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RESUMEN

La enfermedad de Crohn es una inflamacion
cronica transmural de etiologia desconocida
que puede afectar a cualquier parte del tracto
digestivo, desde la cavidad oral hasta la re-
gion anal, aunque su localizacién mas fre-
cuente es el ileon.

El tratamiento odontol6gico de los pacientes
requiere colaboracion multidisciplinar, debido
a que las manifestaciones orales de la en-
fermedad pueden aparecer incluso antes de
que los signos intestinales. Especial mencién
merecen las terapias biolégicas de Ultima
generacion asi como la corticoterapia em-
pleada y sus repercusiones frente a cicatri-
zacion e infecciones del territorio bucal.

El propésito del presente articulo es revisar
las manifestaciones orales que presentan
los pacientes diagnosticados de enfermedad
de Crohn, asi como establecer unos proto-
colos de actuacion en la practica odontold-
gica, mediante el adecuado conocimiento de
los diversos tratamientos que estos pacien-
tes necesitan.

PALABRAS CLAVE
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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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Crohn's disease; Environment; Oral
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INTRODUCCION

La enfermedad de Crohn (EC) es una inflamacion crénica
transmural de etiologia desconocida que puede afectar a cual-
quier parte del tracto digestivo, desde la cavidad oral hasta el
ano, aunque su localizacion mas frecuente es el ileon y suele
asociarse a manifestaciones sistémicas y extraintestinales. Se
trata de una de las enfermedades consideradas como raras
por la Federacion Espafiola de Enfermedades Raras
(F.E.D.E.R) cuyos sintomas fundamentales son la diarrea y/o
el dolor abdominal*=.

Dentro de la practica odontolégica conviene saber que los far-
macos utilizados en los tratamientos odontologicos pueden
influir negativamente en la enfermedad, asi como los trata-
mientos de la EC pueden afectar a los diferentes tratamientos
odontolégicos*®.

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

CLASIFICACION

Su clasificacion (Tabla 1), debe realizarse de acuerdo a los
criterios de consenso realizados en Montreal, en orden a su
localizacion: ilecdlica, ileal, cdlica, perianal, o de otras locali-
zaciones; de su patrdn clinico: inflamatorio, estenosante o fis-
tulizante; y de su gravedad: leve, moderada, grave®.

TaBLa 1. cLasiFicacion
De MOoNTreal

EDAD AL

DIAGNOSTICO LOCALIZACION PATRON EVOLUTIVO
. o No obstructivo .
Al: <16 afios |L1 lleal B1 No fistulizante Inflamatorio
A2: 17-40 afos | L2 Cdlica B2| Obstructivo |Fibroestenosante
A3:>40afos |L3 lleocdlica B3| Fistulizante
L4 |Gastrointestinal alta | *Participacion perianal**

*(Se afiade a cualquiera de las anteriores si esta presente).
** Afiadir “p” a cualquiera de las anteriores si existe participacién perianal.

ETIOPATOGENIA

La EC al igual que el resto de enfermedades intestinales, son
entidades de origen complejo, en las que la interaccion de fac-
tores genéticos y ambientales es particularmente interesante
desde el punto de vista cientifico. Sobre todo y particularmente
en la EC existe evidencia de que diversas alteraciones genéticas
puntuales, al menos 71 hasta la fecha, influyen no sélo en su
aparicion, sino ademas en su fenotipo clinico, y en otras varia-
bles como la respuesta a determinados tratamientos'®.

El modelo de transmisién es poligénico, y por tanto complejo.
Entre los genes identificados destacan en primer lugar el
NOD2/CARD?, que codifica una proteina implicada en la res-
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puesta inmunoldgica innata a las bacterias, mucho mas fre-
cuentes en los pacientes con EC que en la poblacion general,
particularmente en las poblaciones de origen caucésico™*2,

En relacion a los factores ambientales, es indudable la contri-
bucién de la microbiota intestinal. Un gran ndmero de eviden-
cias experimentales confirman que la presencia de bacterias
es una condicién sine qua non para la aparicion y manteni-
miento de las lesiones, en esta enfermedad?®.

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

MANIFESTACIONES CLINICAS

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

La sintomatologia de la EC suele ser heterogénea y puede
variar dependiendo de la localizacion de enfermedad. Gene-
ralmente incluye diarrea cronica, 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 pacientes!®*517,

Otros sintomas generales incluyen malestar general, fiebre y
anorexia. Los pacientes pediatricos pueden llegar a presentar
retraso en el crecimiento o una anemia inexplicable como
parte del espectro de manifestaciones iniciales¢'’.

TaBla 2. CritTerios
De Lenarb-Jones.

CLINCAO  RADIOLOGIA BIOPSIA MUESTRA

ENDOSCOPIA QUIRURGICA

Lesion digestiva alta + + + +
Lesion anal + + +
Distribucién segmentaria| + + + +
Lesion transmural

Fisura + +
Absceso + S 1
Fistula + + +
Estenosis + 1 1
Hallazgos histolégicos

Ulcera + +
Agregados linfoides + +
Granulomas + +

La localizacién mas comun de inflamacion es el ileo terminal
y el colon (Figuras 1y 2), y la presentacion habitual de la ileo-
colitis es una historia crénica de episodios recurrentes de dolor
en la fosa iliaca derecha y diarrea. En aquellos pacientes con
involucro rectal, el sangrado y la aparicion de fistulas periana-
les, Ulceras o abscesos perianales ocurren alrededor de un
tercio de los pacientes con la enfermedad®’.

NIM.1 ClenT. DenT.



Figura 1. lleo terminal con alteraciones en paciente con enfermedad de Crohn.

Figura 2. Ulceras en colon proximal.
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Figura 3. Estenosis en enfermedad de Crohn.

En ocasiones, la presentacion inicial puede imitar un cuadro de
apendicitis aguda, con dolor a la palpacion, fiebre y leucocitosis.

Por otro lado, el dolor crénico de tipo célico que precede y es
aliviado por la defecacion y simula sintomas de un sindrome
de intestino irritable®.

El curso de la EC se caracteriza por periodos de remision y
exacerbaciones con ciclos recurrentes de inflamacion que pue-
den llegar al desarrollo de complicaciones como estenosis (Fi-
gura 3), o el desarrollo de fistulas. Se han descrito periodos
prodromicos de hasta 10 afios antes de llegar al diagnéstico
confirmado de EC.

Un interrogatorio completo debera incluir atencion a los factores
de riesgo como: la edad del paciente, el antecedente de viajes
recientes, la dieta, infecciones gastrointestinales, uso de Al-
NEs, tabaquismo y la historia familiar, de tal manera que hagan
sospechar la EC y la distinga de multiples diagnoésticos dife-
rencialest®.

Tanto en los ensayos clinicos, como en la consulta diaria, son
necesarios indices clinicos de actividad para un mejor segui-
miento de los pacientes. Existen decenas de ellos, sin em-
bargo, el méas sencillo, practico y que puede realizarse facil-
mente incluso telefonicamente, es el indice de
Harvey-Bradhsaw®1® (Tabla 3).

Figura 4. Ulceras y puntos sangrantes en paciente joven con enfermedad de Crohn.

TRATAMIENTO

La EC es un proceso cronico e incurable; sin embargo, la his-
toria natural y el prondstico se encuentran modificados por las
diferentes opciones de tratamiento médico y quirdrgico 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-
tension, el fenotipo clinico y la gravedad, siendo esencial el
abandono del tabaquismo*®*°.

La heterogeneidad clinica de la EC va a requerir un tratamiento
individualizado que depende de multiples factores entre los
que destacan la localizacién, la gravedad, el patrén evolutivo,
la respuesta previa al tratamiento y la presencia de complica-
ciones?®.

Determinados factores clinicos al comienzo de la enfermedad
(edad joven al diagndstico, localizacion ileocélica, necesidad
de corticoides y enfermedad perianal) implican un peor pro-
nostico y su presencia debe tenerse en cuenta en la decision
terapéutica'®.

Farmacos utilizados

Aminosalicilatos: han sido uno de los grupos farmacoldgicos
méas ampliamente prescritos en la EC. La sulfasalazina podria
tener alguna utilidad a dosis altas (3 a 6 g/dia) en la induccién
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TaBLa 3. INDICe Harvey-BrabpsHaw.

Fecha de nacimiento LOCALIZADOR

1. Bienestar general (el dia anterior)

Nombre y Apellidos

O Muy bien

O Ligeramente molesto
O Mal

O Muy mal

O Pésimo

2. Dolor abdominal (el dia anterior)

O Ninguno
O Leve
O Moderado

O Fuerte

3. N° de deposiciones liquidas al dia

4. Masa abdominal

O Ninguna
O Dudosa
O Definida
O Definida y dolorosa

|:|(AJNP—‘O w N O A W N P O

5. Complicaciones Un punto por cada una

O Artralgia

O Uveitis

O Eritema nodoso

O Aftas bucales

O Pioderma gangrenoso
O Fisura anal

O Nueva fistula

O Absceso

TOTAL

Harvey-Bradshaw Index score
Remision <5

Enfermedad leve 5-7
Enfermedad moderada 8-16
Enfermedad grave >16

de la remisién 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 induccion de la remision, ya que los
resultados en los estudios realizados son contradictorios?°2?.

Corticoides: son la primera linea de tratamiento de la enfer-
medad activa en modo sistémico. En la EC ileal o ileocecal,
los corticoides de accion local como la budesonida, a la dosis
de 9 mg/dia, 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 clinicas. El brote grave implica habitual-
mente ingreso hospitalario para la administracion intrave-
nosa del tratamiento a las mismas dosis que en los brotes
moderados??23,

Inmunomoduladores: son farmacos que han demostrado su
eficacia en el tratamiento de la EC y son ampliamente utilizados
como tratamiento de mantenimiento. Su inicio de accion lenta
los hace inadecuados como Unico tratamiento para la enfer-
medad activa?2s,

Anti-TNF: Los dos anticuerpos monoclonales 1gG1 anti-TNF
aprobados en Europa para su uso en la EC son infliximab (uso
pediatrico) y adalimumab. Deben tenerse en cuenta cuando la
enfermedad activa no se controla con corticoides de forma réa-
pida y cuando el mantenimiento no se consigue con inmuno-
moduladores o estos presentan toxicidad?”*°. La estrategia ha-
bitual antes de iniciar tratamiento con anti-TNF esta dirigida a
minimizar el riesgo de complicaciones.

Otros tratamientos

Tratamientos bioldgicos: eficaces como natalizumab (molecula
antiadhesion) esta limitado por sus potenciales efectos adver-
sos graves (desarrollo de encefalopatia multifocal progresiva),
aunque en determinadas circunstancias puede plantearse su
uso compasivo. Otras terapias bioldgicas selectivas estan en
fase de experimentacion®..

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

La nutricion enteral puede considerarse una alternativa a los
corticoides en los brotes leves y moderados y esta particular-
mente indicada en la induccion de la remision en la poblacion
pediatrica para evitar el uso de corticoides®.

En el momento actual la evidencia sobre el tratamiento con
probioticos es escasa. La aféresis o el trasplante aut6logo de
células madre siguen en fase de experimentacion.

El tratamiento endoscépico: puede ser Util en estenosis intes-
tinales accesibles, cortas y sintomaticas. En los pacientes con
enfermedad muy localizada la cirugia debe considerarse siem-
pre como una posible alternativa®.

REPERCUSIONES ODONTOLOGICAS

Existe una alta posibilidad de que el odontélogo 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 enfermedad®.

Las manifestaciones orales de la EC son mas comunes en los
nifios, mientras que en los adultos oscilan entre el 20% vy el
50% de los casos®***, pudiendo aparecer en cualquier mo-
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mento del desarrollo de la enfermedad sistémica, incluso antes
de las manifestaciones intestinales®.

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

Pueden recidivar en diferentes formas y localizaciones, remitir
y exacerbarse en relacion o no con los sintomas intestinales.
Son mas frecuentes si esta afectado también el colon y/o si la
enfermedad tiene manifestaciones extraintestinales como le-
siones cutaneas o articulares, distinguiéndose dos tipos de le-
siones: «especificas e «inespecificas».

Las primeras tienen una histologia similar a la del intestino.
Aparecen en el pliegue mucovestibular, de aspecto lobulado,
hipertréfico, 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 mas granulosas y eritematosas a nivel de
la encia insertada®.

Las lesiones inespecificas son las Ulceras aftosas recidivantes
frecuentes en en cualquier zona de la cavidad oral que sin tra-
tarse de lesiones patognomonicas de la EC, la imagen de
adoquinado si es caracteristica de las enfermedades granulo-
matosas orofaciales*. Por eso, ante la presencia de lesiones
orales en pacientes afectados por EC s6lo podra establecerse
una correlacion en base a la anamnesis y al estudio anatomo-
patoldgico, pudiéndose realizar el diagndstico diferencial con
otras entidades como: granulomatosis orofaciales, histiocitosis
de Langherhans, gingivitis tuberculosa, sarcoidosis, granulo-
matosis de Wegener, queilitis granulomatosa, sindrome de
Melkersson-Rossenthal, Sindrome de Behcet, sindrome de
Reiter, eritema polimorfo y épulis fisuratum, que aunque son
poco frecuentes, cursan con lesiones orales similares**°. La
terapia local de la regién bucal debe ser complementaria al tra-
tamiento sistémico, ya que habitualmente las manifestaciones
orales remiten cuando se controlan los sintomas Intestinales.

Las lesiones inflamatorias se podran controlar con esteroides
locales y en el caso de lesiones nodulares o granulomatosas
agrandadas estaria indicada la cirugia resectiva localizada.

MANEJO DEL PACIENTE
ODONTOLOGICO 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
corticoterapia®.

Para pacientes tratados diariamente, no se aumentara la dosis
si la intervencion odontoldgica es simple como el sondaje pe-
riodontal y la profilaxis periodontal. Por el contrario, si se au-
mentara cuando la intervencion terapéutica sea extensa o re-
quiera anestesia local, hasta una dosis maxima de 60 mg/dia
de prednisona. Se disminuira, después, un 50% cada dia hasta
llegar a la dosis de mantenimiento. Por Gltimo, se administraran
corticoides intravenosos en intervenciones odontolégicas im-
portantes que requieran anestesia general en un medio hos-
pitalario®.

Para pacientes tratados con corticoides en dias alternos, se
realizaran las intervenciones odontoldgicas coincidiendo con
la toma de los corticoides con la misma pauta que en el apar-
tado anterior. Al dia siguiente se reducira a la dosis de mante-
nimiento y al tercer dia se volvera 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 Ultimo afio, no se tendra en cuenta
el antecedente farmacoldgico. Por el contrario, si ha recibido
5 mg de prednisona durante 2 semanas como minimo en el
Ultimo afio, el dia de la intervencién se administraran 20 a 60
mg de prednisona; al dia siguiente se reducira la dosis a un
50%, y al tercer dia se suspenderan los esteroides*.

En relacion a los pacientes que puedan estar sujetos a trata-
miento con sulfasalazina, habra que considerar el riesgo de
sufrir alteraciones sanguineas sobre todo del tipo de leucope-
niay ademas las interacciones de este farmaco con antibioticos
de amplio espectro®’.

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

Las terapias bioldgicas, utilizadas para la enfermedad de
Crohn, actian modulando la actividad bioldgica, que al igual
que en los casos anteriores, favorecen la aparicion de infec-
ciones oportunistas, alterando el metabolismo 6seo por lo que
podrian aparecer casos de osteonecrosis postratamientos de
cirugia bucal®.

Por ultimo, se debe tener en cuenta que a los pacientes trata-
dos quirirgicamente de la enfermedad de Crohn, es importante
controlar la funcion hepatica, asi como establecer la comuni-
cacion continua con su médico para realizar el protocolo y el
tratamiento mas adecuado con relaciéon a la antibioterapia,
analgesia y terapia antiinflamatoria utilizada en la practica
odontolégica y de la Cirugia Bucal®.

' i6.65 | OO
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