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Las aftas son defectos dolorosos de la mucosa oral que 

se caracterizan por su tendencia a la recidiva. Las lesio-

nes pueden ser únicas o múltiples y, en función del ta-

maño, pueden tardar días o semanas en curar. En sentido 

estricto, las aftas no son de origen infeccioso, aunque 

clínicamente pueden ser difíciles de distinguir de las le-

siones aftosas de origen vírico. Además, las lesiones 

aftosas de la mucosa oral pueden ser síntomas conco-

mitantes de diferentes enfermedades sistémicas. En la 

mayoría de los casos, las aftas son una manifestación 

de la estomatitis aftosa recidivante (EAR), denominada 

también aftosis recidivante, que constituye una entidad 

clínica relativamente frecuente. La etiología de la EAR 

es desconocida. En individuos genéticamente predispues-

tos parecen existir diversos factores desencadenantes de 

la EAR. El tratamiento de la EAR es sintomático, anal-

gésico y antiinflamatorio.

(Quintessenz. 2010;61(3):259-67)

Definición

Las aftas son defectos mucosos, redondos u ovalados, 
circunscritos, dolorosos, de tamaño pequeño (unos pocos 
milímetros), recubiertos de una capa de fibrina blanco-
amarillenta y rodeados de un margen eritematoso estre-
cho (fig. 1). Las aftas pueden aparecer en una o más zo-
nas de la cavidad oral. La aparición simultánea de varias 
aftas en diferentes áreas de la mucosa oral da lugar a un 
cuadro denominado estomatitis aftosa. El término «esto-
matitis aftosa recidivante» (EAR) debe emplearse úni-
camente en caso de apariciones recidivantes de aftas en 
la mucosa oral no relacionadas con enfermedades sisté-
micas.

Epidemiología

Se ha visto que entre el 5% y el 60% de la población pa-
dece aftas en función de los colectivos de pacientes es-
tudiados14,15,23. En distintos estudios transversales se de-
mostró una mayor incidencia de la EAR en mujeres, en 
menores de 40 años, en individuos de raza blanca, no fu-
madores y personas con un nivel socioeconómico alto22.

Etiopatogénesis

Desde el punto de vista patogénico, el afta es una reacción 
inmunitaria mediada por células, en la que los linfocitos T 
y el TNF-α desempeñan un papel esencial. Algunas sus-
tancias como talidomida o pentoxifilina, que bloquean 
la síntesis de TNF-α, pueden inhibir la actividad patoló-
gica de la EAR. El TNF-α es una citocina proinflamatoria 
que favorece la migración de los granulocitos neutrófi-
los. Este es el mecanismo por el cual se inicia la infla-
mación aguda. Esto favorece la expresión de complejos 
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MHC que convierten las células epiteliales en objetivo de 
los linfocitos T CD8+ citotóxicos14. En este proceso in-
tervienen también otras citocinas. En las lesiones muco-
sas se observa un aumento de IL-2 y también de TNF-α, 
mientras que la IL-10 está disminuida6.

Hasta ahora, se desconoce la etiología de las aftas. Has-
ta un 40% de las personas afectadas tienen una historia 
familiar positiva14. En gemelos univitelinos la concor-
dancia es muy elevada en comparación con gemelos bi-
vitelinos en los que la concordancia es mucho menor19. 
Existe una asociación cuestionable con el HLA-B51 y 
otros tipos de HLA14. Se observó una correlación estre-
cha con determinados polimorfismos de la IL-1β +3954 
y el TNF-α-30812. Se pudo observar una correlación si-
milar para los alelos de la IL-62. Los polimorfismos des-
critos dieron lugar a un aumento de la expresión de IL-1β, 
IL-6 y TNF-α. Estos estudios respaldan las evidencias 
de que para la EAR existe una predisposición genética.

En la bibliografía se han descrito diversos factores 
desencadenantes que pueden variar de caso a caso. Mu-
chos afectados señalan como factores desencadenantes 
determinados alimentos o aditivos como nueces, queso, 
piña, tomates, cítricos, chocolate, gluten o conservantes. 
Sin embargo, en general, no se logra demostrar la coin-
cidencia con alergias alimentarias relevantes. Se sospe-
chó también del laurilsulfato sódico, un detergente pre-
sente en la mayoría de los dentífricos y colutorios, como 
agente inductor de la aparición de aftas. Sin embargo, 
no se logró demostrar esta relación en un estudio a do-
ble ciego de gran envergadura13. Se ha constatado una 
incidencia mayor de aftas en pacientes sometidos a tra-
tamiento con antiinflamatorios no esteroideos y beta-
bloqueantes4.

La EAR suele debutar en la segunda década de la vida 
y vuelve a remitir en la cuarta década. En cambio, las 
úlceras inducidas por medicamentos suelen manifestarse 
más a edades avanzadas. En algunas mujeres con EAR, 
se ha descrito una relación entre el ciclo menstrual y la 
actividad de la enfermedad con un incremento de los 
brotes aftosos durante la fase luteínica9. Sin embargo, 
una revisión extensa de la bibliografía no consiguió es-
tablecer una relación entre la EAR y el ciclo menstrual, 
el embarazo o la menopausia18.

En muchos casos se puede establecer una relación con 
una situación de estrés. McCartan et al17 atribuyeron a 
muchos pacientes con EAR una personalidad ansiosa y 
demostraron la existencia de niveles altos de cortisona 
en la saliva. En esta situación, un traumatismo mínimo 
provocado por mordeduras, el cepillado dental o un tra-
tamiento odontológico puede desencadenar la aparición 
de aftas. Rara vez aparecen aftas en la mucosa queratini-

zada o en sujetos fumadores que muestran un epitelio 
más queratinizado, debido a la mayor resistencia me-
cánica de la mucosa. El abandono del hábito de fumar 
puede desencadenar o empeorar los brotes de aftas16.

La importancia de la hipovitaminosis y la ferropenia 
en la aparición de la aftosis es controvertida. Diversos es-
tudios demostraron déficits de vitamina B12, hierro y áci-
do fólico en los pacientes con aftosis20. Se han descrito 
también niveles bajos de vitamina B1, B2 y B6 en pacien-
tes con EAR. A pesar de ello, se sigue dudando del sig-
nificado de estos estados deficitarios en la patogénesis 
de la EAR, dado que el tratamiento sustitutivo con hie-
rro y vitaminas apenas mejora la aftosis.

Se sospecha que los estreptococos actúan como estí-
mulos antigénicos en la patogénesis de las aftas a través 
de una reacción cruzada de la proteína de choque térmi-
co de 60 kDa de los estreptococos con la mucosa oral8,21. 
Por ahora no se dispone de evidencias suficientes de un 
posible papel patogénico del Helicobacter pylori, adeno-
virus, virus del herpes, virus varicela zóster y citomega-
lovirus en la EAR14,21.

Cuadro clínico

Se distinguen tres formas clínicas10 (tabla 1):

1. Forma menor: aproximadamente el 80% de los pa-
cientes con EAR padecen una forma menor. El afta menor 
suele tener un diámetro inferior a 5 mm y suele afectar 
sobre todo a la mucosa móvil, no queratinizada de los 
labios y las mejillas, del suelo de la boca, del borde late-
ral de la lengua y de la cara inferior de la lengua (fig. 1). 
Este tipo de aftas no se suelen encontrar ni en las encías, 
ni en el dorso de la lengua ni en el paladar. Las lesiones 
curan en un plazo de 10 a 14 días sin dejar cicatriz.

2. Forma mayor: aproximadamente el 10% de los afec-
tados padecen una variante mayor también denominada 
periadenitis mucosa necrótica recurrente o enfermedad 
de Sutton. El afta mayor puede adquirir un tamaño supe-
rior a 10 mm y también una mayor profundidad que las 
aftas menores. Las aftas mayores se localizan sobre todo 
en la mucosa labial y en la parte posterior de la cavidad 
oral en el paladar y en los arcos palatinos (fig. 2). Provo-
can un dolor notable, se acompañan ocasionalmente de 
fiebre y malestar y pueden dificultar la ingestión. Las le-
siones pueden tardar hasta 12 semanas en curar, muchas 
veces con formación de cicatrices. Las infecciones por el 
VIH se asocian a la aparición de aftas grandes, muy do-
lorosas, de evolución tórpida y resistentes al tratamiento.

3. Tipo herpetiforme: las aftas herpetiformes son raras. 
A diferencia de las otras formas de EAR, el tipo herpeti-
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forme se manifiesta habitualmente a edades avanzadas. 
Las aftas herpetiformes suelen medir entre 1 y 3 mm y 
suelen aparecer por grupos de hasta 100 aftas. Tienden a 
confluir, lo que da lugar a úlceras grandes e irregulares. 
Las aftas herpetiformes son extremadamente dolorosas. 
Se localizan, igual que las otras formas de EAR y a dife-
rencia de la infección herpética, sobre todo en la mucosa 
móvil, no queratinizada, principalmente en los bordes de 
la lengua, la cara inferior de la lengua, el suelo de la boca, 
pero también en el paladar y las encías (fig. 3). Las le-
siones curan normalmente en un plazo de 2 semanas.

Además de esta clasificación en función de las carac-
terísticas morfológicas, se distinguen también la aftosis 
simple y la aftosis compleja15 (tabla 2):

• Se denomina aftosis simple a los brotes recidivantes 
de aftas menores, aftas mayores y aftas herpetiformes, 

habitualmente con intervalos libres de enfermedad entre 
dos brotes.

• Se denomina aftosis compleja a la actividad patoló-
gica continuada con presencia prácticamente permanen-
te de al menos tres aftas. También se considera una afto-
sis compleja la presencia de aftas orales y genitales una 
vez se ha descartado la enfermedad de Behçet.

Histología

El estadio preulceroso se caracteriza sobre todo por un 
infiltrado mononuclear, predominantemente linfocita-
rio, de localización submucosa y perivascular, una va-
cuolización de las células epiteliales y la presencia de 
edema. En el infiltrado linfocitario predominan inicial-
mente los linfocitos CD4+ y, en el estadio ulceroso, los 
linfocitos CD8+ citotóxicos. La capa de fibrina que re-
cubre la úlcera consta de un infiltrado inflamatorio com-

Tabla 1. Morfología clínica de las aftas (modificación según Field y Allan10)

Aftas menores Aftas mayores Aftas herpetiformes

Frecuencia 80-90% 10% 1-10%
Edad de aparición 2.ª década de la vida Después de la pubertad 3.ª década de la vida
Tamaño < 5 mm > 5 mm 1-3 mm
Número 1-5 1-3 10-100
Duración 7-14 días 2 semanas-3 meses 7-14 días
Formación de cicatrices No Sí No
Localización Mucosa no 

queratinizada, sobre 
todo mucosa labial 
y vestibular y parte lateral 
de la lengua

Mucosa no queratinizada 
y queratinizada, sobre todo 
en el paladar blando

Mucosa no 
queratinizada y queratinizada, 
sobre todo en el suelo 
de la boca y la cara 
inferior de la lengua

Figura 1. Afta recubierta de fibrina 
amarilla y con un margen eritematoso 
manifiesto en la encía móvil, no que-
ratinizada.

Figura 2. Afta mayor en el labio infe-
rior de un paciente con infección por 
el VIH.
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puesto por granulocitos neutrófilos, linfocitos y células 
plasmáticas14.

Diagnósticos diferenciales (tabla 3)

El herpes simple oral recidivante se confunde ocasio-
nalmente con la EAR, pero en general se distinguen con 
cierta facilidad. En los primeros estadios, el herpes se 
caracteriza por la aparición de vesículas que se rompen 
rápidamente para dar lugar a úlceras en las mucosas y 
que pueden pasar desapercibidas. Las lesiones del herpes 
simple aparecen agrupadas y se localizan en la mucosa 
queratinizada de la encía, en el paladar duro y la lengua 
(fig. 4).

En otras infecciones víricas como la herpangina y la 
enfermedad de mano-pie-boca también se observan le-
siones aftosas de la mucosa oral. Sin embargo, ninguna 
de las dos tiene carácter recidivante. La herpangina es una 
enfermedad infecciosa causada por un virus Coxsackie 
que se caracteriza por un cuadro brusco de fiebre alta. 
En la cavidad oral, especialmente en los arcos palatinos, 
la úvula y las amígdalas, se produce una erupción repen-
tina de vesículas de 3-5 mm rodeadas de un halo erite-
matoso, las cuales se abren al cabo de algunos días y se 
transforman en úlceras planas de color amarillo grisá-
ceo. La enfermedad de mano-pie-boca se debe también 
a una infección por virus Coxsackie y con menor frecuen-

cia por enterovirus. La enfermedad debuta con un cua-
dro inicial de dolor faríngeo seguido de una erupción de 
vesículas sobre un fondo eritematoso en la mucosa oral, 
en las superficies palmoplantares y también en los plie-
gues interdigitales. El estado general no suele estar muy 
afectado.

En general, la evolución clínica de la herpangina y la 
enfermedad de mano-pie-boca permite distinguirlas fácil-
mente de la EAR.

Se han observado úlceras orales, habitualmente vesti-
bulares o linguales, de aspecto aftoso, después de la admi-
nistración del vasodilatador nicorandil para el tratamien-
to de la cardiopatía coronaria sobre todo en relación con 
dosis altas o después de aumentar la dosis. Sin embargo, 
estas úlceras no recidivan y desaparecen si se suspende 
el tratamiento con nicorandil3.

Diversas enfermedades sistémicas pueden dar lugar a 
lesiones aftosas en la mucosa oral20. Estas enfermedades 
incluyen la enfermedad de Behçet, síndrome MAGIC 
(«mouth and genital ulcers with inflamed cartilage» = po-
licondritis recidivante), síndrome de Sweet, neutropenia 
cíclica, neutropenia familiar benigna, síndrome PFAPA 
(«periodic fever with aphtae, pharyngitis and adenitis» = 
fiebre periódica con aftas, faringitis y adenopatías), enfer-
medades inflamatorias intestinales crónicas, enfermedad 
celíaca, lupus eritematoso sistémico e inmunodeficiencia 
primaria y secundaria incluida la infección por el VIH.

Figura 3. Aftas múltiples confluyentes 
de tipo herpetiforme en la lengua.

Tabla 2. Clasificación de las aftas según Letsinger et al15

Aftosis simple Brotes recidivantes de aftas menores, mayores 
y herpetiformes con intervalos libres de aftas 
entre los brotes

Aftosis compleja Presencia permanente de �3 aftas
o
aftas orales y genitales recidivantes una vez descartada 
la enfermedad de Behçet
 1. Aftosis compleja primaria idiopática
 2. Aftosis compleja secundaria
 – Enfermedades inflamatorias intestinales crónicas
 – Enfermedad celíaca
 – VIH
 – Neutropenia cíclica
 – Síndrome PFAPA
 – Déficit de hierro, ácido fólico, vitamina B

Enfermedad 
de Behçet

Tabla 3

Síndrome 
MAGIC

Úlceras orales y genitales asociadas a condritis: 
aftosis bipolar con policondritis recidivante
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La enfermedad de Behçet se acompaña de lesiones en 
la mucosa oral parecidas a las de la EAR, pero a dife-
rencia de ésta se trata de una enfermedad multisistémica 
asociada habitualmente a otras alteraciones mucocutá-
neas (tabla 4). Los otros sistemas orgánicos afectados 
incluyen los ojos, las articulaciones, el tracto gastroin-
testinal, vasos, corazón, pulmones, riñones y el sistema 
nervioso central7. Las úlceras aftosas pueden aparecer 
como signo de un lupus eritematoso sistémico en la mu-

cosa oral y constituyen uno de los 11 criterios diagnós-
ticos del ARA para el diagnóstico del lupus eritematoso 
sistémico (fig. 5).

La enfermedad celíaca (intolerancia al gluten) se acom-
paña también a menudo de lesiones aftosas en la mucosa 
oral5. Otro signo de una posible enfermedad celíaca es la 
presencia de múltiples defectos en el esmalte dental. La 
enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa también se 
pueden asociar a lesiones aftosas en la mucosa24 (fig. 6). 

Tabla 3. Diagnósticos diferenciales de la estomatitis aftosa recidivante (modificado según Scully22)

Causa Enfermedad Anamnesis/clínica Diagnóstico

Desconocida Síndrome PFAPA Fiebre periódica, aftas, faringitis, adenopatías Clínica
Infecciones Infección herpética 

recidivante
Úlceras aftosas locales recidivantes 
en la mucosa queratinizada, 
repetidamente en la misma localización

Clínica
Prueba de Tzanck
Identificación del virus

Infección 
por el VIH

Aftosis atípica, candidiasis, leucoplasia vellosa 
oral, sarcoma de Kaposi

Clínica
Serología del VIH

Enfermedades 
reumáticas 

Síndrome 
de Behçet

Úlceras aftosas en la mucosa oral y genital, 
lesiones cutáneas acneiformes, eritema nodoso, 
otras afectaciones orgánicas (tabla 2)

Clínica
Prueba de patergia

Enfermedad 
de Reiter

Estomatitis, balanitis circinada, queratodermia 
blenorrágica, conjuntivitis, artrosis, 
postenteropática, postherpética

Identificación del foco

Síndrome de Sweet Placas eritematosas en la piel, fiebre, 
leucocitosis a expensas de neutrófilos, úlceras 
aftosas en la mucosa oral y genital, asociación 
con enfermedades inflamatorias intestinales 
crónicas y enfermedades mieloproliferativas

Biopsia cutánea
Descartar enfermedades 
asociadas

Enfermedades 
cutáneas

Eritema multiforme Lesiones en la mucosa oral, mucosa genital, 
conjuntiva

Clínica
Biopsia

Hemopatías Neutropenia cíclica Fiebre recidivante, úlceras orales, gingivitis, 
periodontitis, infecciones de vías respiratorias 
altas, abscesos cutáneos, inicio en la infancia / 
adolescencia

Clínica
Hemograma completo

Leucemia Astenia, fiebre, sudación nocturna, infecciones 
bacterianas, anemia, hemorragias, hipertrofia 
gingival

Hemograma completo
Biopsia de médula ósea

Enfermedades 
gastro-
intestinales

Enfermedad celíaca Defectos del esmalte dental, malabsorción, 
pérdida de peso, diarrea/esteatorrea

Anticuerpos antigliadina 
y antitrans-glutaminasa
Biopsia de intestino delgado

Enfermedades 
inflamatorias 
intestinales 
crónicas 

Dolor abdominal, diarrea, malabsorción 
y pérdida de peso

Clínica
Colonoscopia/ileoscopia
Biopsia

Fármacos AINE, beta-
bloqueantes, 
nicorandil

Blanqueo
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En las estomatitis aftosas graves y resistentes al trata-
miento hay que considerar la posibilidad de una inmu-
nodeficiencia subyacente, sobre todo una infección por 
el VIH.

En general, el cuadro clínico con presencia de úlce-
ras irregulares permite distinguir enfermedades muco-
cutáneas erosivo-ulcerosas como el liquen plano (fig. 7), 
el pénfigo vulgar (fig. 8) y el penfigoide (fig. 9) de la 
EAR.

Diagnóstico y valoración adicional

El diagnóstico de la EAR se basa en su cuadro clínico 
característico y en la anamnesis. El paciente con EAR 
padece a menudo desde la infancia episodios de aftas re-
cidivantes. No es excepcional que existan antecedentes 
familiares de la enfermedad. Además, se han de tener en 
cuenta siempre posibles causas sistémicas, sobre todo si 
el paciente presenta una clínica atípica como una prime-
ra manifestación de aparición brusca en la edad adulta 
o localizaciones extraorales de las aftas. Son esenciales 
para el diagnóstico una anamnesis sistemática que inclu-
ya datos relativos a trastornos gastrointestinales, pérdida 
de peso, artralgias, fiebre, úlceras genitales, síntomas de 
uretritis, síntomas oculares, factores de riesgo de una in-
fección por el VIH y la toma de medicamentos, una ex-
ploración dermatológica completa y exámenes mucocu-
táneos complementarios si procede. En la primera visita 
se solicitará un hemograma completo con recuento y 
fórmula leucocitaria y la determinación de ácido fólico 
eritrocitario, vitamina B12 y ferritina.

Una úlcera de más de 3 semanas de evolución requiere 
una valoración adicional para descartar un posible carci-
noma (fig. 10). En presencia de una clínica atípica hay 

que considerar otras posibilidades como una infección 
por virus del herpes simple (véase fig. 4), citomegalovi-
rus, sífilis (fig. 11), tuberculosis, micosis invasiva, leish-
maniosis o vasculitis y solicitar las pruebas complemen-
tarias correspondientes.

Tratamiento de la aftosis recidivante (tabla 5)

La aftosis recidivante carece de tratamiento curativo. Los 
estudios aleatorizados controlados realizados no propor-
cionan evidencias de alternativas terapéuticas eficaces. 
Por consiguiente, el tratamiento es empírico y sintomá-
tico con antiinflamatorios, analgésicos y antisépticos. El 
objetivo del tratamiento es aliviar el dolor, acelerar la 
curación y disminuir la frecuencia de las recidivas. Se 
han de evitar los traumatismos locales. El paciente no 
deberá consumir los alimentos que considere relaciona-
dos claramente con el inicio o el agravamiento de los bro-
tes. Por lo demás, el tratamiento depende de la cantidad, 
del tamaño, del período de tiempo transcurrido hasta la 
curación y de la frecuencia de recidiva de las aftas1,23.

Tratamiento tópico

El tratamiento tópico se basa sobre todo en los corticos-
teroides tópicos aplicados en forma de geles adhesivos, 
pastas adhesivas, colutorios o inyecciones intralesionales. 
Los corticosteroides tópicos permiten disminuir las mo-
lestias y acelerar la curación. Sin embargo, el uso de los 
corticosteroides tópicos a largo plazo puede favorecer la 
aparición de candidiasis.

La bencidamina es eminentemente analgésica y posee 
además un cierto efecto antiinflamatorio, bactericida 
(E. coli y Streptococcus pyogenes) y fungicida (Candi-

Tabla 4. Criterios del «International Study Group» para la enfermedad de Behçet7

Criterio 
obligatorio

Cavidad oral Aftas orales menores, mayores y herpetiformes 
al menos 3 veces en 12 meses

Más dos 
de los cuatro 
criterios

Genitales
Ojos
Piel

Úlceras genitales
Uveítis, vasculitis retiniana
Eritema nodoso, papulopústulas estériles

siguientes Patergia Prueba de patergia positiva, es decir, 
aparición de una lesión papulopustulosa 
en la zona de una punción cutánea 
o de una inyección intradérmica de solución 
salina después de un período de latencia 
de 24-48 h

Figura 4. Estomatitis herpética recidi-
vante.
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Figura 5. Úlcera oral en un lupus eri-
tematoso sistémico.

Figura 6. Lesión aftosa en la enferme-
dad de Crohn.

Figura 7. Paciente con un liquen pla-
no oral erosivo-ulceroso.

Figura 8. Pénfigo vulgar con lesiones 
aftosas.

Figura 9. A diferencia de las aftas, el 
penfigoide mucoso benigno se locali-
za en la encía.

Figura 10. Carcinoma de células escamosas transformado 
a partir de un liquen plano oral.

Figura 11. Sífilis: chancro en el labio inferior.
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da albicans, Aspergillus niger). Las tetraciclinas también 
tienen un efecto antiinflamatorio y pueden acelerar la fase 
de curación si se administran en forma de colutorio. Su 
uso está contraindicado en niños y durante la lactancia.

Se logra una mejoría transitoria del dolor mediante la 
administración de anestésicos locales en forma de com-
primidos para chupar, sprays, geles y colutorios. El eu-
genol, presente de forma natural en el aceite de clavo de 
olor, también tiene un efecto analgésico superficial.

Se administran antisépticos para evitar la sobreinfec-
ción bacteriana de la superficie afectada. Su uso está 
especialmente recomendado en pacientes con lesiones 
extensas que les impiden mantener una higiene bucal ade-
cuada. En tratamientos prolongados se debería recurrir a 
productos que no tiñan la sustancia dentaria.

En el transcurso del tiempo se ha utilizado una serie 
de procedimientos físicos como la cirugía, la electro-
ablación, la ablación con láser de CO2 y la aplicación de 
nitrato de plata para el tratamiento de las aftas, si bien nin-
guno de ellos ha conseguido imponerse definitivamente. 
En los pacientes con cuadros y formas evolutivas graves 
de aftosis recidivante puede hacer falta un tratamiento 
sistémico.

Tratamientos sistémicos

Los corticosteroides sistémicos son adecuados para el 
control de los brotes graves, pero debido a sus reaccio-
nes adversas no están indicados para el tratamiento cró-
nico continuado y sólo se pueden administrar a corto 
plazo. La azatioprina, un derivado de la mercaptopurina, 
el metotrexato, un derivado del ácido fólico, y la ciclos-
porina A pueden inhibir la actividad de la enfermedad. 
En los tres casos se ha de evaluar cuidadosamente la re-
lación beneficio-riesgo, debido a las reacciones adversas 
potencialmente graves.

Dado que el TNF-α parece desempeñar un papel im-
portante en la patogénesis de las aftas, es previsible que 
los inhibidores del TNF-α sean eficaces para su trata-
miento. Sin embargo, los estudios realizados con pen-
toxifilina (3 � 400 mg/día) no proporcionaron resultados 
claros en relación con su efecto terapéutico. La eficacia 
de la talidomida (50-100 mg/día) ha quedado claramen-
te demostrada, sobre todo en el tratamiento de la aftosis 
grave asociada a la infección por el VIH. La talidomida 
disminuye la producción de TNF-α e inhibe la quimio-
taxis de los neutrófilos y también la angiogénesis. Sin em-
bargo, algunas reacciones adversas graves como la tera-
togenicidad, la sedación y la polineuropatía periférica 
limitan considerablemente el uso de la talidomida. En 
estudios recientes se ha podido demostrar un efecto fa-
vorable en algunos casos de aftas resistentes al tratamien-
to mediante la administración de infliximab y adalimu-
mab, que son anticuerpos monoclonales anti-TNF-α, y 
etanercept, un antagonista de los receptores del TNF-α24.

Se ha conseguido mostrar también que la colchicina 
(1-2 mg/día) logra disminuir el dolor y la periodicidad 
de los episodios de aftas en al menos una parte de los 
pacientes11, probablemente a través de la inhibición de 
la actividad quimiotáctica de los granulocitos neutrófi-
los. La administración de colchicina está contraindicada 
en el embarazo. Los pacientes de ambos sexos deberían 
utilizar un método anticonceptivo fiable durante y hasta 
3 meses después finalizar el tratamiento con colchicina.

Se dispone también de evidencias de resultados tera-
péuticos favorables para la diaminodifenilsulfona (dap-

Tabla 5. Fármacos para el tratamiento de la EAR

Grupo terapéutico Principio activo

Corticosteroides tópicos Acetato de prednisolona
Acetónido 
de triamcinolona
Betametasona
Propionato de clobetasol

Anestésicos tópicos Lidocaína
Mepivacaína
Benzocaína
Tetracaína
Polidocanol

Antisépticos tópicos Gluconato de clorhexidina
Hexetidina
Triclosán

Otros productos tópicos Tetraciclinas
Ácido 5-aminosalicílico
Sucralfato
Clorhidrato de bencidamina
Extractos de manzanilla
Dexpantenol
Diclofenaco

Inmunosupresores 
sistémicos

Prednisona/
prednisolona
Azatioprina
Metotrexato
Ciclosporina A

Inmunomoduladores 
sistémicos

Colchicina
Talidomida
Pentoxifilina
Diaminodifenilsulfona
Infliximab
Etanercept
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sona 100-150 mg/día). Las posibles reacciones adversas 
que se deberían monitorizar incluyen la hemólisis, la me-
tahemoglobinemia y la agranulocitosis.

El uso de medidas tópicas suele ser suficiente para el 
tratamiento de la aftosis recidivante. En las formas gra-
ves se administra en primer lugar colchicina, combinada 
con pentoxifilina o dapsona si procede, y también corti-
costeroides sistémicos a corto plazo. Sólo debe conside-
rarse el uso de alguno de los inmunosupresores o inmu-
nomoduladores de la amplia gama disponible después 
de evaluar cuidadosamente la relación beneficio-riesgo 
para cada paciente. Además, estos tratamientos deben ser 
administrados exclusivamente por médicos familiariza-
dos con dichos medicamentos.
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