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RESUMEN

El objetivo de este trabajo es revisar la literatura
científica disponible sobre las consideraciones
odotológicas y las manifestaciones orales que
pueden presentar los pacientes con EPOC.
Para ello se revisaron los artículos disponibles
en Pubmed.

De los resultados destacamos que los
principales factores de riesgo de la EPOC son
el tabaco y la edad. En España se prevé un
aumento de pacientes con EPOC debido al
envejecimiento paulatino de la población. En la
práctica odontológica hay un promedio de 130
pacientes con EPOC de cada 2.000 pacientes
que acuden a la consulta.  El dentista debe
llevar a cabo el tratamiento odontológico
siguiendo las consideraciones pre, intra y
postoperatorias propuestas para los pacientes
con EPOC, e identificar aquellos que son
inestables para posponer la cita o considerar
su hospitalización. Las lesiones orales más
frecuentes son la enfermedad periodontal,
xerostomía, caries, y erosiones del esmalte.

Conclusiones. Dada la alta prevalencia de la
EPOC es necesario tener en cuenta ciertas
precauciones a la hora de realizar el
tratamiento dental y las contraindicaciones
farmacológicas en estos pacientes. El dentista
debe estar familiarizado con esta enfermedad
y promover la salud oral en estos pacientes. 

PALABRAS CLAVE

EPOC; Salud oral; Manejo dental.

DENTAL MANAGEMENT OF
THE PATIENT WITH COPD

ABSTRACT

The aim purpose of this work was to review the
available scientific literature on the odontologic
considerations and oral lesions that can
present a patient with COPD. In order to do so,
the available articles were checked in Pubmed.

The principal risk factors for COPD include
smoking and age. In Spain, an increase in the
number of patients with COPD is expected due
to the gradual aging of the population. In dental
practice there is an average of 130 patients with
COPD out of every 2000 patients who come to
the dental clinic. The dentist must carry out the
dental treatment following the considerations
proposed for patients with COPD and identify
the unstable patients to postpone the dental
appointment or consider their hospitalization.
The most frequent oral lesions are periodontal
disease, xerostomia, caries and enamel
erosions.

Conclusions. Given the high prevalence 
of COPD, it is necessary to take into account
certain precautions when performing 
dental treatment and pharmacological
contraindications in these patients. The
dentist should be familiar with this illness and
promote the oral health in these patients.

KEY WORDS

Key words: COPD; Oral health; Dental
management.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) se
define como una enfermedad respiratoria caracterizada por
una limitación crónica del flujo aéreo que se suele manifes-
tar en forma de disnea y, por lo general, es progresiva. Gran
parte de los casos pueden cursar con otros síntomas res-
piratorios como la tos crónica o la expectoración1.

Según la clasificación propuesta por la Sociedad Americana
de Anestesiología (clasificación ASA) los pacientes con
EPOC se consideran de nivel ASA III cuando tienen bron-
quitis o enfisema sin dificultad respiratoria (disnea) para la
actividad corriente. En caso de que presenten EPOC (bron-
quitis, enfisema) con dificultad respiratoria (disnea) en re-
poso se consideran ASA IV 2,3.  

A pesar de su carácter crónico, la EPOC puede además pre-
sentar períodos de agudización que aumentan la morbilidad
de esta patología, agravando la situación general del paciente.

Además, la EPOC engloba los trastornos pulmonares que
limitan crónicamente el flujo de aire de los pulmones como
la bronquitis, que se basa en la producción excesiva de
moco traqueobronquial, y el enfisema, que se caracteriza
por una dilatación permanente de los espacios aéreos dis-
tales a los bronquiolos y por la destrucción de las paredes
alveolares o tabiques sin fibrosis 1.  

EPIDEMIOLOGÍA

La EPOC es un trastorno que causa gran morbilidad y mor-
talidad en todo el mundo 4. La Organización Mundial de la
Salud (OMS) enumera la EPOC como la quinta causa de
muerte en el mundo 5.

Los costes de atención médica directa en EE.UU. son de
14 mil millones de dólares al año 6.

La OMS estima que actualmente hay 210 millones de per-
sonas en el mundo con EPOC y sostiene que es la tercera
causa de muerte prevenible a nivel mundial 7. 

Más de 3 millones de muertes al año se deben a la EPOC,
y se ha observado que su prevalencia ha aumentado del
7% al 14% en los últimos nueve años 8-10.  Además, se ha
clasificado como la segunda causa de discapacidad y de-
terioro funcional en países desarrollados 6.  

EPOC y asma son las dos enfermedades respiratorias más
prevalentes en España. Además, debido al envejecimiento
paulatino de la población, se cree que estas cifras van a ir
en aumento, ya que las previsiones indican que la pobla-
ción española llegará a su máximo envejecimiento alrede-
dor del año 2060, con un mayor riesgo de desarrollar
obstrucción irreversible del flujo aéreo 4,11.

El estudio IBERPOC, realizado en 1997, identificó una pre-
valencia de EPOC en España, según el criterio antiguo de
la European Respiratory Society, del 9,1% de la población

adulta. Según el hábito tabáquico, la prevalencia fue del
15% en fumadores, del 12,8% en ex-fumadores y del 4,1%
en no fumadores. Un aspecto muy importante de los resul-
tados del estudio IBERPOC fue el alto grado de infradiag-
nóstico, pues el 78,2% de los casos confirmados por
espirometría no tenía diagnóstico previo de EPOC 11,12.

En el ámbito odontológico, se estima que 130 de cada
2.000 pacientes (6,5%) que acuden a consulta padecen
esta patología 7.  

FISIOPATOLOGÍA

En la EPOC se produce un proceso inflamatorio crónico cons-
tituido principalmente por linfocitos T citotóxicos (CD8+), neu-
trófilos y macrófagos que liberan mediadores inflamatorios y
enzimas que interactúan con las células en las vías respirato-
rias principales y de pequeño calibre, parénquima pulmonar,
septos alveolares, y sistema vascular pulmonar. En los bron-
quios se observa hiperplasia de glándulas mucosas y aumento
de células caliciformes y zonas de metaplasia escamosa. En
las vías aéreas periféricas, en el lugar donde se produce la
obstrucción al flujo aéreo, existe estrechamiento de la luz por
fibrosis, hipertrofia del músculo liso, impactación mucosa y me-
taplasia de células caliciformes 7.

ETIOLOGÍA

La etiología de la EPOC depende fundamentalmente de
dos factores, los cuales son el tabaco y el envejecimiento
paulatino de la población 1, 4. 

Consumo acumulado de tabaco
Desde la década de 1950 se sabe que el tabaco es el factor
de riesgo más importante en el desarrollo de EPOC 13,14.

De hecho, aproximadamente un 12,5% de los fumadores
presentan EPOC. El riesgo de desarrollar esta patología
depende de la dosis (número de cigarrillos) y el tiempo de
tabaquismo 12,13.

En estudios de cohortes prospectivos se estima que el
riesgo absoluto de desarrollar EPOC entre fumadores es 9
o 10 veces superior que entre no fumadores 16,17.

Además, tal y como destacan Vogelmeier  y cols., el riesgo
de muerte por esta enfermedad se ve aumentado en pa-
cientes fumadores 18.

Tabaquismo pasivo
Se ha observado un aumento de riesgo de desarrollar
EPOC en fumadores pasivos. Uno de los estudios de refe-
rencia que relaciona tabaquismo pasivo con EPOC se trata
de un estudio llevado a cabo en China en el cual participa-
ron más de 6.000 pacientes no fumadores. Los autores
concluyeron que la duración del tabaquismo pasivo resul-
taba directamente relacionada con el riesgo de EPOC 19. 
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OTROS FACTORES DE RIESGO

Sexo masculino
La EPOC se presenta más frecuentemente en el sexo mas-
culino 7.

Ancochea y cols., en el año 2009, estimaron la prevalencia de
EPOC en un 14,3% en varones y en el 3,9% en mujeres 4. 

De los casos de EPOC diagnosticados en el estudio de Jaén
Díaz y cols., el 84,3% eran varones y el 15,7% mujeres 12. 

Otra patología pulmonar
En un estudio epidemiológico de EPOC realizado en Amé-
rica Latina, el antecedente de tuberculosis se asoció con
un riesgo entre 2 y 4 veces mayor de desarrollar EPOC, de
forma independiente a otros factores de riesgo, en particu-
lar el tabaquismo 20.

Factores socioeconómicos
En las clases sociales más desfavorecidas hay una mayor
incidencia de EPOC. La población con un bajo nivel socioe-
conómico padece con más frecuencia malnutrición, hacina-
miento y peores condiciones de las viviendas, y presentan
tasas más altas respecto al consumo de alcohol y tabaco.
Estos factores, junto a una mayor frecuencia de infecciones
y menor acceso a los recursos sanitarios, conducen a un
mayor riesgo de EPOC en las personas pertenecientes a
la clase social baja 21.

Exposición ambiental y ocupacional
La exposición al polvo y humos, tanto en países desarro-
llados como en vías de desarrollo puede suponer un factor
de riesgo para el desarrollo de EPOC. Los contaminantes
estudiados en relación con esta enfermedad son el ozono,
las partículas en suspensión, el monóxido de carbono, el
dióxido de sulfuro, y el dióxido de nitrógeno 1, 22,23. 

Un estudio del año 2011 relaciona la exposición a largo
plazo a niveles bajos de contaminación atmosférica y el au-
mento de riesgo de desarrollar EPOC grave, y se observó
que esta asociación se mantuvo significativa al tener en
cuenta otros factores de riesgo, como el tabaquismo 24. 

Factores genéticos
El déficit de alfa-1-antitripsina (DAAT) es una enfermedad
congénita autosómica recesiva, con una alta tasa de mor-
talidad en la edad adulta. Vidal y cols., han observado que
el déficit congénito de alfa-1-antitripsina predispone a una
destrucción y pérdida acelerada de parénquima pulmonar,
lo cual conlleva al desarrollo de EPOC 25,26. 

SIGNOS Y SÍNTOMAS

La fase de inicio de la EPOC suele comenzar después de
los 40 años y los síntomas se desarrollan lentamente. Se
consideran indicadores clave una tos crónica con produc-
ción de esputo, y una disnea persistente y progresiva que
empeora con el ejercicio 18. 

Gran parte de los casos pueden cursar con otros síntomas
respiratorios como la tos crónica o la expectoración 1. 

DIAGNÓSTICO

El término EPOC se define desde el punto de vista funcio-
nal como la presencia de una alteración obstructiva del flujo
aéreo pulmonar permanente e irreversible, la disminución
del volumen espiratorio máximo por segundo (FEV1), o del
cociente FEV1/ Capacidad Vital (CV) 14.

Se sospecha que un paciente padece EPOC cuando tiene sín-
tomas pulmonares y presenta una limitación en el volumen de
flujo aéreo, en ausencia de otra enfermedad pulmonar 4. 

Un FEV 1/ FVC posbroncodilatador inferior al 70% confirma la
presencia de una limitación persistente del flujo de aire 15,18. 

Para llevar a cabo el diagnóstico definitivo de EPOC es ne-
cesario realizar una espirometría. Si la relación volumen es-
piratorio forzado en el primer segundo/ porcentaje de la
capacidad vital forzada era menor del 70%, se realizaba
una prueba de broncodilatación y se repetía la espirometría
a los 15-20 min tras dos inhalaciones de terbutalina (500
g/dosis). Si la relación volumen espiratorio forzado en el
FEV 1/ CVF seguía siendo inferior al 70% y el volumen es-
piratorio forzado en el primer segundo menor del 80% del
teórico, se diagnosticaba EPOC 12. 

Las radiografías de tórax y las tomografías computarizadas
ayudan a clasificar la EPOC18. Sin embargo, la manera más
objetiva de valorar la gravedad de la EPOC es en función
de los porcentajes de FEV1, de la siguiente manera11: leve
(FEV1 del 80-60%), moderada (FEV1 del 60-40%), grave
(FEV1 < 40%) 12. 

Debemos prestar especial atención a aquellos pacientes con
sobrepeso y un estilo de vida sedentario, que acuden a la con-
sulta con leve tos no productiva, sin aliento y realizando es-
fuerzos para respirar, porque muchos pacientes no se
diagnostican hasta que la enfermedad es clínicamente mani-
fiesta, ya en fases moderadamente avanzadas 12,18. 

TRATAMIENTO MÉDICO

El tratamiento de la EPOC se basa en terapia farmacoló-
gica y tiene fundamentalmente dos objetivos. En primer
lugar, el control sintomático, el cual incluye una disminución
de los síntomas, una mayor tolerancia al ejercicio y, en de-
finitiva, una mejora de la calidad de vida del paciente. El
segundo objetivo está orientado a disminuir el riesgo futuro,
entendida como la disminución de la frecuencia y la grave-
dad de la enfermedad y proporcionando un mejor pronós-
tico a largo plazo 6. 

Los medicamentos más comunes para tratar la EPOC son
los broncodilatadores y los esteroides 27.

Se ha evidenciado que los broncodilatadores mejoran la
sintomatología y la calidad de vida de los pacientes con
EPOC, por tanto, estos fármacos constituyen el tratamiento
crónico de elección para esta enfermedad 6.
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Asimismo, la Sociedad Torácica Americana (ATS) sostiene
que los broncodilatadores son la piedra angular del trata-
miento, prefiriendo la terapia inhalada y regular. Los bron-
codilatadores son medicamentos que relajan los múscu los
que envuelven las vías respiratorias. Los anticolinérgicos
de acción corta y larga reducen la mucosidad glandular y
relajan el músculo liso bloqueando la acetilcolina en los re-
ceptores muscarínicos 27.

Los broncodilatadores de acción corta deben ser utilizados
en casos de EPOC leve, mientras que pacientes con EPOC
más grave deben recibir broncodilatadores de acción pro-
longada, dejando los de acción corta para situaciones de
urgencia 6. 

Los β2-adrenérgicos de acción rápida y corta, como el sal-
butamol y la terbutalina, son útiles en casos de descom-
pensación de la EPOC, en EPOC grave, o cuando se
requiere aumentar la tolerancia al ejercicio. Esto se debe a
su rápido comienzo de acción broncodilatadora 6.  

La ATS defiende la administración conjunta de broncodila-
tadores β2-adrenérgicos con un anticolinérgico porque se
ha observado que ambos actúan mejor que uno solo 27.

Por otro lado, los corticosteroides inhalados son fármacos
utilizados para reducir la inflamación de las vías respi -
ratorias y se combinan con el tratamiento habitual en pa-
cientes sintomáticos en estadio III o superior que tienen
exacerbaciones repetidas 27.

Otra alternativa es el uso de la fosfodiesterasa, como la te-
ofilina, que relaja las células del músculo liso bronquial,
pero tiene un papel limitado debido a su estrecho rango te-
rapéutico y la probabilidad de efectos adversos, especial-
mente en los ancianos 27. 

Molfino y cols., han observado que la combinación de sal-
meterol-teofilina es mejor que los mismos medicamentos
administrado de forma separada 6.

Dentro de las combinaciones disponibles, la más utilizada
en España es la asociación de agonista β2-adrenérgico de
larga duración con un antagonista muscarínico de larga du-

ración, y un glucocorticoide inhalado, conocida como triple
terapia (TT) 1, 11.  

Como recomendaciones generales, el manejo de la EPOC in-
cluye el abandono del hábito tabáquico, y la vacunación anti-
gripal y antineumocócica. Otras medidas aconsejadas incluyen
ejercicio regular, una buena nutrición que permita mantener un
peso saludable, y una hidratación adecuada 6. 

MANEJO ODONTOLÓGICO

A la hora de realizar tratamientos odontológicos a los pa-
cientes con EPOC debemos tener en cuenta una serie de
consideraciones pre, intra y postoperatorias para evitar po-
sibles problemas (Tablas 1 y 2) 7.

Entre las consideraciones preoperatorias, la primera medida
a tener en cuenta es el cese del hábito tabáquico, preferi-
blemente  semanas antes de procedimientos quirúrgicos,
para bajar los niveles de monóxido de carbono y así favo-
recer la adecuada cicatrización de los tejidos y reducir el
riesgo cardiaco. Además, es recomendable que el paciente
tenga a su disposición broncodilatadores inhalados de ac-
ción corta, como medida de prevención ante cualquier ata-
que agudo que pueda presentarse 7.

Es aconsejable evaluar la gravedad de la enfermedad res-
piratoria mediante una interconsulta con el neumólogo pre-
viamente a cualquier procedimiento con el fin de reducir las
probabilidades de broncoespasmo durante el tratamiento
además de asegurar el tratamiento de las vías respiratorias
superiores en caso de infección. Además, es imprescindible
conocer si el paciente ha recibido o no terapia con gluco-
corticoides por las posibles consecuencias que éstos con-
llevan, sobre todo por el riesgo de desarrollar una crisis
adrenal 7.

Consideramos pacientes inestables a aquellos con dificul-
tad para respirar en reposo, y a los que tengan tos produc-
tiva, infección de las vías respiratorias o una saturación de
oxigeno menor del 91%. Cuando se den estas circunstan-
cias, reprogramaremos la cita y esperaremos hasta que el
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Tabla 1. CONSIDERACIONES RELATIVAS AL MANEJO ODONTOLÓGICO EN
PACIENTES CON EPOC 7

PREOPERATORIAS INTRAOPERATORIAS POSTOPERATORIAS

El paciente:
1-Dejar de fumar.
2-Acudir con broncodilatadores inhalados

de acción corta.

El dentista:
1-Interconsulta con el neumólogo.
2-Saber si el paciente ha recibido

tratamiento con glucocorticoides.
3-Valorar premedicación sedante

(ansiolíticos tipo diazepam por vía oral
en dosis bajas).

1-Acortar la duración de las citas.
2-Monitorizar la presión arterial y

saturación de oxígeno.
3-Colocar al paciente en posición

semisupina.
4-Evitar el uso del dique de goma.
5-No contraindicaciones relativas a

anestesia local.
6-Evitar bloqueos anestésicos bilaterales

y sedación.

1-Educación oral, instrucciones de
higiene oral.

2-Correcta terapia antibiótica, analgésica
y antiinflamatoria.

3-Evaluar al paciente al menos 1 hora
antes de darle el alta.
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neumólogo nos indique que es seguro realizar el trata-
miento dental. Se considerará la realización de los trata-
mientos dentales en un medio hospitalario en aquellos
casos en los que sean pacientes de edad avanzada con
EPOC grave 7.

Como consideraciones intraoperatorias, se recomienda
acortar la duración de las citas, especialmente cirugías, y
monitorizar la presión arterial y saturación de oxigeno siem-
pre que sea posible. Se considerará la administración de
oxigeno de bajo flujo humidificado cuando el nivel de satu-
ración de oxígeno es inferior al 95% 7.

Es preferible colocar al paciente en posición semisupina o
vertical para el tratamiento, en lugar de en posición supina,
para evitar la ortopnea, la disminución de la captación de
oxígeno y una sensación de incomodidad respiratoria 7.

El uso del dique de goma en pacientes con EPOC debe evi-
tarse o quedar restringido. Si su uso es esencial se debe
considerar el uso de oxigeno de bajo flujo a través de una
cánula nasal en cantidades de 2-3 litros por minuto depen-
diendo de la severidad de la EPOC. En caso de utilizar me-
chero para condesar la gutapercha en tratamiento de
conductos es necesario mantener una distancia de seguri-
dad evitando la combustión con el oxígeno.

No hay ninguna contraindicación para el uso de anestesia
local. Sin embargo, el uso de bloqueos mandibulares bila-
terales o bloqueos palatinos bilaterales puede causar una
sensación desagradable de constricción de la vía aérea en
algunos pacientes. Se recomienda el uso de anestesia local
evitando la sedación ya que se asocia con dificultad para
respirar 7.

Si se requiere premedicación sedante se aconseja el uso
de ansiolíticos tipo diazepam por vía oral en dosis bajas.
La sedación por inhalación de óxido nitroso se debe utilizar
con precaución en pacientes con bronquitis crónica de leve
a moderada. No debe usarse en pacientes con EPOC
grave y enfisema, ya que el gas se puede acumular en los
espacios aéreos del pulmón hipofuncional, generando pro-
blemas severos 7.

La anestesia general ambulatoria está contraindicada para
la mayoría de los pacientes con EPOC 7.

En lo relativo a las consideraciones postoperatorias, se re-
comienda lo siguiente:

- Educar a los pacientes sobre la susceptibilidad a los pro-
blemas de salud bucal mediante visitas periódicas a la con-
sulta pautando instrucciones de higiene oral específicas
como la utilización de enjuagues con antisépticos tras la uti-
lización de los inhaladores.

- Realizar maniobras de expansión pulmonar como ejer-
cicios de respiración profunda para asegurar la reacti-
vidad de la vía aérea y toma de presión arterial.

- Control adecuado del dolor que asegura comodidad
para respirar y una correcta terapia antibiótica, anal-
gésica y antiinflamatoria. 

- Evaluar al paciente al menos una hora en la consulta
antes de ser dado de alta 7.

Respecto a los fármacos, se aconseja no usar narcóticos y
barbitúricos debido a sus propiedades depresoras respira-
torias. Asimismo, es preferible evitar los AINEs, como el
ácido acetil salicílico, ya que pueden precipitar o favorecer
la aparición de ataques agudos. Esto se debe a la acción
de los AINEs sobre la síntesis excesiva de prostaglandinas
y/o leucotrienos. Los leucotrienos causan contracción en
los músculos que rodean los tubos bronquiales, causando
silbido en el pecho y falta de aliento 7.

También se deben evitar los antibióticos macrólidos (eritro-
micina, azitromicina) y el hidrocloruro de ciprofloxacina en
pacientes que toman teofilina porque estos antibióticos pue-
den retardar el metabolismo de la teofilina.  Los anticolinér-
gicos y los antihistamínicos deben usarse con precaución
en pacientes con EPOC, debido a sus propiedades de se-
cado y al consiguiente aumento en la tenacidad del moco.
Además, los pacientes con EPOC a menudo tienen condi-
ciones asociadas como hipertensión y enfermedad corona-
ria que requieren consideraciones específicas en el manejo
en la clínica dental 7.
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Tabla 2. CONSIDERACIONES FARMACOLÓGICAS. FÁRMACOS QUE DEBEN
EVITARSE EN PACIENTES CON EPOC 7

FÁRMACO MOTIVO

Narcóticos y barbitúricos. Debido a sus propiedades depresoras respiratorias.

AINEs. Pueden precipitar o favorecer la aparición de ataques agudos
debido a la síntesis excesiva de prostaglandinas y/o leucotrienos

Antibióticos macrólidos (eritromicina, azitromicina) en pacientes
que toman teofilina. Pueden retardar el metabolismo de la teofilina.

Precaución con los anticolinérgicos y antihistamínicos. Debido a sus propiedades de secado y al consiguiente aumento
en la tenacidad del moco.
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Por último, los pacientes en cuyo tratamiento farmacológico
para la EPOC se incluyan corticosteroides sistémicos pue-
den requerir suplementos para procedimientos quirúrgicos
mayores debido a la supresión suprarrenal 7.

MANIFESTACIONES ORALES

Los medicamentos utilizados para tratar la EPOC, sobre
todo los glucocorticoides y el salbutamol, pueden tener
efectos secundarios negativos sobre la salud oral 28.

La alta dosis y la larga duración de la terapia de inhalación
empleada en el tratamiento de EPOC se han relacionado
estrechamente con varios efectos adversos sobre los teji-
dos orales 28.

Dentro de las manifestaciones orales derivada de esta pa-
tología y su tratamiento destacan las siguientes (Tabla 3):

Enfermedad periodontal

Los pacientes con EPOC presentaban un nivel significati-
vamente más alto de placa dental y una peor higiene oral
que los sujetos sanos, lo cual se relaciona con una peor
salud periodontal, un índice de caries más elevado y mayor
tasa de pérdida dentaria 28,30.

La mayor prevalencia de enfermedades periodontales en
los pacientes con EPOC posiblemente se debe a la activa-
ción del sistema inmune, los medicamentos inhalados o
una interacción entre ellos 8.

Los glucocorticoides pueden inhibir la formación de hueso
mediante la supresión de la absorción de calcio, lo que con-
duce a una situación de osteopenia con la posible pérdida
del hueso alveolar 28.

Los pacientes con EPOC mostraron niveles más altos de cito-
quinas inflamatorias circulantes y mediadores destructivos, in-
cluida la proteína C reactiva, interleucina (IL) -8, factor de
necrosis tumoral- α (TNF- α) y metaloproteinasa de la matriz.
Además, la EPOC y la periodontitis comparten factores de
riesgo comunes, especialmente el tabaquismo, que también
podría inducir el daño de los tejidos periodontales 28.

En comparación con los sujetos sanos, los pacientes con
EPOC presentaron un nivel más alto de inflamación y he-
morragia, y una mayor prevalencia de gingivitis y periodon-
titis 28,29.

En el estudio de Shi y cols., llevado a cabo en el año 2018
se ha observado que los pacientes con EPOC tenían bol-
sas periodontales más profundas y más pérdida de inser-
ción clínica, lo que significa que la enfermedad periodontal
en el grupo EPOC es más grave que en el grupo sano 28.

El estímulo inflamatorio periodontal puede causar síntomas
más severos de EPOC que posteriormente podrían resultar
en indican una peor calidad de vida en estos pacientes 30

Xerostomía
La boca seca o xerostomía se define como una reducción
general de la producción salival. Todos los factores que re-
ducen la cantidad de saliva pueden afectar negativamente
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Tabla 3. MANIFESTACIONES ORALES EN PACIENTES CON EPOC

ENFERMEDAD PERIODONTAL 8,28-30 XEROSTOMÍA 7,10,29

- Peor higiene oral y más placa dental. 
- Mayor prevalencia de gingivitis y periodontitis. 
- Nivel más alto de inflamación y hemorragia.
- Bolsas periodontales más profundas.
- Mayor pérdida ósea. 
- Niveles más altos de citoquinas inflamatorias circulantes y

mediadores destructivos.
Tabaco: factor de riesgo común a EPOC y periodontitis.

Las principales molestias incluyen dificultad para hablar o tragar,
alteración del gusto, molestias orales generalizadas, dolor oral,
sensación de ardor y retención deficiente de las prótesis
dentales.

Causas:
- Uso de agonistas beta-2, inhaladores anticolinérgicos y

corticosteroides inhalados.
- Respiración oral.

CARIES 10,28,29 EROSIÓN DEL ESMALTE 5,10,29

Mayor riesgo de caries dental debido a:
- Menor secreción de saliva.
- pH ácido.
- Aumento del número de bacterias cariogénicas como

Lactobacillus y Streptococcus mutans.
- Uso de salbutamol: puede causar reducción del flujo salival y

sequedad de boca.
- Carbohidratos y azúcares presentes en algunos fármacos.

Asociado a:
- Reflujo gastroesofágico
- pH ácido de los medicamentos.

Medidas preventivas:
- Usar los inhaladores con un dispositivo espaciador.
- Enjugarse inmediatamente después de las inhalaciones.
- Valorar los selladores de fosas y fisuras en casos de alto

riesgo.
- Desaconsejar el cepillado inmediato de los dientes después de

usar el inhalador
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la salud oral, ya que la saliva juega un papel importante en
su preservación 10.

La xerostomía es un efecto adverso observado con el uso
de agonistas beta-2, inhaladores anticolinérgicos y corticos-
teroides inhalados. Las principales molestias incluyen difi-
cultad para hablar o tragar, alteración del gusto, molestias
orales generalizadas, dolor oral, sensación de ardor y re-
tención deficiente de las prótesis dentales 29. 

Los pacientes tienen una alta probabilidad de presentar xe-
rostomía debido a que recurren al uso de la respiración
bucal para aumentar la cantidad de aire que puede pasar,
lo cual se ve aumentado según la severidad de la enferme-
dad, el uso de anticolinérgicos, agonistas-ß2 y antihistamí-
nicos. Se ha demostrado que existe una estrecha relación
entre xerostomía, presencia de candidiasis, inmunosupre-
sión y efectos antiinflamatorios producidos por los medica-
mentos en los pacientes con EPOC 7.

Caries dental
En condiciones normales, los dientes están continuamente
protegidos por la saliva. Los pacientes sometidos a terapia
inhalada están sujetos a mayor riesgo de caries dental de-
bido a la menor secreción de saliva, pH disminuido, au-
mento del número de bacterias cariogénicas como
Lactobacillus y Streptococcus mutans, exposición insufi-
ciente a flúor, higiene oral deficiente 10,29.

Por otro lado, el salbutamol puede causar reducción del
flujo salival y sequedad de boca, hecho que se relaciona
con una mayor incidencia de caries y mucositis en compa-
ración con sujetos sanos 28.

El uso del agonista beta-2 inhalado en combinación con
glucocorticoides puede causar la disminución del flujo sali-
val y pueden reducir el efecto protector de la saliva favore-
ciendo la retención de alimentos y generando un pH ácido.
Además, algunos de los medicamentos inhalados o en ja-
rabes contienen diversos tipos de carbohidratos y azúcares
que facilitan y agravan la aparición de caries 29. 

El estudio de Bozejac y cols., realizado en el año 2017,
muestra que los adultos que padecen EPOC y han recibido
tratamiento inhalado durante algunos años tienen una
menor tasa de secreción salival y un valor de pH inferior en
comparación con los individuos sanos lo que conlleva una
mayor prevalencia de caries 10.

Erosión del esmalte
Se ha observado erosión del esmalte dental asociada al re-
flujo gastroesofágico, ingesta de bebidas ácidas debido al
sabor de algunos medicamentos y el pH acido de los me-
dicamentos 10,29.

Bozejac y cols., han demostrado que la inhalación de los
fármacos indicados en el tratamiento de la EPOC provocan
un descenso en el pH salival, situándose por debajo del pH
critico (5,5), lo cual conduce a la desmineralización y ero-
sión del esmalte dental 5, 10.

Para detener la progresión de estos efectos adversos tanto
en tejidos duros dentales como en la mucosa, es necesario
aplicar una serie medidas preventivas adecuadas y motivar
positivamente a la población 29.

Godara y cols., proponen diversas estrategias preventivas
a los pacientes con EPOC para prevenir o controlar las ma-
nifestaciones orales citadas anteriormente. Aconsejan usar
los inhaladores con un dispositivo espaciador para reducir
los depósitos de medicamentos en la cavidad oral y la oro-
faringe, y enjugarse inmediatamente después de las inha-
laciones con agua o enjuagues de pH neutro 29.

En la consulta odontológica, se debe además insistir en la
importancia de las revisiones dentales, promover una co-
rrecta higiene oral, valorar los selladores de fosas y fisuras
en casos de alto riesgo de caries, y desaconsejar el cepi-
llado inmediato de los dientes después de usar el inhalador,
ya que puede dañar el esmalte ya debilitado debido al pH
ácido. Asimismo, se recomienda la restricción de alimentos
o bebidas azucaradas entre comidas, evitando los carbo-
hidratos refinados y el consumo de alimentos ricos en al-
midón y fibra, y recalcar la importancia de mantener la boca
hidratada, mediante la ingesta continua de pequeños sor-
bos de agua, o estimulantes salivales y sustitutos salivales
en casos más avanzados de xerostomía 29.

CONCLUSIONES

Es fundamental que el dentista conozca las recomendacio-
nes a seguir en el tratamiento de pacientes con EPOC, así
como las contraindicaciones, teniendo en cuenta las con-
sideraciones pautadas relativas tanto a los fármacos como
al tratamiento propiamente dicho.  Asimismo, debe ser
consciente de las manifestaciones orales que pueden apa-
recer en los pacientes con EPOC.

Un correcto tratamiento dental de los pacientes con EPOC
debe integrar una buena comunicación entre odontólogos
y neumólogos. El dentista debe promocionar la salud oral
insistiendo en una buena higiene oral y una adecuada ali-
mentación. Se debe hacer especial hincapié en la salud pe-
riodontal de los pacientes con EPOC para prevenir el
desarrollo de esta enfermedad y mejorar su calidad de vida.   
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