sen-
do geralmente inócuas. No entanto, de-
vem ser excluídas outras situações,
através de biópsia, nomeadamente can-
didose crónica hiperplástica, líquen pla-
no oral, leucoplasia e carcinoma.

Lesão branca persistente (geralmente
placas brancas), na mucosa oral, poden-
do apresentar-se também com formas
não-homogéneas (Figura 7). A prevalên-

QUADRO IV

ESQUEMAS TERAPÊUTICOS DAS CANDIDOSES ORAIS MAIS COMUNS

Medidas locais Antifúngicos Outros
Candidose Fluconazol 50 mg/dia durante 14 dias Clorhexidina a 0,12 
pseudomembranosa Miconazol gele ou 0,2% em solução 
aguda Nistatina suspensão oral

Candidose Resolve normalmente Fluconazol 50 mg/dia durante 14 dias Clorhexidina a 0,12 
eritematosa cessando o agente Miconazol gele ou 0,2% em solução 
aguda causal (ex.: antibiótico). Nistatina oral

Associação terapêutica 
antifùngica acelera o 
processo. 

Estomatite Higiene oral e da prótese Fluconazol 50 mg/dia durante 14 dias Clorhexidina a 0,12 
protética correcta. Miconazol gele ou 0,2% em solução 

Por vezes rebasar ou Nistatina suspensão oral
mesmo substituir prótese

Queilite angular Corrigir factores Ácido fusídico a 2% associado ou Clorhexidina a 0,12 
predisponentes não com corticóide tópico ou 0,2% em solução 
(ex.: anemia, dimensão oral
vertical, etc.)

LESÕES BRANCAS DA CAVIDADE ORAL

QUERATOSES TRAUMÁTICAS OU POR FRICÇÃO

LEUCOPLASIA
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cia de desenvolvimento maligno varia en-
tre 3 e 30%, num período de 10 anos (se-
gundo diversos autores), embora algu-
mas (cerca de 15%) regridam esponta-
neamente. Na ausência actual de dados
mais precisos, considera-se que a pre-
sença de displasia epitelial grave na lesão

aumenta o risco de evolução maligna.23

A etiologia é desconhecida (idiopáti-
ca ou criptogénica) e a biópsia indica o
grau de displasia e exclui neoplasias
que se podem apresentar como placas
brancas irregulares (nodulares).

O tratamento é difícil, particularmen-
te quando as lesões são extensas. De-
vem ser eliminados os factores predis-
ponentes óbvios, nomeadamente trau-
ma provocado por dentes, restaurações
ou próteses com margens cortantes. Al-
guns estudos mostram uma regressão
das lesões em doentes que cessam há-

QUADRO V

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DAS LESÕES BRANCAS DA CAVIDADE ORAL

Nevo branco esponjoso
Congénitas Disqueratose congénita

Paquioniquia congénita
Candidose
Leucoplasia pilosa

Infecciosas Manchas de Koplik
Papilomas
Queratoses

Inflamatórias Líquen plano oral
Líquen escleroso

Adquiridas
Não infecciosas

Lúpus eritematoso
Piostomatite vegetante
Xantomatose
Dermatomiosite

Neoplásicas e potencialmente neoplásicas Leucoplasias
Carcinoma

Outras Queimaduras químicas
Enxertos

Figura 6. Queratose traumática Figura 7. Leucoplasia oral
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bitos tabágicos (50% num ano), en-
quanto que outros demonstram alguma
eficácia no uso local ou sistémico de re-
tinóides, apesar do seu potencial tera-
togénico e dislipidemiante.21

As lesões displásticas devem ser ex-
cisadas (o laser pode ser útil em lesões
extensas) e o doente seguido rigorosa-
mente em intervalos de 3-6 meses, pelo
risco de transformação maligna. De sa-
lientar a possível recorrência de lesões
excisadas.23,24

É uma doença mucocutânea comum,
de causa multifactorial e componente
autoimune, que surge geralmente após
os 40 anos, com preferência pelo sexo
feminino (2:1). Apresenta-se tipicamen-
te sob a forma de lesões bilaterais bran-
cas (placas ou áreas reticulares), na
mucosa da bochecha e na língua, po-
dendo também afectar o rebordo alveo-
lar, a gengiva e o palato (Figura 8). Es-
tas lesões brancas são geralmente as-
sintomáticas. Outras formas de líquen
plano oral (LPO) são vermelhas e con-
sistem em lesões erosivas ou ulcerati-
vas que provocam dor e ardor de inten-
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sidade variável (Figura 9). Estas lesões
vermelhas e sintomáticas do LPO loca-
lizam-se nos mesmos locais e podem
acompanhar-se de lesões reticulares ou
em placa.24-27

O diagnóstico é geralmente clínico
mas a anatomia patológica é importan-
te para excluir, entre outras situações,
leucoplasia, lúpus eritematoso sistémi-
co e doenças bolhosas.

Alguns casos de LPO são desencade-
ados por medicamentos, como anti-in-
flamatórios não esteróides, materiais
restauradores dentários e doenças
como a Hepatite C e a Doença do Enxer-
to vs Hospedeiro, classificando-se nes-
te caso como reacções liquenóides.24,26

O LPO branco assintomático não exi-
ge tratamento. As formas vermelhas ul-
ceradas ou erosivas tratam-se com imu-
nossupressores, fundamentalmente
corticosteróides tópicos, associados ou
não à via sistémica, em função da gra-
vidade da doença.26,27

Embora o risco de malignização seja
inferior a 1%, estes doentes devem ser
reavaliados semestralmente ou sempre
que o quadro clínico se altere.25

É uma situação relativamente frequen-
te, na idade adulta, que afecta ambos
os sexos, embora mais frequentemente

Figura 8. Líquen plano oral (forma reticular) 

Figura 9. Líquen plano oral (forma ulcerativa)

LÍQUEN PLANO ORAL

SÍNDROME DA BOCA QUEIMADA/
/ESTOMATOPIROSE (“BURNING MOUTH

SYNDROME”, GLOSSODINIA)
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o sexo feminino. Caracteriza-se por
queixas crónicas e prolongadas no tem-
po (por vezes, meses ou anos) de dor ou
ardor e queimadura na língua (bilate-
ral), podendo afectar também os lábios
e o palato. Os doentes podem referir,
ainda, «falta de saliva» (xerostomia), «sa-
liva espessa», «sensação de areia na bo-
ca», entre outras.28-30

Geralmente estas queixas desapare-
cem durante o sono e agravam-se ao
longo do dia. Os doentes com Síndro-
me da Boca Queimada (BMS) têm fre-
quentemente uma história prolongada
de consultas médicas e múltiplos exa-
mes complementares de diagnóstico e
tratamentos.

Ao exame clínico NÃO existem alte-
rações da cavidade oral e o diagnóstico
baseia-se nesta ausência de sinais e na
história da doença. No entanto, antes
de ponderar um diagnóstico de BMS
deve-se excluir cuidadosamente patolo-
gias orgânicas, como as aftas recorren-
tes, língua geográfica, LPO, xerostomia
e glossite por déficit de folato, ferro e vi-
tamina B12.28-30

Geralmente estamos perante casos
de depressão, hipocondria monosinto-
mática, stress, ou ansiedade, por vezes,
associada a cancerofobia.

O tratamento baseia-se na informa-
ção ao doente da benignidade da situa-
ção, acompanhamento psicológico ou
psiquiátrico e, por vezes, na utilização
de antidepressivos. No entanto, muitos
doentes recusam os psicofármacos e o
apoio psiquiátrico.28-30

O cancro oral engloba as neoplasias
malignas da cavidade oral e faringe (In-
ternational Classification of Diseases –
ICD). É a oitava patologia maligna mais
comum, sendo a sua prevalência signi-
ficativamente superior no sexo mascu-
lino.31 No entanto, o ratio homem/mu-
lher alterou-se de 6:1 em 1950 para 2:1

em 1997.32 Cerca de 90% dos cancros
da cavidade oral são carcinomas espi-
no-celulares e estão associados ao con-
sumo de tabaco e álcool, aumentando
o risco com o abuso associado destas
duas substâncias.33 Apesar dos avanços
no tratamento desta patologia, a taxa de
mortalidade aos 5 anos mantém-se nos
50-60%, variando com os estudos.34

A expressão clínica do cancro oral é
muito variável e, por isso, lesões sus-
peitas na mucosa oral, como placa
branca não destacável, lesão exofítica
ou úlcera que não cicatriza, devem ser
cuidadosamente investigadas (Figura
10), especialmente na ausência de etio-
logia local (trauma) associada.

A metastização é essencialmente lin-
fática e faz-se para os gânglios linfáti-
cos regionais.1

A biópsia é mandatória em qualquer
lesão suspeita.
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