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INTRODUCCION

El sistema gastrointestinal, conformado por boca, eséfago, estbmago, intestino delgado,
intestino grueso y recto, es el responsable de la degradacion y absorcién metabdlica de
los alimentos, ademas en el caso de los carbohidratos se encarga de regular su
homeostasis. Las enfermedades que afectan al tracto digestivo son diversas, suelen
manifestarse a través de sintomatologia como dolor, disfagia, sensacion urente, pérdida
de peso, regurgitacion, diarrea, vomito, constipacion, meteorismo, distencion abdominal,

melena, entre otros, complicando asi la calidad de vida de los individuos (1).

Las patologias gastrointestinales son consideradas una de las primeras causas de consulta
médica, se ha reportado una prevalencia del 20% en pacientes ambulatorios
odontoldgicos. Se reconocen como un desafio de salud publica a escala global, afectando
a individuos de todas las edades y estratos sociales, aunque los grupos mas susceptibles

son nifios y ancianos (1,2).Haga clic o pulse aqui para escribir texto.

La terapéutica farmacoldgica es rutinaria en medicina y odontologia, pero los pacientes y
profesionales de la salud subestiman las reacciones adversas potenciales que pueden
desarrollarse por el uso de diversos farmacos. La organizacion mundial de la salud
(OMS) define como reaccion adversa al efecto indeseado que se presenta tras la
administracion de cualquier medicamento, a dosis terapéutica, profilactica o para mejorar

las funciones fisioldgicas independientemente del causante de la reaccion (1,3).

Desafortunadamente, muchos casos de reacciones adversas pueden pasar desapercibidos
0 no reportados, especialmente aquellos que no indican condiciones graves, por lo que a
menudo se considera irrelevante el verdadero impacto de estas reacciones; por lo tanto,
son la forma mas frecuente de enfermedad iatrogénica; actualmente en algunos paises las

reportan dentro de las 10 primeras causas de muerte a nivel poblacional (1,4).

Hablando especificamente de enfermedades gastrointestinales el sistema estomatognatico
es el lugar méas afectado y en donde se presenta una mayor variedad de efectos adversos,
en algunas personas suelen ser manchas o pigmentaciones en los dientes y en otras
producen alteraciones en su estructura. Cabe destacar la responsabilidad del profesional
odontdlogo de poseer conocimientos de los farmacos que administrara a su paciente y sus
diferentes interacciones medicamentosas con los farmacos prescritos por otro profesional
de la salud (1,5).



Los pacientes con trastornos digestivos se manejan de manera diferente en la consulta
odontoldgica, por la sintomatologia y repercusiones sobre su estado general, asi también
por su tratamiento y sus posibles complicaciones. Es por ello la necesidad de conocer las
diferentes enfermedades gastrointestinales que podria presentarse, y conocer su correcto

manejo farmacologico (1,4,5).



1.Enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE)

1.1 Etiologia y clasificacion

El reflujo gastroesofagico se caracteriza por el movimiento del contenido géastrico desde
el cardias (el esfinter esofagico inferior) hacia el eséfago (Ver figura 1). Esta
enfermedad es un fendmeno fisioldgico que comunmente se desarrolla en la poblacion
con sintomas y signos que surgen a causa del contacto excesivo del contenido gastrico
con la mucosa del es6fago. Estudios epidemiologicos desarrollados en Espafia concluyen
que la prevalencia del ERGE es del 15% y la de pirosis o regurgitacion entre la poblacién

general espafiola es superior al 30% (6-8).

Figura 1. Reflujo Gastroesofagico
Fuente: Adaptado de Serra (6) Diaz (7) y Ponce (8)

El esfinter gastroesofagico es un musculo que impide el reflujo, sin embargo, éste puede
relajarse incluso en personas sanas ante un estimulo vagal, lo que da como resultado la
exposicion del contenido &cido estomacal al es6fago. La hernia de hiato también es un
elemento que contribuye al reflujo gastroesofagico y a la disminucién de la motilidad
esofagica o la salivacion insuficiente, ya que la saliva contiene sustancias que ayudan a

controlar la acidez (9).

La clasificacion mas comlnmente empleada para la Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico (ERGE) es la de Montreal, que se segmenta en dos categorias: los

sindromes esofagicos y los extraesofagicos (10,11). (Ver Tabla 1)



Tabla 1. Clasificacion de Montreal para la ERGE.

Sindromes esofagicos Sindromes extraesofigicos
Sindromes Sindromes Asociaciones Asociaciones
sintomaticos asintomaticos establecidas propuestas

- Esofagitis - Tos por - Faringitis
- Enfermedad - Estenosis refliyo - Sinusitis
por reflujo - Esbéfago de - Laringitis - Fibrosis
no erosiva Barrett por reflujo Pulmonar
(ERNE) - Adenocarcinoma - Asma por idiopatica
- Dolor a reflujo - Otitis
nivel  del - Erosiones media
pecho por dentales por recurrente
reflujo. reflujo

Fuente: Adaptado de Vakil (11)

1.2 Diagnostico

Los adultos jovenes (20-39 afios), que presentan pirosis y regurgitacion minimo dos veces
por semana se sospecha de ERGE. En algunos casos que presente sintomas comunes de
esta patologia se puede usar la prueba terapéutica donde se prescribe Inhibidores de la
Bomba de Protones (IBP) y es considerada positiva cuando hay mejoria de sus sintomas
en méas del 50%. Entre otros examenes complementarios de diagnostico estan la
endoscopia, biopsia, esofagograma, monitorizacion del pH del es6fago, manometria
esofégica (10,12,13).

1.3 Manifestaciones orales

Las manifestaciones extraesofagicas del ERGE incluyen las manifestaciones orales la
mas comun en estos pacientes son las erosiones dentales (ED) que se definen como el
dafio irreversible de estructura dental que no estd ocasionada por la accion de bacterias,
habitos dietéticos excesivos 0 inusuales, 0 la exposicion a determinadas sustancias. Las

ED se clasifican de acuerdo con su etiologia en (14-16):

- Extrinseca: esta es causada por un factor externo que puede ser el agua acidulada,
acidos de frutas, alimentos que contengan acido fosférico o vitamina C que
ocasionan erosion leve en las piezas dentales.

- Intrinseca: este tipo de erosién es dado por los &cidos gastricos (factor enddgeno),
cuando el individuo presenta vomitos con frecuencia o alguna patologia gastrica

como el reflujo gastroesofégico.



- Idiopatica: es cuando los acidos que provocan la erosion no tienen un origen o

etiologia conocida.

Entre otras manifestaciones orales, se encuentran la xerostomia, eritema en el paladar
blando/duro y/o la Gvula, halitosis, sensibilidad dental, gingivitis, recesiones gingivales,
periodontitis, ulceracion/erosion de la mucosa, dolor ardiente en la lengua o glositis
atrofica, alteracion del gusto, trastornos orales potencialmente malignos, leucoplasia,

candidiasis e hipersensibilidad dentinaria (14,15,17).

En una minoria de pacientes con ERGE presenta esofagitis, ésta se produce cuando el
acido gastrico y la pepsina refluidos provocan necrosis de la mucosa esofagica causando
erosiones y Ulceras. Cabe recalcar que cierto grado de reflujo gastroesofagico es normal,
fisiologicamente entrelazado con el mecanismo del eructo, pero la esofagitis es el
resultado de un reflujo excesivo, a menudo acompafiado de una deficiente eliminacién
(18).

1.4 Fisiopatologia

La fisiopatologia del reflujo gastroesofagico es multifactorial y se basa en la alteracion
anatomica inicial, de magnitud muy variable, lo que explica la diversidad de la
sintomatologia. Entre las alteraciones que se han identificado en esta enfermedad estan:
en el hiato esofagico, en las fibras musculares del diafragma y en el esfinter esofagico
interno (19).

El reflujo gastroesofagico inicia en estdbmago y asciende afectando a la union
gastroesofagica y eséfago, los sintomas son muy variables para cada individuo y esta
modulado por el sistema nervioso central y periférico, incluso factores psicolégicos como
la hipervigilancia. Conocer el mecanismo fisiopatologico es de suma importancia para

ofrecer el mejor tratamiento disponible (20).

1.5 Tratamiento farmacologico

1.5.1 Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

Los inhibidores de la bomba de protones son farmacos que ayudan a controlar la acidez
estomacal, por ello es importante conocer sus caracteristicas farmacocinéticas descritas
en la (Tabla 2) (21).

Tabla 2. Farmacocinética y dosis de los Inhibidores de la bomba de protones.



IBP Biodisponi | Unién a Tiempo de Dosis
bilidad proteinas | concentracion
Yo pico (h)
Omeprazol 30-40 a5 0.5-35 20 mg 1 comprimido al
dia
Dosis pediatrica: 1
mg'kg/dia 1 comprimido
al dia
Lansoprazol 80 a7 1.7 30 mg 1 comprimido al
dia
Dosis pediatricas:
s <10kg: 75mgl
vez al dia
o 10-20ks 15 mg
1 vez al dia
o =20kg:30mgl
vez al dia
Pantoprazol 7 98 2-4 40 mg 1 comprimido al
dia
Rabeprazol 52 963 1.6-5 20 mg 1 comprimido al
dia
Esomeprazol 64-89 a7 1.6 40 mg 1 comprimido al
dia

Fuente: Adaptado de Garcia (21)

1.5.2 Receptores antagonista Hz
Los receptores antagonistas H2 son farmacos que contribuyen a reducir la acidez gastrica

su dosificacion dependera del cuadro clinico (9,22). (Ver Tabla 3)

Tabla 3. Dosis de los receptores antagonistas H:

Farmaco Dosis Intervalo de Dosis

Ranitidina 30 mg 6-8 horas

En nifios: 3 mg'kg/dia-10

mg/kg/dia, maximo 600 mg

Cimetidina 300 mg 6-8 horas
Famotidina 20mg 12 horas
Nizatidina 150 mg 12-24 horas

300 mg antes de acostarse.

Fuente: Adaptado de Brunton (9)



1.5.3Antiacidos

El uso de este tipo de medicamentos es recomendado sélo para pacientes con trastornos
leves y poco frecuentes de reflujo acido agudo. Estos medicamentos se administran con
un limite de ocho semanas y la dosis de cada medicamento varia segun el peso y criterio
del medico tratante (9,22).

1.6 Reflujo gastroesofagico y farmacologia en odontologia

1.6.1 Alteraciones farmacocinéticas

Las paredes de los tabulos requieren un pH acido para la ejecucion del farmaco y la
ingestion de alimentos estimula la produccion de &cido, es por ello por lo que los
antiacidos deben administrarse 30 minutos antes de comer, ya que la ingesta de la comida
y suministro de medicamento al mismo tiempo reduce ligeramente la tasa de absorcién de
IBP. La inhibicién causada por la bomba de protones es permanente; de esta manera, la
produccién de &cido queda suprimida durante un periodo de 24 a 48 horas 0 mas, hasta
que se sinteticen nuevamente las bombas de protones y se incorporen a la membrana

luminal de las células parietales (9).

1.6.2 Interacciones farmacologicas y reacciones adversas
La presencia de ketoconazol puede afectar el metabolismo del omeprazol. Ademas, hay
interaccion entre el omeprazol y la ciclosporina, lo que resulta en un aumento de los

niveles plasmaticos (21).

El lansoprazol al administrarse juntamente con la claritromicina produce un incremento
de la concentracion e inhibe el metabolismo del lansoprazol mediado por el citocromo
(P3A4). Entre otros IBP el Pantoprazol, disminuye la absorcion de ketoconazol e

itraconazol con resultado de la acidez gastrica (21).

Por otro lado, los antagonistas de los receptores H> y la cimetidina al administrarse al
mismo tiempo con un anestésico local como la lidocaina o de tipo amida, pueden causar
toxicidad del anestésico local exageradamente y provocar efectos no deseados en el
individuo. Asimismo, la cimetidina al interactuar con un antimicético oral causa una

absorcion minima del antifungico (1).



2. Gastritis

2.1 Etiologia y clasificacion
Es una enfermedad que afecta directamente a la mucosa gastrica, puede ser aguda o

cronica, es causada por factores externos e internos y puede ocasionar sintomas como:
dispepsia (21,22).

Su existencia se sospecha y suele ser confirmada mediante la endoscopia y estudios
histologicos. Hay sujetos cuyas caracteristicas endoscopicas son compatibles con gastritis
por la presencia de eritema o edema mucoso, donde el componente inflamatorio esta
ausente histologicamente, pero si presentan lesiones epiteliales o endoteliales se

denominan gastritis (21,22).

La clasificacion del sistema Sydney es la mas comunmente empleada y abarca
informacion relacionada con la etiologia, la topografia y la morfologia (23,24). (Ver
Tabla 4)

Tabla 4. Clasificacion de Sydney establecido por hallazgos endoscépicos,

histoldgicos, etioldgicos, topograficos y grado de dafio



TIPO: Agudo- | Factores Etiologicos Términos Sinénimos
Cronico
No atrofica Helicobacter pylorn Superficial
Gastritis antral difusa
Gastritiz antral cronica
Gastritis tipo B
(Gastritis hipersecretora
Atroficas
Autoinmune Autoinmunidad Gastritis tipo A
Gastritis corporal difusa
Asociada a anemia perniciosa
Gastritis tipo B v tipo AB
Atrofica multifocal Helicobacter pylori Gastritis ambiental
Dietéticas Gastritis metaplasica
Factores ambientales
Formas especiales
Quimicas Irritacion quimica G. reactiva
{AINES, Bilis, efc.) G. por reflujo
G. por AINES
G.tipo C
Radiacion Dafio por radiacion G. varioliforme
Linfocitica Idiopatica, Inmune, | G. asociada a enfermedad celiaca
drogas, H. pylori
Granulomatosa no | Enfermedad de Crohn Gastritis granulomatosa (fig 2)
infecciosa Sarcoidosis
Granulomatosis de
wegener v otras vasculitis
Cuerpos extrafios
Idiopaticas
Eosinofilica Alergia alimentaria Gastritis alérgica
(Oiras alergias
Otras gastritis | Bacterias (diferentes a H. | Gastritis flemonosa
infecciosas pylori)

Virus, honeos, pardsitos

Fuente: tomado de Soriano (23) y Roldan (24)




Figura 2. Inflamacion cronica de la mucosa antral de un paciente Gastritis nodular.
Fuente: Adaptado de Maghidman (25)

2.2 Gastritis causada por Helicobacter pylori

El Helicobacter pylori es una bacteria en espiral, gramnegativa y microaerofila, con un
avance gradual y multiples flagelos. La bacteria impacta a cerca del 50 % de la poblacion
global, generalmente se adquiere en la infancia por la ingesta de alimentos contaminados
y transmitida en el nacleo familiar de contacto, donde condiciones econdémicas bajas o
condiciones higiénicas deplorables aportan a su proliferacion (26,27).Haga clic o pulse aqui

para escribir texto.

La cavidad bucal es donde se aloja el Helicobacter pylori, sin embargo, este sitio no es
favorable para la colonizacién a largo plazo de pacientes asintomaticos y se cree que la
colonizacién es solo transitoria y posterior a los vomitos. Este microorganismo se ha
encontrado en la placa subgingival de nifios. En el caso de los recién nacidos (RN) los
estudios han demostrado que adquieren este virus a partir de levaduras como Candida
albicans (el huésped) y que existe una correlacion significativa entre la composicion

genética de las levaduras vaginales y orales en los RN (28).



2.3 Gastritis por antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos son ampliamente recetados a nivel
mundial, siendo su funcion principal el efecto analgésico y antiinflamatorio, sin embargo,
el uso inadecuado de estos farmacos puede llevar a complicaciones gastrointestinales

como la gastritis (29).

Los AINES se utilizan de forma cronica para reducir el dolor y la inflamacién en
pacientes con enfermedades artriticas, y también dolencias menores como analgésicos por
muchos pacientes. Sin embargo, independientemente de la selectividad que presentan los
AINES por parte de la ciclooxigenasa siguen apareciendo informes sobre los efectos
secundarios gastrointestinales, sobre todo en el tracto gastrointestinal inferior. Siendo asi
la gastritis un problema desarrollado como consecuencia de administracion de AINES,
esta patologia no produce sintomas, pero puede causar dispepsia, anorexia, nauseas,

vomitos, y hematemesis o melena (29-32).

2.4 Diagnostico

El diagndstico de la gastritis no presenta una correlacion precisa entre los sintomas
clinicos y los resultados obtenidos en endoscopias e histologias, ya que en ocasiones se
puede identificar gastritis severa en personas sin sintomas aparentes, 0 mucosas gastricas

normales en pacientes con gastritis. (23,24).

La gastritis puede ser asintomatica, pero si hay sintomas no los causa la gastritis en si,
sino que son atribuibles a ella, los sintomas comunes son la sensacion de ardor en la parte
superior del estomago, dolor o malestar tras comer, saciedad temprana, nauseas, ademas
de hinchazon, indigestion no ulcerosa, Ulceras o tumores estomacales o duodenales e
incluso sindrome del intestino irritable. En el peor de los escenarios puede presentarse

sangrado crénico o agudo, el mismo puede volverse profuso con el tiempo (23,24).

Los resultados observados en la endoscopia relacionados con esta afeccion comprenden
edema, enrojecimiento, mucosa con presencia de sangrado, pequefias manchas
hemorréagicas, fragilidad, exudados, erosiones, pliegues hiperplasicos, y la deteccion de
signos que indican atrofia en la mucosa. Estos hallazgos pueden localizarse
especificamente en el antro, el cuerpo o abarcar todo el estomago, siendo denominados

como gastritis antrales, corporales 0 pangastritis, respectivamente (23,24).



En algunas situaciones, se requiere realizar una biopsia para confirmar de manera
histoldgica si existe 0 no la presencia de Helicobacter pylori u otras formas particulares
de gastritis. Ademas, existen otros métodos diagndsticos de laboratorio, tales como la
prueba de ureasa rapida, el cultivo, o enfoques no invasivos como las pruebas serologicas
para IgG, la deteccion de antigeno en las heces y la prueba del aliento utilizando C13 o
C14 (23,24,33).

2.5 Manifestaciones orales

Los pacientes infectados con Helicobacter Pylori que es una de las causas mas comunes
de gastritis presentan manifestaciones orales como aftas orales, enfermedad periodontal
(gingivitis-periodontitis), carcinoma de celulas escamosas, halitosis y ardor de la lengua.
Cabe recalcar que estos pacientes carecen de vitamina B12 o hierro por la aparicion de la

estomatitis aftosa (34).Haga clic o pulse aqui para escribir texto.

Un estudio realizado en la India a 250 pacientes de los cuales 99 presentaron gastritis
revel6 que el 66,7% presentaba gingivitis, el 19,2% erosion dental en estructuras
palatinas y linguales de los dientes maxilares y mandibulares predominantemente en la

region anterior, el 10,1% con periodontitis y 2% con eritema gingival (35).

2.6 Fisiopatologia

Helicobacter pylori ha evolucionado para adaptarse a la mucosa gastrica mediante
propiedades que facilitan su entrada, movilidad, capacidad para enfrentar a las células
epiteliales, eludir la respuesta inmune y persistir en su proceso de colonizacion. La
supervivencia de las bacterias en la mucosa géastrica se garantiza mediante diversos
mecanismos, como las adhesinas que previenen su desplazamiento por el peristaltismo, la
regeneracion epitelial o la actividad ciliar. Ademas, las enzimas bacterianas, como la
ureasa, transforman la urea en amoniaco, creando asi un entorno alcalino que la resguarda
del &cido estomacal. La lipasa y la proteasa contribuyen a descomponer el moco gastrico
y reducir la hidrofobicidad de la mucosa, disminuyendo la capacidad de las celulas
mucosas para segregar moco. Por altimo, la catalasa y el superdxido dismutasa actuan

como una linea de defensa activada por las células polimorfonucleares (26,36,37).

Mientras que, los AINES reducen la produccion de prostaglandinas al inhibir la
ciclooxigenasa (COX), produciendo un doble efecto toxico sobre la mucosa

gastroduodenal uno localizado, erosivo, facilmente reversible y otro sistémico. Dado que



las prostaglandinas inhiben la accion de la adenilciclasa, que controla la bomba de
protones, tiene sentido que inhibir su produccidn altere este mecanismo y conduzca a una
hiperactividad de la bomba a largo plazo. Debido a la presencia de tres isoformas de COX
(COX-1, COX-2, COX-3), diferentes AINES pueden causar varios grados de dafio
gastroduodenal segun su respuesta a una u otra afinidad de isoforma (38,39).Haga clic o

pulse aqui para escribir texto.

2.7 Tratamiento farmacoldgico
El tratamiento para erradicar la Helicobacter pylori consiste en la combinacion de

antibidticos e inhibidores de la bomba de protones, administrados durante un periodo de
una a dos semanas. Entre los antibidticos que se recetan esta la Amoxicilina,
Claritromicina, levofloxacino o Tetraciclina (contraindicado en menores de 12 afos),
metronidazol. Estos suelen estar combinados con antidcidos como leche de magnesio o
citrato de bismuto, ademas con ranitidina u otro inhibidor de la bomba de protones
(1,23,24,26,40). (Ver Tabla 5)

Tabla 5. Tratamiento farmacoldgico de gastritis asociado a Helicobacter pylori (HP)



Farmaco

| Dosis

| Duracién

Primera linea 7-14 dias

40% a metronidazol

En poblaciones con menos de 15- 20% de resistencia a la claritromicina vy mas de

IEP
Claritromicina
Amoxicilina

Dosis estandar bid
500 mg bid
1 grbid

1- 2 Semanas

40% a metronidazol

En poblaciones con menos de 15 — 20% de resistencia a claritromicina v mas de

IBEP Dosis estandar bid 1-2 Semanas
Claritromicina 500 mg bid
Metronidazol 500 mg bid o con
Tinidazol 500 mg bad
En areas con resistencia alta a claritromicina vy metronidazol, dar terapia
cuddruple con bismuto
IBP Dosis estandar bid Mo definido
Bismuto 325 mg bad
Tetraciclina 300 mg bid
Metronidazol 500 me bid
| Segunda linea (10 — 14 dias)
Bismuto en terapia | Dosis estandar bid Mo definido
cuoadruple, cuando no se | 200 mg bid
usd en primera linea 1 grbid
Terapia triple remplazando
la claritromicina por el
metronidazol en
poblaciones con
resistencia al metronidazol
<a40%
En Ameérica Latina se
prefiere furazolidona en
vez de metronidazol
IBP
Amoxicilina
Tercera linea o de rescate (10 — 14 dias)
IBP Dosis estandar bid No definido
Amoxicilina 1 grbid
Levofloxacina 250/500 bid o con
Rifabutina 130 mg bid o con
Furazolidona 200 mg bid

Esquemas alternativos

- Terapia triple secuencial
de 5> mas 5 dias (13)

IBP

Amoxicilina
Claritromicina

Tinidazol

Dosis estandar 10 dias 1 gr
bid 500 mg bid 300 mg bid

5 dias, seguido por 5 dias
con 5 dias

Bid= dos tomas al dia

IBP= Inhibidores de la bomba de protones

Fuente: Adaptado de Roldan (24)




En el tratamiento de otras gastritis especificas segun la etiologia, asi como para la
gastritis causada por AINES su tratamiento busca reducir los sintomas, suspendiendo el
medicamento (AINE), reduciendo la dosis o tomandolo con alimentos. Los pacientes con
sintomas persistentes deben someterse a estudios de diagnostico endoscopicos e
histologicos para aclarar la etiologia de los AINES vy tratar los sintomas en consecuencia.
Se aconseja el uso de sucralfato a una dosis de 1 gramo cuatro veces al dia, antes de las
comidas y antes de dormir. También se sugiere el empleo de misoprostol, un andlogo de
prostaglandina, a una dosis de 200 mg cada 6 horas y/o antagonistas de receptores H2
(ranitidina 150 mg cada 12 horas) o inhibidores de la bomba de protones en una dosis al
dia (omeprazol 20 mg, rabeprazol 20 mg, pantoprazol 40 mg o lansoprazol 30 mg,
esomeprazol 40 mg)(23,24).

2.8 Gastritis y farmacologia en odontologia

2.8.1 Alteraciones farmacocinéticas

La absorcion es variable de acuerdo con el farmaco en el caso de las penicilinas como la
amoxicilina tiene una absorcién buena, en cuanto a la distribucion tienen muy buena
capacidad para penetrar en los tejidos, alcanzando en la mayoria de los lugares
concentraciones similares a las plasmaticas. Las que alcanzan a este nivel muy bueno son
las aminopenicilinas que pueden llegar a tener del 25 % de la concentracion plasmatica.
La mayoria de las penicilinas usadas en esta patologia se eliminan casi totalmente por via
renal. El porcentaje de la excrecidn por orina esta desde el 10% (nafcilina) hasta 90 %
(carbenicilina), siendo para la mayoria de 50-70 % (41).

2.8.2 Interacciones farmacoldgicas y reacciones adversas
Los farmacos utilizados para la gastritis son varios y suelen tener interacciones

medicamentosas que se encuentran descritos en la (Tabla 6) (1,9,42).

Tabla 6. Interacciones medicamentosas entre farmacos de uso médico y dental

Farmaco prescrito por el | FArmaco prescrito por el | Interaccion
meédico odontdlogo medicamentosa
Sales de magnesio Tetraciclinas No tienen una absorcién
Eritromicina adecuada y no cumpliran
su funcion
Antagonistas de los Anestésicos locales de tipo | Toxicidad del anestésico
receptores h2 Amida local magnificada




Inhibidores de la bomba de | Ketonazol Alteracion en la absorcion

protones y dificulta la disolucién

Fuente: Adaptado de Guzman (1) Mensa (42) y Brunton (9)

Es de relevancia mencionar que el profesional odontologo no podré prescribir AINES a
estos pacientes sin antes usar un inhibidor de la bomba de protones o consultar con el

médico tratante (9).

3.Ulcera Péptica (UP)

3.1 Etiologia y clasificacion

La ulcera péptica es una lesion distintiva vinculada a la interrupcion de la continuidad de
la mucosa del estdmago y/o del duodeno proximal. Aungue también puede manifestarse
en la mucosa géstrica heterotopica en el esofago, el intestino delgado o el diverticulo de
Meckel. Estas Ulceras pueden presentarse de forma unica o multiple, extendiéndose desde

la muscularis mucosa hasta la submucosa (43).

La sensacion de ardor en la region epigastrica se agudiza por el ayuno y mejora con las
comidas es un complejo sintomatico asociado a la UP. Una Ulcera se describe como una
alteracion en la integridad de la mucosa del estbmago y/o del duodeno, generando un
defecto local o una excavacién por motivo de una inflamacion activa. Estas Ulceras
tienden a desarrollarse en el duodeno y suelen tener una naturaleza crénica. Los
trastornos &cido-pépticos son muy frecuentes en los Estados Unidos, con 4 millones de

personas afectadas y recidivas) al afio (44).

El doctor J.A.H Forrest en 1974 publicé la escala de Forrest para la clasificacion de
Ulceras pépticas gastroduodenales basados en caracteristicas endoscopicas, que pueden
estar asociadas a diferentes riesgos de sangrado (45). (\Ver Tabla 7)

Tabla 7. Clasificacién de Forrest



Forrest Descripcion %  Riesgo de| % Mortalidad
Sangrado

LA Sangrado pulsatil 55 11
sSangrado babeante

1B (Activo) 33 1

TIA 1-350_ visible (No 43 1
sangrante)

1B C?agulo adherido 29 E
(Mo sangrante)
M =

1c ., Ia-::LT.la plana (No 20 3
sanorante)
Fondo limpio 5

I {(Fibrina) > -

Fuente: Adaptado de Cortés (45)

3.2 Manifestaciones orales

Existen dos manifestaciones orales que son poco frecuentes en pacientes con Ulcera
péptica como las malformaciones vasculares del labio y la erosion del esmalte. Ademas,
los farmacos que el paciente toma para tratar la enfermedad pueden producir Candidiasis

en la cavidad oral, xerostomia, petequias y Ulceras mucosas (46).

3.3 Fisiopatologia.

La fisiopatologia de la Ulcera péptica es compleja y multifactorial, origindndose a partir
de un desequilibrio entre los agentes agresivos de la mucosa gastrica, como el &cido
gastrico y la pepsina, y los elementos protectores de la mucosa que funcionan como
barrera defensiva, tales como el moco y el bicarbonato. Por tanto, tanto el aumento de la
liberacion de &cido gastrico como la disfuncion de la barrera mucosa suelen provocar

ulceracion (47).

H. pylori y las lesiones inducidas por AINE representan la mayoria de las Ulceras. Se han
descrito muchas anomalias en pacientes con Ulceras entre ellas, la liberacion acida
gastrica basal y nocturna. La razon de esta alteracion es el proceso secretor alterado, pero
la infeccion por H. pylori puede colaborar a ello. Se ha observado una aceleracion del
vaciado gastrico de liquidos en algunos pacientes con Ulcera, pero su papel en la
formacion de la antes mencionada, si lo tiene, no esta claro. La produccion de
bicarbonato en el bulbo duodenal muestra una disminucién notable en individuos con

Ulcera activa en comparacion con aquellos que estan en buen estado de salud (44).

En promedio, los pacientes con ulcera duodenal produjeron mas acido que las personas

gue no presentan, especialmente por la noche (secrecion basal). Aunque la generacién de



acido gastrico es tipicamente normal o incluso disminuida en individuos con ulcera

péptica; las Ulceras raramente se forman en la ausencia de &cido gastrico. (9).

Por otro lado, las prostaglandinas son fundamentales en el mantenimiento de la integridad
y la reparacion de la mucosa gastroduodenal. Por consiguiente, se deduce que la
interrupcion de la sintesis de prostaglandinas puede afectar a la defensa y reparacion de la
mucosa, facilitando asi lesion de la mucosa a través de un mecanismo sistémico. Las
investigaciones en animales han demostrado que la adherencia de los neutrofilos a la
microcirculacion gastrica juega un papel crucial en la aparicion de las lesiones en la
mucosa inducidas por los AINEs (18,44,48). La Figura 3 presenta un resumen de las vias
patogénicas mediante las cuales la administracion sistémica de AINES puede

desencadenar lesiones en la mucosa.

Efectos epiteliales (por
1 deplecion de prostaglandinas)

Efectos endoteliales - 1 Secrecion de HCI
- Isquemia por estasis - 4 Secrecion de mucina

- $HCO3

- Secrecion
- 4 Superficie activa
Toxicidad directa fosfolipido
“atrapamiento ionico. secrecion
- 4 Célula epitelial

l proliferacion

Curacidn(espontanea
0 terapeutica

I Ulcera 4—/

Erosiones

Figura 3. Mecanismos de los AINES al inducir lesiones en la mucosa.
Fuente: Adaptado de Del Valle (18)

3.4 Tratamiento farmacolégicos

Para combatir la Ulcera péptica es necesario una serie de medicamentos, en dosis
adecuadas que se describen en la (Tabla 8) (18).

Tabla 8. FArmacos para Ulcera péptica

| FArmaco | Ejemplos | Dosis




Medicamentos supresores de acido
Antiacidos Mylanta, 100-140 mg
Maalox, Tums, 1comprimido 3 h
Gaviscon después de las
comidas
Receptor H2 Cimetidina 400 mg 2 veces al
dia
Ranitidina 300 mg hs
Famotidina 40 mg hs
Nizatidina 300mg hs
Inhibidores de la Omeprazol 20mg al dia
bomba de protones. | Lansoprazol 30mg /dia
Rabeprazol 20mg / dia
Pantoprazol 40 mg / dia
Esomeprazol 20mg / dia
Agentes protectores de la mucosa
Analogo de Sucralfato 1gr
prostaglandina Misoprostol 100ug
Sucralfato

Fuente: Adaptado de Del Valle (18)

3.5 Ulcera péptica y farmacologia en odontologia

3.5.1 Alteraciones farmacocinéticas

La tolerancia a los efectos supresores de &cido de los antagonistas del receptor H; esta
bien planteada y puede explicar la eficacia reducida de los farmacos con el uso continuo
de estos. Se puede desarrollar tolerancia y resistencia a dosis altas dentro de los tres dias

posteriores al inicio del tratamiento (9).

En cuanto a los anédlogos de la prostaglandina como el misoprostol se administra por via
oral, se absorbe rdpida y ampliamente para formar acido misoprostélico, que es el
principal metabolito activo del farmaco. La conversion mencionada tiende a tener lugar,
en su mayoria, en las células parietales. Una sola dosis inhibe la produccién de acido en
un lapso de 30 minutos; el efecto terapéutico alcanza su maximo entre 60 y 90 minutos, y
se mantiene durante un periodo de hasta 3 horas (9).

3.5.2 Interacciones farmacoldgicas y reacciones adversas

Cimetidina o antagonistas de los receptores H> con un anestésico local de uso
odontoldgico como la lidocaina o de tipo amida pueden causar toxicidad del anestésico
local exageradamente. Ademas, la Cimetidina al interactuar con un Antimicotico orales

causa una Absorcion minima de los antimicoticos (1,49).



En individuos con ulcera péptica se recomienda evitar la administracion via oral y la
prescripcion de AINES o esteroides que suelen ser prescritos por el odont6logo. En caso
de requerir se utiliza acetaminofén, sin embargo, al presentar sintomas adversos como

ardor o dolor epigastrico se suspende el farmaco (1,49).

En cuanto a los inhibidores de la bomba de protones disminuyen la absorcion de algunos
farmacos, como el ketoconazol. Es importante destacar que los inhibidores de la bomba
de protones (IBP) contrarrestan la degradacion dependiente del &cido de ciertos
antibacterianos, como la claritromicina y la amoxicilina, al tiempo que potencian su

eficacia contra Helicobacter pylori (50).

En pacientes con farmacos antiacidos con sales de calcio, aluminio o magnesio, es
recomendable vigilar que, al prescribir tetraciclina o eritromicina, la administracion de
estos se haga tras una o dos horas de emplear los antiacidos, pues si se ingieren en la

siguiente hora impiden su absorcion (1).Haga clic o pulse aqui para escribir texto.

4. Enfermedades intestinales inflamatorias

4.1 Etiologia y clasificacion

Las enfermedades intestinales inflamatorias (EIl) incluyen principalmente la colitis
ulcerosa cronica idiopatica (CUCI) y la enfermedad de Crohn (EC) estas se diagnostican
mediante evaluaciones clinicas, radioldgicas, endoscopicas e histolégicas. La tendencia
genética, factores del entorno, la flora intestinal y una reaccién inmunolégica alterada a
ésta son los elementos que, fusionados en un determinado paciente, causan la enfermedad

intestinal inflamatoria (51,52).

Las dos patologias derivan de herencia poligénica, por lo que el historial familiar debe
considerarse factor de riesgo. Se presume que el riesgo de experimentar una enfermedad
intestinal inflamatoria cuando un padre padece EC es del 9,2% y del 6,2%. Mientras que

si ambos padres tienen Ell el riesgo aumenta al 30% (51,52).

La enfermedad inflamatoria intestinal afecta particularmente a la poblacion de Estados
Unidos, Reino Unido y de Europa, la més frecuente es la colitis ulcerosa pues afecta a 37
a 246 individuos por cada 100 000. Por otra parte, la enfermedad de Crohn afecta sobre
todo a las mujeres (12/1) e inicia entre los 20 a 30 afios, con un segundo pico después de

los setenta afios (1).



4.2 Colitis ulcerosa CU

La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad inflamatoria intestinal (EIl) crénica que se
distingue de la enfermedad de Crohn (EC) porque se limita exclusivamente a la
capa mucosa del colon, lo que influye en la presentacion de sus sintomas y en el
enfoque del tratamiento. Tipicamente, se manifiesta con una afectacion continua
(sin &reas sanas intercaladas) desde el recto, que suele estar comprometido en la
mayoria de los casos (53).

La CU se clasifica segun Montreal de acuerdo con su extension y severidad, la cual se
observa en la (Tabla 9) (54).

Tabla 9. Clasificacion de Montreal sobre la colitis ulcerosa

Extension de colitis ulcerativa

Extensién Descripcion

E1 Proctitis ulcerativa Limitado a recto, distal a umdn
rectosigmoide

E2 Colitis 1zquierda Compromiso distal al angulo esplénico

E3 Colitis extensa Se extiende proximal al angulo esplénico

Severidad de colitis ulcerativa

S0 Remision clinica Asintomatico.

51 Leve Menos de 4 deposiciones/dia, VSG
normal

52 Moderada 4-6 deposiciones/dia, toxicidad leve.

53 Severa Mas de 6 deposiciones/dia. con sangre,

Frecuencia Cardiaca = 90 por minuto,
Temperatura = 375, Hemoglobina < 103

a/dl.

Fuente: Adaptado de Baios (54)

4.3 Enfermedad de Crohn

La enfermedad de Crohn se caracteriza por la presencia de una inflamacion
granulomatosa focal en el tracto gastrointestinal, que tiende a desarrollarse de manera
cronica, evolucionando hacia fibrosis estenosante, formacion de abscesos y desarrollo de
fistulas en muchos casos, con una velocidad mas o menos rapida. Se desconoce la causa,

pero se ha establecido la presencia del desequilibrio intestinal. Suele afectar cualquier



region del tracto gastrointestinal, pero se encuentra generalmente en el colon, la Gltima
parte del intestino delgado y la zona del ano y el perineo. Por lo general, no aparece hasta
la adolescencia o adultez joven y es un desafio de salud publica importante debido a su
frecuencia, naturaleza cronica y gravedad potencial. Tiene bajo riesgo de muerte, sin
embargo, en ocasiones puede afectar de manera trascendental la calidad de vida del
paciente. Aproximadamente el 50% de ellos eventualmente necesitardn intervencion
quirdrgica. Actualmente, su tratamiento estd dominado por agentes inmunomoduladores
(especialmente analogos de purinas y anti-factor de necrosis tumoral [anti-TNF-]), con
una disminucién gradual de la accién de los corticosteroides. La finalidad del tratamiento
incluye no sélo la evaluacién clinica, sino también el progreso positivo de las lesiones
(curacion de la mucosa) y la mejora de lesiones irreversibles que encaminan a una
discapacidad. El enfoque integral del tratamiento para la enfermedad requiere, una
correcta coordinacion entre los diferentes profesionales de salud y la educacion suficiente

del paciente y de si mismo (1,55,56).

La sintomatologia incluye dolor en la parte inferior derecha del abdomen, diarrea con
sangre y fatiga. Los sintomas agudos son intermitentes y los periodos sin sintomas
pueden durar semanas 0 meses. En escenarios graves, puede producirse fiebre y pérdida
de peso, y algunos pacientes pueden desarrollar obstruccion intestinal, dolor, hinchazon,

nauseas y otros sintomas asociados (1,55,56).

Viena y Montreal establecieron la clasificacion de la enfermedad de Crohn segun la edad
diagnostica, localizacion y comportamiento (54).Haga clic o pulse aqui para escribir texto.
(\Ver Tabla 10)

Tabla 10. Clasificacion de enfermedad de Crohn: Viena y Montreal



Criterios Clasificaciéon Viena Clasificacion Montreal
Edad diagnostica Al: =40 afios Al: =16 afios.
A2: =40 afios. A2:17 a 40 afios.
A3: = de 40 afios.
Localizacion L1: ileal L1: ileal
L2: colonico. L2: colonico.
L3: ileocolonico. L3: ileocolonico.
L4: digestivo superior. L4: digestivo  superior
aislado.
Comportamiento Bl: no estenosante, mi | Bl: no estenosante, m
penetrante. penetrante.
B2: estenosante. B2: estenosante.
B3: penetrante. B3: penetrante.
P: enfermedad perianal

Fuente: Adaptado de Bafios (54)

4.4 Diagnostico

El diagndstico de la enfermedad inflamatoria intestinal (EIl) requiere una evaluacion
detallada de los aspectos clinicos, asi como de los resultados de exdmenes de laboratorio,
endoscépicos e histoldgicos. La endoscopia es el procedimiento fundamental para el
diagnostico y la evaluacion de la inflamacion intestinal en la Ell, a pesar de su costo
elevado y la incomodidad e invasividad que implica para el paciente. Es notable que
aproximadamente uno de cada tres individuos presenta actividad clinica y endoscépica a
pesar de tener niveles normales de proteina C reactiva (PCR). Existen otros examenes
mas sencillos, seguros y econdmicos relacionadas positivamente con la endoscopia que
son complementos bien recibidos para el diagnostico y la monitorizacion de la EIl. Se
pueden emplear de manera frecuente en sustitucion de otros procedimientos invasivos,
como la colonoscopia, que generalmente se realiza cuando el paciente experimenta
sintomas. Es esencial descartar otros posibles diagnosticos diferenciales, especialmente
en situaciones de incertidumbre, como cuando la inflamacion esté limitada al colon o se
trata de una colitis (52,57,58).

Estas son las pruebas utilizadas para diagnosticar Ell en cuanto a los aspectos clinicos y
biomarcadores: Exploracion fisica, pruebas de laboratorio, pruebas de virus de la

inmunodeficiencia humana (sida), tuberculosis y otras patologias, asi también el



ultrasonido abdominal, exdmenes radioldgicos y la capsula endoscopica que es utilizada

cuando las pruebas anteriores no establecen un diagndstico (52).

En cuanto al examen endoscépico es el mas eficaz cuando se sospecha de Ell, este servira
para identificar la enfermedad y grado de severidad. Otros examenes importantes son
histopatologia e imagenologia que son los exdmenes preferidos por el paciente y tiene
relevancia al momento de tomar decisiones clinicas para casos particulares de urgencia
(52,59).

4.5 Manifestaciones orales

Los pacientes con EIl suelen manifestar varios tipos de lesiones orales (Ver Tabla 11)
como la inflamacion de las encias (gingivitis), candidiasis oral, ulceraciones aftosas
recurrentes, pioderma gangrenoso, pioestomatitis vegetante y Glceras hemorragicas de la
mucosa oral y de la piel. Ademas, se han observado lesiones granulomatosas en las

glandulas salivales y provocar mucoceles (1,34,60,61).

Especificamente en individuos con enfermedad de Crohn suele ser méas frecuente
encontrar aftas ulcerosas en la cavidad oral y que pueden ser atribuidas a la propia
patologia o tratamiento medico, ademas la mucosa bucal tiene un aspecto de piedras y las

encias suelen estar inflamadas (1)

Los farmacos que son utilizados para combatir las enfermedades inflamatorias
intestinales son fuertes bacteriostaticos que pueden causar como respuesta del organismo

una infeccion desarrollada por el fingico oportunista Candida albicans (1)

Tabla 11. Manifestaciones orales de la enfermedad inflamatoria intestinal

Lesion Localizacién Descripcion
Eritema de la mucosa Mejilla, mucosa bucal, Sin dolor a la palpacién,
labios labio abultado
Ulceras lineales Mucosa, lengua y paladar | Ulceras profundas
Pioestomatitis vegetante Encia, paladar y mucosa Lesiones papilares puede
labial. ser ulcerativa y con liquido
purulento.
Aftas No especifico Se producen durante los
brotes
Pioderma gangrenoso Paladar, encias, labios, Lesiones dolorosas de
lengua y amigdalas forma irregular
Candidiasis oral Revestimiento de la boca, | Placas blancas
lengua e interior de las causadas por el fangico
mejillas Candida albicans
Gingivitis Encias Encias eritematosas color




| | rojizo.

Fuente: Adaptado de Melero (61)

Figura 4. Manifestaciones orales a. Eritema de la mucosa b. Ulceras c. Pioestomatitis
vegetante d. Aftas e. Pioderma gangrenoso f. candidiasis g. gingivitis.

Fuente: Propia

4.5.1 Ulceraciones aftosas recidivantes

Aparecen de forma esponténea, coincidiendo con manifestaciones intestinales. Las
Ulceras, con un diametro inferior a 10 mm, suelen localizarse con mayor frecuencia en el
fondo del vestibulo, labios, mejillas y bordes de la lengua. Presentan una forma
redondeada con un halo eritematoso, y en el centro se observa un exudado de fibrina. Son
dolorosos, pueden dificultar la deglucidn y no dejan cicatrices mientras sanan. A veces las
heridas pueden ser mas grandes y afectan condiciones generales como Ulceras aftosas de
Sutton que son severas, que pueden tardan hasta 40 dias en sanar, dejan cicatrices

fibrosas-elasticas y dificultad para abrir la boca (60,62).

4.5.2 Pioderma gangrenoso
Esta es una patologia grave que presenta ulceras por el todo el abdomen perine, brazos y

piernas. Cuando estas se manifiestan en la cavidad oral suelen ser muy dolorosas y la



apariencia de las ulceras tienen bordes irregulares de 10 a 20 mm afectando a la mucosa

oral y coincidiendo con sintomas de patologias intestinales (60).

4.5.3 Pioestomatitis vegetante

Suelen presentarse con abscesos intra o subepiteliales (pUstulas). Tiene una apariencia de
mucosa eritematosa que causa Ulceras pequefias localizadas con frecuencia en la encia,
mucosa labial, region tonsilar y paladar blando. Las lesiones no son de origen
microbiano, se desarrollan entre 6 -8 semanas pueden estar acompafiadas de fiebre y

adenopatias submandibulares (60,63).

4.5.4 Ulceras hemorragicas
Se ubican en areas especificas de la mucosa oral, como la piel de las mejillas, y se
desarrollan en un lapso de tres dias. Poseen una forma irregular y tamafo variable, con

propension a causar sangrado (60).

4.6 Fisiopatologia

La enfermedad inflamatoria intestinal es una afeccion de origen multifactorial y
complejo. Aunque la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa se clasifican como
idiopaticas, se han identificado factores genéticos y ambientales que aumentan la
predisposicion a estas enfermedades. La inflamacion, segun el subtipo de enfermedad,
puede manifestarse en la mucosa col6nica en el caso de la colitis, 0 de manera transmural,
afectando cualquier parte del tracto digestivo en la enfermedad de Crohn. Ademas, el
proceso inflamatorio puede extenderse a 6rganos fuera del tracto digestivo, como la piel,
los ojos, el higado, las vias biliares y las articulaciones. La participacion del sistema
inmunoldgico es crucial, ya que proporciona un equilibrio entre las respuestas inmunes
innatas y adaptativas y las interacciones complejas con el microbiota intestinal y otros
factores ambientales. En la enfermedad inflamatoria intestinal, se produce una alteracion
en el equilibrio, lo que resulta en una pérdida de control sobre la inflamacién intestinal.
Una mayor comprension de la patogenesis esta ayudando a crear terapias destinadas a
bloquear procesos clave de la Ell, reduciendo asi las terapias inmunosupresoras

tradicionales y reemplazandolas con productos bioldgicos seguros y precisos (64).

4.7 Tratamiento farmacolégico
El manejo farmacologico (Ver Tabla 12) para las enfermedades intestinales inflamatorias
(enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa) tiene como propdsito reducir la sintomatologia e

inflamacidn causada por la patologia (1,65,66).



Tabla 12. Tratamiento farmacoldgico para la enfermedad inflamatoria intestinal

Farmaco Dosis Via de
administracion

Sulfasalazina 'y 500 mg cada 6h Oral

Aminosalicilatos Supositorios de Rectal
500mgcada203
dias.

Glucocorticoides

Prednisona 40 a 60 mg cada Oral
24h

Hidrocortisona 100mg cada 8h Intravenosa

Inmunodepresores

Azatioprina |50 mg cada24h | Oral

Otros

Metronidazol 500mg cada 12h Oral

Ciclosporina 4mg/kg cada 24h Oral

Fuente: Adaptado de Guzman (1) longo (65)y Xiu (66)
4.8 Enfermedades Intestinales inflamatorias y farmacologia en odontologia

4.8.1 Alteraciones farmacocinéticas

Los aminosalicilatos administrados por via oral su absorcion en el tracto gastrointestinal
alto de del 20-30% vy se distribuye a todo el organismo. A pesar de que se absorbe, el
enlace "azo" se rompe mediante la accion de reductasas bacterianas, liberando 5-ASA 'y
sulfapiridina. Esta sustancia se absorbe en el colon y llega al higado, donde experimenta

un proceso de etanoilacion. La excrecion de la sulfapiridina se da por la orina (50).

Por otro lado, los glucocorticoides se absorben en el intestino, después sucede el
fendmeno de primer paso hepatico y mas del 90 % es metabolizado por el citocromo P-

450 que al igual que la sustancia anterior es excretada por la orina o via biliar (50).

4.8.2 Interacciones farmacoldgicas y reacciones adversas

La balsalazida como la olsalazina requieren de la actividad bacteriana para desempefiar
su efecto terapéutico, por lo que la accion de estos farmacos se ve alterada con la
administracion conjunta de antibioticos. Ademas, algunos de los inmunosupresores,
especialmente la metilprednisolona, al interactuar con antiinflamatorios no esteroideos
como la indometacina, y el alcohol pueden aumentar la incidencia o la gravedad de

Ulceras gastroduodenales (67).

5.Enfermedades anorrectales
Las enfermedades anorrectales son procesos patoldgicos ubicados en el trayecto final del

tubo digestivo (ano y recto), se encuentran detectadas por signos y sintomas especificos,



sin embargo, con frecuencia estas patologias son diagnosticadas por exclusion ya que se
generan por complicaciones o acompariadas enfermedades gastrointestinales que ya
fueron descritas anteriormente (68).

5.1 Etiologia y clasificacion

Las personas con enfermedades que afectan al recto y ano son muy frecuentes,
especificamente la patologia mas comun por la que asisten al médico son las hemorroides
afectando aproximadamente a un cuarto de la poblacion adulta en algin lapso de su vida,
cabe recalcar que esta alteracion se atribuye generalmente a otras enfermedades como la

enfermedad inflamatoria intestinal (44).

5.2. Patologias
Las patologias mas conocidas que afectan al ano y recto son: hemorroides, fistula anal,
abscesos anorrectales, fistula anorrectal e incontinencia fecal (44).

5.2.1 Hemorroides
Las hemorroides conocidas también como almorranas se considera una patologia muy

frecuente y se caracteriza por ser una dilatacion venosa que suelen ubicarse en el trayecto
del ano que puede ser causado por muchos factores entre ellos la edad, la genética,
traumas y trastornos. Se clasifican en internas recubiertas por mucosa y externas

recubiertas por piel (69).

5.2.2Fistulas y abscesos anorrectales

Los abscesos anorrectales (Ver Figura 5) contienen liquido purulento en su interior, estan
ubicados en una region cercana al ano o al recto, en algunos escenarios pueden
presentarse una fistula externa por la cual drena el absceso. Frecuentemente estas

infecciones que desencadenan en abscesos suelen darse por el Staphylococcus (70).
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Figura 5. Tipos de abscesos anorrectales
Fuente: Recuperado de Rodriguez (68)

5.2.3 Incontinencia fecal
La incontinencia fecal (IF) es una patologia de origen multifactorial, en la cual las heces

pasan involuntariamente por el recto hasta llegar al exterior, un criterio para deducir que
se trata de esta patologia es la ropa interior sucia, sin embargo, no es del todo efectiva.
La IF se considera normal hasta los 4 afios posterior a esta edad se deberia tener control

para ir al bafio (68).

Los factores de riesgo que han sido asociadas a la IF son la diarrea frecuente,
enfermedades intestinales crénicas, en casos particulares el acto obstétrico, disfuncién del

esfinter externo, entre otros (68).

5.3 Diagnostico

Para un correcto diagnostico de las enfermedades anorrectales siempre sera de relevancia
el llenado de la historia clinica, anamnesis y posteriormente una adecuada exploracion
fisica en la cual el paciente estara en posicion semiprona para observar la zona perianal,
gluteos y zona sacroccigea donde se pretende encontrar hallazgos claves para el
diagnostico. Ademas, también se puede usar otros examenes para diagnosticar como el
ultrasonido endoanal y rectal, la tomografia computarizada y la resonancia magnética que
tienen mas precision. Por otra parte, la manometria anorrectal es un método de evaluacion
certero ya que esta se encarga de medir la presion del esfinter externo en reposo y cuando
se encuentra contraido, asi también como otro método diagnostico estan las pruebas
neurofisioldgicas la cual evalla las inervaciones de los masculos que participan en estos

mecanismos fisioldgicos del sistema digestivo (68).

5.3 Fisiopatologia

La funcionalidad de evacuacion fecal normal se debe al trabajo armonioso de varios
mecanismos tales como: musculos, estructuras anatomicas, sensibilidad del recto y ano,
inervacion, movilidad e incluso factores psicoldgicos. Es asi como la atrofia del esfinter
es una de las alteraciones mas frecuentes en pacientes con incontinencia fecal y se puede

observar con ultrasonido (68).

5.4 Tratamiento farmacoldgico
El tratamiento para las enfermedades anorrectales en la mayoria es un proceso quirdrgico

como es en el caso de las hemorroides, en cuanto a los abscesos y fistulas que pueden



estar en el tracto del ano y el recto se puede tratar con antibidticos para evitar la
diseminacion de la infeccion (Ver Tabla 13) (68,70,71).

Tabla 13. Tratamiento de las enfermedades anorrectales.

Patologia Tratamiento
Hemorroides Cirugia
Abscesos y fistulas anorrectales Metronidazol 1 comprimido de 500 mg

cada 8 horas
Ciprofloxacino 1  comprimido de
500 cada 12 horas

Incontinencia fecal Loperamida 2 a 4 mg maximo cuatro

veces al dia

Fuente: Adaptado de Lépez (68) Rodriguez (70) y Robert (71)

6. Consideraciones especiales en Odontologia.
El odont6logo debe tener conocimientos suficientes para la atencién de los pacientes,
sanos y con patologia gastrica, ya que existe la probabilidad de que el paciente sea de alto

riesgo, independiente de que su enfermedad esté o no controlada (61).

Este tipo de pacientes se encuentran en un tratamiento farmacolégico por lo que el
profesional de la salud en el area odontoldgica debera realizar una correcta anamnesis
para obtener informacién amplia sobre la salud del paciente y conocer las reacciones
adversas, indicaciones y contraindicaciones de los farmacos utilizados en el ambito

odontoldgico, esto evitara complicaciones en la consulta (61).

A partir de un correcto llenado clinico se puede evitar agravar la situacion del paciente,
juntamente con una correcta exploracién fisica del sistema estomatognatico, ya que
habitualmente suelen presentar manifestaciones orales que pueden ser presuntos signos y
sintomas de alguna enfermedad gastrointestinal, he ahi el papel fundamental que cumple

el odontdlogo de remitir a un médico para descartar cualquier patologia (61).

El cuidado dental de pacientes con enfermedades gastrointestinales requiere tener en
cuenta diversos aspectos especiales, como la medicacién que estan utilizando, la
eventualidad de reflujo gastrico durante el procedimiento odontolégico y las posibles
complicaciones derivadas de la anestesia. Es esencial establecer una comunicacion

efectiva con el médico del paciente para obtener informacion detallada sobre su



condicion y tomar precauciones especificas durante el tratamiento dental. Ademas, se
debe prestar atencion a cualquier sintoma gastrointestinal presente durante la visita dental
y ajustar el plan de tratamiento en consecuencia, priorizando siempre la seguridad y el
bienestar del paciente (Tabla 14) (1,60,61)

Tabla 14. Consideraciones especiales en Odontologia.

Consideracion Descripcion

Evaluacion exhaustiva del estado del | Antes de proceder con cualquier
paciente intervencion dental, es esencial llevar a
cabo una evaluacion completa del estado
de salud del paciente, incluyendo el tipo y
la gravedad de su enfermedad
gastrointestinal, asi como  posibles

complicaciones asociadas.

Revision detallada de la medicacion Es crucial examinar minuciosamente la
medicacion que el paciente esta tomando
para tratar su enfermedad gastrointestinal.
Algunos medicamentos pueden interactuar
con los farmacos utilizados en
odontologia, afectar la coagulacion
sanguinea 0 aumentar el riesgo de
complicaciones durante el tratamiento

dental.

Control del reflujo géstrico Los pacientes con la enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE), pueden
experimentar reflujo gastrico durante los
procedimientos dentales, especialmente en
posicion supina. Es esencial tomar
medidas para reducir este riesgo, como
mantener la cabeza del paciente elevada

durante el tratamiento.

Planificacion meticulosa de la anestesia La administracion de anestesia dental




debe ser cuidadosamente planificada en
pacientes con enfermedades
gastrointestinales. Se debe considerar el
tipo de anestesia méas adecuado y evaluar
cualquier posible riesgo de
complicaciones  relacionadas, = como

nauseas y vomitos postoperatorios.

Personalizacion del tratamiento dental

El plan de tratamiento dental debe
adaptarse a las necesidades especificas del
paciente y a su condicion gastrointestinal.
Esto puede implicar la seleccion de
materiales dentales que sean tolerables
para el paciente y la programacion de citas
cuando los sintomas gastrointestinales

estén controlados.

Coordinacion interdisciplinaria

La colaboracion entre el equipo dental y el
equipo médico del paciente es esencial.
Debe haber una comunicacién fluida y
compartir informacion relevante sobre la
condicion del paciente y cualquier cambio
en su tratamiento meédico para garantizar

una atencion integral y coordinada.

Manejo del estrés y la ansiedad

Dado que muchos pacientes con
enfermedades gastrointestinales pueden
experimentar estrés y ansiedad
relacionados con los procedimientos
dentales, es importante abordar estas
preocupaciones y ofrecer estrategias para
reducir el estrés durante las visitas, como
la musica relajante o la sedacion

consciente si es necesario.




Tratamiento de la Xerostomia Algunas enfermedades gastrointestinales y
los medicamentos asociados pueden
provocar sequedad bucal, aumentando el
riesgo de caries y enfermedades de las
encias. Es fundamental tomar medidas
para combatir la boca seca, como
recomendar productos de saliva artificial o

enjuagues bucales especificos.

Asesoramiento nutricional Dada la importancia de la dieta en la salud
gastrointestinal y oral, se debe ofrecer
asesoramiento  dietético  personalizado
para garantizar una nutricién optima y la
salud bucal del paciente, teniendo en
cuenta las necesidades especificas de su

condicion gastrointestinal.

Seguimiento y cuidado continuo Después del tratamiento dental, es crucial
realizar un seguimiento regular con el
paciente para evaluar su progreso Yy
cualquier cambio en su condicién
gastrointestinal. Se deben programar citas
de mantenimiento dental periddicas para
controlar la salud bucal del paciente y
realizar ajustes seguin sea necesario en su

plan de tratamiento

Fuente: Adaptado de Guzman (1) Miranda (60) Melero (61)

En resumen, el manejo odontoldgico de pacientes con enfermedades gastrointestinales
implica una evaluacién minuciosa de su condicion, medicacion y cualquier aspecto que
pueda influir en su seguridad y comodidad durante el tratamiento. La colaboracion entre
el equipo dental y médico es crucial para brindar una atencién completa y adaptada a las

necesidades individuales del paciente (61).
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