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RESUMEN

La enfermedad de Crohn es una inflamación
crónica transmural de etiología desconocida
que puede afectar a cualquier parte del tracto
digestivo, desde la cavidad oral hasta la re-
gión anal, aunque su localización más fre-
cuente es el íleon. 

El tratamiento odontológico de los pacientes
requiere colaboración multidisciplinar, debido
a que las manifestaciones orales de la en-
fermedad pueden aparecer incluso antes de
que los signos intestinales. Especial mención
merecen las terapias biológicas de última
generación así como la corticoterapia em-
pleada y sus repercusiones frente a cicatri-
zación e infecciones del territorio bucal.

El propósito del presente artículo es revisar
las manifestaciones orales que presentan
los pacientes diagnosticados de enfermedad
de Crohn, así como establecer unos proto-
colos de actuación en la práctica odontoló-
gica, mediante el adecuado conocimiento de
los diversos tratamientos que estos pacien-
tes necesitan.
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ABSTRACT

Crohn's disease (C.D) is a chronic transmural
inflammation of unknown etiology that can
affect any part of the digestive tract, from the
oral cavity to the anus, although its most
frequent location is the ileum. 

The dental treatment of patients with C.D
requires multidisciplinary collaboration,
because oral manifestations of the disease
may appear even before the intestinal signs.
Special mention should be made of the
biological therapies of last generation as well
as the corticotherapy used and their
repercussions against healing and infections
of the oral territory.

The purpose of our article is to review the
oral manifestations presented by patients
diagnosed with C.D, as well as to establish
protocols of action in dental practice, through
adequate knowledge of the various
treatments that these patients need.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Crohn (EC) es una inflamación crónica
transmural de etiología desconocida que puede afectar a cual-
quier parte del tracto digestivo, desde la cavidad oral hasta el
ano, aunque su localización más frecuente es el íleon y suele
asociarse a manifestaciones sistémicas y extraintestinales. Se
trata de una de las enfermedades consideradas como raras
por la Federación Española de Enfermedades Raras
(F.E.D.E.R) cuyos síntomas fundamentales son la diarrea y/o
el dolor abdominal1-3. 

Dentro de la práctica odontológica conviene saber que los fár-
macos utilizados en los tratamientos odontológicos pueden
influir negativamente en la enfermedad, así como los trata-
mientos de la EC pueden afectar a los diferentes tratamientos
odontológicos4-8. 

El objetivo del siguiente trabajo es el de tratar de clarificar un
protocolo sobre el manejo odontológico de pacientes diagnos-
ticados de dicha enfermedad, así como el de realizar una
breve descripción de las alteraciones orales que la EC puede
provocar.

CLASIFICACIÓN

Su clasificación (Tabla 1), debe realizarse de acuerdo a los
criterios de consenso realizados en Montreal, en orden a su
localización: ilecólica, ileal, cólica, perianal, o de otras locali-
zaciones; de su patrón clínico: inflamatorio, estenosante o fis-
tulizante; y de su gravedad: leve, moderada, grave9. 

ETIOPATOGENIA

La EC al igual que el resto de enfermedades intestinales, son
entidades de origen complejo, en las que la interacción de fac-
tores genéticos y ambientales es particularmente interesante
desde el punto de vista científico. Sobre todo y particularmente
en la EC existe evidencia de que diversas alteraciones genéticas
puntuales, al menos 71 hasta la fecha, influyen no sólo en su
aparición, sino además en su fenotipo clínico, y en otras varia-
bles como la respuesta a determinados tratamientos10. 

El modelo de transmisión es poligénico, y por tanto complejo.
Entre los genes identificados destacan en primer lugar el
NOD2/CARD15, que codifica una proteína implicada en la res-

puesta inmunológica innata a las bacterias, mucho más fre-
cuentes en los pacientes con EC que en la población general,
particularmente en las poblaciones de origen caucásico11,12. 

En relación a los factores ambientales, es indudable la contri-
bución de la microbiota intestinal. Un gran número de eviden-
cias experimentales confirman que la presencia de bacterias
es una condición sine qua non para la aparición y manteni-
miento de las lesiones, en esta enfermedad13.

Relevante es también el papel del tabaquismo, que constituye
un factor de riesgo doble, aumentando su incidencia y empe-
orando su curso clínico14-17.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Como aparece en la Tabla 2 se describen los signos y síntomas
que establecen un diagnóstico claro sobre la enfermedad, se-
gún los criterios de Lenard Jones.

La sintomatología de la EC suele ser heterogénea y puede
variar dependiendo de la localización de enfermedad. Gene-
ralmente incluye diarrea crónica, en el contexto de evacuacio-
nes disminuidas de consistencia, ocasionalmente nocturnas,
asociadas a dolor abdominal y/o pérdida de peso. Las eva-
cuaciones con moco o sangre pueden aparecer entre el 40 y
50% de los pacientes13,15,17.

Otros síntomas generales incluyen malestar general, fiebre y
anorexia. Los pacientes pediátricos pueden llegar a presentar
retraso en el crecimiento o una anemia inexplicable como
parte del espectro de manifestaciones iniciales16,17.

La localización más común de inflamación es el íleo terminal
y el colon (Figuras 1 y 2), y la presentación habitual de la ileo-
colitis es una historia crónica de episodios recurrentes de dolor
en la fosa iliaca derecha y diarrea. En aquellos pacientes con
involucro rectal, el sangrado y la aparición de fístulas periana-
les, úlceras o abscesos perianales ocurren alrededor de un
tercio de los pacientes con la enfermedad17. 
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EDAD AL 
DIAGNÓSTICO       LOCALIZACIÓN PATRÓN EVOLUTIVO

A1: ≤16 años L1 Ileal B1 No obstructivo
No fistulizante Inflamatorio

A2: 17-40 años L2 Cólica B2 Obstructivo Fibroestenosante

A3: > 40 años L3 Ileocólica B3 Fistulizante

L4 Gastrointestinal alta *Participación perianal**

*(Se añade a cualquiera de las anteriores si está presente).
** Añadir “p” a cualquiera de las anteriores si existe participación perianal.

Tabla 1. Clasificación 
de Montreal.

Lesión digestiva alta

Lesión anal

Distribución segmentaria

Lesión transmural

Fisura

Absceso

Fístula

Estenosis

Hallazgos histológicos

Úlcera

Agregados linfoides

Granulomas

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

Tabla 2. Criterios 
de Lenard-Jones.

CLÍNICA O        RADIOLOGÍA BIOPSIA       MUESTRA
ENDOSCOPIA                               QUIRÚRGICA
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En ocasiones, la presentación inicial puede imitar un cuadro de
apendicitis aguda, con dolor a la palpación, fiebre y leucocitosis. 

Por otro lado, el dolor crónico de tipo cólico que precede y es
aliviado por la defecación y simula síntomas de un síndrome
de intestino irritable18. 

El curso de la EC se caracteriza por periodos de remisión y
exacerbaciones con ciclos recurrentes de inflamación que pue-
den llegar al desarrollo de complicaciones como estenosis (Fi-
gura 3), o el desarrollo de fístulas. Se han descrito periodos
prodrómicos de hasta 10 años antes de llegar al diagnóstico
confirmado de EC. 

Un interrogatorio completo deberá incluir atención a los factores
de riesgo como: la edad del paciente, el antecedente de viajes
recientes, la dieta, infecciones gastrointestinales, uso de AI-
NEs, tabaquismo y la historia familiar, de tal manera que hagan
sospechar la EC y la distinga de múltiples diagnósticos dife-
renciales18. 

Tanto en los ensayos clínicos, como en la consulta diaria, son
necesarios índices clínicos de actividad para un mejor segui-
miento de los pacientes. Existen decenas de ellos, sin em-
bargo, el más sencillo, práctico y que puede realizarse fácil-
mente incluso telefónicamente, es el índice de
Harvey-Bradhsaw18,19 (Tabla 3). 

TRATAMIENTO

La EC es un proceso crónico e incurable; sin embargo, la his-
toria natural y el pronóstico se encuentran modificados por las
diferentes opciones de tratamiento médico y quirúrgico que
pueden emplearse actualmente. El objetivo primordial del tra-
tamiento consiste en evitar las complicaciones, y tratarlas
cuando aparezcan. En la EC el tratamiento depende de la ex-
tensión, el fenotipo clínico y la gravedad, siendo esencial el
abandono del tabaquismo18,19.

La heterogeneidad clínica de la EC va a requerir un tratamiento
individualizado que depende de múltiples factores entre los
que destacan la localización, la gravedad, el patrón evolutivo,
la respuesta previa al tratamiento y la presencia de complica-
ciones19.

Determinados factores clínicos al comienzo de la enfermedad
(edad joven al diagnóstico, localización ileocólica, necesidad
de corticoides y enfermedad perianal) implican un peor pro-
nóstico y su presencia debe tenerse en cuenta en la decisión
terapéutica19.

Fármacos utilizados 
Aminosalicilatos: han sido uno de los grupos farmacológicos
más ampliamente prescritos en la EC. La sulfasalazina podría
tener alguna utilidad a dosis altas (3 a 6 g/día) en la inducción
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Figura 1. Íleo terminal con alteraciones en paciente con enfermedad de Crohn. Figura 2. Úlceras en colon proximal.

Figura 3. Estenosis en enfermedad de Crohn. Figura 4. Úlceras y puntos sangrantes en paciente joven con enfermedad de Crohn.
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de la remisión en la EC leve de colon. Sin embargo, su uso se
encuentra limitado por la alta frecuencia de efectos adversos. 

En la actualidad existe un intenso debate sobre la eficacia
real de mesalazina en la inducción de la remisión, ya que los
resultados en los estudios realizados son contradictorios20,21.

Corticoides: son la primera línea de tratamiento de la enfer-
medad activa en modo sistémico. En la EC ileal o ileocecal,
los corticoides de acción local como la budesonida, a la dosis
de 9 mg/día, son los preferibles en las formas leves.

Los brotes moderados pueden ser tratados con esta misma
pauta o con corticoides sistémicos orales, dependiendo de
las condiciones clínicas. El brote grave implica habitual-
mente ingreso hospitalario para la administración intrave-
nosa del tratamiento a las mismas dosis que en los brotes
moderados22,23.

Inmunomoduladores: son fármacos que han demostrado su
eficacia en el tratamiento de la EC y son ampliamente utilizados
como tratamiento de mantenimiento. Su inicio de acción lenta
los hace inadecuados como único tratamiento para la enfer-
medad activa24-26. 

Anti-TNF: Los dos anticuerpos monoclonales IgG1 anti-TNF
aprobados en Europa para su uso en la EC son infliximab (uso
pediátrico) y adalimumab. Deben tenerse en cuenta cuando la
enfermedad activa no se controla con corticoides de forma rá-
pida y cuando el mantenimiento no se consigue con inmuno-
moduladores o estos presentan toxicidad27-30. La estrategia ha-
bitual antes de iniciar tratamiento con anti-TNF está dirigida a
minimizar el riesgo de complicaciones. 

Otros tratamientos
Tratamientos biológicos: eficaces como natalizumab (molecula
antiadhesión) está limitado por sus potenciales efectos adver-
sos graves (desarrollo de encefalopatía multifocal progresiva),
aunque en determinadas circunstancias puede plantearse su
uso compasivo. Otras terapias biológicas selectivas están en
fase de experimentación31.

Las dietas elementales y poliméricas (preferiblemente las po-
liméricas e hiperproteicas) son adecuadas como terapia co-
adyuvante en pacientes malnutridos; además, determinadas
fórmulas de nutrición enteral han demostrado tener eficacia
terapéutica primaria pero inferior a la obtenida con esteroides
(porcentajes de remisión entre 50-60%)32.

La nutrición enteral puede considerarse una alternativa a los
corticoides en los brotes leves y moderados y está particular-
mente indicada en la inducción de la remisión en la población
pediátrica para evitar el uso de corticoides33.

En el momento actual la evidencia sobre el tratamiento con
probioticos es escasa. La aféresis o el trasplante autólogo de
células madre siguen en fase de experimentación.

El tratamiento endoscópico: puede ser útil en estenosis intes-
tinales accesibles, cortas y sintomáticas. En los pacientes con
enfermedad muy localizada la cirugía debe considerarse siem-
pre como una posible alternativa34.

REPERCUSIONES ODONTOLÓGICAS

Existe una alta posibilidad de que el odontólogo sea capaz de
diagnosticar la EC, ya que entre un 5% y 10% de los casos,
las lesiones orales preceden a las manifestaciones intestinales
en el debut de la enfermedad35. 

Las manifestaciones orales de la EC son más comunes en los
niños, mientras que en los adultos oscilan entre el 20% y el
50% de los casos36,37, pudiendo aparecer en cualquier mo-
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Tabla 3. Índice Harvey-Bradshaw.

1. Bienestar general (el día anterior)

    ☐ Muy bien 0

    ☐ Ligeramente molesto 1

    ☐ Mal 2

    ☐ Muy mal 3

    ☐ Pésimo 4

    

2. Dolor abdominal (el día anterior)

    ☐ Ninguno 0

    ☐ Leve 1

    ☐ Moderado 2

    ☐ Fuerte 3

    

3. Nº de deposiciones líquidas al día

4. Masa abdominal
    ☐ Ninguna 0

    ☐ Dudosa 1

    ☐ Definida 2

    ☐ Definida y dolorosa 3

    
5. Complicaciones Un punto por cada una

    ☐ Artralgia

    ☐ Uveítis

    ☐ Eritema nodoso

    ☐ Aftas bucales

    ☐ Pioderma gangrenoso

    ☐ Fisura anal

    ☐ Nueva fístula

    ☐ Absceso

TOTAL

             Harvey-Bradshaw Index score
Remisión < 5
Enfermedad leve 5 - 7
Enfermedad moderada 8 - 16
Enfermedad grave >16

Nombre y Apellidos Fecha de nacimiento        LOCALIZADOR
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mento del desarrollo de la enfermedad sistémica, incluso antes
de las manifestaciones intestinales38. 

Entre esas lesiones orales, se pueden encontrar entidades ta-
les como aftas orales, queilitis granulomatosa del labio inferior,
liquen plano, e incluso en algunos casos, eritema exudativo
multiforme localizado en el labio inferior, también se puede
observar una lesión que es patognomónica de la enfermedad
y que se denomina pioestomatitis vegetante, entre otras lesio-
nes de la cavidad oral39.

Pueden recidivar en diferentes formas y localizaciones, remitir
y exacerbarse en relación o no con los síntomas intestinales.
Son más frecuentes si está afectado también el colon y/o si la
enfermedad tiene manifestaciones extraintestinales como le-
siones cutáneas o articulares, distinguiéndose dos tipos de le-
siones: «específicas e «inespecíficas»40.

Las primeras tienen una histología similar a la del intestino.
Aparecen en el pliegue mucovestibular, de aspecto lobulado,
hipertrófico, edematoso, fisurado, con o sin ulceraciones line-
ales. El aspecto es de «adoquinado». 

A nivel de la zona retromolar las lesiones son induradas, poli-
poides, con aspecto de épulis fisurado, aunque en ocasiones,
estas lesiones son más granulosas y eritematosas a nivel de
la encía insertada41.

Las lesiones inespecíficas son las úlceras aftosas recidivantes
frecuentes en en cualquier zona de la cavidad oral que sin tra-
tarse de lesiones patognomónicas de la EC, la imagen de
adoquinado sí es característica de las enfermedades granulo-
matosas orofaciales42. Por eso, ante la presencia de lesiones
orales en pacientes afectados por EC sólo podrá establecerse
una correlación en base a la anamnesis y al estudio anátomo-
patológico, pudiéndose realizar el diagnóstico diferencial con
otras entidades como: granulomatosis orofaciales, histiocitosis
de Langherhans, gingivitis tuberculosa, sarcoidosis, granulo-
matosis de Wegener, queilitis granulomatosa, síndrome de
Melkersson-Rossenthal, Síndrome de Behcet, síndrome de
Reiter, eritema polimorfo y épulis fisuratum, que aunque son
poco frecuentes, cursan con lesiones orales similares43-50. La
terapia local de la región bucal debe ser complementaria al tra-
tamiento sistémico, ya que habitualmente las manifestaciones
orales remiten cuando se controlan los síntomas Intestinales.

Las lesiones inflamatorias se podrán controlar con esteroides
locales y en el caso de lesiones nodulares o granulomatosas
agrandadas estaría indicada la cirugía resectiva localizada.

MANEJO DEL PACIENTE
ODONTOLÓGICO CON ENFERMEDAD
DE CROHN 

Como ha sido comentado en el apartado del tratamiento, los
corticoides sistémicos son la principal alternativa para el trata-

miento de la EC. Es preciso establecer las siguientes reco-
mendaciones previas a la visita, en los pacientes sometidos a
corticoterapia50.

Para pacientes tratados diariamente, no se aumentará la dosis
si la intervención odontológica es simple como el sondaje pe-
riodontal y la profilaxis periodontal. Por el contrario, sí se au-
mentará cuando la intervención terapéutica sea extensa o re-
quiera anestesia local, hasta una  dosis máxima de 60 mg/día
de prednisona. Se disminuirá, después, un 50% cada día hasta
llegar a la dosis de mantenimiento. Por último, se administrarán
corticoides intravenosos en intervenciones odontológicas im-
portantes que requieran anestesia general en un medio hos-
pitalario45.

Para pacientes tratados con corticoides en días alternos, se
realizarán las intervenciones odontológicas coincidiendo con
la toma de los corticoides con la misma pauta que en el apar-
tado anterior. Al día siguiente se reducirá a la dosis de mante-
nimiento y al tercer día se volverá a instaurar la pauta alterna.

Finalmente, para los pacientes con antecedentes de trata-
mientos con corticoides, distinguiremos dos supuestos; si no
ha recibido esteroides en el último año, no se tendrá en cuenta
el antecedente farmacológico. Por el contrario, si ha recibido
5 mg de prednisona durante 2 semanas como mínimo en el
último año, el día de la intervención se administrarán 20 a 60
mg de prednisona; al día siguiente se reducirá la dosis a un
50%, y al tercer día se suspenderán los esteroides46.

En relación a los pacientes que puedan estar sujetos a trata-
miento con sulfasalazina, habrá que considerar el riesgo de
sufrir alteraciones sanguíneas sobre todo del tipo de leucope-
nia y además las interacciones de este fármaco con antibióticos
de amplio espectro47.

Los inmunomoduladores y anti TNF, al igual que los anteriores
provocan aparición de infecciones oportunistas por la bajada
de las defensas del paciente, y cabe destacar la aparición de
infecciones respiratorias como sinusitis o la exacerbación de
infecciones en el terreno bucomaxilofacial48.

Las terapias biológicas, utilizadas para la enfermedad de
Crohn, actúan modulando la actividad biológica, que al igual
que en los casos anteriores, favorecen la aparición de infec-
ciones oportunistas, alterando el metabolismo óseo por lo que
podrían aparecer casos de osteonecrosis postratamientos de
cirugía bucal48.

Por último, se debe tener en cuenta que a los pacientes trata-
dos quirúrgicamente de la enfermedad de Crohn, es importante
controlar la función hepática, así como establecer la comuni-
cación continua con su médico para realizar el protocolo y el
tratamiento más adecuado con relación a la antibioterapia,
analgesia y terapia antiinflamatoria utilizada en la práctica
odontológica y de la Cirugía Bucal49. 
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