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Enfermedad hepatica

Es probable que el odontélogo deba tratar a pacien-
tes que presenten alguno de los muchos trastornos he-
péticos posibles. Estos pacientes tienen un interés espe-
cial, ya que el higado desempena un papel vital en las
funciones metahdlicas. por ejemplo. la secrecion de bi-
lis (necesaria para la absorcion de la grasa). la conversion
del aziicar en glucdgeno y la excrecidn de hilirrubina
(producto de desecho del metabolismo de la hemoglo-
bina). El deterioro de la funcidn hepdtica puede produ-
cir anomalias en ¢l metabolismo de aminodcidos, amo-
niaco, proteinas, carbohidratos y lipidos. Ademads, pue-
den estar afectadas muchas funciones bhioquimicas
realizadas por el higado, como la sintesis de factores de
coagulacion y el metabolismo de los farmacos.

Con el objetivo de considerar los efectos de las en-
fermedades hepiticas en el cuidado dental, hemos selec-
cionado dos de los trastornos mds habituales: la hepati-
tis virica y la hepatopatia alcohdlica.

Hepatitis virica

El término hepatitis se define de forma inespecifica en
el Dorland’s Mlustrated Medical Dictionary como una «in-
flamacion del higado». La hepatitis puede estar producida
por agentes infecciosos o no infecciosos. Los ¢jemplos de
heparitis infecciosa son la hepatitis virica. la mononucleo-
sis infeceiosa, la sifilis secundaria y la tuberculosis. La he-
patitis no infecciosa se debe al uso excesivo o prolongado
de suslancias toxicas, como paracetamol, alcohol, halota-
no. ketoconazol. metildopa y metotrexato. La primera par-
te de este capitulo se limita a la hepatitis virica, dado lo ha-
bitual de su presentacién v las implicaciones especiales que
plantea al odontdlogo.

DESCRIPCION GENERAL
ETIOLOGIA

La hepatitis virica aguda es la forma mds frecuente de
hepatitis infecciosa. Hasta el momento, se han asociado
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con la enfermedad cinco virus diferentes. tipos A, B, C, D
(delta) y E. Estos virus pertenecen o familias de virus di-
ferentes, con distintas propiedades antigénicas. Tienen
poco en comtn, salyo el drgano diana que infectan y algu-
nas caracteristicas epidemiolégicas. En el pasado se deno-
ming hepatitis infecciosa a la hepatitis tipo A y hepatitis
sérica alatipo B. La hepatitis delta sélo se produce en aso-
ciacién con la hepatitis B, Las hepatitis tipos C v E se co-
nocian en el pasado como hepatitis no Ano B (NANB). Se
distinguian por la via de transmision,

L.a forma adquirida por via parenteral se conoce en la
actualidad como hepatitis C vy la forma adquirida en la co-
munidad (y los subtipos entéricos) (encontrados en India,
sureste asidtico y América Central) se denomina tipo E,
En el 1-20% de las hepatitis no es posible identificar un
virus estandar, ni la enfermedad se asocia con trastornos
metabolicos, téxicos o genéticos. Varios virus pueden ser
los causantes. En la actualidad, se utiliza el término fe-
patitis no A-E para describir estos trastornos.

En la tabla 12-1 se muestran las abreviaturas que se
emplean habitualmente en la terminologia de la hepa-
titis y se comparan las caracteristicas de los tipos de
hepatitis viricas conocidas: A.B,C, D (delta) y E. La he-
patitis delra sdlo se produce como coinfeccién con el
virus de la hepatitis B (VHB) 0 en una persona porta-
dora del virus tipo B y se relaciona con el VHB.

Hepatitis A

El virus de la hepatitis A (VHA) es un virus ARN de Ta
familia Picornaviridae. El virus se ha aislado en cultivo y
se ha examinado mediante microscopia electronica. Se han
identificado siete genotipos del VHA. Actualmente, exis-
ten pruebas seroldgicas para el VHA y sus anticuerpos,
anti-VHA, inmunoglobulina M (IgM) anti-VHA (indica
infeccion reciente) e inmunoglobulina G (IgG).

Hepatitis B

La hepatitis tipo B estd producida por el virus de la he-
patitis B (VHB), que es un virus ADN de la familia He-
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padnaviridae. Se han identificado mediante microsco-
pia electrénica varias particulas asociadas al virus que
se relacionan con la infeccién de la hepatitis B. El virus
intacto (VHB) o la particula Dane estin compuestos por
una cubierta externa y un niicleo (core) interno. La cu-
bierta externa constituye el antigeno de superficie de la
hepatitis B (HBsAg). Circula en la sangre en forma de
particulas esféricas y tubulares de 22 nm durante [-6 me-
ses después de la infeccién, dependiendo de la resolucidn
de esta 1iltima. El anticuerpo responsable de la elimi-
nacion de la infeccién es el anti-HBs. Es indicativo de
la inmunidad a largo plazo. El nicleo (core) interno de la
particula constituye el antigeno del niicleo (core) de
la hepatitis B (HBcAg), con los anticuerpos correspon-
dientes anti-HBc e IgM anti-HBc (indican infeccion re-
ciente). Una tercera particula es el antigeno precoz de la
hepatitis B (HBeAg). un componente antigénico obte-
nido por la degradacién del antigeno del niicleo (core).
Se relaciona con la capacidad infectante de la hepatitis B.
Su anticuerpo correspondiente es el anti-HBe. Existen
pruebas seroldgicas para todos estos sistemas antigeno-
anlicuerpo, salvo para el HBcAg, que es secuestrado en
¢l higado. -
Hepatitis C

El virus de la hepatitis C (VHC) es un virus ARN de
cadena sencilla, con un didmetro de 55-65 nm. de la fa-
milia Flaviviridae, y fue identificado en 1989, Se cree
que el VHC estd relacionado de forma lejana con los fla-
vivirus y con los pestivirus y en el pasado se le conocia
como virus de la hepatitis no A no B. Representa el 90 a
95% de todos los casos de hepatitis postransfusional en
EE.UU. Existen pruebas seroldgicas para el antigeno vi-
rico (VHC) y para su anticuerpo (anti-VHC). Sin em-
bargo, la sensibilidad y la especificidad de la prueba del
anticuerpo no estdn bien definidas’.

Hepatitis delta

La hepatitis delta estd producida por un virus ARN de-
fectuoso que utiliza el antigeno de superficie del VHB
para su envoltura virica. Puede producirse como una
coinfeccion o como una sobreinfeccién de los sujetos ya
infectados con el VHB. El virus de la hepatitis delta
(VHD) y su anticuerpo (anti-VHD) pueden detectarse
mediante pruebas seroldgicas.

Hepatitis E

El virus de la hepatitis E (VHE) es un virus ARN no
desarrollado, de 32-34 nm, responsable de la hepatitis
transmitida por via entérica (en el pasado NANB). Se
visualizd por primera vez en 1983 y se analizé a nivel
genético en 1990™, Se han comunicado brotes en los pai-

ses en vias de desarrollo con un escaso nivel de salubri-
dad, como India, norte de Africa, México y sureste asia-
tico. La infeccién por el VHE es mds comiin en los ham-
bres que en las mujeres. El virus se clond en 1990 y exis-
ten desde hace poco tiempo pruebas seroldgicas para el
antigeno y el anticuerpo'”.

Hepatitis no A-E

Tres nuevos virus identificados en 1995 son los agen-
tes causales candidatos de la hepatitis no A-E*. Se han
designado como VGB-A, VGB-B y VGB-C. Son virus
ARN similares a los flavivirus.

INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La hepatitis supone un problema sanitario de alcan-
ce mundial, produciéndose 5 millones de casos nuevos
al ano: mas de 300 millones de personas en lodo el mun-
do son portadoras del virus. Las tasas de incidencia re-
gional mas bajas se producen en el hemisferio occiden-
tal y en las regiones del norte, y las mis elevadas se dan
en el hemisferio oriental y en las regiones tropicales. En
EBE.UU.. la hepatitis virica se sittia en quinto lugar por de-
trds de gonorrea. varicela, SIDA vy sifilis en las en-
fermedades infecciosas de declaracion obligatoria y
mds de 1 millén de norteamericanos son portadores erd-
nicos del virus de la hepatitis''.

La incidencia de hepatitis A disminuyé durante algu-
1n0s anos. En 1966. se comunicaron en EE.ULI. 32 839 ca-
S08, mientras que en 1983 se comunicaron 21.532 casos.
Desde entonces ha existido un ligero aumento en el ntime-
ro de casos comunicados, con 24.238 casos en 1993

Se calcula que 300.000 estadounidenses se infectan
cada afio con el VHB, aunque sélo se comunica-
ron 13.361 casos en 1993". Alrededor de 10.000 de los
casos comunicados han requerido hospitalizacion, y
350 personas infectadas mueren cada afio por enferme-
dad fulminante. La mayoria de las infecciones se produ-
cen en adultos jovenes, suponiendo el 10% de los casos la
infeceidn de lactantes y nifios pequenos ™. Muchos re-
ceptores de transfusiones y hemofilicos que habian reci-
bido tratamiento de reposicién del factor de coagulacion
entre 1960 y 1970 estin infectados por el VHB.

Se cree que de los 150.000 nuevos casos de he-
patitis C que se producen cada afio, s6lo se comunican
en EE.UU. unas 4.000 infecciones'". Las tasas de estado
portador para el VHC son del 0,2-2.2% en los paises de-
sarrollados (el 0,5% de los donantes de sangre volun-
tarios son positivos para el anticuerpo frente al VHC)'.
Las tasas son mds elevadas (2-10%) en las naciones en
desarrollo y en las ciudades del interior. La prevalencia
entre los pacientes sometidos a didlisis es del 0.5 al
30%"1,



La prevalencia exacta del VHE en EE.UU. no se co-
noce, aungue se cree que es baja (aproximadamen-
te 1-5%)"". Se hun comunicado casos de VHE en EE.UU.
en personas que habian viajado recientemente a regio-
nes endémicas (Asia, India, sureste asidtico, Oriente Me-
dio y México). En este momento. el VHE no es consi-
derado un problema en los paises desarrollados.

Como sucede con el VHE, la incidencia del VGB en
EE.UU. no estd bien documentada, Las revisiones epi-
demioldgicas han mostrado la presencia de anticuerpos
anti-VGB enel 14% de 101 pacientes multitransfundidos;
enel 11,6% de 112 adictos a drogas i.v.; en el 26.9% de
1.300 muestras procedentes de Africa occidental, y en el
2% de 200 donantes de sangre en Estados Unidos™.

TRANSMISION
Hepatitis A

La transmisidn del VHA se produce casi exclusiva-
menle por contaminacion fecal de log alimentos o del
agua*. Las fuentes habituales incluyen la contaminacion
de tanques o suministros de agua, fuentes alimentarias
(restaurantes) y marisco crudo. Dado que el reservorio
para la infeccién suele ser una comida o una fuente de
agua habitual, la hepatitis A se produce a menudo en for-
ma de epidemia. La transmision aumenta por la mala
higiene personal. de las zonas escolares de los jovenes,
de los manipuladores de alimentos, de los trabajadores de
guarderfas y por los viajeros a paises en vias de desarro-
llo en los que el riesgo es elevado.

La hepatitis A es una enfermedad comiin, con una evi-
dencia seroldgica de infeccidn de aproximadamente un
40% en las poblaciones urbanas de los Estados Unidos'.
Su periodo de incubacién ronda los 25 dias. Pueden es-
tar infectadas personas de cualguier edad, aunque la en-
fermedad aparece sobre todo en nifios y adultos jévenes.
Por lo general, la importancia de la hepatitis A suele ser
leve y a menudo no se diagnostica. Gran importancia tie-
ne ¢l hecho de que no se conozea el estado de portador
y que la recuperacién conlleve habitualmente la inmu-
nidad frente a la reinfeccion. En 1995 se desarrollé una
vacuna como forma de proteccién.

Hepatitis B

La hepatitis B puede transmitirse por varias vias®, por
ejemplo: 1} inoculacién percutinea directa o transfusidn
de sangre o de productos sanguineos infectados (suero.
plasma, concentrados de factor); 2) introduccion percutd-
nea indirecta de suero o plasma infectado, como la que se

8¢ ha comunicado un pequeno nimero de casos de transmision del
VHA @ través de concentrados de Tactor de congulacidn. (Centers for
Disease Control and Prevention: MMWR 45:29-32, 1996.)
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deriva de abrasiones o cortes cutdneos diminutos; 3) ab-
sorcion de suero o plasma infectado, por ejemplo, a tra-
vés de las superficies mucosas de la boca o el ojo: 4) ab-
sorcién de secreciones infectadas, como saliva o semen a
través de superficies mucosas, por ejemplo, durante el
contacto heterosexual v homosexual, y 5) transferencia
de suero o plasma infectados a través de superficies am-
bientales inanimadas o posibles vectores. Los dalos ex-
perimentales™'” indican que no se produce transmision
fecal del VHB y que la diseminacion aérea no es impor-
tante desde el punto de vista epidemiolégico. El periodo de
incubacian ronda los 75 dias.

El papel de la saliva en la transmision del VHB, salvo
por las vias percutdnea o permucosi, no parece ser signi-
ficativa™ . Las observaciones comunicadas a los Centers
for Disease Control’ sugieren que es improbable la trans-
mision de [z hepatitis B al ser humano tras un contacto bu-
cal superficial con saliva positiva para HBsAg. En otro es-
tudio™ se comunicé que de 19 odontdlogos profesionales
que habian tenido contacto cutineo con salivique conte-
nia el antigeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg) y
¢l antigeno precoz de la hepatitis B (HBeAg), ninguno de-
sarrollé evidencia seroldgica de hepatitis B. Sin embargo.
se ha comunicado®™ transmision como consecuencia de una
mordedura humana. Por tanto, parece ser necesaria la ino-
culacion permucosa o percutdnea de saliva infectada para
la transmision de la enfermedad.

Elriesgo de hepatitis B durante la vida de la poblacién
general es bajo, si bien determinados grupos presentan
un riesgo mucho mayor. Entre estos colectivos se en-
cuentran los trabajadores sanitarios (incluidos los odon-
tologos y el personal de sus consultas), los refugiados
de Indochina y Haiti. los internos de centros psiquidtricos
y prisiones, los pacientes sometidos a hemodidlisis. los
toxicomanos, los varones homosexuales, los heterose-
xuales con miiltiples parejas sexuales y los receptores
de transfusiones sanguineas (tabla 12-2). El riesgo de
infeccion esti directamente relacionado con la exposi-
cion sanguinea, con una tasa de prevalencia comunica-
da de infeccion entre los adontélogos del 13-30% . mien-
tras que entre los cirujanos orales esa tasa se eleva al
389" 7249 En una comunicacién mds reciente'*, se
ofrece una tasa de prevalencia para los odontélogos del
8.89%. Esta reduccidn refleja presumiblemente la efi-
cacia de las medidas profilacticas.

Es interesante el hecho de que, aunque la hepatitis B
puede aparecer a cualquier edad, estadisticamente no
cs habitual en menores de 15 afios. De hecho, de los
13.361 casos de hepatitis B comunicados a los Centers
for Disease Control en EE.UU. en 1993"" s6lo 442 se
dieron en menores de 15 afios. Ello supone una tasa de in-
cidencia del 3.3% . En comparacidn con la hepalitis A,
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TABLA 12-2
Personas en situacion de riesgo para la hepatitis B que
deben ser vacunadas

Sujetos con riesgo laboral
Trabajadores sanitarios
Trabajadores de las fuerzas de seguridad piiblica
Pacientes y personal laboral de los centros para

personas discapacitadas

Pacientes sometidos a hemodialisis

Receptores de determinados productos sanguineos

Contactos familiares v companeros sexuales de los
portadores del VHB

Refugiados de paises donde la infeccién por el VHB es
endémica

Viajeros al extranjero

Toxicomanos

Hombres sexualmente activos homosexuales y bisexuales

Hombres y mujeres heterosexuales sexualmente activos
(con parejas multiples)

Residentes en correccionales

Obtenido de Centers lor Disease Control: MMWR 40:14-16, 1991,

la hepatitis B tiende a presentar una mayor morbimorta-
lidad asociada, sobre todo en los pacientes muy jovenes y
en los mds ancianos.

Hepatitis C

El virus de la hepatitis C (VHC) es similar al VHB en
cuanto 4 comportamiento y caracteristicas. Se transmite
principalmente (60-70% de los casos) a través de la san-
gre v los derivados sanguineos, y es el principal agente
etiologico de la hepatitis postransfusional, representando
el 90% de estos casos’ . Los pacientes de riesgo para esta
enfermedad son los toxicémanos, los trabajadores sanila-
rios expuestos a la sangre, los pacientes dializados y los
receptores de sangre total, componentes sanguineos celu-
lares o plasma. Es interesante el hecho de que el 40% de los
pacientes con hepatitis C no tienen un factor de riesgo
identificable para la infeccién. Por el contrario, la inci-
dencia actual de hepatitis postranstusional es del 1-4% i
Las relaciones sexuales sin proteccion y la transmision
perinatal no se consideran factores significativos en la
transmision de la hepatitis C, aunque es necesario reali-
zar estudios adicionales. El perfodo de incubacién del
VHC es de unos 50 dias.

Hepatitis delta

La hepatitis delta sélo aparece como una coinfeccién
con la hepatitis B aguda o como una sobreinfeccion en
los portadores de la hepatitis B, por lo que se transmite por

via parenteral a través de sangre o por hemoderivados in-
fectados. Se observa sobre todo en los toxicdmanos y en
los hemofilicos, y se asocia con frecuencia con infeccio-
nes fulminantes mas graves que la infeccion por hepati-
tis B en solitario™"”. Produce titulos extraordinariamente
elevados en la sangre de las personas infectadas v su pe-
riodo de incubacion es de unos 35 dius.

Hepatitis E

Forma entérica de la hepatitis no A no B, la hepati-
tis E recuerda a la hepalitis A y se transmite por conta-
minacion fecal-oral. La enfermedad es endémica en In-
dia, Asia, Africa y América Central'’. Aunque en el mo-
mento actual no es un factor significativo en EE.UU .,
tiene una tasa de mortalidad del 20% entre las gestantes
durante el tercer trimestre de embarazo. Tiene un perio-
do medio de incubacion de 40 dias.

FISIOPATOLOGIA

Aungue no existe una tnica lesién histopatoldgica
que sea caracteristica de hepatitis virica, las caracteris-
ticas de los tipos A, B, C. D y E de hepatitis son simila-
res, de ahf que se describan conjuntamente.

La hepatitis virica aguda se caracteriza normalmente
por la degeneracion y necrosis de las células hepiticas,
con degeneracion globosa de los hepatocitos. Estd infla-
mado el I6bulo hepético completo y presenta linfocitos
y fagocitos mononucleares'”.

La ictericia se asocia con la hepatitis en alrededor del
50% de las infecciones por el VHB y en el 25% de las
infecciones por VHC y VHE. Se produce por una acu-
mulacion de bilirrubina en el plasma, el epitelio y la ori-
na. La bilirrubina es un producto de degradacion de la he-
moglobina, uno de los principales constituyentes de la bi-
lis, y presenta un color amarillento. La bilirrubina suele
ser transportada hacia el higado por el plasma. En el hi-
gado, se conjuga con dcido glucurénico y se excreta des-
pués al intestino. donde colabora en la emulsién de las
grasas y estimula la peristalsis. Cuando existe hepato-
patia, la bilirrubina tiende a acumularse en el plasma de-
bido a la disminucién del metabolismo y del transporte
hepaticos,

La ictericia suele hacerse clinicamente aparente
cuando el nivel plasmético de bilirrubina se aproxi-
ma a 2,5 mg/100 ml (el valor normal es inferior a
1 mg/100 m1)"". Si la bilirrubina plasmitica no alcanza
este nivel, el paciente estd anictérico (sin ictericia), lo
que explica la hepatitis no ictérica.

SECUELAS Y COMPLICACIONES
La mayoria de las hepatitis viricas, en especial los ti-
pos Ay E. se resuelven sin complicaciones. Sin embar-



go,el VHB. el VHC y el VHD pueden persistir y repli-
carse en el higado cuando el huésped no puede eliminar
por completo los virus del érgano. Por tanto, las conse-
cuencias de la hepatitis son recuperacion, infeccion per-
sistente (o estado portador), infeccidn dual, hepatitis cro-
nica activa, hepatitis fulminante, cirrosis, carcinoma he-
patocelular y muerte. Las infecciones duales pueden dar
lugar a una enfermedad mas grave. Cerca de 16.000 per-
sonas mueren cada afio como consecuencia de las com-
plicaciones relacionadas con la hepatitis.

En EE.UU., alrededor de 1 millén de personas son por-
tadoras del virus de la hepatitis (VHB o VHC) en forma
de infeccion persistente. El estado de portador se caracte-
riza por la persistencia de niveles bajos de virus en el hi-
gado y antigenos viricos séricos (HBsAg o HCVAg) du-
rante mds de 6 meses sin signos de enfermedad hepdti-

4!, Alrededor del 50-90% de los lactantes infectados,
LI 25% de los ninos infectados, el 6-10% de los adultos
infectados por el VHB y el 50-90% de los adultos infec-
tados por el VHC desarrollan un estado portador persis-
tente. Se calcula’ que el 0,1-0.5% de la poblacién general
de EE.UU. es portadora del VHB y del VHC, mientras
que el 5-15% de las poblaciones de China, Sureste asidti-
co, Africa subsahariana. la mayoria de lag islas del Paci-
fico y la cuenca amazonica son portadoras del VHB. Esta
marcada diferencia refleja laendemicidad de la hepatitis B
en estos Gltimos paises. La tasa de portador entre los odon-
télogos de EE.UU. ha disminuido, aungue se caleula que

el riesgo todavia es 3-10 veces superior al de la poblacion

general'!. Todos los portadores de hepatitis B deben ser
considerados potencialmente infecciosos, aunque se ha
demostrado™ que no todos los portadores son igualmente
infecciosos. Existe una correlacién positiva entre capa-
cidad infecciosa y existencia simultinea de HBsAg y
HBeAg en el suero. El suero con HBeAg y HBsAg pue-
de ser 10 veces mds infeccioso que el que sdlo contie-
ne HBsAg ™.

El estado de portadar puede persistir o causar enfer-
medad hepatica mediante la progresion a hepatitis ¢ro-
nica activa, La hepatitis crénica activa se caracteriza por
la replicacion virica activa en el higado, presencia de
HBsAg y HBeAg en el suero, signos y sintomas de en-
fermedad hepatica cronica, necrosis celular hepdtica per-
sistente y niveles elevados en enzimas hepiticas duran-
te mds de 6 meses'™' . Alrededor del 3-5% de los pa-
cienles infectados por el VHB, el 25% de los portadores
del VHB y el 40-50% de los infectados con el VHC de-
sarrollan hepatitis crénica activa. La destruccion hepd-
tica crénica y la fibrosis resultante generan cirrosis en
el 209% de los casos de hepatitis crénica.

Una complicacién importante de la hepatits virica agu-
da es la hepatitis Tulminante. Se caracteriza por la destruc-
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cidn hepatocelular masiva y por una tasa de mortalidad
que ronda el 80%, La coinfeccion o la sobreinfeccion por
el VHB y el VHD., o la infeccidon porel VHC oel VHB en
solitario, pueden producir enfermedad fulminante. Se ha
propuesto a las cepas mutantes de estos virus como los
agentes causales. Por término medio. 350 personas mue-
ren cada afo por enfermedad fulminante asociada a VHB-
VHD en EE.UU. Los portadores del VHB y del VHC pre-
sentan un mayor riesgo de desarrollar eirrosis y carcino-
ma hepatocelular primario. Se calcula que 4.000 personas
fallecen cada afio por cirrosis asociada al VHB y mis de
800 mueren por cdncer hepdtico asociado al VHB. La re-
lacion con el cincer hepatico es 30-100 veces superior para
los portadores cronicos en comparacion con las personas
no infectadas y es especialmente importante en algunas
poblaciones asidticas"

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Como se indicé anteriormente, suele resultar impo-
sible diferenciar los tipos de hepatitis en funcion de su as-
pecto clinico. de modo que es adecuado deseribir las ma-
nifestaciones clinicas de la hepatitis virica en general.
Muchos de los signos y sintomas de la hepatitis virica
aguda son comunes a las enfermedades viricas y pueden
ser similares a los de la gripe. Esto es especialmente evi-
dente en la fase precoz o prodromica, Cldsicamente,
existen tres fases en la hepatitis virica aguda.

La fase prodrémica (preictérica) suele preceder al
comienzo de la ictericia en 1-2 semanas y se caracleriza
por la presencia de anorexia, nduseas, vamitos. fatiga,
mialgias, malestar y fiebre. Con la hepatitis B, el 5-10%
de los pacientes muestran manifestaciones similares a
las de la enfermedad del suero, como artralgias o artri-
tis, eritema y angioedema'’

La fase ictérica se anuncia por el comienzo de la ic-
tericia clinica, una coloracién amarilla-marrondcea de
los ojos, piel, mucosa bucal y orina. Muchos de los sin-
tomas prodrémicos no especificos pueden desaparecer,
aunqgue los sintomas gastrointestinales (es decir, anore-
xia, nduseas, vomitos y dolor en el cuadrante superior
derecho) pueden aumentar, en especial al comienzo de
la fase, Es frecuente observar hepatomegalia y espleno-
megalia. Esta fase dura 2- 8 semanas y la experimentan
el 20-50% de los pacientes'”.

Durante la fase de convalecencia o recuperacion
(postictérica), los sintomas desaparecen, auncue la he-
patomegalia y los valores anormales de funcion hepati-
ca pueden persistir durante un periodo variable. Esta fase
puede durar semanas o meses, siendo el tiempo de recu-
peracién para la hepatitis B y la C generalmente mas lar-
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go. El perfodo habitual necesario para la recuperacidn
(clinica y biogquimica) es de alrededor de 4 meses des-
pués de iniciarse la ictericia'”.

La hepatitis crénica (VHC) se ha asociado con tras-
tornos inmunoldgicos extrahepdticos™. Las manifesta-
ciones son: enfermedades mediadas por complejos
inmunes (vasculitis, poliarteritis nodosa), trastornos
autoinmunes (pirpura trombocitopénica) v dos altera-
ciones inmunoldgicas (liquen plano y sialoadenitis lin-
focitica). Sin embargo, las pruebas atin no son convin-
centes encuanto al liquen plano y a la sialoadenitis. Si es-
las enfermedades o signos de enfermedad hepatica
avanzada (hemorragia de varices esofigicas, ascitis. an-
gioma en arafia) aparecen, se recomienda realizar prue-
bas para la hepatitis eronica.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Las pruebas de laboratorio mds ttiles para realizar un
diagndstico de la hepatitis virica aguda son las de las
transaminasas sanguineas, que se encuentran elevadas
(aspartato aminotransferasa [AST, SGOT, transaminasa
sérica glutamato-oxalacetato| y alanina aminotransfera-
sa [ALT. SGPT, transaminasa sérica glutamato-piruva-
to]}; el nivel sérico de bilirrubina; la fosfatasa alcalina
(fraccion caliente); la gamma-glutamil transpeptidasa
(GGT); el recuento leucocitario. y el tiempo de protrom-
bina. Las pruebas serologicas de antigeno-anticuerpo
también son muy ttiles para identificar el agente virico
y para distinguir entre las infecciones agudas, crénicas
o resueltas.

Los niveles de transaminasas séricas aumentan por
la lesién que sufren las células hepdticas infectadas. ALT
y AST suelen elevarse antes de que se produzea la subi-
da de la bilirrubina sérica. Los niveles mds altos corres-
penden a menudo al valor méximo de la fase ictérica y
desaparecen gradualmente durante la fase de recupe-
racion, La ictericia se evidencia clinicamente a medi-
da que el nivel de bilirrubina sérica se aproxima a
2.5 mg/100 ml. Puede persistir un elevado nivel de bili-
rrubina después de que el nivel de las transaminasas co-
mience 4 descender. El nivel sérico de fosfatasa alcalina
puede ser normal o estar levemente elevado, aunque es
una prueba relativamente inespecifica.

Suele observarse un aumento del recuento leucocita-
rio, con una linfocitosis relativa. Se observan linfocitos
atipicos, idénticos a los que se encuentran en la mono-
nucleosis infecciosa. Es importante realizar un segui-
miento del tiempo de protrombina, ya que puede estar
elevado, sobre todo en la enfermedad con afectaciéon muy
extensa, producto de la destruceién celular hepitica. Si el
tiempo de protrombina estd muy elevado, la hemostasia
puede ser anormal.,

Muy interesantes para la hepatitis B son las pruebas
serologicas de antigeno-anticuerpo y su relacion con la
evolucion de la enfermedad. En la figura 12-1 se mues-
tran estas relaciones serolégicas. Hay que tener en cuen-
ta que:

* Los anticuerpos 1gM son marcadores de infeceion
aguda. Se producen durante las primeras 2-6 sema-
nas de la hepatitis.

Los anticuerpos 1gG contribuyen al control de laen-
fermedad e indican inmunidad.

La presencia de HBsAg indica hepatitis B aguda o
cronica: el paciente es infeccioso.

Los anti-HBs indican exposicién previa al VHB,
vacunacion frente al VHB o profilaxis HBIG. Con-
lleva recuperacion e inmunidad frente al VHB., Si
estd presente el HBsAg con anti-HBs. ¢l anticuer-
po es ineficaz y el paciente tiene hepatitis cronica.
El HBeAg estd presente en el higado, no se secreta
durante la enfermedad aguda o crénica, pero es-
timula una respuesta de los anticuerpos.

* EI HBeAg es una forma truncada del HBcAg se-
cretado a la sangre. La presencia de HBeAg se
correlaciona con una elevada capacidad infectan-
te. El anticuerpo frente a HBeAg (anti-HBe) es un
indicador de la disminucién de la capacidad infec-
tante y de la recuperacion.

La deteccion selectiva del VHC se realiza median-
te ELISA anti-VHC (ensayos de inmunoabsorcién en-
zimdtica), que detecta los anticuerpos frente a las pro-
tefnas recombinantes de las regiones centrales (core)
y no estructurales del genoma virico, En los casos pos-
transfusionales, el intervalo medio entre la fecha de Ia
transfusion y la seroconversién anti-VHC se aproxi-
ma a los 18 meses, aunque puede ser de 6-12 meses,
La presencia de anti-VHC es un indicador de la capa-
cidad infectante, no de la recuperacién ni de la inmu-
nidad'*144,

En EE.UU. se dispone de pruebas para los anticuerpos
frente al VHD (anti-VHD); sin embargo, las pruebas para
los anti-VHE sélo existen en laboratorios de investiga-
cién y en paises del extranjero. La cantidad de virus pre-
sente en la sangre (carga virica) puede valorarse en los la-
boratorios de investigacién mediante técnicas de hibrida-
cion y la reaccion en cadena de la polimerasa®,

*lLa Food and Drug Administration exige habitualmente que todas
las donaciones de sangre total, componentes transfundibles v plasma
para uso humano en BE.ULUL estén sujetas a la realizacion de pruebas
serologicas para sifilis, infeccion por el virus de la hepatitis (HBsAg,
anti-HBe y anti-VHC) y anticuerpos frente al virus de la inmunode-
ficiencia humana (anti-VIH), Se calcula gue 1o incidencia actual de
hepatitis B postransfusional se sitiia en torno al 0.002% por receptor
de transfusidn*"*
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FIG. 12-1 Secuencia tipica de varios marcadores del VHB en A, infeccion aguda con recuperacion, y B, in-

feccion aguda que genera un estado portador crénico.

La biopsia hepdtica se reserva para confirmar el diag-
nostico de hepatitis cronica v descartar otra causa de le-
sion hepdtica. La descripcién histopatoldgica se realiza
en terminos de causa, actividad inflamatoria y localiza-
cidn y grado de fibrosis.

TRATAMIENTO MEDICO
Como ocurre en la mayoria de las enfermedades vi-
ricas, no existe tratamiento especifico para la hepatitis

virica aguda. Basicamente, el tratamiento es paliativo y
de soporte. Pueden prescribirse reposo en cama e inges-
tion de liquidos, sobre todo al comienzo de la evolucion
de la enfermedad. Se recomienda una dieta nutritiva y
muy calorica. El alcohol y los farmacos que se metabo-
lizan en el higado deben evitarse.

El tratamiento de la hepalitis virica puede comprender
la administracién precoz de inmunoglobulinas o vacuna
de la hepatitis B postexposicion. La [G, también deno-
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minada immunoglobuling sérica. es una mezcla de anti-
cuerpos obtenidos del plasma humano sin HBsAg. Esta
solucion estéril contiene anticuerpos frente a la hepati-
tis Ay a la hepatitis B. Otro tipo de IG se denomina in-
munoglohulina de la hepatitis B (HBIG). Esta prepara-
da especialmente a partir de plasma preseleccionado que
presenta titulos elevados de anti-HBs. La administra-
cion de IG y de HBIG es segura y no se asocia con la
transmisién del virus del SIDA",

En la hepatitis A, la IG administrada antes de la expo-
sicién o poco tiempo después de la misma es eficaz para
prevenir la infeccidn clinica, En el caso de la hepatitis B,
la HBIG es el preparado de eleccidn. ya que la IG tiene ti-
tulos bajos e impredecibles de anticuerpos frente al VHB.
Se recomiendan inyecciones intramuseculares (0,06 ml/kg)
de HBIG para evitar la infeccidn, La primera dosis s¢ ad-
ministra inmediatamente después de la exposicion (al me-
nos dentro de las 24 horas). La segunda dosis se adminis-
tra 1 mes mds tarde. La HBIG confiere inmunidad pasiva
durante alrededor de 6 meses en el 75% de los casos.

El riesgo de adquirir hepatitis puede reducirse me-
diante la inmunizacion activa. En la actualidad, existen
dos vacunas para el VHB y una para el VHA, La vacu-
na para la hepatitis A, Harivax, estd realizada con el vi-
rus completo inactivado y ha sido aprobada para su uso
en EE.UU, en febrero de 1995.

Las vacunas frente a la hepatitis B han evolucionado
desde que se obtuvo la primera en 1982, En un principio,
la vacuna se obtenia de una mezcla de plasma donado,
aungue esta forma no duré mucho. Actualmente, estan
aprobadas dos vacunas para su uso (Engerix-B y Recom-
bivax) y ambas s¢ obtienen mediante la teenologia del
ADN recombinante. La vacuna se administra en 3 dosis
durante un periodo de 6 meses y genera una respuesta efi-
caz de anticuerpos en mas del 90% de los aduhos yenel
95% de los lactantes, nifios y adolescentes'”. Esta tasa de
conversion se basaen los resultados obtenidos con la apli-
cacion de las inyecciones en el musculo deltoides, ya que
las aplicadas en los gliteos solamente dieron una tasa de
titulos de anticuerpos eficaces del 81%". Los sujetos que
han recibido la vacuna en los gliteos deben someterse a
confirmacién seroldgica del estado de sus titulos de anti-
cuerpos. Los efectos adversos de estas tres vacunas com-
prenden sensibilidad dolorosa en el lugar de la inyeccidn,
fiebre, escalofrios, sintomas gripales y artralgias. No exis-
te riesgo de desarrollo de la enfermedad con las vacunas .

La duracién de la inmunidad y la necesidad de dosis
de recuerdo siguen siendo inciertas. La informacidn ac-
tual, basada en la experiencia con la vacuna del VHB ob-
tenida del plasma'”, indica que la inmunidad es eficaz du-
rante 10 anos y que no se requicren dosis de recuerdo du-
rante este perfodo. Se espera que la duracién absoluta de

la proteccién que aportan las vacunas recombinantes sea
comparable y que se incorporen recomendaciones adicio-
nales a medida que se realicen mas estudios.

Durante la década siguiente a la aprobacion de la va-
cuna se ha recomendado la vacunacién de las poblaciones
con mayor riesgo de infectarse con el VHB (tabla 12-2).
Hay que destacar que los trabajadores sanitarios (inclui-
doslos odontologos) se encuentran en cabeza de lalista y es
muy recomendable que se vacunen. En 1991 se desarroll6
una estrategia para impedir la transmisién del VHB en to-
dos los grupos de edad. Esta estrategia incluye: 1) la pre-
vencion de la infeccion perinatal por el VHB, 2) la vacu-
nacién sistemdtica de todos los lactantes y 3) la vacuna-
¢ion de adolescentes y adultos seleccionados que no fueron
vacunados cuando eran lactantes. La puesta en marcha de
esta estralegia también puede controlar 1a hepatitis D en
paralelo con el control de la hepatitis B.

Si un sujeto vacunado entra en contacto con una aguja
o una herida contaminada con sangre de un paciente que
se sabe es HBsAg positivo.se recomienda mmpmb'ﬂ que
sus titulos de anti-HBs sean los adecuados; si éstos se des-
conocen o los niveles son inadecnados, debe recibir de in-
mediato una inyeccion de HBIG y una dosis de recuerdo
de la vacuna. Si el titulo de anticuerpos es adecuado, no es
necesario hacer nada mas, Si un sujeto no vacunado tiene
unaexposicion inadvertida percutdnea o permucosa a la he-
patitis B, se recomienda la administracion inmediata de
HBIG ¢ iniciar la vacunacién'”

TABLA 12-3

Cuidado dental urgente para el paciente con hepatitis
aguda

Consultar con el médico para comentar el estado del
paciente y el tratamiento dental plancado

Si se requiere cirugia, antes de proceder se deben realizar
pruebas del tiempo de protrombina y el tempo de
hemorragia: comentar los resultados anormales con el
meédico

Cumplir estrictamente las precauciones universales
{apéndice A)

Utilizar zona quindrgica aislada

Reducir al minimo los farmacos que se metabolizan en el
higado (tabla 12-4)

Utilizar dique de goma cuando sea posible para reducir al
minimo el contacto con la saliva y la sangre

Reducir al minimo la produccidn de aerosoles mediante el
uso de una empunadura de baja velocidad cuando sea
posible; utilizar la jeringa de aire de forma juicinsa

Realizar trabajos dentales sélo cuando sea ahsolutamente
necesario




El tratamiento estidndar para los pacientes con hepa-
titis cronica es el interferén alfa-2b (3-10 millones de
unidades), administrado 3 veces a la semana durante
6 meses. Durante el tratamiento. los niveles de ALT se
normalizan en el 40% de los casos. Sin embargo, el cos-
to del tratamiento es elevado, sélo se logra una remisién
del 10-30% v los efectos adversos son frecuentes (Tati-
ga, sintomas gripales y supresion de la médula dsea).
Los corticoides suelen reservarse para la hepatitis ful-
minante. El trasplante hepdtico es el dltimo recurso para
los pacientes que desarrollan cirrosis (v. cap. 27).

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

El tratamiento dental de los pacientes con anteceden-
tes de hepatitis B comienza con la identificacion de los
mismos. El objetivo ideal serfa identificar a los posibles
portadores o reales de VHB, VHC y VHD., ya que son
potencialmente infecciosos. Por desgracia ello no es po-
sible, yaque la mayoria no pueden ser identificados por su
historia. La incapacidad para identificar a los pacientes
potencialmente infecciosos se extiende al SIDA y a otras
enfermedades de transmisién sexual. Por tanto, es nece-
sario tratar a todos los pacientes como potencialmente
infecciosos. Los U.S. Public Health Service's Centers for
Disease Control y la American Dental Association han
publicado recomendaciones para controlar las infeccio-
nes en la consulta dental que han alcanzado la categoria de
estandar de cuidado para prevenir la infeccién cruzada
en la prictica dental. (V. apéndice A.)

Existen cinco categorias de pacientes con anteceden-
tes de hepatitis que deben ser consideradas por los odon-
tologos. Los enfermos con hepatitis activa, los pacientes
con aniecedentes de hepatitis, los que estdn en situacion
de riesgo parat la infeccion porel VHB, los enfermos por-
tadores del VHB o del VHC y los pacientes con signos o
sintomas de hepatitis.

Pacientes con hepatitis activa

Estos enfermos no deben ser sometidos a tratamiento
dental electivo, rutinario. Si se presenta un paciente con
hepatitis activa, hay que consultar inmediatamente al mé-
dico. A no ser que se haya producido la recuperacion cli-
nica ¥ bioquimica, no se realizard ningiin tratamiento. a
menos que se trate de una urgencia (tabla 12-3),

Pacientes con antecedentes de hepatitis

Una cuestion basica para el odontélogo es la identifi-
cacion de los pacientes que son o pueden ser portadores
del VHB, del VHC o del VHD. Por desgracia, la mayoria de
los portadores desconocen que han sufrido hepatitis. Una
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explicacion para este hecho es que muchos casos de hepa-
titis B y hepatitis C son aparentemente leves, subelinicos
y no 1ctéricos. Estos casos pueden ser esencialmente asin-
tomiticos o asemejarse a unaenlermedad virica leve, por lo
que pasan inadvertidos. En los estudios realizados con los
pacientes que acudieron a la Escuela Dental y eran porta-
dores de la hepatitis B ]83“, se ha encontrado que hasta el
30% no tenia historia de infeccion por hepatitis. Este he-
cho es verdaderamente lamentable, ya que estos pacientes
no pueden ser identificados por su historia clinica. Seria
necesario realizar de forma rutinaria pruebas de laborato-
rio para la deteccion seleetiva de cada enfermo (y existen
I millon de portadores de hepatitis en EE.UU.) que per-
mitieran su identificacion, lo que no resulta nada practico.
Por tanto, el tinico sistema eficaz de proteccion frente a es-
tos pacientes y otros con enfermedades infecciosas no de-
tectadas consiste en adoptar un programa estricto de asep-
sia clinica para todos los pacientes (apéndice A). Ademas,
la disponibilidad y la eficacia de la vacuna de la hepatitis
B puede reducir en mayor medida la amenaza de infeccidn
por hepatitis B. Es esencial la vacunacion frente a la hepa-
titis B de todo el personal de las consultas dentales.

En todos los pacientes que comuniquen anteceden-
tes de hepatitis, la adquisicién de informacion adicional
serd titil para determinar el tipo de enfermedad. Por ejem-
plo, si la infeccion se produjo cuando el paciente era me-
nor de 15 anos o fue transmitida por alimentos o agua
contaminados, se trataria de una hepatitis A. La enfer-
medad contraida en un pars del tercer mundo puede in-
dicar la presencia de hepatitis E. Lamentablemente, este
tipo de abordaje no revelara la infeccion sufrida por un
paciente coneltipo A juntoconel Boel C,enlaque lain-
feccion de tipo B o C haya sido subclinica o no se haya
diagnosticado. Este hecho apoya también la adopeion
de precauciones universales para todos los pacientes y
la vacunacién frente a la hepatitis B de todo el personal
de las consultas dentales.

Una consideracién adicional para los pacientes
con antecedentes de hepatitis de tipo desconocido es uti-
lizar el laboratorio clinico para detectar la presencia de
HBsAg o anti-VHC. Esto puede estar indicado incluso
cuando se indica de forma especifica el tipo de hepatitis
que se ha tenido, ya que determinados estudios' han de-
mostrado que este tipo de informacién aportada por el
paciente es irreal en el 30% de los casos.

Pacientes en situacién de riesgo para la infeccion
por el VHB

Como se indica en la tabla 12-3 existen varios gru-
pos que estin en una situacion de alto riesgo no habitual
para la infeccion por el VHB. Se recomienda la detec-
cién selectiva del HBsAg para quienes se encuentran en
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una o mds de estas categorias antes de someterlas al cuida-
do dental, a menos que existan pruebas de laboratorio de
anti-HBs. Podria parecer redundante recomendar la
deteccién selectiva de todos los pacientes para la presen-
cia de HBsAg, ya que estén siendo tratados de forma que
se evile la transmisién de infecciones siguiendo las reco-
mendaciones de los Centers for Disease Control. Aun-
que nos encontremos ante un paciente que sea portador,
no seria necesario realizar ninguna modificacion en el
abordaje del tratamiento. Sin embargo, esta informacion
todavia puede ser beneficiosa en determinadas situacio-
nes. Si se descubre que un paciente es portador, la infor-
macion serfa extremadamente util de cara a modificar su
forma de vida. Ademas, el paciente podria tener una he-
palitis activa cronica no detectada, que podria producirle
complicaciones de tipo hemorrdgico o alteraciones en el
metabolismo de los firmacos. Portiltimo, si se produje-
ra un pinchazo accidental o la contaminacion con una he-
rida durante el tratamiento y el odontélogo no estd vacu-
nado (o se desconoce su titulo de anticuerpos). seria muy
titil saber si el paciente era HBsAg positivo, lo que indi-
caria la necesidad de vacunacion 1G o HBIG.

Pacientes portadores de hepatitis

Si se descubre que un paciente es portador de hepatitis
B (HBsAg positivo) o tiene antecedentes de hepatitis C,
hay que seguir estrictamente las recomendaciones de los
Centers for Disease Control (apéndice A). como en todos
los casos. para evitar la transmisién de la infeccién, Ade-
mids, algunos portadores pueden tener hepatitis activa crd-
nica, lo que compromete la funcion hepdtica e interfiere
en la hemostasia y el metabolismo de los firmacos. Hay
que solicitar la consulta con un médico y establecer segui-
miento de la funcién hepdtica por parte del laboratorio para
determinar el estado actual y los riesgos futuros.

Pacientes con signos o sintomas de hepatitis

Todos los pacientes que presenten signos o sintomas
que sugieran la presencia de hepatitis no deben ser tra-
tados de forma electiva, sino que han de ser remitidos
inmediatamente a un médico. Si fuera necesario un cui-
dado urgente, se procederd como se hace en los pacien-
tes con enfermedad aguda (tabla 12-3).

Odontélogos portadores del virus de Ia hepatitis

Existe también un problema en cuanto a los odonto-
logos portadores del HBsAg. Hasta la fecha de esta pu-
blicacion, se han comunicado 9 casos de hepatitis B atri-
buibles a odontélogos y cirujanos orales portadores a
partir de 1974. En todos los casos el profesional era se-
ropositivo para HBsAg y (si se realizd la prueba) para
HBeAg y no utilizé guantes durante los procedimientos

TABLA 12-4
Farmacos dentales gue se metabolizan principalmente
en el higado

Anestésicos locales

Lidocaina
Mepivacina
Prilocaina
Bupivacaina

Analgésicos
Aspiring
Paracetamol
Codeina
Meperidina
[buprofeno

Sedantes
Diazepam
Barbitiricos
Antibioticos

Ampicilina
Tetraciclina

dentales o quirtrgicos. Ninguno de los profesionales
era consciente de su infeccidn crénica. Dos pacientes
habian muerto como consecuencia de tales infecciones™ .
Es interesante destacar que casi lodos estos casos se co-
municaron con anterioridad al aumento del estado de
alerta en cuanto a la transmision de patdgenos sangui-
neos que se produjo a finales de la década de 1980.

Tras la deteccidn del estado portador y de la transmi-
sion documentada de la enfermedad, se ha obligado a al-
gunos odontélogos portadores a abandonar la pricticay a
otros a realizar un largo periodo de interrupcién de su
trabajo hasta producirse la seroconversion. Si un odon-
télogo portador elige continuar ejerciendo, la ética pro-
tesional y las directrices préicticas recomiendan realizar
un gran esfuerzo para evitar la transmision potencial me-
diante el estricto cumplimiento de las normas. por ejem-
plo. realizar una téenica aséptica, someterse a pruebas
periddicas para la deteccion de HBsAg y obtener el con-
sentimiento firmado de los pacientes.

ADMINISTRACION DE FARMACOS

No existen consideraciones especiales en cuanto a los
fdrmacos para el paciente recuperado por completo. Sin
embargo, siun paciente tiene una hepatitis activa croni-
ca o si es portador del HBsAg y tiene una funcion hepd-



tica deteriorada, deben evitarse en lo posible los farma-
cos que se metabolizan en el higado o disminuir su do-
sis. Como se observa en la tabla 12-4, muchos farmacos
utilizados de forma habitual en odontologfa se metabo-
lizan principalmente en el higado, pero salvo en los ca-
sos més graves de enfermedad hepdtica, pueden utilizar-
se aunque limitando su dosis. La cantidad de firmaco que
suponen 3 envases de lidocafna al 2% (120 mg) se con-
sidera relativamente limitada,

MODIFICACIONES DEL PLAN DE TRATAMIENTO

No son necesarias modificaciones del plan de trata-
miento para el paciente que se ha recuperado de una he-
patitis.

COMPLICACIONES ORALES

La tinica complicacion oral asociada con la hepatitis es
la posibilidad de hemorragias en los casos de lesion he-
pética importante. Antes de llevar a cabo cualquier tipo
de cirugia debe comprobarse el tiempo de protrombina
para ascgurarse de que es inferior a dos veces el normal
(valor normal: 11-14 segundos). Si fuera superior a 28 se-
gundos, existe la posibilidad de hemorragia postoperato-
ria grave. En este casé deben evitarse procedimientos qui-
rirgicos extensos. Si se requiere cirugia, hay que comen-
tar con el médico la posibilidad de administrar una
inyeccion de vitamina K. gue normalmente corregira el
problema. También es aconsejable controlar el tiempo de
hemorragia para comprobar la funcién plaquetaria, ya que
la lesion hepitica puede producir una reduccion del re-
cuento plaquetario. El tiempo de hemorragia debe ser in-
ferior 2 7 minutos. Los valores que excedan de 20 minutos
pueden necesitar reposicién plaquetaria previa a la ciru-
gia y deben comentarse con el médico del paciente.

Hepatopatia alcohdélica

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA, PREVALENCIA Y ETIOLOGIA

El abuso del alcohol es un grave problema en EE.ULL.
Se calcula’ que hasta el 90% de las personas beben al-
cohol. el 40-50% de los hombres tienen problemas tem-
porales inducidos por el mismo y el 10% de los hombres
y el 3-5% de las mujeres desarrollan alcoholismo per-
sistente. En una revision reciente™ se observé que el 9%
de los adultos cumplian el criterio de abuso del alcohol
durante | afio. v dentro de este grupo habia tres veces mas
hombres que mujeres. aunque la diferencia se reducia
en los grupos de menor edad. Aunque el problema de la
bebida se observo sobre todo en los adultos, la preva-
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lencia entre los adolescentes esta aumentando de forma
alarmante. En un estudio™ se ha comunicado que alre-
dedor de 3.3 millones de adolescentes con edades com-
prendidas entre los 14 y los 17 anos podrian ser clasifi-
cados como bebedores problemiticos. El alcoholismo
entre los ancianos también es un problema importante,
con una prevalencia estimada del 1-10%,

El impacto econémico del abuso y la dependencia del
alcohol es alarmante. En 1983 el coste se calculaba en
116.900 millones de délares. En 1990 esta cifra aumen-
té a 136.300 millones de délares y se cree que alcanzard
los 150.000 millones de délares en 1995, Ademds, el al-
cohol es la principal causa de muerte por accidente de
trifico y por accidentes laborales en EE.UU. Los acci-
dentes de trifico son la causa principal de muerte por le-
siones y el alcohol estd implicado en al menos la mitad
de los mismos. El comportamiento violento también se
asocia con el abuso del alcohol’.

El abuso y la dependencia del alcohol no se limitan a
un grupo en particular. Estin afectados todos los sexos.,
edades, razas y grupos socioeconémicos. El cuadro ti-
pico del vagabundo escandaloso que se tambalea sélo
se aplica a un pequeno porcentaje de casos.

La ingestion cronica de grandes cantidades de etanol
puede producir innumerables problemas de salud'®**,
incluyendo neuropatias periféricas, sindromes de Wer-
nicke y de Korsakoff, degeneracidn cerebelar, demen-
cia, esofagitis y gastritis, pancreatitis, neoplasias malig-
nas, cambios hematopoyéticos y anomalias hepiticas
profundas que conducen a la cirrosis (la novena causa
de muerte entre los adultos en EE.UU ).

La cantidad de alcohol ingerido y la duracidn de di-
cha ingestion necesarias para producir cirrosis no estdn
claras, sin embargo el alcohdlico tipico con cirrosis tie-
ne antecedentes de consumo diario de unos 473 cm’ o
mas de whisky. varios litros de vino o un equivalente de
cerveza durante al menos 10 afios™.

Se sabe desde hace tiempo que existe relacion entre la
ingesta excesiva de alcohol vy la disfuncidn hepitica, que
conduce a cirrosis. Sin embargo, el efecto del alcohol so-
bre el higado no se conocid hasta que se demostrd que el
alcohol es un agente hepatotéxico directo™. A la luz de es-
tos hechos. es curioso que sélo el 10-15% de los bebedo-
res importantes desarrollen cirrosis . Esto puede explicar-
se probablemente por los factores hereditarios v nutricio-
nales o por las diferencias bioquimicas entre las personas.

FISIOPATOLOGIA

El alcohol ejerce un efecto deletéreo sobre el de-
sarrollo neural. el sistema de la hormona liberadora de
corticotropina, el metabolismo de los neurotransmiso-
res ¥ la funcidn de sus receptores. Como consecuencia,
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FIG. 12-2  Microfotograffus de A, la arquitectura hepética normal, y B, arquitectura hepdtica en la cirrosis
alcohdlica, (Cortesia de A. Golden, M.D., Lexington, Ky )
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se afectan el sistema de la acetileolina y el dopaminér-
gico, produciendo alteraciones sensitivas y motoras™.
El abuso prolongado del alcohol contribuye 4 la malnu-
tricién (deficiencia de dcido félico), anemias y disminu-
cion de la funcién immmolégicu“.

Los efectos patologicos del alcohol sobre el higado se
expresan mediante una de estas tres enfermedades'®*.
Estos trastornos pueden existir en solitario, aunque sue-
len aparecer combinados. El cambio inicial observado en
la hepatopatia alcohdlica es un infiltrado graso. Los he-
patocitos llegan a congestionarse por los lébulos grasos y
se distienden, produciendo un aumento del tamano del hi-
gado. Normalmente no se observan otros cambios estruc-
turales. Estos cambios pueden aparecer tras una ingestion
moderada de alcohol durante un tiempo breve, aunque en
ese caso se consideran completamente reversibles.

Una segunda forma y mds grave de hepatopatia alco-
hdélica es la hepatitis alcohélica. Consiste en un trastorno
inflamatorio difuso del higado, caracterizado por cambios
celulares destructivos, algunos de los cuales pueden ser
irreversibles. Los cambios irreversibles pueden conducir
a la necrosis. Se cree que los factores nutricionales pue-
den desempeiiar un papel significativo en la progresién de
esta enfermedad. La 'mayorfa de los autores conside-
ran que la hepatitis alcohdlica es un trastorno reversible,
aunque puede resultar fatal si la lesion estd diseminada.

La tercera forma de hepatopatia alcohdlica y la mds
grave es la cirrosis. La cirrosis suele considerarse como
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un trastorno irreversible, caracterizado por fibrosis pro-
gresiva y una regeneracién anormal de la arquitectura he-
patica como respuesta a la lesion y a la agresion crénica
(fig. 12-2). La agresion. en este caso, es prolongada y se
debe al consumo excesivo de etanol.

Aunque la cirrosis se considera por lo general el tras-
torno final, algunas pruebas sugieren que es posible una
reversion parcial del proceso con la eliminacion com-
pleta y permanente del agente agresor durante la fase
inicial de la misma.

SECUELAS Y COMPLICACIONES

La cirrosis produce el progresivo deterioro de las fun-
ciones metabélica y excretora del higado, y da lugar en
tiltima instancia a la insuficiencia hepitica, que se ma-
nifiesta por la presencia de numerosas anomalias, Algu-
nas de las mas importantes son la malnutricién genera-
lizada, la pérdida de peso, la deficiencia proteica (inclu-
yendo los factores de coagulacidn}, la alteracidn de la
sintesis de urea y del metabolismo de la glucosa, las al-
teraciones endocrinas, la encefalopatia, la insuficiencia
renal, la hipertension portal v la ictericia. Junto con la
hipertensién portal, se producen ascitis y varices esofd-
gicas'"* (fig. 12-3).

Una caracteristica importante es la tendencia a las he-
morragias en la hepatopatia avanzada. La base para esta
diatesis es, en parte, una deficiencia de los factores de
coagulacién, en especial del grupo de la protrombina (fac-

F1G.12-3 Corte transversal de varices esofigicas de un paciente alcohélico, (Cortesia de A, Golden. M.D ., Le-

xington, Ky.)
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tores IT, VIIL IX y X). Todos ellos dependen de la vitami-
na K en forma de precursor para la produceion. La vita-
mina K se absorbe en el intestino grueso y se almacenaen el
higado, donde se convierte en un cofactor enzimético para
la carboxilacion de las proteinas del complejo protrombina.
La destruccién hepatocelular diseminada, como la que se
observa en la cirrosis, disminuye el almacenamiento he-
pitico y la capacidad de conversion de vitamina K , gene-
rando deficiencias de los factores de coagulacién depen-
dientes de protrombina. Ademas de estas deficiencias. pue-
de producirse trombocitopenia por hiperesplenismo
secundario a hipertension portal y a depresion de la mé-
dula 6sea. También pueden existir anemia y leucocitosis,
debido a los efectos toxicos del alcohol sobre la médula
Gsea, asi como a deficiencias nutricionales. Se ha obser-
vado asimismo fibrinGlisis acelerada™?* >,

La combinacion de la tendencia a las hemorragias y la
hipertension portal grave establecen el escenario para epi-
sodios de hemorragia gastrointestinal, epistaxis, equimo-
§is 0 ruptura de varices esofagicas. De hecho, la mayorfa
de los pacientes con cirrosis avanzada mueren por coma he-
patico, precipitado a menudo por una hemorragia masiva
de las varices esofdgicas o una infeccién intercurrente™.

El etanol parece initiar la estimulacién de las infec-
ciones por los mecanismos siguientes™. El higado es el
lugar principal del metabolismo del etanol, por tanto, la
poblacion de células hepiticas en los sujetos alcohdlicos
estd expuesta a grandes concentraciones de etanol. Las
células de Kupffer, que representan el 60% de la capacidad
reticuloendotelial total del organismo, llegan a deterio-
rarse porel «bano» de aleohol de los sinusoides hepti-
cos. El deterioro de la funcidn de las células de Kupffer
inducido por el alcohol, asi como las respuestas de las cé-
lulas T, producen un aumento del riesgo de infeccion.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Con la posible excepcion del aumento de tamano, no
existen manifestaciones clinicas de un higado graso y el
diagnéstico suele realizarse de forma accidental junto
con otra enfermedad.

La presentacion clinica de la hepatitis alcohélica sue-
le ser inespecifica y puede incluir nduseas, vémitos,
anorexia, malestar, pérdida de peso y fiebre. Los hallaz-
gos mds especificos son hepatomegalia, esplenomega-
lia, ictericia, ascitis, edema de tobillos y angiomas en ara-
fia. Con la evolucidn de la enfermedad, pueden seguir
encefalopatia y coma hepatico, produciendo la muerte,

La cirrosis alcohdlica permanece a veces asintomati-
ca durante muchos aflos hasta que existe la suficiente des-
truceion del parénquima hepdtico para que se produzcan

signos clinicos de insuficiencia hepdtica. Los signos ini-
ciales pueden ser ascitis, angiomas en arafia (fig. 12-4),
edema de tobillos o ictericia, aunque la hemorragia pro-
cedente de las varices esofdgicas suele ser el primer signo.
El episodio hemorrdgico puede evolucionar a encefalo-
patia hepdtica, coma y muerte. Otros signos menos espe-
cificos de hepatopatia alcohélica son anemia, pirpura,
equimosis, hemorragia gingival, eritema palmar, cambios
en las unas y crecimiento de la glandula pardtida.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Los hallazgos de laboratorio en la hepatopatia al-
cohélica van desde las anomalias minimas producidas
por un higado graso a las manifestaciones caracteristi-
cas de la hepatitis alcohélica y la cirrosis. Estas son: ele-
vaciones de bilirrubina, fosfatasa alcalina, aspartato ami-
notransferasa (AST. SGOT), alanina aminotransferasa
(ALT, SGPT), amilasa, dcido tirico, triglicéridos y co-
lesterol. Las deficiencias de los factores de coagulacion
generan elevaciones en el tiempo de protrombina y en
el tiempo parcial de tromboplastina. Puede existir trom-
bocitopenia, produciendo una disminucién del recuento
plaquetario y un aumento del tiempo de hemorragia. El
aumento de la actividad fibrinolitica se puede poner de
manifiesto por un incremento del tiempo de hemorragia,
un tiempo de trombina prolongado o la disminucion del
tiempo de lisis de euglobulina. Suelen existir leucope-

- sl . 32
nia (o leucocitosis) o anemia .

TRATAMIENTO MEDICO

La piedra angular del tratamiento en todas las formas
de hepatopatia alcohélica es la identificacién del pro-

FIG. 12-4  Angioma en arafa.



blema y después la eliminacién del alcohol. Las compli-
caciones asociadas con la brusca retirada del alcohol son
pérdida del apetito, taquicardia, ansiedad, insomnio y de-
lirium tremens (DT), caracterizado por alucinaciones,
desorientacién y agitacion extrema. Por tanto, es nece-
sario realizar modificaciones estrictas de la dieta, inclu-
yendo una dieta rica en proteinas, muy caldrica y pobre
en sodio. Puede ser necesario restringir los liquidos, asi
como un suplemento vitaminico. La anemia se corrige
mediante dieta enriguecida con hierro y dcido folico. La
infeccion o la sepsis se tratardn de forma adecnada.

La hemorragia procedente de las varices esofdgicas y
la encefalopatia hepdtica requieren tratamiento inmediato,
Para la ascitis es necesario adoptar determinadas medidas,
por ejemplo el control de los liquidos v los electrdlitos.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS (tabla 12-5)

El odontdlogo tiene una excelente oportunidad para
valorar a los pacientes de riesgo o con problemas por
abuso del alcohol, Las dreas de valoracion son: 1) bus-

TABLA 12-5
Tratamiento dental del paciente con hepatopatia
alecoholica

1. Deteccion mediante
a) Historia
b) Examen clinico
¢) Aliento conolor a alcohol
d) Informacion procedente de los miembros de la familia
o0 los amigos
. Remitir o consultar con el médico para
a) Verificar la historia
b) Comprobar el estado actual
¢) Comprobar medicaciones
d) Comprobar los valores de laboratorio
¢) Comentar sugerencias para el tratamiento
3. Deteceiln selectiva de laboratorio (sino se dispone de las
pruebas realizadas por el médico)
o) Recuento sanguineo completo con fdrmula
b) AST,ALT
¢) Tiempo de hemorragia
d) Tiempo de trombina
¢) Tiempo de protrombina
4. Reducir al minimo los farmacos metabolizados por el hi-
gado (tabla 12-4)
5. Silas pruebas de deteccidn son anormales, considerar en
los procedimientos quirtirgicos el uso de
a) Agentes antifibrinoliticos
h) Plasma fresco congelado
¢) Vitamina K
d) Plaquetas

1]
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queda de los riesgos y/o abuso del alcohol, 2) propor-
cionar informacion sobre la prevencion del abuso del al-
cohol, 3) dirigir a los pacientes con problemas por el
alcohol a la atencion sanitaria para su valoracion o tra-
tamiento, 4) proporcionar apoyo a los pacientes durante
el periodo de recuperacion y 5) reducir al minimo las re-
cidivas en los pacientes recuperados™.

Deteccion

El alcoholico eronico puede ser reconocido mediante
el examen de sus problemas comportamentales y de sa-
lud, como signos y sintomas médicos, ausencia de adap-
tabilidad, ansiedades y miedos exacerbados y fluctuacio-
nes emocionales. Durante la recopilacién de la historia,
el odontélogo debe obtener informacion sobre ¢l tipo.
cantidad, frecuencia, patrén de consumo de alcohol. con-
secuencias del consumo y antecedentes familiares de al-
coholismo. Debe preguntar sin juzgar. Los miembros de
la familia también pueden proporcionar informacion vo-
luntaria de forma confidencial. Tanto si el paciente ad-
mite el hecho de consumir alcohol como si no, tras un fn-
dice de sospecha alto se debe realizar un examen clinico
y una serie de pruebas de laboratorio para la deteccion.
Pueden detectarse signos sugestivos de abuso del alcohol,
como el aumento de tamaiio de las glandulas parétidas
(fig. 12-5) o un olor caracteristico del aliento. En la tabla
12-6 se relacionan otros signos sugestivos de enfermedad.
Hay que recordar que el alcoholismo trasciende laedad, el
sexo y el espectro socioecondémico, y que muchos de estos
pacientes son grandes farsantes.

FIG. 12-5  Aumento de tamafo indoloro de las glandulas
pardtidas asociado con el alcoholismo. (Cortesia de Valerie
Murrah, D.M.D., San Antonio, Tex.)
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TABLA 12-6
Signos que sugieren hepatopatia alcohdlica avanzada

Facies hinchada y edematosa

Lesiones traumaticas o inexplicables (conduccidn bajo la

influencia del aleohol, contusiones, cortes, cicatrices, dientes
rotos)

Deficiencias de atencién y memoria

Lenguaje titubeante

Enfermedad periodontal avanzada

Angiomas en araia

letericia (esclerotica, mucosa)

Edema de tobillos

Ascitis

Equimosis, petequias o hemorragias prolongadas

Aumento de tamafio de la glindula pardtida

Eritema palmar

Ufias blanquecinas o presencia de una banda clara transversal
en las ufias

Aliento con olor dulee y mohoso

Proporcionar informacion de tipo preventivo

Siel odontdlogo sospecha que un paciente estd abusan-
do del alcohol, puede entrevistarse con el cényuge o con
una persona allegada pari conseguir una informacion diag-
nostica adicional. Si las sospechas se confirman, debe ofre-
cer al paciente informacion de tipo preventivo de forma
no amenazante. El éxito del tratamiento depende de la mo-
tivacidn del paciente para aceptarlo y someterse al mismo.

Derivacién del paciente para valoracion
o tratamiento y cuidado de soporte

El tratamiento de un paciente requiere que el odontd-
logo participe en los problemas detectados a partir de la
valoracién médica. El odontélogo puede informar al pa-
ciente sobre los patrones destructivos del consumo de al-
cohol y comentar los problemas que surgirdn en el futuro
si dicho consumo contintia, Estos comentarios deben in-
cluir las posibilidades y los éxitos del tratamiento. Ello re-
quiere gue el odontdlogo conozea las opeiones terapéuli-
cas que existen en la localidad (desintoxicacién, progra-
mas en régimen interno, programas en régimen externo,
hogares de régimen intermedio y atencién continuada). La
comunicacion activa y la expresion de los problemas del
odontélogo con respectoal paciente y a la familia durante el
tratamiento y la recuperacion, junto con las reuniones de
grupo, son las medidas de soporte que mejoran las posibi-
lidades de conseguir una rehabilitacion satisfactoria.

Reducir al minimo las recaidas

Para reducir al minimo las recaidas en la recupera-
cion de los alcoholicos, el odontologo debe evitar el uso
de farmacos psicoactivos, opiaceos, sedantes y medica-

TABLA 12-7
Contenido en alcohol de los medicamentos de venta sin
receta médica

Alcohol (%)

Colutorios y gargarismos

Scope con T,5 18,9
Signal 14.5
Cepacol 14
Listerine 26,5
Colutorios antiplaca

Viadent 10,1
Plax 7

Colutorios con fliior

ACT 7
Colgate Fluorigard 6

Pulverizaciones y liquidos para las molestias bucales

Maximun Strength Sucrets 12.5
Choraseptic 12,5

(Gotas y gel para el dolor dental

Jiffy 76
Orajel Maximun Strength 4.2
Anbesol Maximum Strength 60)

Descongestivos y antitusivos

Robitussin CF 4,75
Robitussin PE 14
Father John's Medicine (no contiene 0o

ingredientes que induzean

al consumo de alcohol)
Benadryl Elixir
Benadryl Children’s Allergy Medicine
Dimetapp Elixir

= W

Taa

ciones que contengan alcohol (tabla 12-7). Si fuera ne-
cesario un firmaco que pueda modificar el estado de dni-
mo del paciente, se debe consultar al médico de atencion
primaria (o al asesor en sustancias de abuso). Si se aprue-
ba el firmaco, s6lo debe prescribirse en la cantidad ne-
cesaria: hay que evitar el relleno de los envases. El ries-
go de abuso se puede reducir al minimo si se designa a
un miembro de la familia para dispensar el firmaco.
Ademas de las consideraciones relativas al tratamien-
to mencionadas con anterioridad. existen dos conside-
raciones principales sobre el tratamiento dental del pa-
ciente alcohdlico: 1) la tendencia a la hemorragia y 2) el
metabolismo impredecible de ciertos fdrmacos. Para va-
lorar estos problemas, es necesario realizar un recuento



sangufneo completo con férmula leucocitaria, AST y
ALT, tiempo de hemorragia, tiempo de trombina y tiem-
po de protrombina. Los valores de laboratorio anorma-
les, acompafiados por un examen clinico anormal o una
historia positiva, constituyen los argumentos necesarios
para derivar al paciente a un médico que realice el diag-
néstico posilivo e instaure el tratamiento. El paciente
con hepatopatia alcoholica no tratada no es un candida-
to para el cuidado dental electivo ambulatorio y debe ser
derivado a un médico. Una vez que el paciente estd sien-
do tratado, es posible proporcionar el cuidado dental tras
consultar con su médico.

Si el paciente refiere antecedentes de hepatopatia al-
cohdlica o abuso del alcohol, hay que consultar al médico
para verificar el estado actual del enfermo, la medicacion
que recibe, los valores de laboratorio y las contraindica-
ciones que pueden existir para su medicacion, la cirugia u
olro tratamiento. Las diatesis hemorrigicas, puestas de
manifiesto por las pruebas de laboratorio con valores anor-
males, deben tratarse conjuntamente con ¢l médico y pue-
den implicar el empleo de plasma fresco congelado, vita-
mina K, plaquetas y agentes antifibrinoliticos. (V.cap. 23.)
Si el paciente no ha sido visto por un médico en los me-
ses anteriores, deben ordenarse las prucbas de laboratorio
de deteccidn selectiva, como recuento sanguineo completo
con formula leucocitaria, AST y ALT. tiempo de hemorra-
oia. tiempo de trombina y tiempo de protrombina.

Otro drea de interés para los pacientes con hepatopatia
alcohdlica es el impredecible metabolismo de los far-
macos. En este caso, el interés es doble.

En primer lugar. es probable que se produzca una in-
duccién enzimdtica significativa en la hepatopatia leve
a moderada, dando lugar a una mayor tolerancia a los
anestésicos locales, sedantes y farmacos hipndticos, y a
la anestesia general, Por tanto, pueden ser necesarias do-
sis de estos farmacos superiores a las normales para con-
seguir los efectos deseados.

En segundo lugar, si la destruccién hepitica estd mas
avunzada, el metabolismo de los firmacos se puede re-
ducir de forma significativa y dar lugar a un efecto
aumentado o inesperado. Por ejemplo, si se utiliza el pa-
racetamol a las dosis terapéuticas habituales en los al-
cohélicos crénicos o si se administra con aleohol y en
estado de ayuno, se produce enfermedad hepatocelular
grave con resultado de muerte™, El odontélogo debe uti-
lizar los fdrmacos que se citan en la tabla 12-5 con pre-
caucién cuando trate a alcohélicos crénicos. ajustando
las dosis o evitando su uso en lo posible.

MODIFICACIONES DEL PLAN DE TRATAMIENTO
Los pacientes cirréticos tienden a tener mds placa,
cilculos e inflamacién gingival que los no cirrGticos.
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Esta situacion parece darse en los pacientes que abusan
de cualquier sustancia y tiene mds que ver con el descui-
do de la higiene bucal que con cualquier propiedad in-
herente de la sustancia de abuso. Basdndose en el grado
de descuido, caries y enfermedad periodontal, el profe-
sional prudente no debe proporcionar un cuidado dental
amplio hasta que el paciente demuestre interés y capa-
cidad para cuidar de su dentadura.

1a induccién de las enzimas hepdticas en los pacien-
tes alcohdlicos puede requerir el incremento de la canti-
dad de anestésico local o de los procedimientos ansioli-
ticos adicionales que se utilicen. Por tanto, las citas con
estos pacientes pueden requerir mds tiempo si no se an-
ticipa esta manifestacion.

COMPLICACIONES ORALES

Entre los hallazgos orales que presentan los aleohd-
licos crénicos destacan la mala higiene v el descuido.
Ademis, pueden observarse otras anomalias Tl (ta-
bla 12-8). Las deficiencias nutricionales pueden producir
glositis y pérdida de las papilas linguales, junto con quei-
losis angular o labial, que se complica con la infeccién
concomitante por Candida. La deficiencia de vitamina K
y la alteracién de la hemostasia pueden producir he-
morragia gingival espontdnea, equimosis y petequias en
la mucosa. De hecho, la hemorragia gingival inexpli-
cable ha sido el hallazgo inicial en algunos pacientes al-
cohélicos'”. Ademds, los alcohdlicos erénicos muestran
un deterioro de la capacidad de cicatrizacion tras la ci-
rugia o el traumatismo,

Un hallazgo trecuente en los cirréticos es la hipertro-
fia bilateral indolora de las glandulas parétidas. Las gldn-

TABLA 12-8

Complicaciones orales del alcoholismo crénico

Mala higiene bucal

Descuido bucal

Glositis

Queilosis angular o labial
Candidiasis

Hemorragia gingival

Cincer oral

Petequias

Equimosis

Mucosa ictérica

Aumento de tamaiio de Ia glindula pardtida
Aliento alcohdlico
Alteracion de la cicatrizacion
Bruxismo

Roce dental

Xerostomia
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dulas aumentadas son blandas, no duelen a la palpacién
y no estan fijas a la piel que las reviste. El trastorno es
reversible™. El olor dulce y mohoso del aliento puede
estar asociado con insuficiencia hepdtica. Tampoco es in-
frecuente hallar una mucosa ictérica.

Por tltimo, hay que destacar que el abuso del alco-
hol y el consuma de tabaco son factores de riesgo muy
importantes para ¢l desarrollo de carcinoma oral de
células escamosas y el odontdlogo debe ser firme
(como con todos los pacientes) en la deteccion de las
lesiones de tejido blando sospechosas o inexplicables
(en especial leucoplaquia, eritroplaguia o ulceracion)
en los alcohdlicos cronicos. Los lugares de alto riesgo
para la aparicion de un carcinoma de células escamaosas
oral son el borde lateral de la lengua y el suelo de la
boca.

BIBLIOGRAFIA

—

. Bass BD, Andors L, Pierri LK, et al: Quantitation of hep-
atitis B viral markers in a dental school population, J Am
Dent Assoc 104(5):629-632, 1982.

2. Bergman B, Brismar B: Characteristics of violent alcohol-
ics, Alcohol Alcohol 29(4):451-457, 1994,

3. Brody JA: Aging and alcohol abuse, J Am Geriatr Soc
30:123-126, 1982.

4. Centers for Disease Control: Lack of trunsmission of hep-
atitis B to hurmans after oral exposure to hepatitis B surface
antigen-positive saliva, MMWR 27:247, 1974,

5. Centers for Disease Control: Immune globulins for protec-
tion against viral hepatitis, MMWR 30:423-435, 1981.

6. Centers for Disease Control: Inactivated hepatitis B virus
vaccine: recommendations of the Immunization Practices
Advisory Committee, MMWR 31:318-328, 1982

7. Centers for Disease Control: Hepatitis B vaccine: evidence
confirming lack of AIDS transmission, MMWR 33:685-
686, 1984,

8. Centers for Disease Control: Hepatitis B among parenteral
drug users—North Carolina, MMWR 35:481-482, 1986.

9. Centers for Disease Control: Recommended infection con-
trol practices for dentistry, MMWR 35:273, 1986.

10. Centers for Disease Control: Protection against viral hep-
atitis: recommendations of the Immunization Practices Ad-
visory Committee (ACIP), MMWR 39:5-22, 1990.

1. Centers for Disease Control: Summary of notifiable dis-
eases, United States, 1994, MMWR 43(53):1-8, 1995,

12. Centers for Disease Control: Hepatitis B virus: a compre-
hensive strategy for eliminating transmission in the United
States through universal “childhood vaccination: recom-
mendations of the Immunization Practices Advisory Com-
mittee (ACIP), MMWR 40(RR-13):1-25, 1991.

13. Centers for Disease Control: Public Health Service inter-

agency guidelines for screening disorders of blood,

plasma, organs, tissues, and semen for evidence of hepa-

titis B and hepatitis C, MMWR 40(RR-4):6-17, 1991,

14, Cottone JA: Recent developments in hepatitis: new virus,
vaeeine, and dosage recommendations, J Am Dent Assoc
120(5):501-508, 1990.

15, Dienstag JL. Wands JR, Isselbacher KJ: Acute hepatitis.
In Wilson JD, Braunwald E, Isselbacher KJ et al, editors:
Harrison's Principles of internal medicine, ed 12, New
York, 1991, McGraw-Hill.

16. Friedlander AH, Mills MI, Gorelick DA: Alcoholism and
dental management. Oral Surg 62:42-46, 1987.

17. Galili D, Kaufman E, Bodner L, et al: A modern approach
to prevention and treatment of oral bleeding in patients
with hepatocellular disease, Oral Surg 54:277-280, 1982,

18. Goebel WM: Reliability of the medical history in identi-
fying patients likely to place dentists at an increased hep-
atitis risk, J Am Denr Assoc 98(6):907-913, 1979,

19. Golden A, Powell DE, Jennings CD: Pathology: under-
standing human disease, Baltimore, 1985, Williams & Wil-
kins.

20. Goodman RA, Soloman SL: Transmission of infectious
diseases in outpatient health care settings. JAMA 263
(18):2377-2381, 1991,

21. Grant BE, Harford TC, Chou P. et al: Prevalence of DSM-
HI-R alcohol abuse and dependence—United States, 1988,
Alcohol Health Res Weorld 15(1):91-96, 1991.

22, Kurivama K, Ohkuma S: Alteration in the function of cer-
ebral neurotransmitter receptors during the establishment
of alcohol dependence: neurochemical aspects. Alcohol Al-
cohol 25(2/3):239-249, 1990,

23, Kwann HC: Disorders of fibrinolysis, Med Clin North Am
56:163-176, 1982,

24, Lieber CS, Rubin E: Ethanol: a hepatotoxic drug, Gastro-
enterology 54:642-646, 1968,

25, Leonard RH: Alcohol, alcoholism and dental treatment,
Compendinm 12(4):274-283, 1991.

26, MacQuarrie MB, Forghani B, Wolochow DA: Hepatitis
B wansmitted by a human bite, JAMA 230:723-724,
1974.

27. McDonald RE: Substance abuse—can it be detected in
your dental patient? Pediatr Deny 20:120, 1984 (editoral).

28. Mosley JW, Edwards VM, Casey G, et al: Hepatitis B vi-
ruses infection in dentists, N Engl J Med 293:729-734,
1975.

29. Pawlotsky J-M, Dhumeaux D, Bagot M: Hepatitis C virus
in dermatology: a review, Arch Dermatol 131:1185-1193,
19495,

30. Purcell RH: Heparitis viruses: changing patterns of human
disease, Proc Narl Acad Sci U7 S A 91:2401-2406. 1994,

31. Pises P, Bick R, Siegel B: Hyperfibrinolysis in cirrhosis.
Am ] Gastroenterol 60:280-288, 1972,

32, Podolsky DK, Isselbacher KJ: Cirrhosis of the liver. In
Wilson JD, Braunwald E, Isselbacher KI et al, editors:
Harrison's principles of internal medicine, ed 12, New
York, 1991, McGraw-Hill.

33. Rauch S, Gorlin RI: Diseases of the salivary glands. In
Gorlin RJ. Goldman HM, editors: Thomas' oral pathology,
vol 2, ed 6, St Louis, 1970, CV Maosby.

34, Sammon P: Personal communication, 1995,



- -

35.

36.

3.

38,

39,

41.

Schiff ER, DeMedina MD, Kline SN, et al: Veterans Ad-
ministration cooperative study on hepatitis and dentistry, /
Am Dent Assoc 113(3):390-396, 1986.

Schuckit JA: Alcohol and alcoholism. In Wilson JD,
Braunwald E, Isselbacher KJ et al. editors: Harrison's
principles of internal medicine, ed 12, New York, 1991,
MeGraw-Hill.

Seefl LB, Cuccherini BA, Zimmerman HJ, et al: Acera-
minophen hepatotoxicity in alcoholics: a therapeutic mis-
adventure, Amn Intern Med 104:399-404, 1986.

Seelig R, Botiner C, Seelig HP: Hepatitis C virus infec-
tions in dialysis units: prevalence of HCV-RNA and anti-
badies to HCV, Ann Med 26:45-52. 1994,

Seventh special report of the U.S. Congress on alcohol and
health, January 1990. Alcohol, Drug Abuse, and Mental
Health Administration, Public Health Service, US Depart-
ment of Health and Human Services.

. Smith DJ: Hepatitis C update, New answers, new ques-

tions, Posrgrad Med 90(8):199-206, 1991,

Smith JL, Maynard JE, Berquist KR, et al: From the Center
for Disease Control: comparative risk of heparitis B among
physicians and dentists, J fnfect Dis 13:705-706, 1976.

45.

47.

48,

Enfermedad hepdtica 293

2. Sywassink JM, Lutwick LLI: Risk of hepatitis B in dental

care providers: a contact study, J Am Dent Assoc 106(2):
182-184, 1983,

. Tullman MJ, Boozer CH, Villarejos VM, et al: The threat

of hepatitis B from dental school patients: a one year study,
Oral Sure 49:214-216, 1980,

. Watson RR, Borgs P, Witte M, et al: Alcohol, immuno-

modulation, and disease, Alcohol Alcohol 29:131-139,
19494,

Weil RB, Lyman DO, Jackson RI. et al: A hepatitis sero-
survey of New York dentists, N ¥ Stare Dent J 43:587-
590, 1977,

. Wemer BG, Grady GF: Accidental hepatitis B sur-

lace antigen positive inoculations: uvse of e antigen Lo
estimate infectivity, Amn  Intern Med 97:367-369,
1982.

West  DJ, Margolis HS Prevention of hepatitis B
virus infection in the United States: a pediatric per-
spective,  Pediatr  Infect  Dis ] 11:866-874,
1992,

Zuckerman AJ: The new GB hepatitis viruses, Lancer
345:1453-1454, 1995,



13

Enfermedades gastrointestinales

En este capitulo se ofrece informacion sobre las enfer-
medades gastrointestinales (la enfermedad ulcerosa pép-
tica, la enfermedad inflamatoria intestinal [enfermedad
de Crohn, colitis ulcerosa] y la colitis seudomembrano-
sa) que son frecuentes y pueden afectar la prestacion de
la asistencia dental. Cuando un paciente que padece una
de estas enfermedades acude al consultorio dental. es ne-
cesario tener en cuenta varios aspectos. El odontélogo
debe conocer la enfermedad del paciente, controlar la pre-
sencia de sintomas indicativos de enfermedad inicial o re-
cidiva y saber qué farmacos pueden interaccionar con la
medicacion gastrointestinal o agravar su enfermedad.
Ademds, en las enfermedades gastrointestinales no son
raras las manifestaciones orales; de este modo, el odon-
télogo debe familiarizarse con los patrones orales de la
enfermedad. La informacidn que se presenta en este ca-
pitulo permite al odontélogo comprender estas enferme-
dades e informarse de las modificaciones necesarias,

Enfermedad ulcerosa péptica

La ilcera péptica es una rotura bien delimitada de la
mucosa gastrointestinal debida a la secrecion cronica de
dcido-pepsina y a los efectos destructivos de, y la res-
puesta del huésped a, Helicobacter pyviori. Las tlceras
pépticas aparecen sobre todo en las regiones del tubo di-
gestivo proximales a las secreciones de dcido-pepsina
(fig. 13-1). E1 80% se localizan en la primera porcidn
del duodeno y el 20% en el estémago’. La parte superior
del yeyuno rara vez se afecta. La enfermedad ulcerosa
péptica suele ser cronica y focal; sélo alrededor del 10%
de los pacientes presentan tlceras miiltiples.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La enfermedad ulcerosa péptica es una de las do-
lencias humanas mds frecuentes, afectando en algin
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momento al 15% de la poblacién de los paises indus-
trializados. Los cilculos actuales sugieren que el
5-10% de la poblacién mundial estd afectada®’, La in-
cidencia de iilcera péptica alcanzd valores mdximos
entre 1900 y 1950, debido posiblemente al elevado
consumo de aspirina (a la venta desde 1902) y cigarri-
llos. Durante los iiltimos 40 anos, la incidencia de en-
fermedad ulcerosa péptica ha ido reduciéndose en el
norte de Buropa y Estados Unidos por razones que no
estdn claras, pero que puede ser el resultado del me-
nor consumo de cigarrillos y del aumento del consu-
mo de aceites vegetales para cocinar (una fuente rica
en materia prima para la sintesis de prostaglandinas,
que tienen propiedades citoprotectoras)™. La enfer-
medad afecta al 5-7% de los europeos septentrionales y
es responsable de unas 400.000 hospitalizaciones
anuales en Estados Unidos. Las tilceras pépticas son
raras entre los esquimalés groenlandeses. los nativos
del sudoeste de EE.UU., los aborigenes australianos y
los indonesios” .

La mayor prevalencia de tlcera péptica se produce
en los adultos jovenes (de 30-45 afios)’. La proporecion
varén/mujer es de 2:1 en Inglaterra, Dinamarca y Ga-
les™ . Hasta la década de los 80, la proporcion vardn/mu-
jeren EE.UU. era de 2:1, pero las cifras actuales apro-
ximan la proporcién a 1:1%*. Los fumadores son més pro-
pensos a la enfermedad. Existe uria asociacién con el
tipo sanguineo O. Los parientes de primer grado tienen
un riesgo tres veces mayor de enfermedad'”’. Se observa
mayor prevalencia entre los pacientes con hiperparati-
roidismo y enfermedades asociadas a concentraciones
elevadas de gastrina (es decir, la didlisis renal, el sindro-
me de Zollinger-Ellison, la mastocitosis). La enfermedad
esraraen los nifios con sélo | de cada 2.500 ingresos hos-
pitalarios atribuibles a dlcera péptica'. Cuando se diag-
nostica tlcera péptica en un nifo menor de 10 anos, el
trastorno suele asociarse a una enfermedad sistémica
subyacente, como una quemadura grave o un traumatis-
mo importante’’.



Estémago

Duodeno b

FIG. 13-1 Localizacion de la ulcera péptica (dreas sombrea-
das). Las zonas mas oseuras son los lugares de alto riesgo.

ETIOLOGIA

Hasta hace poco tiempo, el dogma médico afirmaba
que el origen de la enfermedad ulcerosa péptica era un
exceso de dcido en el estémago. Sin embargo, no siempre
se encuentra hipersecrecion dcida en estos pacientes'”.
Pruchas actuales apoyan una interaccién compleja entre
factores agresivos que son potencialmente destructivos
para la mucosa y factores defensivos protectores de la
misma. El principal factor agresivo parece ser H. pyvlori
(antignamente Campylobacter pylori). Otros factores
agresivos son la hipersecrecion dcida, el consumo de ci-
garrillos y el estrés psicolégico.

H. pvlori es un bacilo en forma de espiral, gramne-
gativo y microaerdfilo, con cuatro a seis flagelos. Ini-
cialmente, Marshall y Warren informaron que residia en
la mucosa antral™** . EL microorganismo es una bacteria
adherente, pero no invasiva, que vive en la interfase en-
tre la superficie del epitelio gdstrico y el gel mucoso su-
perpuesto, Produce una polente ureasa que hidroliza la
urea a amoniaco y diéxido de carbono. La ureasa puede
proteger a la bacteria del ambiente dcido inmediato
aumentando el pH local. mientras lesiona la mucosa al
senerar su derivado, el amoniaco.

Los seres humanos son los tinicos huéspedes conoci-
dos de H. pyvlori. La bacteria muestra una tasa de infec-
cion anual en adultos del 0.5%. H. pylori se adquiere so-
hre todo durante la infancia. posiblemente a través de la
cavidad oral por alimentos contaminados. Se ha demos-
trado que el microorganismo reside en la cavidad oral™
de la que desciende probablemente para colonizar la mu-
cosa gastrica. H. pylori puede persistir en el estomago
de forma indefinida y permanecer clinicamente silente
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en la mayor parte de las personas infectadas'”. La tasa
de adquisiciones de H. pylori es mayor en los paises en
desarrollo que en los desarrollados'. En los primeros,
el 80% de la poblacién es portadora de la bacteria a la
edad de 20 afios. mientras que sé6lo el 20% de los suje-
tos de esta edad estdn infectados en EE.UU. En esle tl-
timo pais, la prevalencia de la infeccion entre las perso-
nas de raza negra e hispana dobla la observada entre las
de raza blanca™, La infeccién se correlaciona con un es-
tado socioecontmico bajo, contaminacion del agua po-
table y con las familias numerosas, especialmente du-
rante la infancia.

FISIOPATOLOGIA Y COMPLICACIONES

La formacion de la tileera es el resultado de una com-
pleja interrelacion entre factores agresivos y defensivos
(fig. 13-3). La resistencia a la rotura dcida suele prove-
nir de la resistencia de la mucosa, la produccién de moco
y prostaglandinas, el flujo sanguineo, la secrecion de bi-
carbonato y el intercambio de ion-transportador. Hay una
resistencia adicional que se obtiene a partir de proteinas
antibacterianas, como la lisozima, la lactoferrina. el in-
terferdn y la defensina/criptidina,

En condiciones normales, el alimento estimula la li-
beracion de gastrina, que estimula a su vez la liberacion
de histamina en las células géstricas similares a las en-
terocromafines v las células parietales secretan iones
hidrégeno y cloruro (dcido clorhidrico). La estimulacion
del nervio vago, la cafefna y la histamina también es-
timulan la secrecién de dcido clorhidrico por la célula
parietal'’, Los factores agresivos son la hiperactividad
vagal y los factores que aumentan la liberacion de pep-
sina, gastrina ¢ histamina. El estrés fisico y emocional,
el comportamiento obsesivo-compulsivo, las infestacio-
nes parasitarias y las sustancias farmacoldgicas. como
el alcohol. la aspirina, la cafeina, las dosis elevadas de
corticosteroides y la fenilbutazona, incrementan la se-
crecion dcida del estomago. El hiperparatiroidismo
aumenta la secrecion de gastrinay la didlisis renal eli-
mina de forma inadecuada la gastrina circulante, El con-
sumo de tabaco y los antecedentes familiares son facto-
res de riesgo independientes de la secrecion dcida gds-
trica para la enfermedad ulcerosa péptica®™*. Aiin se
desconoce el mecanismo por el cual el humo del tabaco
afecta a la mucosa gastrica.

H. pylori se asocia poderosamente a la enfermedad ul-
cerosa péptica; sin embargo, no se comprende bien el
mecanismo por el cual la infeccién por H. pylori da lu-
gar a la misma. Esta elaro que produce inflamacién de
la mucosa gdstrica y que es responsable de la mayorfa
de los casos de gastritis. La bacteria ha sido implicada
en el favorecimiento de la gastritis por su capacidad de
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Factores agresivos Factores defensivos
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medad ulcerosa péptica.

romper la resistencia mucosa. El proceso puede deberse a
la induceidn por H. pylori de una mayor liberacién de
gastrina por las células G'***" y de los mediadores in-
flamatorios y c€lulas que responden a los antigenos de
H. pylori, el amoniaco v la toxina formadora de vacuo-
las™. B 90-100% de los pacientes con tilceras duodena-
]u.-:%-1 presentan una gastritis antral asociada a H. pylo-
ri**** No obstante, no existe una correlacién entre
H. pyloriy la hipersecrecion dcida. De hecho, la secre-
cion dcida en los pacientes con iileera péptica es similar
a la que se observa en los pacientes no ulcerados'”, v
H. pylori solo ha sido incapaz de lesionar la mucosa del
estomago (ex vivo e in vitroy™.

Las complicaciones que se asocian con la enferme-
dad ulcerosa peptica dependen del grado de destruccicn

Carcinoma

Interaccion compleja de los factores agresivos y defensivos implicados en la génesis de la enfer-

del epitelio gastrointestinal y de los tejidos de sostén.
Las tlceras superficiales se caracterizan por la presen-
cia de restos necroticos y fibrina (fig. 13-2). Inmediata-
mente por debajo de esta capa, hay numerosos leucoci-
tos polimorfonucleares. escasos macrofagos v eosindfi-
los. Debajo hay tejido de granulacién activo y fibrosis.
Una dleera crénica o agresiva puede atravesar el teji-
do fibrético y alcanzar la capa muscular (muscularis mu-
cosae), Esta dltima, debilitada por el tejido cicatricial, pue-
de perforarse hacia la cavidad peritoneal (peritonitis) o
hacia la cabeza del pancreas. Las dleeras pueden erosio-
nar las arterias o venas de la capa muscular y dar lugar a he-
morragia (o tlcera sangrante), anemia y posible shock.,
Las ilceras que no han recibido tratamiento suelen
curar por fibrosis, lo que puede provocar estenosis pilé-
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FIG.13-3  Helicobacter pylari (bacilos oscuros Jen la luz del intestino. (Tincion de Warthin-Starry, cortesia del

Dr. Eun Lee. Lexington, Ky.)

rica, obstruccion a la salida gastrica, deshidratacidn y
alcalosis. Las tilceras duodenales rara vez desarrollan
transformacion maligna; sin embargo, las dleeras de la
curvatura mayor del estémago tienen mayor tendencia a
la degeneracion maligna.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Aunque muchos pacientes con tlcera péptica activa
no presentan sintomas uleerosos, la mayoria desarrollan
dolor epigdstrico, de larga duracion (varias horas) y muy
localizado. El dolor se describe como squemante» o
«corrosivor pero puede ser «mal definido» 0 «continuos.
El dolor de una tlcera duodenal suele manifestarse con
el estomago vacio, por lo general 1,5-3 horas después
de comer, y es frecuente que despierte al paciente en la
mitad de la noche. La ingestion de alimentos, leche o an-
tidgcidos proporeiona un alivio ripido en la mayoria de los
casos. Sin embargo, los pacientes con ileeras gdstricas
tienen una respuesta al alimento menos predecible y la
comida puede producirles dolor abdominal. Los sinto-
mas asociados a la ulceracién péptica tienden a ser epi-
sodicos y recidivantes. La enfermedad se acompana a
menudo de dolor a la presién en el epigastrio.

Los cambios en la naturaleza del dolor pueden in-
dicar la aparicién de complicaciones. Por ejemplo, el

aumento del dolor, la falta de alivio con los antidcidos
o la irradiacién del dolor a la espalda pueden indicar
una penetracion mas profunda o una perforacién de la
tilcera. El vémito prolongado algunas horas después de
una comida es un signo de obstruccion a la salida gis-
trica (pilérica). La melena o las heces alquitranadas os-
curas indican pérdida de sangre por hemorragia gas-
trointestinal,

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La tlcera péptica se diagnostica principalmente me-
diante endoscopia de fibra optica, combinada con radio-
grafias de bario de doble contraste y pruebas de labora-
torio para detectar H. pylori. La endoscopia proporcio-
na la oportunidad de visualizar, biopsiar y realizar
procedimientos terapéuticos si existe hemorragia. De la
serie de pruebas de laboratorio disponibles, la prueba de
la ureasa rapida es actualmente la de eleccicn debido a
st bajo coste. su excelente rentabilidad y la rapidez con
gue se obtienen los resultados (1-24 horas). Implica la
inoculacién directa de una porcién de biopsia de muco-
sa gdstrica en un medio gel. que contiene urea y rojo fe-
nol. Si el microorganismo estd presente, el gel se meta-
boliza a amonfaco (pH = 6.0), lo que hace que la colo-
racién cambie del amarillo al rosa.

Para conlirmar ¢l diagndstico y excluir neoplasias
malignas. se toma una biopsia de la mucosa marginal ad-
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yacente a laiilcera. El andlisis microsedpico con Giemsa,
naranja de acridina y tincion de Warthin-Starry es efi-
caz para la deteceidn microscépica de H. pylori. Las
pruebas serologicas son ttiles para determinar la infec-
c¢ién, pero su utilidad es limitada para demostrar la erra-
dicacion de H. pylori, ya que los titulos de anticuerpos
persisten incluso después de eliminado el microorganis-
mao. El cultivo del microorganismo resulta tedioso, dificil
vy no es mds sensible que el andlisis histol6gico habitual.
Las pruebas de urea en el aliento son nuevas y se han
mostrado muy adecuadas para medir de forma indirecta
la presencia de H. pylori. Implican la ingestion de urea
marcada con carbono-13 o carbono-14. La degradacion
de la urea por parte del bacilo libera "C 0 "C enel alien-
to espirado. Las pruebas del aliento tienen la ventaja de
no ser invasivas y son muy precisas y sensibles. Estd en
estudio una prueba en la saliva™.

TRATAMIENTO MEDICO

La mayoria de los pacientes con enfermedad ulcero-
sa péptica sufren durante semanas antes de acudir al mé-
dico en busca de tratamiento. Si la dlcera péptica estd li-
mitada y no tiene complicaciones, el tratamiento habitual
consiste en administrar afentes antimicrobianos (confe-
rencia de consenso de los National Institutes of Health
INIH]| de 1994) a todos los pacientes infectados por
H. pylori*. La razon para la utilizacién de antibiéticos
se basa en que la erradicacién de H. pylori con antibio-
ticos acelera la curacion de la tdlcera, reduce las tasas de
recidiva y hace que desaparezca la tilcera en el 92-99%
de los pacientes tratados. Ademas, los antibidticos son
la opcidn terapéutica menos costosa para practicarla du-
rante toda la vida del paciente”"”*'*42,

Para erradicar la infeccion por H. pylori existen dife-
rentes protocolos terapéuticos. Uno de los tratamientos
anti-H. pylori més eficaces disponible actualmente es el
«tratamiento triples, utilizando subsalicilato de bismuto
(2 comprimidos cuatro veces al dia), tetraciclina (500 mg
cuatro veces al dia) v metronidazol (250 mg tres veces
al dfa) durante 2-4 semanas (tabla 13-1)*"". Dependiendo
de la sensibilidad del paciente, la tetraciclina se puede
sustituir por la amoxicilina (500 mg cuatro veces al dia)
y la amoxicilina por la claritromicina, Recientemente se
han generalizado otros regimenes mads sencillos. ya que
el «tratamiento triple» es incémodo. costoso y se asocia
a efectos adversos y a problemas de cumplimiento, Los
protocolos alternativos implican la combinacion de an-
tibiGticos con firmacos antisecretores. como |os anta-
gonistas de la histamina H, (cimetidina, ranitidina. o los
inhibidores de la bomba de protones (omeprazol) para
aumentar su eficacia™' .

En ¢l pasado, alrededor del 50% de los pacientes con

TABLA 13-1
Regimenes antimicrobianos para el tratamiento de la
infeceion por Helicobacter pylori

Tratamiento triple

Subsalicilato de bismuto, 2 comprimidos cuatro veces al dia
durante 2 dias

Metronidazol, 230 mg tres veces al dia durante 2 dias

Tetraciclina (o amoxicilina), 500 mg cuatro veces al dia
durante 2 dias

Tratamiento alternativo

Tratamiento doble de la bomba de protones
Omeprazol, 20 mg dos veces al dia
Amoxicilina, 500 mg cuatro veces al dia

Tratamiento con antagonistas de la histamina H, combinados
Amoxicilina, 750 mg tres veces al dia durante 12 dias
Metronidazol, 500 mg tres veces al dia durante 12 dias
Ranitidina, 300 mg al dia durante 6 semanas

enfermedad ulcerosa péptica experimentaban recidivas.
Ello se debia a que el tratamiento de eleccion se basaba
tnicamente en los farmacos antisecretores y las pruebas
han demostrado que estos farmacos solos no erradican
la infeccién por H. pylori, ni curan la enfermedad ulce-
rosa péptica. La erradicacion de H. pylori tras el trata-
miento con antibiéticos reduce la recidiva de la dlcera
pépticaen el 85-100%'"**'# La reaparicion de la dl-
cera suele estar ligada a la persistencia de H. pylori tras
el tratamiento por eleccion inadecuada de los farmacos,
a la interrupcion del tratamiento farmacolégico o a la no
modificacién de la conducta.

Siempre que se establezca un tratamiento para la
ileera péptica, deben eliminarse los factores ulcero-
génicos (es decir, el uso continuado de alcohol., aspi-
rina. firmacos antiinflamatorios no esteroideos y cor-
ticosteroides, junto con los alimentos que empeoran
los sintomas y estimulan la secrecion dcida gdstrica)
para limitar las recidivas. Los pacientes parecen be-
neficiarse de abandonar el tabaguismo, porque, com-
parados con los que no fuman, la continuacién del ha-
bito produce una mayor tasa de recidivas postrata-
miento y una menor tasa de erradicacién de H. pylori™.
Sin embargo, cuando se consigue erradicar H, pylori,
el consumo de tabaco no parece aumentar el riesgo de
recidiva’.

Aungue la diseccion quirtirgica del nervio vago del
fundus y cuerpo gistricos reduce de forma eficaz la re-
cidiva de la dlcera, las desventajas (elevado coste y po-
tencial morbididad) han limitado su uso en la mayoria



de los casos. Cuando la enfermedad ulcerosa péptica se
asocia a hiperparatiroidismo y adenoma paratiroideo, el
tratamiento de eleccion es la extirpacion quirirgica de
la glindula alectada. La resolucidn de laenfermedad gas-
trointestinal es secundaria a la normalizacidn de la fun-
cién endocring anormal.

Hay una vacuna contra H. pylori que se encuentra ac-
tualmente en ensayos preclinicos.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

Es importante para el odontélogo identificar los sin-
tomas intestinales a partir de una cuidadosa historia pre-
via a la iniciacion de cualquier tipo de tratamiento den-
tal, dado que muchas enfermedades gastrointestinales, a
pesar de ser cronicas y recidivantes, permanecen sin de-
tectar durante largos perfodos. Si los sintomas gastroin-
testinales sugieren enfermedad activa, es necesario re-
mitirel paciente al médico. Una vez que el paciente vuel-
ve del médico y la enfermedad estd controlada, el
odontélogo debe actualizar en el registro dental los nue-
vos firmacos, incluidos el tipo y las dosis, y seguir las
pautas que se describen a continuacion.

El impacto y las interacciones de ciertos farmacos
prescritos a los pacientes con enfermedad ulcerosa pép-
tica son muy importantes, Por lo general, el odontdlogo
debe evitar prescribir aspirina, compuestos que la con-
tengan y drmacos antiinflamatorios no esteroideos
{AINE) a los pacientes con enfermedad ulcerosa pépti-

TABLA 13-2

Firmacos antisecrelores
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ca,debido a los efectos irritantes que estos farmacos ejer-
cen sobre el epitelio gastrointestinal. En su lugar, se
recomiendan el paracetamol y los productos que lo con-
tienen.

Lin segundo ejemplo son los fdrmacos bloqueantes
del dcido. La cimetidina y el omeprazol reducen el me-
tabolismo de ciertos firmacos (p. €j., el diazepam, la li-
docaina, los antidepresivos triciclicos) y aumentan la
duracién de su accidn (tabla 13-2). En tales circunstan-
cias, la administracion de anestésicos, benzodiazepinas y
antidepresivos, que se metabolizan en el higado, puede
requerir un ajuste adecuado de la dosis. Los antidcidos
sélo dificultan la absorcidn de la tetraciclina, la eritro-
micina. el hierro oral y el MMuoruro, reduciendo las con-
centraciones sanguineas 6ptimas del firmaco. Para evitar
este problema, los antibioticos y los suplementos dieté-
ticos deben tomarse 2 horas antes o 2 horas después de
la ingestion de antidcidos.

Durante el tratamiento médico de la tilcera péptica.
se puede levar a cabo el tratamiento dental habitual y la
decisién de retrasarlo depende de la comodidad y con-
veniencia del paciente. Sien las 2-3 semanas de trata-
miento farmacoldgico de la enfermedad ulcerosa pépti-
ca se requicren antibidticos para tratar una infeccion den-
tal, el tratamiento aplicado puede afectar a la seleccion
del antibidtico, Por ejemplo, [a tetraciclina o el metro-
nidazol no son elecciones adecuadas en la mayoria de
las infecciones odontogénicas, y pueden sustituirse por
amoxiciling o claritromicina. Tales sustituciones deben
consultarse con el médico.

Desis de Consideraciones en el
Clase Firmaco genérico tratamiento diario tratamiento dental
Antagonista de la Cimetidina 600-1.000 mg Retraso del metabolismo
histarnina H, hepdtico de las
benzodiazepinas; sintomas
articulares reversibles en una
artrilis persistente
Ranitidina 300 mg -
Famotidina 40 mg Anorexia. boca seca
Nizatidina 300 mg Posible aumento de la
concentracion sérica de
salicilato con la
administracidn conjunta de
aspirina
Inhibidor de la bomba Omeprazol 40-80 mg, Retraso del metabolismo

de protones

hepitico de las
benzodiazepinas
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MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

No se precisa modificar la téenica en los pacientes con
enfermedad ulcerosa péptica.

COMPLICACIONES ORALES

El uso de antibiéticos sistémicos para la enfermedad
ulcerosa péptica puede provocar un excesivo crecimien-
to flingico (candidiasis) en la cavidad oral. El odontélogo
debe estar alerta para identificar las infecciones orales
fingicas, incluida la glositis romboidal media, en esta
poblacion de pacientes (fig. 13-4). Si no existe tal infec-
cién, estd indicado un ciclo de agentes antifingicos
(v. apéndice B) para resolverla.

Hay dos manifestaciones orales menos frecuentes en
la enfermedad ulcerosa péptica: 1) las malformaciones
vasculares del labio y 2) la erosion del esmalte. La pri-
mera va desde una midcula muy pequefia (microcereza)
hasta un gran ciimulo venoso, v aparece en varones ma-
yores con enfermedad ulcerosa péptica'®. La segunda
manifestacion es el resultado de una regurgitacion per-
sistente de los jugos gastricos a la boca cuando se pro-
duce unaestenosis pilérica (fig. 13-5). La observacion de
erosién del esmalte, junto con el antecedente de reflujo,
obliga a remitir el paciente al médico.

Los farmacos que el paciente toma para tratar la en-
fermedad ulcerosa péptica pueden producir manifesta-

ciones orales, La cimetidina y la ranitidina ejercen a ve-
ces un efecto téxico sobre la médula dsea y de modo
poco frecuente producen anemia, agranulocitosis o
trombocitopenia. Las tlceras mucosas son en ocasio-
nes un signo de agranulocitosis, mientras que la anemia
puede presentarse como palidez mucosa y la trombaoci-
topenia como hemorragia o petequias gingivales. La xe-
rostomia se ha asociado al uso de famotidina y firma-
cos anticolinérgicos, como la propantelina. Una boca
seca cronica hace al paciente susceptible a la infeccicn
bacteriana (caries y enfermedad periodontal) y a las en-
fermedades fingicas (candidiasis), La administracién
de cimetidina y ranitidina se ha asociado a eritema mul-
tiforme.

Enfermedad inflamatoria
intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII es un tér-
mino general que se utiliza para describir dos enferme-
dades idiopaticas del tubo digestive, la colitis ulcerosa
y laenfermedad de Crohn. Los principales criterios que
separan ambas enfermedades son el lugar y la extension
de la afectacién tisular: por tanto, s¢ comentan conjun-
tamente. La colitis ulcerosa es una enfermedad mucosa

FIG. 13-4 Glositis romboidal media por consume de antibidticos.
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FIG.13-5  Perimildlisis. Destruccion del esmalte palatino de los incisivos maxilares en un paciente con re-

gurgitacian persistente.

limitada al intestino grueso y al recto. Por el contrario,
la enfermedad de Crohn es un proceso transmural (afec-
ta a toda la pared del intestino). que puede producir l-
ceras a lo largo de cualquier punto del canal alimentario
desde la boca hasta el ano, pero que afecta con mayor
frecuencia al fleon terminal.

DESCRIPCION GENERAL
ETIOLOGIA
Enfermedad inflamatoria intestinal

La colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn son en-
fermedades inflamatorias de etiologia desconocida.
Aunque se ha sugerido el papel etiolégico de varios fac-
tores, como la alergia. las enzimas destructoras, la in-
feccidn bacteriana y virica, los trastornos psicoldgicos
y los factores inmunitarios, no se ha identificado hasta
la fecha ningiin agente infeccioso. Una minoria de pa-
cientes con enfermedad de Crohn presentan micobac-
terias atipicas™.

INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La incidencia y prevalencia de la EII varia amplia-
mente segtn larazay la localizacion geogrifica. Es mu-
cho més frecuente entre los judios y los blancos que en
los negros, y mucho mayor en EE.UU. y Europa que

en Asiay Africa. Se diagnostican unos 4-8 casos nuevos
por 100.000 personas cada afio en EE.UU. y Europa.
Se caleula que 200.000-400.000 estdn afectadas en Es-
tados Unidos.™, La edad de comienzo més frecuente
esentre los 20 y 40 afios de edad. No obstante, se pro-
duce un segundo pico de incidencia de la enfermedad de
Crohn en mayores de 60 afios. Ademds, los nifios tam-
bién pueden sufrir EII. La predileccion por varones o
mujeres es igual. Un riesgo de enfermedad 10 veces
mayor entre los familiares de primer grado de los pa-
cientes sugiere poderosamente la implicacion de fac-
tores genéticos. Por el momento. se desconoce el pa-
tron de herencia.

FISIOPATOLOGIA
Colitis ulcerosa

La colitis ulcerosa es una reaccién inflamatoria del
intestino grueso caracterizada por remisiones y exa-
cerbaciones. La enfermedad comienza en la regicn del
colon-recto y puede extenderse de forma proximal y
afectar a todo el intestino grueso v al ileon. Los hallaz-
gos anatomopatoldgicos son el edema, la congestién
vascular, la arquitectura criptica distorsionada y la in-
filtracion monocelular. La enfermedad persistente pro-
duce erosiones epiteliales y hemorragia, formacion de
seudopdlipos, abscesos cripticos y fibrosis submucosa,
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El depdsito cronico de tejido fibroso puede llevar al
acortamiento, engrosamiento y estrechamiento fibrético
del colon,

La colitis ulcerosa suele durar toda la vida. y la pro-
gresion a sus formas mds graves (el megacolon téxico,
el carcinoma) predispone al paciente a una dilatacion 16-
xica y a cambios displdsicos del intestino. El megaco-
lon téxico es el resultado de la extension de la enferme-
dad a través de las capas musculares profundas. El co-
lon se dilata por el debilitamiento de la pared y la
perforacion es mds probable. Se manifiesta mediante fie-
bre, desequilibrio electrolitico y pérdida de volumen. El
carcinoma de colon es 10 veces mds probable en los pa-
cientes con colitis ulcerosa que en la poblacién general.
La probabilidad de malignizacion aumenta en la enfer-
medad de larga evolucion,

Enfermedad de Crohn

La enfermedad de Crohn es una enfermedad idiopa-
tica crénica y recidivante caracterizada por una distri-
bucién segmentaria de las dlceras intestinales (lesiones
salteadas) separadas por mucosa de aspecto normal.
Aunque el ileon distal y el colon proximal se afectan
con mayor frecuencia; puede afectar a cualquier por-
cién del intestino. El recto se afecta hasta en el 80% de
los pacientes, mucho mas a menudo que en la colitis ul-
cerosa. A nivel macroseGpico, el intestino muestra una
pared engrosada, orificios glandulares irregulares, tisu-
ras en la mucosa y estenosis benignas. En la enferme-
dad cronica, la mucosa intestinal toma un aspecto no-
dular o en «empedrado» debido a los densos infiltrados
y al engrosamiento de la submucosa. La afectacién
transmural de la pared intestinal y los granulomas epi-
telioides no caseificantes del intestino y de los ganglios
linfiticos mesentéricos son caracteristicas clisicas de
la enfermedad.

A nivel microscopico, la colitis uleerosa y la enfer-
medad de Crohn se caracterizan por lesiones infiltradas
de la pared intestinal que contienen células inflamato-
rias activadas (neutréfilos. macréfagos) y células inmu-
nitarias (linfocitos y células plasmaticas). Estas células
parecen ser atraidas a la region por una concentracién
elevada de interleucina 1 (IL-1) que estimula la produc-
cion de prostaglandinas, leucotrienos y otras citocinas'”,
La base para el papel de la IL-1 proviene de estudios en
animales con colitis aguda mediada por inmunocomple-
josenlos que el bloqueode la IL-1 con antagonistas de su
receptor reduce la intensidad de la inflamacion aguda y
disminuye las concentraciones de prostaglandinas en el
intestino’, Las células mononucleares localizadas en
la ldmina propia de la pared intestinal son la fuente de
IL-1. Las investigaciones estan tratando actualmente

de identificar los estimulos antigénicos que provocan la
liberacion de IL-1.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS
Colitis ulcerosa

Los pacientes con colitis ulcerosa tienen tres sintomas
destacados: ataques de diarrea, sangrado rectal y dolor
colico abdominal. El comienzo puede ser brusco o insi-
dioso, pero la enfermedad continda con un curso inter-
mitente crénico en la mayor parte de los pacientes. La
deshidratacién, el cansancio, la pérdida de peso y la fie-
bre acompafan con frecuencia a la enfermedad debido
a la malabsorcion de agua y electrélitos. La artritis, el
eritema nodoso o el pioderma gangrenoso y trastornos
oculares como la iritis o la uveitis pueden ser manifes-
taciones extraintestinales.

Enfermedad de Crohn

Los signos y sintomas de la enfermedad de Crohn son
la diarrea recidivante o persistente (a menudo sin san-
gre), el dolor abdominal en el cuadrante inferior dere-
cho, la anorexia, la fiebre de origen desconocide. el ma-
lestar general y la pérdida de peso. Los sintomas varian
de un paciente a otro de acuerdo con el lugar y exten-
sion de la afectacion. Por ¢jemplo, el tamaio de la luz
intestinal afectada puede contribuir a la obstruccién in-
testinal y al dolor célico que se agrava con la ingesta.
Por el contrario, el paciente puede presentarse con san-
grado rectal, un absceso o fistula perirrectal o una gran
pérdida de peso. La variabilidad de los sintomas y el pa-
tron episddico contribuyen a un retraso medio en el diag-
néstico de 3 afios desde el comienzo de los sintomas'™.

La complicaciones de la enfermedad de Crohn son la
malabsorcidn. la anemia. las acropaquias y grados llama-
tivos de pérdida de peso. Estos hallazgos son el resultado
de la lesion inflamatoria crénica, la fibrosis transmural,
la fisuracidn intestinal, las fistulas y la formacion de abs-
cesos. La enfermedad de Crohn de larga duracion aumen-
ta levemente el riesgo de desarrollar carcinoma intestinal.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

El diagnéstico de la colitis se basa principalmente en
los hallazgos clinicos, la colonoscopia, la biopsia y el
examen histoldgico de la mucosa intestinal. Las radio-
graffas del intestino (enema de bario y contraste aérea).
los examenes de heces y las alteraciones electroliticas
sirven de apoyo. El perfil hematoldgico de la EIl puede
mostrar anemia (déficit de hierro, folato o vitamina B,)
debido a la malabsorcién y a una muestra de heces ne-
gativi para microorganismaos.



TRATAMIENTO MEDICO

La colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn pueden
tratarse pero no curarse mediante una serie de firmacos.
Los medicamentos antiinflamatorios (la sulfasalacina,
el dcido S-aminosalicilico y los corticosteroides) suelen
ser farmacos de primera linea. Los agentes inmunosu-
presores, los antibidticos vy los estabilizadores de los
mastocitos se utilizan como tirmacos de segunda linea.
El tratamiento de apoyo como el reposo en cama, las ma-
nipulaciones dietéticas y los suplementos nutritivos son
mis necesarios en la enfermedad de Crohn que en la co-
litis ulcerosa.

La piedra angular del tratamiento de la EII leve a mo-
derada ha sido la sulfasalacina: 4 g/dia en dosis dividi-
das en laenfermedad activa y 2 g/dia como dosis de man-
tenimiento durante la remision™. La sulfasalacina es un
conjugado del dcido S-aminosalicilico (5-ASA) y de la
sulfapiridina unidos por un enlace azo™. Tras la admi-
nistracion oral, las bacterias colénicas rompen el farma-
coen sus dos componentes. Las propiedades terapéuticas
de la sulfasalacina se deben basicamente a los efectos
locales del 5-ASA en el intestino. Los efectos adversos
(nduseas, cefalea, fiebre, artralgias. exantema. anemia,
agranulocitosis) se han atribuido a la sulfapiridina, No
obstante, el 5-ASA no se administra solo por via oral
porque se absorbe sobre todo en el intestino proximal y
es incapaz de alcanzar el colon enfermo. Debido a ello, se
han desarrollado formas genéricas de 5-ASA (mesala-
mina u olsalacina) que pueden administrarse mediante
supositorio o enema, pero que son bastante mas caros que
la sulfasalacina™ . El uso de fdrmacos con 5-ASA admi-
nistrados por via rectal se limita a la enfermedad distal
al colon sigmoideo',

Los corticosteroides se combinan a menudo con la sul-
fasalacina para los pacientes que tienen una enfermedad
moderada a grave. Los esteroides no se recomiendan
como tratamiento de mantenimiento de la enfermedad en
remision debido a los efectos adversos asociados a su ad-
ministracion prolongada. Cuando surgen atagues graves
que producen dolor abdominal. deshidratacion, fiebre, vé-
mitos y diarrea sanguinolenta intensa, se debe hospitali-
zar al paciente y administrarle corticosteroides por via pa-
renteral. Tras unas 2 semanas, 0 una vez alcanzada una res-
puesta satisfactoria, los esteroides por via parenteral se
sustituyen por esteroides por via oral. La dosificacion
se reduce de forma gradual de manera que el ciclo de tra-
tamiento esteroideo total dure solo de 4 a 8 semanas.

Los [drmacos de segunda y tercera linea se utilizan
en los pacientes con enfermedad progresiva que no res-
ponde a la sulfasalacina ni a los corticosteroides. La aza-
tioprina, un agente inmunosupresor, se utiliza sélo jun-
to a los corticosteroides para reducir la cantidad de es-
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teroide necesario y limitar los efectos adversos que de-
penden de su dosis. Los antibidticos se utilizan si apare-
ce una colitis toxica o hay fiebre y leucocitosis. Aunque
los opidceos se utilizan a veces debido a su efecto anti-
diarreico. su uso exige precaucion porque estos farmacos
pueden provocar adiceion y ser perjudiciales para el tra-
tamiento. El cromoglicato de sodio, un estabilizador del
mastocito, se ha utilizado por via rectal para reducir la
liberacion de sustancias inflamatorias a partir de los mas-
tocitos y alterar la evolucién de la enfermedad. Los
suplementos de hierro se recetan a algunos pacientes
para controlar su anemia. Se han iniciado ensayos clini-
cos con el antagonista del receptor de la IL-1 en pacien-
tes con colitis ulcerosa y los resultados estin pendientes.
La cirugia se recomienda para los casos graves de EII
cuando los pacientes no responden a los corticosteroides
o si surgen complicaciones (es decir, una hemorragia ma-
siva, una obstruccion, una perforacion, un megacolon té-
xico o una transformacidn carcinomatosa). La operacion
estdndar, aunque infrecuente, para una colitis ulcerosa
que no responde al tratamiento es por proctocolectomia
con una ileostomia. Aproximadamente el 70% de los pa-
cientes con enfermedad de Crohn necesitan alguna for-
ma de cirugia y el 40% de los pacientes tienen una enfer-
medad recidivante que exige resecciones adicionales'.

\
TRATAMIENTO DENTAL :
CONSIDERACIONES MEDICAS

El uso de farmacos esteroideos en un paciente con
EIT tiene interés para el odontélogo, porque los corticos-
teroides pueden suprimir la funcion suprarrenal y redu-
cir la capacidad del paciente de resistir el estrés. Cuan-
do un paciente estd tomando corticosteroides, se puede
proporcionar la mayorfa de la asistencia dental sin ne-
cesidad de corticosteroides adicionales mientras se lo-
gre un control adecuado del dolor y de la ansiedad (ta-
bla 13-3). Sin embargo, se puede precipitar una crisis
suprarrenal cuando un paciente ha suspendido reciente-
mente los esteroides o si el procedimiento es largo, es-
tresante, provoca hemorragia o se asocia a un dolor post-
operatorio intenso. En esta dltima circunstancia, se debe
consultar con el médico del paciente la necesidad de cor-
ticosteroides suplementarios.

El criterio para la seleccion de los analgésicos es si-
milar en el paciente con enfermedad ulcerosa péptica y
con EII. Deben evitarse la aspirina y los AINE. Puede
usarse el paracetamol solo o0 en combinacion con opid-
ceos. Debe oblenerse una historia cuidadosa sobre el
consumo de farmacos para evitar prescribir opidceos adi-
cionales a pacientes que los estén tomando para el con-
trol de su dolor intestinal,
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MODIFICACIONES DEL PLAN DE TRATAMIENTO

La gravedad, evolucion clinica y prondstico tinal de
los pacientes con Ell son muy variables y pueden afec-
tar a la asistencia dental habitual. La mayor parte de los
pacientes con EII tienen ataques intermitentes, con re-
misiones completamente asintomdticas entre ellos. Los
pacientes amenudo necesitan reposo fisico y apoyo emo-
cional a lo largo de la enfermedad. ya que la ansiedad y
la depresién pueden ser intensas. Durante las exacerba-

TABLA 13-3
Medidas para el control del dolor y la ansiedad para los
pacientes con enfermedades gastrointestinales

I. Aconsejar a los pacientes que descansen de forma
adecuada la noche antes del tratamiento
a) Se pueden prescribir benzodiazepinas sedantes la

noche antes del tratamiento

2. Las citas se toleran mejor cuando se programan por
la manana y son de duracion limitada

3. Aconsejar a los pacientes que reduzcan sus obligaciones
profesionales y sociales el dia de la cita

4. Se puede sedar al pacienfe durante la intervencion por via
oral. inhalada o intravenosa

5. Adminisirar analgésicos que contengan paracetamol
durante la fase postoperatoria

ciones de la enfermedad gastrointestinal sélo es aconse-
Jjable la asistencia dental urgente.

Los procedimientos dentales programados deben li-
mitarse @ los periodos de remisién cuando no hay com-
plicaciones y ha vuelto la sensacidn de bienestar, Puede
ser necesaria la flexibilidad en las citas debido al cardc-
ter imprevisible de la enfermedad. Cuando se han pro-
gramado procedimientos quirirgicos para pacientes con
EII que estin tomando sulfasalacina, el odontélogo debe
revisar el estado general del paciente asi como obtener un
recuento sanguineo completo y diferencial y los tiem-
pos de coagulacidn, ya que la sulfasalacina se asocia
a anomalias pulmonares, renales y hematoldgicas (es
decir, anemia, leucopenia y trombocitopenia). La ta-
bla 13-3 presenta medidas contra la ansiedad que se pue-
den emplear en estos pacientes.

COMPLICACIONES ORALES

Alos pacientes con Ell se les han asociado miltiples
complicaciones orales. Hasta el 20% de los pacientes con
colitis ulcerosa tienen lesiones de tipo aftoso. Las le-
siones orales hacen erupcion generalmente durante los
brotes gastrointestinales. Las tlceras son levemente
dolorosas y pueden ser de la variedad mayor o menor.
Afectan a la mucosa alveolar, labial y bucal, al paladar
blando y al trigono retromolar y son dificiles de distin-
guir de lag tileeras aftosas (fig. 13-6),

FIG.13-6 Ulcera oral asociada a la enfermedad de Crohn. (Cortesia del Dr. Robert P. Langlais, San Anto-

nio, Tex.)



También se sabe que la pioestomatitis vegetante afecta a
los pacientes con colitis ulcerosa y a menudo ayuda al diag-
néstico. Esta afeccion produce proyeceiones elevadas. eri-
tematosas, papilares o vegetantes de la mucosa labial, las
encfas y el paladar. Raramente se afecta la lengua. Sin tra-
tamiento, el aspecto eritematoso inicial degenera en una
masa ulcerada y supurativa. El tratamiento de las lesiones
aftosas y de la pioestomaltitis vegetante exige el control
médico de la colitis. Si las lesiones orales persisten Lras el
tratamiento farmacoldgico antiinflamatorio, suelen res-
ponder a las aplicaciones topicas de esteroides. Lus vege-
taciones pueden resecarse por medios quirtrgicos.

En aproximadamente un 20% de los pacientes con en-
fermedad de Crohn pueden aparecer manifestaciones tini-
cas de esta enfermedad que pueden preceder al diagnds-
tico de la enfermedad gastrointestinal durante varios
anos. Consisten en 1lceras mucosas atipicas y tumefac-
cion difusa de los labios y las mejillas. Las tilceras apa-
recen como lilceras mucosas lineales con mdrgenes hi-
perplisicos o proliferaciones «en empedrado» papulo-
nodulares de la mucosa. Las proliferaciones aparecen a
menudo en el vestibulo bucal y el paladar blando. Las le-
siones orales son intermitentes pero estdn presentes de
forma crénica. Se hacen sintomdticas cuando la enfer-
medad intestinal se exacerba, Igual que las lesiones ora-
les asociadas a la colitis ulcerosa. las dlceras orales de la
enfermedad de Crohn se resuelven cuando el estado gas-
trointestinal se controla con tratamiento. Los esteroides
tépicos son beneficiosos durante las fases sintomaticas.

El uso de la sulfasalacina se ha asociado con toxicidad
sobre la médula dsea, que da lugar a anemia, agranulo-
citosis o trombocitopenia. Previamente se ha comenta-
do la presentacion oral de estas anomalias hematoldgi-
cas (v. la seccion de Complicaciones orales, Enferme-
dad ulcerosa péptica),

Colitis seudomembranosa

DESCRIPCION GENERAL
ETIOLOGIA, INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La colitis seudomembranosa es una forma de colitis
grave y a veces mortal que puede ser el resultado del uso de
antibidticos de amplio espectro v del crecimiento excesi-
vo de Clostridium difficile y su produccion de una poten-
te enterotoxina, C. difficile es un bacilo gramposilivo que
se ha encontrado en la arena, el suelo v las heces. Coloni-
za el intestino del 2-3% de adultos asintomdticos y hasta
el del 50% de los ancianos'". El riesgo de enfermedad
aumenta con el consumo prolongado de antibidticos que
eliminan de forma eficaz las bacterias intestinales comen-
sales. Como resultado de esto, C. difficile crece en exce-
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$0 y produce una enterotoxina. Los agentes antimicrobia-
nos causales mis frecuentes son aquellos con una mayor
influencia sobre la flora bacteriana del colon. como la lin-
comicina y la clindamicina (2-20% de tratamientos), la
ampicilina o la amoxicilina (5-9% de tratamientos) y las
cefalosporinas (<2% de tratamientos). La eritromicina,
las penicilinas, el trimetoprim-sulfametoxazol y las tetra-
ciclinas se implican con menor [recuencia, mientras que
los aminoglucésidos. los agentes antifiingicos, el metro-
nidazol y la vancomicina raramente son causantes.

La incidencia de colitis seudomembranosa es desco-
nocida. La incidencia informada varfa con el tipo y fre-
cuencia de exposicién a los antibidticos. No hay predi-
leccion por sexo; no obstante, la enfermedad es mds {Te-
cuente en el anciano. Los lactantes raramente se afectan.

FISIOPATOLOGIA

C. difficile produce una toxina que se une a las célu-
las de lamucosa intestinal y altera su permeabilidad. Cuan-
do las células mueren, se forma una seudomembrana
amarillo-blanquecina de 5-10 mm de didmetro. En la en-
fermedad leve se ven lesiones puntiformes, mientras que en
la enfermedad grave se ven placas coalescentes grandes y
extensas dreas denudadas. La placa seudomembranosa se
compone histolégicamente de ¢élulas inflamatorias, mu-
cina, fibrina y células mucosas desprendidas (fig. 13-7),

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Aunque el curso de la enfermedad puede ser muy va-
riable, la diarrea es la presentacidn més frecuente. En los
casos leves, las heces son acuosas y sueltas. En los casos
graves, la diarrea sanguinolenta se acompaiia de numero-
$08 movimientos intestinales, dolor célico abdominal , do-
lor a la presion y fiebre. La diarrea suele aparecer en los
primeros 4-10 dias de la administracion del antibidtico aun-
que puede hacerlo 6 semanas después de la administracién
del mismo. La deshidratacian grave, la acidosis metabdli-
ca. la hipotension, la peritonitis y el megacolon téxico son
complicaciones graves de la enfermedad no tratada.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La colitis seudomembranosa se asocia a leucocitosis,
heces cargadas de leucocitos, positividad de una mues-
tra de heces para la citotoxina de C. difficile v seudo-
membranas colénicas en la sigmoidoscopia.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento de la colitis seudomembranosa con-
siste en la suspension del agente antimicrobiano impli-
cado como perturbador de la flora intestinal, junto a la
introduccién de un antibidtico que erradicard el C. diffi-
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FIG, 13-7 Destruccidn del epitelio intestinal en la colitis seudomembranosa. (Cortesfa de la Dra. Deborah

Powell, Lexington, Ky.)

cile productor de la toxina. En los pacientes con enfer-
medad leve, solamente es necesaria la suspension del far-
maco culpable, En los casos mds graves, la vancomici-
na (125 mg cuatro veces al dia durante 7-10 dias) o el
metronidazol (500 mg tres veces al dia durante 7-1() dias)
son los firmacos de eleccion. Ambos son activos frente
a todas las cepas de C. difficile; sin embargo, las espo-
ras de C. difficile pueden sobrevivir al tratamiento, por
lo que se producen recidivas en aproximadamente el
20% de los pacientes. Cuando se produce un desequili-
brio hidroelectrolitico estdn también indicados los ligui-
dos por via infravenosa.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

El odontélogo debe saber que el uso de ciertos anti-
bioticos sistémicos (especialmente de lincomicina,
clindamicina, ampicilina y cefalosporinas) se asocia a
un riesgo mayor de colitis seudomembranosa en el an-
ciano, los pacientes debilitados y en aquéllos con an-
tecedentes de colitis seudomembranosa. La decisién
de utilizar un antibidtico debe basarse en un juicio cli-
nico solido de que el firmaco es en efecto necesario y
no debe hacerse sin miramientos. El odontélogo debe
ser también consciente de que no hay informes de co-
litis seudomembranosa tras el uso de clindamicina en
el régimen profilictico de la American Heart Associa-

tion (AHA).

MODIFICACIONES DEL PLAN DE TRATAMIENTO

El edontdlogo debe retrasar la cita dental programa-
da hasta que la colitis seudomembranosa se resuelva.

COMPLICACIONES ORALES

Lautilizacion de antibidticos sistémicos para la colitis
seudomembranosa puede provocar un crecimiento fin-
gico excesivo (candidiasis) en la cavidad oral.
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Enfermedades de transmision sexual

Las enfermedades de transmisién sexual (ETS) cons-
tituyen un problema de salud muy importante en Esta-
dos Unidos y en el resto del mundo, y en muchos casos
van en aumento.,

En EE.UU., algunas de las tasas mds elevadas de in-
feccion corresponden a adolescentes y adultos jévenes.
Se han identificado 25 ETS. En la tabla 14-1 se ofrece
un listado de las mismas. La morbimortalidad de las en-
fermedades de transmisién sexual varfa desde una pe-
quena molestia o irritacién hasta la grave discapacidad
y la muerte. 2

Las ETS tienen importantes implicaciones en la
odontologia. En primer lugar, muchas presentan ma-
nifestaciones orales que ¢l odontélogo debe conocer
para identificarlas, de modo que le permita remitir a los
pacientes para instaurar tratamiento médico. En se-
gundo lugar, las ETS pueden transmitirse por contac-
to directo con las lesiones, la sangre o la saliva y, dado
que muchos pacientes pueden ser asintomdticos. hay
que tratar a todos los pacientes como posibles trans-
misores y adoptar las precauciones universales. En ter-
cer lugar, la presencia de una ETS se acompaiia en el
10% de los casos de otra ETS adicional, y una tlcera
genital asociada a las ETS aumenta el riesgo de infec-
cién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH)".

Aungque en la mayoria de las ETS existe la posibili-
dad de infeccidn y transmisién oral. en este capitulo el
comentario se limitard a la gonorrea, sifilis, herpes ge-
nital e infecciones por el virus del papiloma humano,
dado que son de especial interés o importancia en la
prictica dental y servirdn para ilustrar los principios bi-
SiCOS.

También se comentard brevemente la mononucleo-
sis infecciosa, aunque no se clasifica tipicamente como
ETS, ya que se transmite por contacto {intimo. Se re-
comienda al lector la lectura de los capitulos 12 y 15
para la informacién relacionada con la hepatitis B y el
SIDA.

308

Gonorrea

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La gonorrea es la enfermedad infecciosa y de trans-
misién sexual mas comiin en EE.UU., con 418 068 ca-
sos comunicados a los Centers for Disease Control and
Prevention (CDC)en 19947, La incidencia ha disminuido
a partir de 1979, cuando se comunicaron un millén de
casos. La reduccién de la incidencia se asocia probable-
mente al aumento de la proteceion frente a la transmi-
si6n de enfermedades debido a la epidemia del SIDA,
aunque quizd sea una infraestimacion de los valores rea-
les por la no comunicacién de dicha enfermedad.

El ser humano es el tinico huésped natural del agente
causal de esta enfermedad y su presencia tiene distribu-
cién mundial. La transmisién de la gonorrea se produce
casi exclusivamente mediante el contacto sexual, ya sea
genital-genital, oral-genital o rectal-genital. Los lugares
principales de infeccion son los genitales, el conducto
anal y la faringe.

La gonorrea puede producirse a cualquier edad, aun-
que es mds habitual en las edades comprendidas entre
los 20y 29 afios y los 15 y los 19 aios®, Las tasas de in-
feccion varian en funcion de la raza, presentando los in-
dividuos de raza negra unas tasas 3-5 veces mas eleva-
das que los de raza blanca y los hispanos®, Otros facto-
res de riesgo diferentes de la edad son la primera
experiencia sexual a una edad temprana, los compaiie-
ros sexuales miltiples. el bajo nivel de educacion, el bajo
nivel socioeconémico y vivir en zonas urbanas. Se co-
munican mds casos de hombres que de mujeres. Habi-
tualmente, la relacion es de 1.4:1%. La diferencia ha dis-
minuido a partir de 1981, cuando la razén era de 3:1°,

ETIOLOGIA

La gonorrea estd producida por un diplococo gram-
negativo, Neisseria gonorrhoeae, que se encuentra
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Enfermedad

Organismo

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
Amebiasis

Vaginosis bacteriana

Chancroide

Condiloma acuminado (verrugas genitales)

Infeccidn por citomegalovirus

Enterobiasis

Epididimitis, cervicitis mucopurulenta, linfogra-
nuloma venéreo. uretritis no gonocoeica, enfer-
medad pélvica inflamatoria, sindrome de Reiter

Epididimitis, gonorrea, cervicitis mucopurulenta,
enfermedad pélvica inflamatoria

Herpes genital

Giardiasis

Granuloma inguinal

Hepatitis B

Molusco contagioso

Uretritis no gonococica, vaginitis no especifica

Uretritis no gonocdeica

Pediculosis

Salmonelosis

Shigelosis

Infecciones estreptocdcicas

Sifilis

Candidiasis vulvovaginal

Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)

Entamoeba histolytica

Bacteroides spp., Mobiluncus spp.

Haemophilus ducreyi

Infeccidn por el virus del papiloma humano
(VPH-6, VPH-11)

Citomegalovirus

Enterobius vermicularis

Chlamydia trachomatis

Neisseria gonorriiveae

Virus del herpes simple (VHS-1, VHS-2)
Giardia lamblia
Calymmatobacterium grandomatis
Virus de |a hepatitis B (VHB)
Poxvirus

Trichomoniasis vaginalis
Ureaplasma urealyticum

Pedicudus pubis

Salmonella spp.

Shigella spp.

Grupo estreptocdcico B spp.
Treponema pallidum

Candida spp., Torulopsis spp.

normalmente en los leucocitos polimorfonucleares.
N. gonorrhoeae es un microorganismo aerobio que
requiere una humedad elevada, una temperatura y un
pH especificos para su crecimiento dptimo. Es una
bacteria frigil, que se destruye mediante secado, de for-
ma que no se transmite facilmente por fémites, De-
sarrolla resistencia a los antibiGticos con bastante faci-
lidad y muchas cepas se han hecho resistentes a la
penicilina y a la tetraciclina, asi como a otros antibio-
ticos.

FISIOPATOLOGIA Y COMPLICACIONES

La fisiopatologia de la gonorrea es importante en
cuanto a que el tipo de epitelio del huésped influye en
la capacidad invasiva de la bacteria. El epitelio cilin-
drico (p. ej.. el que se encuentra en el revestimiento
mucoso de la uretra y el cérvix) y el epitelio de transi-
cion (p. ej., el de la orofaringe y el recto) son muy sus-
ceptibles a la infeccién, mientras que el epitelio esca-

moso estratificado (piel y revestimiento mucoso de la
cavidad oral) suele ser resistente a la misma®’. Ello ex-
plica la presencia de infeccion rectal, faringea y amig-
dalar y la relativa infrecuencia de la infeccién oral. Otro
aspecto de la resistencia de la piel a la infeccion gono-
cocica es el hecho de que no se hayan comunicado casos
de gonorrea en los dedos.

En la figura 14-1 se representan las dreas de sus-
ceptibilidad epitelial relativa a la infeccion por Neis-
seria gonorrhoede en la cavidad oral y en la orofa-
ringe.

En los hombres, la infeccidn suele iniciarse en la re-
gidn anterior de la uretra. La bacteria invade los teji-
dos subepiteliales y produce un exudado purulento. La
infeccion puede permanecer localizada o extenderse a
la regién posterior de la uretra, vejiga, epididimo, pros-
tata o vesiculas seminales, Se disemina a través de los
vasos linfdticos y sanguineos. Puede producirse gono-
coccemia, aunque es infrecuente, y dar lugar a la dise-
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FIG. 14-1  Areas de relativa susceplibilidad epitelial a la infeccién por Neisseria gonorrhoeae en el interior

de la cavidad oral.

minacion de la enfermedad hacia zonas corporales dis-
tantes.

En las mujeres, la infeccion es més frecuente en el
cérvix y en la uretra. Se produce la misma invasién su-
bepitelial. con aparicidn de un exudado purulento. La
infeccion tiende a ser menos grave en las mujeres, pero
puede diseminarse hacia el endometrio, trompas de
Falopio, ovarios y peritoneo pélvico.

Puede producirse también gonorrea diseminada. con
una frecuencia variable. Muchos casos de enfermedad
pélvica inflamatoria son el resultado de una infeceién go-
nococica.

Ambos sexos pueden desarrollar gonorrea rectal tras
una relacion anal-genital o por contaminacion anal di-
recta a partir de las lesiones genitales. La infeccidn de
la faringe y de la cavidad oral se observa predominante-
mente en las mujeres y en los hombres homosexuales tras
una felacidn. Ocasionalmente, también se ohserva des-
pués del cunilingus.

La gonococcemia puede generar a una diseminacién
completa y producir distintos trastornos, como artrilis
migratoria, lesiones de las membranas mucosas y la piel,
endocarditis, meningitis, enfermedad pélvica inflama-
toria y pericarditis.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Los sintomas en los hombres aparecen por lo gene-
ral tras un periodo de incubacién de 2-5 dfas. Los hallaz-
gos mds habituales son: secrecién uretral mucopurulenta,
dolor al orinar, urgencia y polaguiuria. Puede aparecer
sensibilidad e inflamacién del meato.

En las mujeres. un porcentaje significativo de pacien-
tes pueden ser asintomdticas o sélo minimamente sinto-
miticas. Las que presentan una infeccion sintomdtica
pueden desarrollar secrecin uretral o vaginal y disuria
con urgencia y polaquiuria. Pueden producirse también
dolor de tspalda y abdominal.

Alrededor del 50% de lus mujeres y el 1-3% de los
hombres son asintomaticos o sélo presentan sintomas
leves'. Esto es negativo, dado que estos pacientes no
acuden al médico por su problema y constituyen un re-
servorio impoitante de infeccion.

La infeccion gonocdeica del conducto anal suele ser
menos intensa que la genital, aunque pueden aparecer
sintomas similares, incluidos la abundante eliminacién
purulenta y el dolor,

Dentro de la cavidad oral, la faringe es la que se afec-
ta con mayor frecuencia. Presentan infeccidn faringea



el 3-7% de los varones heterosexuales, el 10-20% de las
mujeres heterosexuales y el 10-25% de los hombres ho-
mosexuales'’. Normalmente, aparece como una infec-
cion asintomadtica con inflamacion difusa, inespecifica,
0 como un leve dolor de garganta. La probabilidad de
transmisién de la gonorrea faringea a los genitales pare-
ce ser mucho menor que la de la transmision genilal-
gcnital(’"s. Sin embargo, tiene importancia el hecho de
que N. gonorrhoeae se haya cultivado a partir de la sali-
va expectorada en las dos terceras partes de los pacien-
tes con gonorrea orofaringea”,

Se cree que la estomatitis gonocdcica o gonorrea oral
noes habitual, aunque varias comunicaciones'"*#'%' % p.
recen confirmar su existencia. No obstante, hay que des-
tacar que muchos de estos casos comunicados de gonorrea
oral carecen de la identificacién de laboratorio definitiva de
N. gonorrhoeae y se basan en pruebas de presuncién.
Chue” ha presentado una revisién sobre las manifestacio-
nes variadas v no especificas de la gonorrea oral. Estas son:
ulceracion aguda, eritema difuso, necrosis de las papilas
interdentales, edema lingual. tejidos edematosos que san-
gran con facilidad, vesiculas y una seudomembrana que
no es adherente y deja una superficie hemorrdgica cuando
se elimina. Las lesionas pueden ser solitarias o estar muy
diseminadas. Los sintomas son: quemazon o sensacion de
escozor, sequedad, aumento de la salivacién, mal sabor
de boca, aliento fétido, fiebre y linfadenopatia submandi-
bular. Las lesiones de la gonorrea oral pueden recordar a
las del eriterna multiforme, el liquen plano erosivo o bu-
lloso o las de la gingivoestomatitis herpética.

En otra comunicacién, Chue® describe artritis aguda
de la articulacion temporomandibular producida por in-
feccién gonocdeica diseminada desde los genitales.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

El diagnéstico de laboratorio de la infeccién por
N. gonorrhoeae puede realizarse de forma presuntiva en
una infeccidn genital a partir del hallazgo de diplococos
intracelulares gramnegativos en un frotis de la secrecién
purulenta (fig. 14-2). La confirmacién de los hallazgos se
realiza mediante cultivo. Sin embargo, cuando se sos-
pecha gonorrea orofaringea, el frotis y la tincién de Gram
no son utiles, dado que otras especies de Neisseria son
habitantes normales de la cavidad oral, Por tanto, es ne-
cesario el cultivo con medio selectivo.

TRATAMIENTO MEDICO

Las recomendaciones actuales para tratar la infeccion
gonocéeica no complicada son una inyeccidn de cefa-
losporina (ceftriaxona [125 mg i.m. en una sola dosis] o
cefixima [400 mg i.m. en una sola dosis] o una guinolo-
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FIG. 14-2  Frotis en el gue aparece un diplococo gramnega-
tivo en el interior de un leucocito. (Cortesfa de H. D. Wilson,
M.D., Lexington, Ky.)

na (ciprofloxacina [ 500 mg v.o. en una sola dosis] u oflo-
xacino [400 mg v.0. en una sola dosis]). mas doxicicli-
na (100 mg v.o. dos veces al dfa durante 7 dias) para com-
batir los organismos coinfectantes habituales, como
Chlamydia trachomatis. Para los pacientes que no pue-
den tomar ceftriaxona, la alternativa es la espectinomi-
cina®. Existe una tasa muy baja de fracaso del tratamien-
to con ceftriaxona-doxiciclina y no se considera esen-
cial realizar cultivos de seguimiento, a no ser que los
sintomas persistan. Tras instituir un tratamiento antibié-
tico, la capacidad infectante disminuye rdpidamente en
cuestién de horas'™?*, Las infecciones detectadas tras el
tralamiento suelen deberse a una reinfeccion a partir de la
pareja sexual. no al fracaso del tratamiento. No obstan-
te, las cepas resistentes a las quinolonas estian aumen-
tando v es necesario que el clinico esté alerta’.

Sifilis

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La sifilis es la tercera enfermedad infecciosa mas co-
municada en EE.UU. en la actualidad, sélo superada por
la gonorrea y la varicela. La incidencia de sifilis prima-
ria y secundaria alcanzé en 1990 la cifra mdxima de
50.223 casos’, En 1994, el niimero de casos de sffilis
primaria y secundaria disminuy6 a 20.627°. La mayoria
de los casos se produjeron en hombres y mujeres de raza
negra. Como sucede con la gonorrea, el ser humano es
el dnico huésped natural conocido para el agente causal
de la sifilis, aunque se han infectado modelos anima-
les de forma experimental.
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La transmision de la sifilis es predominantemente se-
xual, con relaciones orogenirales y rectogenitales: sin em-
bargo. la transmision también puede producirse por vias
no sexuales, como besos, transfusiones sanguineas o
inoculacion accidental con una aguja contaminada. La
transmisién indirecta mediante fémites es posible, aun-
que infrecuente, dado que el microorganismo sélo sobre-
vive un breve perfodo de tismpo fuera del organismo™. Se
produce sifilis congénita cuando el feto es infectado en
eltitero por lamadre. En 1994, se comunicaron alos CDC
2.204 casos de sifilis congénita”. _

El lugar primario de infeccidn sifilitica son los geni-
tales, aunque pueden producirse lesiones primarias a ni-
vel extragenital en labios, lengua, dedos, pezones y
ano™. La sffilis es mds frecuente en edades comprendi-
das entre los 20 y los 40 afios. La incidencia comunica-
da es superior en los hombres que en las mujeres, con
una relacién mayor de 2:1°,

ETIOLOGIA

El agente etiologico de la sifilis es el Treponema pa-
Hiclwm, una espiroqueta anaerdbica delgada v frigil. Se
destruye facilmente por calor, secado, desinfectantes y
agua y jabon. El microorganismo es dificil de tenir, sal-
vo con algunos métodos de impregnacién con plata, Para
ponerlo de manifiesto, es preferible utilizar microsco-
pia de campo oscuro con una muestra en fresco.

FISIOPATOLOGIA

Se cree que T, pallidum no invade completamente la
piel intacta, aunque puede invadir el epitelio mucoso in-
tacto, asi como penetrar a través de pequenias abrasio-
nes o foliculos pilosos.

Pocas horas después de la invasion se produce la dise-
minacién bacteriana hacia los vasos linfdticos y la circu-
lacion sanguinea, lo que constituye la primera disemina-
cién completa de la enfermedad. La primera respuesta a
Ja invasion bacteriana es la endarteritis y la periarteritis™.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Las manifestaciones y descripeiones de la sifilis se
dividen cldsicamente en dos estadios de presentacion,
cada uno con sus signos y sintomas especificos, que se
relacionan con el tiempo y con las respuestas antigeno-
anticuerpo. Los estadios de la sifilis son primario, se-
cundario, latente, terciario y congénito. Se describe bre-
vemente cada uno de ellos.

Sifilis primaria
La manifestacion cldsica de la sifilis primaria es el
chancro, que es una lesion granulomartosa solitaria. Acom-

pafando al chancro se produce un aumento de tamarfio de
los ganglios linfdticos regionales. El chancro suele apa-
recer 2-3 semanas después de la exposicién (fig. 14-3). Sin
embargo, los pacientes estin infectados antes de que apa-
rezca. Las lesiones comienzan como una papula peque-
fa, que aumenta para formar una erosién o ulceracién su-
perficial y que se cubre normalmente con una costra ama-
rilldcea hemorrdgica que rebosa 7. pallidum. Suele ser
indoloro. Ademds del chancro, los ganglios linfaticos re-
gionales aumentan de tamano y son indoloros y duros. El
chancro desaparece por lo general en 3-6 semanas, dejan-
do una cicatriz en forma de papula®. Los genitales, la ca-
vidad oral y el ano son lugares comunes para los chan-
cros. En las figuras 14-4 y 14-5 se muestran ejemplos de
chancros sifiliticos extragenitales (labio y lengua).

Sifilis secundaria

Las manifestaciones de la sifilis secundaria apare-
cen en las 6-8 semanas siguientes a la exposicion ini-
cial. El chancro puede resolverse o no en este periodo.

FIG. 14-3  Sifilis primaria; chancro del pene. (Obtenido de
Rudolph A. W.: En Top F. H., Wehrle P, F., editores: Com-
municable and infectious diseases, 8" ed., San Luis, 1976,
CV Mosby, pig. 674.)
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FIG. 14-4  Sifilis primaria; chancro extragenital del labio.
(Obtenido de Rudolph A. W.: En Top F. H.. Wehrle P. F., edi-
lores: Communicable and infections diseases, 8 " ed ., San Luis,
1976, CV Mosby, pag. 674,)

Los sintomas y signos de la sifilis secundaria son fiebre,
artralgia y malestar, linfadenopatia generalizada y
erupciones generalizadas en piel y membranas muco-
sas. Las manifestaciones orales de la sifilis secundaria
son faringitis, lesiones papulares, erosiones blancas gri-
sdceas o eritematosas (placas mucosas) (fig. 14-6), le-
siones lineares irregulares y de forma infrecuente
aumento de tamano de las glandulas par6tidas. Las le-
siones de la piel y las membranas mucosas son muy

2424

: 4
contagiosas™ .

Sifilis latente

La sifilis latente se define como el periodo posterior
a una infeccion por 7. pallidum no tratada, cuando los
pacientes son seroactivos, aunque asintomiticos, y no
muestran evidencias clinicas de enfermedad. La sifilis la-
tente se divide en sifilis latente temprana (la enferme-
dad adquirida durante el afio anterior) y sifilis latente
tardia (mds de un afio). Durante los primeros 4 anos de
sifilis latente, los pacientes pueden presentar recidivas
mucocutdneas y ser considerados infecciosos: después
de los 4 afios no se producen y los pacientes son consi-
derados no infecciosos (salvo en el caso de transfusio-
nes sanguineas y mujeres cmhurazaldus)y, El estadio la-
tente puede durar varios afios o el resto de la vida de la
persony. Sin embargo, algunos pacientes no tratados de-
sarrollan progresion a sifilis terciaria.
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FIG. 14-5 Sifilis primaria: chancro extragenital de la
lengua,

FIG. 14-6  Sifilis secundaria: placa mucosa del labio inferior.

Sifilis terciaria (tardia)

El estadio terciario (tardio) se produce como resulta-
do de la sifilis no tratada, por lo general varios afos des-
pués del comienzo de la enfermedad. Es el estadio des-
tructivo de la enfermedad. Los pacientes no son infec-
ciosos. Puede implicarse cualquier érgano corporal, Los
signos y sintomas de este estadio no se producen hasta
anos después de la infeccion inicial.

La goma, la lesion localizada clisica de la sifilis ter-
ciaria, puede afectar a la piel, membranas mucosas, hue-
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s0, tejido nervioso y/o visceras. Se cree que es el resul-
tado final de una reaccién de hipersensibilidad, basica-
mente una lesion granulomatosa inflamatoria, con una
zona central de necrosis. No ¢s infecciosa.

Las restantes manifestaciones de la sifilis terciaria son
esencialmente de naturaleza vascular y consecuencia de
una endarteritis obliterante. La sifilis cardiovascular se
manifiesta habitualmente como un aneurisma de la aor-
ta ascendente. La neurosifilis puede producirse como un
sindrome similar a la meningiris. pupilas de Argyll Ro-
bertson (que reaccionan a la acomodacion, perono a la
luz), alteracidn de los reflejos tendinosos, paresias ge-
neralizadas o tubes dorsal (degeneracion de las colum-
nas dorsales de la médula espinal y de los troneos ner-
VINS0S $ensitivos).

Las lesiones orales de la sifilis terciaria son la glosi-
tis intersticial difusa y la goma. La glositis intersticial
debe considerarse como un trastorno premaligno. La len-
gua puede aparecer lobulada y lisurada, con papilas atro-
ficas, produciendo una superficie rugosa. Es frecuente
la leucoplaquia. La goma oral es una rara lesion que sue-
le afectar a la lengua y al paladar. Parece una masa de
tejido firme con una zona central de necrosis. Las go-
mas palatales pueden perforar hacia la cavidad nasal o
los senos maxilares,

Sifilis congénita

El recién nacido desarrolla la sifilis o sus secuelas si
su madre se infecta durante el embarazo. La enferme-
dad se transmite al feto en el titero, por lo general despucs
de la sexta semana, ya que antes la placenta evita la trans-
misidn de la bacteria. Las manifestaciones fisicas varia-
rian en funcién del momento de la infeccidén. |as secue-
las de la infeccion precoz comprenden osteocondritis,
periostitis, rinitis, eritema y cambios ectodérmicos. La
sifilis contraida al final del embarazo puede afectar a
huesos, dientes, ojos, nervios craneales, visceras, piel y
membranas mucosas.

Otras manifestaciones de sifilis congénita son la pre-
sencia de incisivos centrales permanentes con una esco-
tadura semilunar en ¢l borde incisivo (incisivos de Hut-
chinson) (fig. 14-7), molares defectuosos con maltiples
clispides supernumerarias (molares muriformes) y grie-
tas periorales (fisuras cutineas).

HALLAZGOS DE LABORATORIO

T. pallidum nunca se ha cultivado con éxito en ningtin
tipo de medio de cultivo. por tanto el diagnéstico defini-
tivo de sifilis se realiza mediante examen microscopico
de campo oscuro positivo o pruebas de anticuerpo con
fluorescencia directa en el exudado en fresco de la lesion.
El examen de campo oscuro sélo es firmemente positivo

FIG. 14-7  Sifilis congénita: dientes hutchinsonianos. (Ob-
tenido de Rudolph A. W.: En Top F. H., Wehrle P. F., editores:
Communicable and infections diseases, 8. ed.,San Luis, 1976,
CV Masby, pag. 681.)

durante los estadios primario y secundario precoz. El
diagnéstico definitivo de las lesiones orales mediante este
método resulta dificil, dado que otras especies de Trepo-
nema son habitantes normales de la cavidad oral.
Aunque el examen de campo oscuro es la tinica via
para realizar un diagnostico definitivo de sifilis, las prue-
bas seroldgicas de la sifilis (PSS) facilitan datos de pre-
suncién. Estas pruebas son de dos tipos bésicos y se di-
ferencian en la clase de anticuerpos que detectan.

Pruebas seroldgicas de la sifilis: pruebas
no treponémicas (VDRL y RPR)

Las pruebas no treponémicas estdn disefiadas para de-
tectar la presencia de una sustancia de tipo anticuerpo,
denominada reagina, que se produce cuando T. pallidum
reacciona con varios tejidos corporales. La pruebaen por-
ta del Veneral Disease Research Laboratory (VDRL) y
la prueba ripida de la reagina plasmatica (RPR) son
ejemplos de ello. Son igualmente vilidas. La desventaja
de las pruebas reaginicas es que se pueden producir fal-
508 positivos biologicos.

Las pruebas no treponémicas producen titulos que se
correlacionan habitualmente con la actividad de la enfer-
medad. Son firmemente positivas y dan lugar a los titu-
los mds altos entre las semanas 3-8 posteriores a la apa-
ricién del chancro primario. En la sifilis primaria, todas
las pruebas no treponémicas normalmente suelen volver-
se negativas en los 12 meses posteriores al tratamiento
satisfactorio. En la sifilis secundaria, pueden ser necesi-
rios hasta 24 meses para que el paciente se haga serone-
gativo, En ocasiones, un paciente permanece seropositivo



durante el resto de su vida. Con la sifilis terciaria, mu-
chos pacientes permanecen seropositivos de por vida®,

Pruebas seroldgicas de la sifilis: pruebas
treponémicas (FTA-ABS y MHA-TP)

Las pruebas treponémicas estdn disefadas para de-
tectar el anticuerpo especifico producido frente a los
treponemas, que causan sifilis, frambesia y pinta™. Son
mis especificas que las pruebas reaginicas, aungue me-
nos sensibles. Por tanto, se realizan por lo general tras
una VDRL o RPR positivas. Ejemplos de ello son la
prueba de inmovilizacion del Treponema pallidum
(TPI), la prueba de anticuerpos treponémicos [Muores-
centes (FTA), la prueba de absorcidn de anticuerpos tre-
ponémicos fuorescentes (FTA-ABS) y el ensayo de mi-
crohemaglutinacién de anticuerpos frente al T. pallicum
(MHA-TP)*. La prueba més utilizada actualmente es la
MHA-TP, ficil de realizar y con un cosle bajo. Los ti-
tulos de anticuerpos treponémicos disminuyen con el
tiempo, aungque siguen siendo positivos en alrededor del
80% de los pacientes a pesar del tratamiento. Por tanto,
no deben utilizarse para valorar la respuesta al mismo.

TRATAMIENTO MEDICO

El actual tratamiento de la sifilis incluye la adminis-
tracién de penicilinas benzatinas parenterales de accidn
prolongada (penicilina G, 2.4 millones de unidades por
viai.m.en unasoladosis). Los firmacos alternativos para
los pacientes alérgicos a la penicilina son la doxiciclina
v.o. (100 mg 2 veces al dia durante 2 semanas para el es-
tadio primario) y tetraciclina v.o. (300 mg 4 veces al dia
durante 2 semanas para el estadio primario)’. Tras el tra-
tamiento hay que controlar seroldgicamente a los pacien-
tes para establecer su conversion en negativos, ésta sue-
le producirse en 1 ano. La tasa de fracaso del tratamien-
toes baja. Un aspecto importante a destacar en su control
es que, como sucede con la gonorrea, su capacidad in-
fectante revierte con rapidez, probablemente en cuestion
de horas, desde que se inicia el tratamiento médico™ .
Aungue se recomienda el tratamiento para la sifilis con-
génita y el estadio terciario de la misma, la respuesta estd
limitada por la magnitud de la lesion ya producida.

Herpes genital

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

El herpes genital (virus del herpes simple tipo 2
[VHS-2]) constituye una ETS importante en EE.UU., asi
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como en el resto del mundo. Se desconoce su incidencia
exacta, ya que no es una enfermedad de declaracion obli-
gatoria, pero se calcula que en EE.UU. estdn infectadas
30 millones de personas’. Muchos casos de herpes genital
son contagiados por personas asintomdticas en el mo-
mento del contacto sexual o que no saben que lo tienen.

ETIOLOGIA

El VHS es un miembro del grupo de los virus del her-
pes, que también incluye al citomegalovirus (CMV), al
virus de Epstein-Barr, al virus del herpes humano tipo 6
(HVH-6}, al virus del herpes humano tipo 7 (HVH-7),
al virus del herpes asociado con el sarcoma de Kaposi y
al virus varicela-zaster. El VHS se clasifica en dos tipos
muy relacionados: 1 y 2 (VHS-1 y VHS-2).

El VHS-1 es el agente causal de casi todas las infec-
ciones herpéticas que se producen por encima de la cin-
tura, sobre todo en la mucosa de la boca {(gingivoesto-
matitis herpética, herpes labial), nariz, ojos, cerebro y
piel. La infeccion por el VHS-1 es muy habitual; la ma-
yoria de los adultos tiene anticuerpos frente a este virus.
Se eree que muchas infecciones primarias por el VHS-1
son subclinicas. de modo que el infectado no las cono-
ce. La transmision se produce normalmente por contac-
to cercano, como el contacto fisico o los besos y la trans-
ferencia de saliva infectante. El VHS-1 también se
transmite por contacto sexual. No esti bien demostrada
la infeccion por gotas en suspensién en el aire, aunque
es pusible‘:z. La autoinoculacion via cara, dedos, ojos y
genitales es un problema clinico persistente.

El VHS-2 es el agente causal de casi todas las infeccio-
nes herpéticas que se producen por debajo de la cintura,
por ejemplo, en los genitales o alrededor de los mismos
(herpes genital). El VHS-2 se transmite predominante-
mente por contacto sexual, aungue también puede hacerlo
por otras vias, Puede transmitirse al recién nacido a partir
de la madre infectada. Existe una asociacion epidemiolé-
gica positiva con el herpes genital y el carcinoma cervical.

Aungque el principal lugar de presentacion del VHS-1
es por encima de li cintura y del VHS-2 por debajo de ella,
cada infeccion puede producirse en cualquier lugar y, de
hecho, se puede inocular de un lugar a otro (fig. 14-8).
Ademis, no es posible diferenciar el tipo a nivel elinico.

FISIOPATOLOGIA

Los procesos patologicos de las infecciones por virus
del herpes VHS-1 y VHS-2 son esencialmente idénticos
y las lesiones de la piel y de las membranas mucosas tam-
bién lo son. La infeccion se produce a partir del contacto
intimo con una lesion o liquido infectante (p. ej.. saliva).
Las células son invadidas y se produce replicacién virica.
Los cambios celulares caracteristicos comprenden dege-
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FIG. 14-8 Herpes simple primario tipo 2 que se produce en la cavidad oral comunicado por el anilisis de la-
boratorio. (Cortesia de R. C. Noble, M.D., Lexington, Ky.)

neracién globosa, presencia de cuerpos de inclusién in-
tranucleares y formacion de células gigantes multinuclea-
das. Con la destruceion llega la inflamacién y aumenta el
edema, produciendo una formacion papular que evolu-
ciona para formar vesiculas llenas de liquido. La ruptura
de las vesiculas deja una superficie ulcerada o costrosa.

Hallazgos importantes son la linfadenopatia y la vi-
remia. En los sujetos normales, la infeccion estd limita-
da por las defensas normales del huésped; sin embargo,
en una persona inmunodeprimida o en un lactante, una
infeccion de este tipo puede llegar a ser sistémica, dise-
minada y mortal,

Cuando la infeccién ha seguido su curso, los virus
entran normalmente en las terminaciones de las neuronas
periféricas locales en 10-20 dias y migran a lo largo de
la vaina axonal hacia el ganglio regional (VHS-1 al tri-
gémino, VHS-2 al sacro), donde residen. Posteriormen-
te, ante una estimulacién, por ejemplo, un traumatismo,
exposicion a los rayos solares, menstruacion o relacio-
nes sexuales, el virus se reactiva, migra a lo largo del
ax6n y produce una infeccién recidivante con lesiones si-
milares a la infeccion primaria, Sin embargo, las lesio-
nes de la infecei6n recidivante suelen ser de naturaleza
menos grave y tienden a ser mds localizadas,

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Tras un periodo de incubacion de 2-7 dias, aparecen
las lesiones del herpes genital primario. En las mujeres,
pueden estar afectados los genitales internos y los exter-
nos, asf como la regidn perineal y la piel de los muslos
y los gliiteos. En los hombres, pueden estar afectados
los genitales externos, asi como la piel de la regién in-
guinal. Las lesiones de las dreas hiimedas tienden a ul-
cerarse inicialmente y son dolorosas. Las lesiones de las
dreas expuestas a la sequedad tienden a permanecer
como piistulas o vesiculas que después forman una costra
(fig. 14-9). Acompana a la infeccidn una linfadenopatia
regional dolorosa. Dicha infeccién se presenta con ce-
fulea, malestar y sintomas febriles. Estos sintomas dis-
minuyen en alrededor de 2 semanas, con una curacién
en 3-5 semanas ',

Como se afirmé con anterioridad, el herpes genital
recidivante suele ser una infeccion menos grave que apa-
rece con frecuencia por la menstruacion o las relaciones
sexuales. Puede observarse un prédromo de prurito, hor-
migueo, dolor localizado y quemazdn, que va seguido
por una erupcidn vesicular. La curacidn se produce en
10-14 dias. No suelen existir sintomas constitucionales.
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FIG. 14-9  |esi6n herpética solitaria en el cuerpo del pene. (Cortesfa de R. C. Noble, M.D., Lexington, Ky.)

Tanto si el virus es VHS-1 como VHS-2, las lesiones
son altamente infecciosas y por tanto pueden ser (rans-
mitidas a otros sujetos o a otras zonas del mismo pacien-
te. El periodo infeccioso de las lesiones herpéticas tiene
una duracién incierta, pero la mayoria de los cultivos vi-
ricos positivos detectados corresponden a los estadios
previos a la formacién de la costra'”. Por tanto, se debe
asumir que todas las lesiones herpélicas (es decir, papu-
lar, vesicular, pustular, ulcerativa) previas a la forma-
cion de Ja costra son infecciosds.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

El examen citoldgico de un frotis tomado de la base
de la lesion herpéticarevelard caracteristicas tipicas, como
la degeneracion globosa de las ¢élulas, cuerpos de inclu-
sion intranucleares y células gigantes multinucleadas.

El tipaje virico puede realizarse mediante el uso de
cultivos celulares, el aislamiento de los virus y la iden-
tificacion posterior del tipo a través de varios métodos:
endonucleasa de restriceion, inmunofluorescencia o in-
munoperoxidasa'?,

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento del herpes genital primario y recidi-
vante es de naturaleza profilactica. sintomdtica y palia-

tiva, dado que todavia no existen tratamiento o cura de-
finitivos. Se han intentado muchas formas de tratamien-
to, tanto topicas como sistémicas. Estas son: yododeso-
xiuridina (idoxuridina, IDU), inactivacién fotodindmica
con tinciones viricas, arabindsido de adenina (vidarabi-
na), lisina, vacuna del bacilo Calmette-Guérin (BCG),
vacuna de la viruela y vacunas del herpes. Todos estos
abordajes se han probado con un resultado minimo o
nulo.

El primer farmaco antivirico eficaz frente al virus
del herpes simple ha sido el aciclovir. El uso adecuado
de este farmaco produce una reduccion de la carga vi-
rica, de la duracién de las lesiones y de los sintomas,
pero no elimina los virus en estado latente, ni afecta al
riesgo posterior, frecuencia o gravedad de las recidi-
vas, una vez interrumpida la administracion del farma-
co. Se dispone del farmaco para administracién oral,
tépicae intravenosa. Sin embargo. el tratamiento 1Gpico
con aciclovir es bastante menos eficaz que la adminis-
tracién sistémica del firmaco. La eficacia del aciclo-
vir es superior cuando el tratamiento es sistémico y co-
mienza pronto en el curso de la infeceidn, tanto si es
primaria como recidivante. Las recomendaciones de
tratamiento’ que se ofrecen a continuacion son s6lo
para el herpes genital, aunque también pueden utilizar-
se para las infecciones orales;
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Primoinfeccion: aciclovir oral, 200 mg 5 veces al dia du-
rante 7-10 dias o hasta que se consiga la resolucién
clinica.

Infeccion recidivante: aciclovir oral, 200 mg 5 veces al
dia durante 5 dias

0
aciclovir oral, 400 mg 3 veces al dia durante 5 dias

o
aciclovir oral, 800 mg 2 veces al dia durante 5 dias
(siendo adecuado comenzar al observar los primeros
signos y sintomas).

Puede establecerse un tratamiento supresor diario
(400 mg 2 veces al dia) para los pacientes con recidivas
frecuentes (mds de 5 al afio). El uso diario de aciclovir
es eficaz en el 75% de estos pacientes’. Sin embargo, se
han aislado cepas del VHS resistentes a aciclovir en al-
gunas de estas personas y el tratamiento debe reevaluar-
se cada afio para valorar la tasa de recidivas, La seguridad
del aciclovir durante el embarazo no se ha establecido
por completo. Los datos actuales indican que no existe un
aumento de las deficiencias en el nacimiento de los hi-
jos cuyas madres han estado expuestas al aciclovir de
forma accidental o intencionada durante el embarazo”,

Mononucleosis infecciosa

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA, PREVALENCIA Y ETIOLOGIA

Aunque no se ha definido como una ETS, la mono-
nucleosis infecciosa se comenta en este capitulo porque
su transmision se realiza mediante contacto ntimo.

La mononucleosis infecciosa es una infeccién pro-
ducida por el virus de Epstein-Barr, un virus del herpes
linfotrépico. El virus se transmite por via orofaringea
durante el contacto personal cercano (p. ej.. un beso in-
timo) y tiene un periodo de incubacién de 30-50 dias. El
periodo prodrémico de 3-3 dias precede a la fase clini-
ca, que dura 7-20 dias. Afecta sobre todo a adolescentes
y a adultos jévenes. Alrededor del 10-20% de los adul-
tos seropositivos asintomdticos (que presentan anticuer-
pos frente al virus de Epstein-Barr) portan el virus en su
regién orofaringea™,

FISIOPATOLOGIA

La mononucleosis infecciosa es una infeccion virica
que produce una respuesta linfocitica importante. En los
frotis sanguineos normales, los linfocitos muy reactivos
representan aproximadamente el 1-2% de las células, En
el caso de la mononucleosis infecciosa, constituyen al

menos el 10% de las células. Los linfocitos reactivos no
son los linfocitos B infectados por el virus de Epstein-
Barr (VEB), sino que son los linfocitos T los que reac-
cionan a la infeccién®. Desarrollan hepatosplenomega-
lia aproximadamente el 40-50% de los pacientes,

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

La mononucleosis infecciosa suele ser asintomatica
en los niftos; sin embargo, cuando son los adultos jévenes
los que estin afectados, alrededor del 50% de las infec-
ciones son sintomdticas. La sintomatologia cldsica in-
cluye fiebre, dolor de garganta, aumento de tamano de
los glanglios linfiticos cervicales anteriores v posterio-
res, con una linfocitosis absoluta (>10% de linfocitos
reactivos) y una prueba positiva de anticuerpos heterd-
filos”. Aproximadamente un tercio de los pacientes de-
sarrollan petequias palatales durante la primera semana
de la enfermedad, y alrededor del 10% presentan erup-
cién cutdnea generalizada y petequias de los labios.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La prueba diagnéstica de laboratorio para la mono-
nucleosis infecciosa es la prueba de Monospot (Qrtho
Diagnostics). Se detectan anticuerpos heterdfilos. Los
pacientes con una prueba negativa de anticuerpos hete-
rofilos se dejan descansar 7-10 dias. Si la segunda prue-
ba es negativa, deben realizarse pruebas de anticuerpos
1eM-VEB. Si estas pruebas son positivas, el paciente tie-
ne una mononucleosis infecciosa heteréfila negativa®,
Pocos pacientes con la descripcidn cldsica de la enfer-
medad pueden ser negativos para los anticuerpos hete-
rofilos y negativos para IgM-VEB. Estos pacientes de-
ben ser sometidos a pruebas para IgM-CMV (citomega-
lovirus) y si éstas son positivas el paciente tiene una
mononucleosis por CMV. Si estas pruebas son negati-
vas, deben realizarse titulos de Toxoplasma y cultivos
viricos”, Es habitual que los estudios de laboratorio re-
velen linfocitosis reactiva, anticuerpos heterdfilos y an-
ticuerpos frente al virus de Epstein-Barr™,

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento de la mononucleosis infecciosa es sin-
tomdtico y consiste en reposo en cama, salicilatos para
controlar el dolor y gargarismos con suero fisioldgico para
el alivio sintomatico de la faringitis y la estomatitis. Es
posible administrar un ciclo corto de prednisona a los pa-
cientes con faringoamigdalitis exudativa toxica grave y
edema Taringeo. Alrededor del 20% de los pacientes con
mononucleosis infecciosa sintomdtica tienen faringo-




amigdalitis asociada por estreptococos betahemoliticos y
deben ser tratados con 500 mg de penicilina V 4 veces al
dia durante 10 dias, siempre que no sean alérgicos a la
misma. Debe evitarse la ampicilina por la elevada inci-
dencia de erupeidn cutdnea en los pacientes con mononu-
cleosis infecciosa tratada con este farmaco™ . Actualmen-
te no existe un farmaco antivirico eficaz frente al VEB.

Infeccion por el virus
del papiloma humano

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA'Y PREVALENCIA

Los virus del papiloma humano (VPH) son virus
ADN pequefios, sin cubierta y de cadena doble que in-
fectan a las células epiteliales y se replican en ellas. Exis-
ten unos 75 genotipos de VPH. Cada subtipo del VPH
tiene lugares preferenciales de infeccion y una tenden-
cia a alterar el crecimiento y la replicacién de las células
epiteliales. La magnitud de la enfermedad depende del
tipo de infeccidn posel VPH, de su localizacidn y de la
respuesta inmunitaria. Los subtipos del VPH se han cla-
sificado en tipos de «alto riesgo» v de «bajo riesgos. Los
VPH de «bajo riesgo» (VPH-6, VPH-11) causan lesio-
nes proliferativas benignas en las estructuras mucocuta-
neas. Los tipos de VPH de «alto riesgo» (VPH-16, VPH-
18, VPH-31, VPH-33, VPH-35) estdn fuertemente aso-
ciados con la displasia y el carcinoma del conducto
uterino y otras zonas de mucosa. En la tabla 14-2 se ofre-
ce una lista de las lesiones relacionadas con el VPH.

Las infecciones por el VPH transmitidas sexualmen-
te constituyen una de las tres ETS mas comunes en

TABLA 14-2
Lesiones mucosas orales asociadas al VPH
Tipo de YPH

Lesion mas habitual
Condiloma acuminado 6.11
Displasia epitelial, carcinoma in s, 2,16.18

carcinoma de c€lulas escamosas

Hiperplasia epitelial focal 13,32
Liguen plano 11, 16
Papulosis bowenoide oral 6,11,16
Papiloma escamoso 6. 11
Verruga plana 3.10

2,4,0,11,16
2.6,11,16/18

Verruga comitin
Carcinoma verrcoso
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EE.UU., generando alrededor de 940.000 consultas a los
médicos privados, segin las comunicaciones realizadas a
los CDC en 1983°, La manifestacion ms habitual de la
infeccion por el VPH es la verruga venérea o condiloma
acuminado, Se han observado estas masas en sujetos se-
xualmente activos en zonas cdlidas, hiimedas, intertrigi-
nosas, como la piel de la regién anogenital v la boca.
Aparecen como formaciones papilomatosas blandas v
pequenas (fig. 14-10). Aunque se desconoce la inciden-
cia exacta de la infeccién por el VPH. dado que no es
una enfermedad de declaracion obligatoria, se calcula
que el condiloma acuminado afecta cada afio a 1 millén
de personas nuevas en EE.UU., y que el 10-33% de los su-

jetos sexualmente activos estdn infectados por el virus'.

ETIOLOGIA

El VPH genital puede transmitirse mediante relacio-
nes sexuales, autoinoculacion o durante el paso del feto
por el canal del parto cuando la madre estd infectada.
Las lesiones genitales aparecen normalmente tras un pe-
riodo de incubacion del VPH en el epitelio de 3 sema-
nas a 8 meses. Las manifestaciones mis comunes de la
replicacién del VPH son las verrugas venéreas o condi-
loma acuminado. Los tipos 6 v 11 del VPH son los sub-
tipos asociados con mayor frecuencia con el condiloma
acuminado. También se han identificado los tipos 2y 6
del VPH en el condiloma, aunque no se consideran como
los agentes etioldgicos principales.

FISIOPATOLOG{A

El VPH se transmite mediante contacto intimo o se-
xual. El virus puede replicarse en el niicleo de las célu-
las epiteliales y aumentar el recambio de las células in-
fectadas, o bien permanecer como un episoma en esta-
do latente. La replicacion activa produce hiperplasia,
displasia o carcinoma.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Aungue existen muchas manifestaciones de la infec-
cion porel VPH, el condiloma acuminado es la mds per-
tinente para comentarlo en las ETS. El condiloma apa-
rece como un conjunto de formaciones papilomatosas
exofiticas (fig. 14-10). La superficie es similar alade una
coliflor o a la de un bréeoli; la base es sésil. Los bordes
estdn elevados y son redondeados. El color va del rosa
al gris oscuro. Las lesiones suelen ser multiples y reci-
divantes, y pueden coalescer para formar masas grandes
con aspecto de guijarros. La mayorfa de los condilomas
son asintomiticos, aunque los pacientes pueden presen-
tar prurito, irritacion o hemorragias como consecuencia
de la manipulacién o el traumatismo. Durante el emba-
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FIG. 14-10  Condiloma acuminado. (Cortesia del Dr. Marden Alder.) (Con permiso de W. B. Saunders.)

razo pueden aumentar de tamario debido al aumento de
la vascularizacién. Pueden encontrarse condilomas en
la vagina, el ano, la boca, la faringe o la laringe.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

El VPH no puede cultivarse adecuadamente a partir de
las lesiones y las pruebas seroldgicas no se realizan de
forma rutinaria. Por tanto, hay que biopsiar el condiloma
acuminado y examinarlo al microscopio. El aspecto mi-
croscdpico es el de una base sésil, con bordes epiteliales
elevados, estraio espinoso engrosado e hiperqueratosis. La
identificacién del VPH en las lesiones confirma el diag-
nostico. Esto se logra por lo general utilizando los equi-
pos comerciales de hibridacion in sifu que detectan ADN
virico especifico de los genotipos del VPH utilizando son-
das de ARN. Junto con la histopatologia, el tipaje del VPH
ayuda a determinar el riesgo y la presencia de carcinoma.

TRATAMIENTO MEDICO

El objetivo del tratamiento consiste en eliminar to-
das las verrugas genitales presentes y aminorar los sin-
tomas. Aunque las lesiones del VPH pueden eliminarse
por completo, todavia no es posible la erradicacion del
VPH. La respuesta mds positiva se consigue en verru-
£as pequenas cuya presencia data de menos de 1 afio,
utilizando uno de los tratamientos siguientes: reseccién,
crioterapia o tratamiento quimico tGpico con podofilum

al 10-25% en tintura de benzoina, podofilox al 0,5% o
acido tricloroacético al 80-90%. El tratamiento con l4-
ser debe reservarse para las verrugas grandes y para los
pacientes que no respondan a los demds tratamientos’. Se
observan recidivas en aproximadamente el 25% de los
casos (por lo general en 3 meses)., aunque se haya elimi-
nado la lesion completa, incluida la base. El tratamiento
debe incluir al compariero sexual del paciente para evi-
tar la reinfeccion. Sin tratamiento, las lesiones pueden
aumentar de tamaiio y diseminarse o regresar de forma
espontinea, lo que se produce en el 20% de los casos’.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

El tratamiento dental de los pacientes con ETS co-
mienza necesariamente con la identificacién. El objeti-
vo obvio es identificar a todos los sujetos que presentan
la enfermedad activa, ya que muchos son potencialmen-
te infecciosos. Por desgracia, esto no siempre es posi-
ble, ya que muchas personas no tienen antecedentes ni
presentan signos o sintomas significativos que sugieran
su enfermedad. La imposibilidad de identificar a todos
los pacientes potencialmente infecciosos se aplica a otras
enfermedades, como la infeccién por el VIH y la hepati-
tis virica. Por tanto, es necesario tratar a todos los pacien-
tes como si fueran infecciosos. El U.S. Public Health Ser-
vice, a través de sus Centers for Disease Control, ha pu-



blicado recomendaciones sobre las precauciones univer-
sales que se deben seguir para el control de las infeccio-
nes en las consultas dentales, que se han convertido en
el estdndar para prevenir las infecciones cruzadas.
(V. apéndice A.) El estricto cumplimiento de estas reco-
mendaciones eliminard, en todos los casos, el peligro de
transmision de la enfermedad entre el odontélogo y el pa-
ciente.

Aunque se sigan estos procedimientos, hay que re-
cordar algunos datos significativos relativos a las ETS
(tabla 14-3).

Gonorrea

Es poco probable que el paciente transmita la enfer-
medad al odontélogo. Ello se debe a los requerimientos
especificos para la transmisién de la enfermedad, as{
como a la ripida reversidn de la capacidad infectante
una vez administrados los antibiéticos. Por tanto, los pa-
cientes de esta categoria pueden ser atendidos siempre
que se demande cuidado dental.

Sifilis

Las lesiones de la sifilis primaria y secundaria no tra-
tadas son infecciosas, como lo es la sangre y la saliva del
paciente. Incluso después de comenzar el tratamiento, no
es posible determinar la eficacia absoluta del mismo, sal-
vopor la conversion de las pruebas serolégicas positivas a
negativas; sin embargo. cabe esperar la ripida reversién
de la capacidad infectante tras instaurar el tratamiento
antibidtico. El tiempo necesario para la conversion varfa

TABLA 14-3
Tratamiento dental del paciente con una enfermedad de
transmision sexual®

Gonorrea: escasa probabilidad de transmisién al odontélogo;
son posibles las lesiones orales.

Sifilis: las lesiones primarias y secundarias no tratadas son
infecciosas; la sangre también es potencialmente
infecciosa.

Herpes genital: escasa probabilidad de transmisién al
odontdloga; son posibles las lesiones orales por
autoinoculacion,

Infeccién por VPH: escasa probabilidad de transmision al
odontélogo; son posibles las lesiones orales,

Los nuevos casos de sifilis, gonorrea y SIDA deben
comunicarse a las autoridades sanitarias locales/estatales.

#Dado que muchos pacientes con ETS activi (asT como con olras en-
fermedades infecciosas, como SIDA y hepatitis B) no pusden ser iden-
tificados por el odontdlogo, todos los pacientes deben considerarse
como potencialmente infecciosos y han de practicarse las precaucio-
nes universales,

Enfermedades de transmision sexual 321

de pocos meses a | afio. Por tanto, los pacientes que es-
tén en tratamiento o que presentan pruebas PSS positi-
vas después del mismo han de ser considerados como po-
tencialmente infecciosos. No obstante, se les puede pro-
porcionar cualquier cuidado dental necesario.

Herpes genital

Lainfeccion localizada, no complicada, de herpes ge-
nital no ocasiona problemas para el odontélogo. En
ausencia de lesiones orales, es posible realizar cualquier
trabajo dental necesario. Si existen lesiones orales, hay
que retrasar el tratamiento de eleccién hasta que hayan
formado costra para evitar la inoculacion inadvertida de
los lugares adyacentes.

Mononucleosis infecciosa

Los pacientes con mononucleosis infecciosa pueden
acudir al odontélogo a causa de sus signos y sintomas
orales. El paciente con fiebre, dolor de garganta. pete-
quias y linfadenopatia cervical debe ser evaluado para
establecer un diagnéstico de su trastorno. El odontélogo
puede solicitar pruebas de deteccién clinica de laborato-
rio (recuento sanguineo, prueba de anticuerpos heteréfi-
los [Monospot o Monosticon| y prueba de anticuerpos
IgM-VER), o bien remitir al paciente a un médico para
su evaluacion y tratamiento”*, El tratamiento dental ru-
tinario debe posponerse durante 3-6 semanas hasta que
el paciente se haya recuperado y su higado sea capaz de
metabolizar normalmente los firmacos.

Infeccion por el virus del papiloma humano

Aungue el condiloma acuminado genital no afecta al
tratamiento dental, las lesiones orales son infecciosas y
deben aplicarse las precauciones universales durante el
tratamiento oral de estos pacientes. La presencia de le-
siones orales hace necesaria la remision a un médico para
descartar lesiones genitales del paciente o de su compa-
fiero sexual.

PACIENTES CON ANTECEDENTES DE ETS

Los pacientes gue han tenido una ETS deben ser tra-
tados con precaucién, dado que se encuentran en un grupo
de riesgo elevado para estas enfermedades. Ello puede
incluir el riesgo derivado del tratamiento inadecuado de
una infeccion previa o el riesgo de una infeccién nueva.
Hay que prestar especial atencion a las lesiones inexpli-
cables de la cavidad oral, faringea o de los tejidos perio-
rales. Una revisidn de sistemas puede poner de manifies-
to la presencia de sintomas urogenitales. Los pacientes
con antecedentes de gonorrea deben llevar una historia
de tratamiento antibidtico. A los pacientes tratados por
sifilis se les pedird una PSS periodica durante | afio para
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controlar las conversiones de positivo a negativo. Cuan-
do no existe seguimiento médico de estos trastornos, se
puede considerar la consulta y la remisién a un médico.

PACIENTES CON SIGNOS, SINTOMAS O
LESIONES ORALES QUE SUGIEREN UNA ETS

Los pacientes que presentan sintomas que sugieren
ETS o con lesiones orales o farfngeas inexplicables tam-
bién deben ser tratados con precaucion. El indice de sos-
pecha debe ser incluso superior si el paciente tiene entre 15
y 29 aios y presenta factores de riesgo, como el habitar
en una zona urbana, ser soltero o pertenecer & un grupo
sociecondmico bajo. A todo paciente con estas lesiones
inexplicables se le debe preguntar sobre la posible relacidn
entre sus lesiones y la actividad sexual anterior y aconse-
jarle que solicite atencién médica. Deben reconocerse las
lesiones herpéticas en la cavidad oral o en sus alrededo-
res, junto con los antecedentes de afectacion anterior. Los
pacientes con lesiones herpélicas orales agudas no recibi-
rian cuidado dental rutinario y sélo se les administrard tra-
lamiento paliativo. Puede ser necesario remitir al pacien-
te a un médico por una infeccion oral primaria grave.

MODIFICACIONES DEL PLAN DE TRATAMIENTO

No se requieren modificaciones en el plan de trata-
miento téenico de un paciente con ETS. No existen in-
teracciones adversas entre los antibidticos o los Firmacos
habituales utilizados para tratar las ETS y los que se ad-
ministran normalmente en odontologia. No existen far-
macos contraindicados.

COMUNICACION A LAS AUTORIDADES
SANITARIAS ESTATALES

Los odontologos deben conocer la normativa relativa a
las ETS de declaracidn obligatoria para comunicarlas
a las autoridades sanitarias. Enfermedades de declaracicn
obligatoria son la sifilis, la gonorrea y el SIDA. Los de-
partamentos de salud local o los programas de ETS esta-
tales son fuentes de informacion acerca de esta materia,

COMPLICACIONES ORALES
Gonorrea

Como se menciond anteriormente, la presentacion in-
frecuente de gonorrea oral no es especifica y puede variar
desde un eritema ligero hasta una ulceracién grave con
una capa seudomembranosa. El paciente puede estar
asintomatico o la afectacién puede ser incapacitante, con
limitaciones de la funcién de la cavidad oral (comer, be-
ber, hablar). Hay que intentar realizar el diagndstico de-
finitivo de las lesiones orales.

El paso inicial del tratamiento consiste en asegurarse
de que el paciente estd bajo el coidado de un médico y

que recibe un tratamiento antimicrobiano adecuado.
Después de esto, el tratamiento de las lesiones orales
serd sintomitico. (V. apéndice B.) Es necesario explicar
al paciente que la infeccidn oral se resolverd con los an-
tibidticos adecuados.

Sifilis

Los chancros sifiliticos y las placas mucosas suelen
ser indoloros, @ menos gue se infecten de forma secun-
daria. Estas lesiones son muy infecciosas. Remiten de
forma espontinea, con o sin tratamiento antibidtico, aun-
que se necesita la quimioterapia para erradicar la infec-
cion sistémica. Como sucede con la gonorrea, cualquier
tratamiento oral que se administre es esencialmenle sin-
tomdtico. La goma es una lesion indolora, aunque pue-
de infectarse de forma secundaria. No es infecciosa. La
glositis intersticial se considera una lesidn premaligna,

Herpes genital

Dado que es imposible diferenciar clinicamente el
VHS-1 del VHS-2, todas las lesiones herpéticas de la ca-
vidad oral deben tratarse de la misma forma. (V. apén-
dice B.) Las lesiones herpéticas orales y periorales se
deben considerar infecciosas, independientemente del
estadio (papular, vesicular o ulcerosa), debido a: 1) el
riesgo de inoculacion a una nueva zona, 2) la infec-
cién del odontélogo (p. ej.. paroniquia herpética) y 3) la
inoculacion de goticulas o nebulizacién en la conjunti-
va del paciente o del personal de la consulta dental. El
tratamiento dental electivo debe retrasarse hasta que la
lesion herpética esté completamente curada. Una vez que
la lesidn ha formado costra, puede considerarse como
relativamente no infecciosa.

Un problema especial para los odontdlogos es la in-
feccidn herpética de los dedos o de los lechos unguea-
les contraida por contacto dérmico con una lesién her-
pética en el labio o en la cavidad oral de un paciente
(fig. 14-11). La infeccién se denomina panadizo herpé-
tico o paroniquia herpética; es grave, debilitante y reci-
divante.

Mononucleosis infecciosa

Las manifestaciones de la mononucleosis infecciosa
en la cabeza o el cuello comprenden dolor intenso de
garganta, petequias palatales y linfadenopatia cervical,
Los ganglios linfaticos de la cadena cervical anterior v
posterior suelen estar afectados y son sensibles a la pal-
pacion.

Infecciones por el virus del papiloma humano
El condiloma acuminado aparece habitualmente en
la cara ventral de la lengua, las encias, la mucosa labial



I
'

"
il

e =

s

e

sl

Enfermedudes de transmision sexual 323

FIG. 14-11 'Infeccién por herpes simple tipo I de los lechos ungueales (panadizo herpético, paroniquia her-
pética) como consecuencia de la autoinoculacion. (Cortesfa de R. C. Noble, M.D., Lexington. Ky.)

y el paladar. La transmisién se realiza por contacto di-
recto con las regiones anal, genital u oral infectadas o
mediante autoinoculacién. Las lesiones pueden elimi-
narse de forma quirtrgica, de forma quimica con podo-
filina o mediante liser. Los agentes quimicos cdusticos,
como la podofilina, deben utilizarse con gran precau-
cién para evitar la lesién del tejido adyacente no infec-
tado, Ademis. hay que utilizar la evacuacion de alta ve-
locidad durante el tratamiento con ldser para no inhalar
el vapor. Se ha comunicado que la transmision del VPH
por inhalacién del vapor del ldser produce condiloma la-
ringeo'”.

El odontdlogo también debe tener en cuenta que la
identificacidn de un condiloma en un nifio suscita la
sospecha de abusa sexual del menor, una vez descarta-
dos la autoinoculacién mediante la mano por contacto
genital, el contacto no sexual o la transmision materno-
fetal. En algunos estados, la no comunicacidn de una
ETS a las autoridades sanitarias constituye un delito.
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SIDA y trastornos asociados

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
es una enfermedad descubierta recientemente; se co-
munico por primera vez en EE.UU. en 1981. La comu-
nicacién inicial de la enfermedad procedia de Los
Angelrzs, donde cinco varones homosexuales «sanos»
fueron diagnosticados de un tipo infrecuente de neu-
monia, producida por el protozoo Prewmocystis carinii.
También se observd que estas personas estaban inmu-
nodeprimidas, por una razén no evidente. Desde este
aparentemente inocuo comienzo hace 14 afios, hasta el
momento (1995) se ha comunicado la existencia de
I millén de norteamericanos infectados por el VIH y
medio millon de casos de SIDA, con 311.000 muertes
en EE.UU.'"?.

Hasta el 31 de octubre de 1995 se ha comunicado un
total de 501.310 casos de SIDA a los Centers for Disea-
se Control (CDC). Hasta este momento el SIDA ha pro-
ducido 311381 muertes y el nimero de casos sigue
aumentando (tabla 15-1)*'. Se ha informado del aumen-
tode casos en muchos paises europeos, asi como en el res-
to del mundo. Se calcula que 8.5 millones de personas
estdn infectadas por el VIH en el mundo. La tasa de mor-
talidad para los sujetos infectados con SIDA es virtual-
mente del 100%*.

Laepidemia del SIDA sigue aumentandoen EE.UU.,
comunicindose unos 4.000 casos mensuales a los Cen-
ters for Disease Control, aunque la tendencia reciente in-
dica cierto grado de estabilizacion"*'"’. Actualmente
no existe vacuna ni tratamiento definitivo para esta epi-
demia a escala nacional. Los tres farmacos antirretro-
viricos aprobados ayudan a enlentecer la progresion de
la infeccion, aunque se encuentran lejos de suponer una
curacion. El mejor abordaje terapéutico para el SIDA
es la educacion preventiva y el asesoramiento a los pa-
cientes infectados y sus contactos (familia, pareja, ami-
gos, compaiieros de trabajo), ademas del empleo de fir-

* Referencias 1,21, 27,32,95, 105, 107.

macos para aminorar la progresion de la enfermedad.
Los cambios recientes en la epidemiologia del SIDA han
supuesto un testimonio positivo para este tipo de abor-
daje'0™,

El SIDA es una enfermedad infecciosa que se trans-
mite predominantemente por contacto sexual intimo y
por via parenteral. Lamentablemente, debido a su fre-
cuente asociacion con la homosexualidad y con los to-
xicomanos por via i.v., las implicaciones sociales adver-
sas han hecho que el SIDA se relacione con una serie de
prejuicios nocivos por parte de determinados grupos.
Sin embargo, cada vez esta mas claro que todos los seg-
mentos de la sociedad son potencialmente susceptibles
de desarrollar esta enfermedad'®™,

La definicién de SIDA realizada por los Centers for
Disease Control, en su rectificacion publicada en 1993,
implica que el recuento de linfocitos CD4 sea inferior a
200 en un paciente infectado por el VIH. La revisién de
esta definicion también incluye a los sujetos infectados
por el VIH con tuberculosis pulmonar, episodios recidi-
vantes de neumonia o carcinoma cervical invasivo'”. En
¢l pasado, la definicién estaba constituida por la presen-
cia de sarcoma de Kaposi o linfoma, neumonia por Preu-
mocystis carinii u otras infecciones oportunistas ame-
nazanles para la vida, el sindrome caquéctico y/o los
sindromes del sistema nervioso central (SNC) con de-
mencia y asociados con la inmunosupresién, indepen-
dientemente del recuento de CD4'*". Este ya no es el
caso, y debido al mejor control farmacoldgico de los pa-
cientes con SIDA, algunas de las infecciones oportunis-
tas ya no se producen, incluso con recuentos de CD4 ex-
tremadamente bajos® .

Desde el momento en que se realiza el diagndstico, la
mayoria de los pacientes con SIDA tienen una esperanza
de vida de 2-3 afios. Habitualmente, la muerte se produ-
ce por infecciones oportunistas y, en algunos casos, por
complicaciones asociadas con las neoplasias malignas
observadas en el SIDA. El comienzo de estas complica-
ciones se asocia por lo general con un recuento de CD4
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bajo. En este momento, se calcula que todos los sujetos
infectados por el VIH-1 desarrollardn SIDA y morirdn.
Hste hecho seguird siendo cierto hasta que se disponga
de tratamientos antiviricos eficaces, En el momento pre-
sente. algunos sujetos tienen una supervivencia més pro-
longada, incluyendo algunos con recuentos de CD4 ex-
tremadamente bajos (p. ej.. 10-40)""*.

Los Centers for Disease Control' de varios paises,
como Canadd, EE.UU., América del Sur y Europa, han co-
municado varios casos” de infecci6n por el VIH-2. Se ha
demostrado que el VIH-2 proporciona un cierto grado de
inmunidad natural frente al VIH-1, tiene un desarrollo
mucho mds lento y la inmunosupresion no parece tan gra-
ve™. Sin embargo, se desconoce s1 la mortalidad Gltima
del VIH-2 es del 100% . como sucede con el VIH-1%.

El SIDA es la principal causa de muerte entre los va-
rones estadounidenses de 25-44 afos, con 18 millones
de adultos y 1 millon de nifios infectados en el mun-
do™*, Se calcula que, en el afio 2000, 40 millones de
personas estardn infectadas en el mundo®. En los tlti-
mos 5 afios, se ha producido en EE.UU. un aumento es-
tacionario en la transmision heterosexual del SIDA,
mientras que estan disminuyendo los casos asociados
con la sangre y/o hemoderivados. Sin embargo, durante
ese mismo periodo, se produjo una reduccion del 31%
en la incidencia de la infeccion por VIH en los varones
homosexuales. La prevalencia global en ese grupo (ma-
yores de 13 afios) es de 15,9 por 100.000™%".

El aumento proporcionalmente mayor de los casos
de SIDA desde 1989 se ha producido entre las mujeres
(de raza negra, hispanas, heterosexuales y las que viven
en el sur). Bl 80% de estas mujeres tienen antecedentes
de toxicomanfas por via i.v. 0 han mantenido relaciones
sexuales con una pareja infectada por el VIH"?#"#,

El impacto y la importancia del STDA en odontolo-
gia ha sido significativo. Los CDC han hecho recomen-
duciones especificas para el tratamiento odontolégico
de los pacientes infectados por el VIH. La American
Dental Association ha establecido directrices y estdnda-
res de Ambito nacional para el control de la infeccion. la
identificacion de los posibles pacientes con SIDA y su
tratamiento en la consulta dental. La Occupational and
Safety Administration (OSHA) también ha obligado al
cumplimiento de ciertos estindares de disefio practico
para reducir la posibilidad de transmisién de patdgenos
a través de la sangre a los trabajadores de la consulta
dental.

El resto de este capitulo describe el SIDA y los tras-
tornos asociados, las implicaciones dentales de estos
trastornos v los temas relacionados con su tratamiento y
como afectan a los pacientes y al personal de la consul-
ta dental.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

Hasta enero de 1992 habian muerto en EE.UU. mds
de 120.000 personas a causa del SIDA. En octubre de
1995 la cifra habia crecido hasta 311.000. Se caleula que
I millén de norteamericanos tienen anticuerpos frente
al VIH* (tabla 15-1). Con anterioridad a 1988, la mayo-
ria de los casos de SIDA registrados en EE.UU. corres-
pondian a cuatro estados, California, Nueva York, Flo-
rida y Nueva Jersey, y las ciudades que comunicaban el
mayor nimero de casos fueron Nueva York. San Fran-
cisco, Miami, Newark y Los Angelest. Estas ciudades si-
guen comunicando casos, pero no con la [recuencia re-
gistrada entre 1981 y 1988. Por el contrario, las ciuda-
des que ghora se encuentran en las fases precoces de la
epidemia estdn comunicando un nimero de casos que se
duplica cada 6 meses-1 afio. El aumento mds espectacu-
lar de nuevos casos entre 1993 y 1995 se produjo en la
zona sur de EE.UU. (31%). Durante ¢l mismo perfodo,
se produjo un incremento espectacular en el nimero de
casos de STDA en las ciudades pequenas y en las dreas
rurales™ ', En el sur, el 25% de los nuevos casos de
SIDA se localizaban en las dreas rurales. Se ha comuni-
cado un nimero significativo de casos de SIDA en los 50
estados (tabla 15-1).

En 1992, alrededor del 66% del total de casos de SIDA
comunicados alectaban a varones homosexuales o bise-
xuales. En octubre de 1995, esta cifra se ha reducido al
45%. lo que todavia significa el grupo mas grande, aun-
que obviamente la epidemiologia general ha variado de
forma significativa. Alrededor del 7% de estos varones
homosexuales-bisexuales (del 45%) son también adictos
a drogas por via i.v. Esta cifra del 45% ha disminuido
desde el 74% que se registraba a finales de 1988, Los
adictos a drogas por viai.v. (en especial los que compar-
ten jeringuillas) constituyen ahora el 28% de los casos
de SIDA y esta cifra ha aumentado bruscamente desde
1988. Las personas hemofilicas con SIDA representan
alrededor del 1% de todos los casos y los pacientes que
han recibido transfusion suponen aproximadamente el
2%:. El SIDA en los heterosexuales (no incluidos en los
grupos anteriores) ha pasado del 0.8% en 1985 al 6% en
1992 y a la cifra actual cercana al 10% de todos los ca-
508 de SIDA: sin duda un aumento brusco. Los casos de
SIDA entre las mujeres también se han elevado drdstica-
mente en los 10 anos anteriores, pasando del 8 al 18%.
Existe todavia un grupo de un 4% de los casos comuni-
cados en los que se desconoce la forma de transmision.,

*Referencias 1, 10,15, 20,21, 95,

TReferencias 1, 10, 15, 200, 21, 95.



Desde 1993 a 1995, la proporcion de casos de SIDA en los
sujetos de raza blanca disminuyd del 60 al 43%, pero la
proporcion entre los sujetos de raza negra y los hispanos
aumento de forma significativa del 25 al 38% vy del 14 al
18%, respectivamente'"™ (tabla 15-1).

Se ha producido una reduccion del nimero de casos
de SIDA entre las personas hemofilicas y los recepto-
res de transfusiones sanguineas debido al control que se
realiza sobre las donaciones (que comenzaé en 1985) para
los anticuerpos del VIH y el calentamiento de los pre-
paradlos para reposicién del factor VL' (tabla 15-1).

En estudios recientes™ " se ha observado que las
transfusiones sanguineas son seguras en cuanto a la
transmision del VIH. Sinembargo, todavia existe un ries-
go (muy pequefio) de infeccidn procedente de los suje-
tos que se han infectado y han donado sangre justo an-
tes de la seroconversion. Se calcula que este riesgo es
de 1:660.000 para una unidad de sangre y de 1:222.222
para una transfusion media de 5.4 unidades de san-
are”™” Es de esperar una reduccion adicional con la lle-
gada de mds mujeres como donantes, por la obtencion
de donaciones mis frecuentes de donantes regulares y
por la mejora constantg de las pruebas de deteccion del
VIHY. El tiempo medio para desarrollar SIDA tras la
transmisién por una transfusion es de 7 aiios™. El perio-
do medio de incubacién para los sujetos infectados por
el VIH por transfusion sanguinea es de 1.97 anos para
los nifios de -4 afios. de 8.23 afios para las personas con
edades comprendidas entre 5-59 anos y de 5.5 anos para
los mayores de 60 afios™. En un estudio realizado con
personas hemofilicas de lus que se habfan comunicado
datos de seroconversién®”, se observé que el SIDA se
desarrollaba con mayor rapidez entre los pacientes de
mis edad. Estos habian presentado también un comien-
2o mas precoz de recuentos bajos de ¢élulas CD4,

Los nifios con SIDA constituyen una realidad social
y un problema emocional. A finales de 1993 se habian
comunicado unos 8 000 casos en EE.UU. El 84% de es-
tos casos implicaban a las madres con SIDA, madres
infectadas o madres en situacidn de riesgo elevado
de desarrollar la infeccion por el VIH. Alrededor del
9% de los nifios habian recibido transfusiones sanguine-
as y el 5% eran hemofilicos. Se caleula que 1,5 millones
de nifios estdn infectados por el VIH en el mundo™'"",
Las infecciones oportunistas mds habituales en los nifios
son bacterianas; el sarcoma de Kaposi es raro®,

La tasa de infeccion por el VIH en la poblacién gene-
ral sé6lo puede estimarse. Los CDC estimaron que la pre-
valencia en la poblacion general de EE.UU. era de 1 por
4.500 en 1989. En 1993, esa cifra habia descendido a
| por 20.000™ %, Los estudios de seroprevalencia de los
aspirantes al servicio militar de EE.UU. durante el pe-
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riodo comprendido entre 1985 y 1989 revelaron una pre-
valencia del 0,34 por 1.000. En 1992, esta cifra habia cre-
cidoa 1.2 por 1.000"'%*, La tasa era mds elevada para
los individuos de raza negra y menor para los de raza blan-
ca'"". En unos estudios ciegos de supervivencia con el
VIH llevados a cabo por los CDC en hospitales seleccio-
nados de EE.UU. desde 1986 hasta 1992, se encontrd que
la prevalencia en los ingresos generales era del 0.9%"".
Los 65 servicios de andlisis y asesoramiento sobre el VIH
mantenidos con fondos pblicos, que comunican sus da-
tos a los Centers for Disease Control (CDC), han comu-
nicado que alrededor del 3% (51.170 de 1.366.537) de
las pruebas de anticuerpos frente al VIH fueron positi-
vas durante 1990. Los datos de American Red Cross ob-
tenidos a partir de la sangre donada indican que alrede-
dor del 0,04% de los donantes por primera vez estin in-
fectados por el VIHY, Basandonos en los cdleulos de los
CDC. se ha evaluado a 3.250.000 personas desde 1985
en los servicios ptiblicos y 185.000 (5,7%) fueron posi-
tivos para los anticuerpos del VIH. Sélo recibieron ase-
soramiento posterior aproximadamente la mitad de los
sujetos con resultados negativos de las pruebas, recibién-
dolo en cambio el 75% de los que tuvieron resultados
positivos'”. En un estudio de seguimiento™ realizado en
1995, sdlo el 10% de los sujetos comprobados para el
VIH fue asesorado en clinicas privadas. mientras que
el 60% fue asesorado en el sistema publico.

A finales de 1991, se habfa comunicado una cifra de
20.000 casos de SIDA entre las mujeres. A finales
de 1995, esta cifra llegaba a 73.000%. E1 51% de estas
mujeres eran adictas a drogas por via i.v., el 34% tenian
contactos heterosexuales, el 8% eran receptoras de trans-
fusiones y menos del 1% se habian infectado al recibir
hemoderivados para tratar trastornos de la coagulacién,
En el 8% no se determing la causa™. No se han obser-
vado diferencias debidas al sexo en cuanto a la veloci-
dad de progresién de la infeccién por el VIH. En varios
estudios se ha observado una tasa de supervivencia me-
nor entre las mujeres, pero parece estar relacionada con
un menor acceso a la atencion médica. El embarazo de
una mujer infectada porel VIH conduce a la infeccion del
15-50% de los lactantes, aproximadamente ¢l 30% en
EE.UU., aunque el embarazo en si mismo no parece ace-
lerar la infeccion por el VIH. Las mujeres presentan una
mayor incidencia de esofagitis por Candida y sindrome
caquectico por el VIH con respecto a los hombres™.

Alrededor del 109 de los pacientes con SIDA son ma-
yores de 50 anos. Se calcula que | millén de varones ho-
mosexuales son mayores de 63 anos. Muchos de estos
hombres mantienen una actividad sexual regular a los 80.
La transfusion de sangre infectada, el uso de hemoderi-
vados, la actividad sexual y la adiceidn a drogas por via
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i.v. constituyen las formas de transfusion entre la pobla-
cion de mds edad. Ciertos problemas son exclusivos de
los ancianos con SIDA., La demencia asociada al VIH
puede ser diagnosticada como enfermedad de Alzheimer.
Ia edad altera el sistema inmunolégico, produciendo un
aumento de los tumores y de las infecciones entre los an-
cianos no infectados por el VIH. Ademis, la supresion
inmunolégica observada en la infeccidn por el VIH sélo
aumentard el grado total de supresion inmunoldgica en
los ancianos. Cuando se encuentra con signos y sintomas
neurolégicos, neopldsicos e infecciosos en un anciano,
el odontologo debe considerar la posibilidad de infeccion
porel VIH e investigar si el paciente estd infectado™.
Hasta octubre de 1995 se calculaba que existian
18.5 millones de casos de infeccion por el VIH en el
mundo. Esta cifra refleja un aumento del 19% en 1 afio;
en la cifra total estdn incluidos 1.5 millones de nifios.
Se han comunicado casos de SIDA en los cinco conti-
nentes'"***, La mayoria de los casos se han producido
en Africa, sureste asidtico y ambas Américas, y el me-
nor porcentaje de casos se da en Asia central y oriental.
Actualmente (1995), India tiene casi la incidencia de
crecimiento mas rapidode nuevos casos de SIDA, con
1.5 millones’. Se calcula que a finales de siglo India pue-
de tener la tasa mis elevada de infeccién por el VIH del
mundo. También se han comunicado casos de SIDA en
21 paises europeos, encontrandose las tasas per cipita
més elevadas en Suiza y Francia. La prevalenciade la in-
feccion por el VIH en varias regiones del mundo hasta
octubre de 1995 era como sigue: Africa subsahariana
(11.1 millones), sureste asidtico (3,5 millones), EE.UU.
y Norteamérica (1,1 millones), Sudamérica y América
Latina (2,0 millones), Europa Oceidental (600.000),
Africa del Norte y Oriente medio (150.000), Eurapa del
este y Asia Central (50.000), Asia Oriental (50.000),
Australia (25.000). Se sabe ahora que el STDA es una
pandemia que afecta a todo el mundg "1,

ETIOLOGIA

En 1984 se identificd el agente etioldgico del SIDA en
tres laboratorios independientes. Un equipo francés del Ins-
tituto Pasteur identificd un retrovirus denominado virus
asociado a linfadenopatia (VAL) y lo comunicé como
agente causal del SIDA. En EE_.UU_un equipo de los Ne-
tional Institutes of Health aislé un retrovirus identificado
como el virus linfotrépico T humano tipo T (HTLV-1il}y
lo catalogé como el agente etiologico del SIDA. Un equi-
po de San Francisco aislé también un retrovirus, el virus
asociado al SIDA (VAS), y lo catalogé como el agente cau-
sal del SIDA. Los tres virus eran retrovirus similares. con
pequefias diferencias en sus secuencias de aminodcidos™,
Las variaciones en cuanto a los patrones de la enfermedad

pueden explicarse por las ligeras diferencias entre los vi-
rus del SIDA, que también dificultan la produccidn de una
vacuna®. Desde que se publicaron estas comunicaciones
por parte de estos tres grupos. se ha establecido que des-
cribieron en esencia el mismo retrovirus. que puede mo-
dificar su antigenicidad; la mayorfa de los investigadores
en este campo se refirieron al virus hasta 1986 como
HTLV-IT y consideraron que era el agente causal del
SIDA, En 1986 la Organizacion Mundial de la Salud re-
comendad que se denominara al virus del SIDA virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) (tabla 15-2).

Lo que parecfa ser en un principio un virus sencillo se
conoce en la actualidad como una familia compleja de
lentivirus formada por dos subtipos (VIH-1 y VIH-2), con
muchas cepas diferentes'””". El VIH puede infectar a la
mayoria de las eélulas humanas: sin embargo, las células
que suelen verse infectadas son las que poseen receplores
CD4, incluyendo los linfocitos T colaboradores (células
CD4) y los macréfagos. que son de hecho las eélulas mas
afectadas en la infeccion por el VIH™. Las investigacio-
nes’ " han sugerido que otros receptores puedan ser ac-
tivos para permitir que el VIH infecte las células huma-
nas. Las pruebas obtenidas han puesto de manifiesto que
los complejos VIH-anticuerpo pueden interaccionar con
Fc o un receptor del complemento, que facilite posterior-
mente la entrada del virus en la célula. Otros receptores
de la superficie celular son los glucolipidos galactosilce-
rebrasidos, el receptor de adhesion LFA-1 y determina-
das proteasas™™'™. La accién de ciertos cofactores viricos
en la diseminacion de la infeccién por el VIH puede ex-
plicarse por la activacion de estos sitios del receptor”'™,

Una pequeiia porcién de la mitad del extremo carbo-
xilo terminal de la cubierta virica (gp120). que represen-
ta menos del 5% del genoma total. se relaciona con las
caracteristicas mds virulentas de la infeccion por el VIH
(fig. 15-1). A este segmento del gp120 se le ha denomi-
nado lazo V, v puede representar el mejor sitio para el de-
sarrollo de una vacuna®. Se ha observado en distintos
estudios™ ' que los linfocitos supresores (células
CD8m") pueden producir un potente agente antivirico.

TABLA 15-2
Terminologia de los virus del SIDA

VAL Virus asociado a linfadenopatia
VAS Virus asociado al SIDA
HTLV-111 Virus linfotrdpico T humano tipo 111

VIH (VIH-1,
VIH-2}

Virus de la inmunodeticiencia humana

Terminologia actua! recomendada, Congreso de la Organizacion Mun-
dial de Ta Salud, 1986,
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FIG. 15-1

Se ha encontrado que los supervivientes a largo plazo
de lainfeccion por el VIH tienen cepas menos virulen-
tas. sin los anticuerpos estimuladores del VIH y con una
fuerte actividad antivirica celular CD8m*™.

La expresion genética del VIH-1 se divide en dos lases
temporales: una fase reguladora precoz y una fase estruc-
tural tardia. En la fase precoz, se producen un conjunto de
dcidos ribonucleicos mensajeros (ARNm) que codifican
para las proteinas reguladoras fat, rev y nef. Estas son po-
tentes agentes viricos reguladores y activadores. necesarios

ara la replicacion virica, Los esfuerzos encaminados al
desarrollo de una vacuna han implicado a estas proteinas
reguladoras™, Cuando estdn definidas las regiones viri-
cas responsables de estimular 1a nentralizacion., es posible
desarrollar proteinas sef para bloquear la replicacion del
VIH. Para un comentario en profundidad sobre la funcion
de estos genes viricos y sus productos, se remite al lector
al Textbook af AIDS Medicine por Broader y cols."".

Lareciente investigacion también ha demostrado que
existen otros factores implicados en la actividad de los
linfocitos T citotoxicos (LTC) que pueden afectar a
la replicacién virica en los pacientes infectados por
el VIH-1%, En estos estudios, se sugiere que la activi-
dad LTC especifica del VIH-1 es un componente prin-
cipal de la respuesta inmunoldgica del huésped asocia-
da con el control de la replicacion virica, Este hecho
puede tener importantes implicaciones en ¢l desarrollo
de una vacuna®.

VIH-1.(Obtenido de Gelderblom H.: AIDS 5:620, 1991 . con autorizacion.)

Los intentos actuales para desarrollar una vacuna se
dirigen hacia: 1) prevenir la infeceién porel VIH y 2) Ia
interferencia con la replicacion para conseguir que la in-
feceidn por el VIH sea menos grave. De esta forma, los
mayores esfuerzos para desarrollar una vacuna se sitiian
en las inmediaciones de la porcidn mds virulenta del VIH,
para identificar y producir el agente antivirico sintetiza-
do por las células CD8m" o para desarrollar proteinas nef
(u otras) que blogueen la replicacion del VIHPARI03,

FISIOPATOLOGIA ¥ COMPLICACIONES

El virus del SIDA se transmite por via sexual, median-
te el intercambio de liquidos corporales (especialmente se-
men infectadeo durante las relaciones sexuales) y por vias
no sexuales, mediante a transferencia de sangre infecta-
de por via parenteral o mediante la transmision vertical
(es decir, probablemente en el nacimiento o a través de la
placenta a los recién nacidos de madres infectadas)™.

La forma méds comiin de transmisién sexual en EE. UL
son las relaciones sexuales homosexuales anales; sin em-
bargo, se ha comunicado la transmisidn heterosexual de
varones infectados a mujeres no infectadas. También se
ha comunicado la transmision de mujeres infectadas a va-
rones no infectados. La transmisién heterosexual del VIH
puede producirse mediante el contacto sexual de porta-
dores heterosexuales adictos a drogas por via i.v., varo-
nes bisexuales o receptores de sangre de cualquier sexo. Se
ha encontrado el VIH en la saliva, aunque no se ha de-
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mostrado la transmision a traves de esta via. También se
ha aislado el VIH de ldgrimas, leche materna, liquido
cefalorraquideo, liguido amnidtico y orina. Sin embargo,
los tnicos liquidos que se ha demostrado estdn asociados
con la transmisién del virus son sangre, semen, leche ma-
terna y secreciones vaginales'*. No se ha demostrado que
los contactos casuales constituyan una via de transmision.

Se calcula que mds de 1 millén de norteamericanos han
estado expuestos al virus del SIDA™. Los datos actuales
sugieren que la mayoria de estos individuos, si no todos, de-
sarrollaran SIDA, como definen los Centers for Disease
Control. La positividad de los anticuerpos frente al VIH
indica que la persona se ha infectado con el virus y puede
ser virémica. Los sujetos que parecen ser més susceptibles
a desarrollar SIDA son aquellos con exposiciones repeti-
das al virus que también tienen un sistema inmunoldgico
que ha sido desafiado por la exposicion repetida a varios
antigenos (semen, hepatitis B o hemoderivados).

Los sujetos infectados por el virus desarrollardn an-
ticuerpos normalmente en 6-12 semanas. La mayoria de
los individuos infectados desarrollardn viremia entre 2
y 6 semanas. Algunas pocas personas pueden tardar has-
ta 6 meses en seroconvertir. En casos raros, la serocon-
version puede tardaren producirse hasta 35 meses'™* "
El periodo de incubacion del SIDA parece ser largo'.
con una media de 10-12 anos. El 90% de las personas
con SIDA han muerto a los 3 afios del diagndstico™ 5.

Una vez que el VIH ha llegado al torrente sanguineo,
busca de forma selectiva a los linfocitos T (especifi-
camente linfocitos T4 o hinfocitos T colaboradores)
(fig. 15-2). El virus se une de forma especifica a la su-
perficie celular del linfocito CD4 mediante las protei-
nas (gp120) altamente glucosiladas de la envoltura de la
superficie externa. Transcurrida la infeccion, la trans-
criptasa inversa cataliza la sintesis de un provirus ADN
haploide de doble cadena, que se incorpora al ADN cro-
mosdmico de la célula hospedadora. Integrado de esta
forma, el material genético del provirus puede perma-
necer en estado latente sin expresarse hasta que se pro-
duzcan episodios que lo activen: en conalquier momento
se produce la rdpida transeripeion del ADN, dando lu-
gar a nuevos viriones. El virus es linfotrépico, de ahi que
las células que selecciona para replicarse se destruyan
ripidamente. Una vez que el virus ha tomado el control,
se produce enseguida una reduccién del nimero lotal de
c€lulas T colaboradoras v una marcada desviacion del
cociente de linfocitos T4/TE. El cociente normal de lin-
focitos T colaboradores/T supresores es aproximada-
mente 2:1 (60% T colaboradores, 30% T supresores). En
¢l SIDA el cociente T4/T8 se invierte, La marcada re-
duccion de los linfocitos T colaboradores explica en gran
medida la ausencia de respuesta inmunolégica observada
en los pacientes con SIDA y es mas probable que se aso-
cie al aumento de neoplasias malignas que se observa
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en el SIDA: sarcoma de Kaposi, linfoma, carcinoma de
cérvix y carcinoma de recto.

La mayoria (>50%) de los sujetos expuestos al virus
desarrollan al comienzo una viremia aguda y breve (en-
fermedad de la seroconversién) 2-6 semanas después de
laexposicion al VIH. Existe una reduccion asociada tem-
poral de las células CD4 (linfopenia con titulos plasmé-
ticos altos de VIH), aunque los pacientes no desarrollan
evidencia de inmunosupresién. Se producen sintomas
similares a los de la gripe en esta enfermedad aguda de
seroconversion que normalmente sélo durard 2-4 sema-
nas. Se calcula que sélo el 20% de estos individuos so-
licitard atencién médica™. Estos sujetos responden me-
diante la produccién de anticuerpos frente al VIH (es de-
cir, anti-gp 120 y anti-p24) y aumentan los niveles de los
linfocitos T citotéxicos. Las anomalias inmunolégicas de
la enfermedad producida por el VIH consisten en la pro-
gresiva deplecion de los linfocitos T CD4 ", con panci-
topenia, deterioro de la proliferacion de linfocitos y de
las respuestas de las citocinas a los mitégenos y los an-
tigenos; alteracion de la funcién linfocitaria citotéxica y
la actividad celular «asesina natural», anergia a las prue-

800 CD4*

Anlicuerpo de la cubierta,
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bas cutdneas y disminucion de las respuestas de los an-
ticuerpos a los antigenos nuevos®™ '™,

El virus puede infectar también a las neuronas o los
macrélagos en el sistema nervioso central, permitiendo
la presencia de los virus en el organismo en forma laten-
te. En estos individuos se puede demostrar la presencia
de viremia ocasional, por lo que se consideran portado-
res del virus y capaces de infectar a otras personas. Re-
sulta muy interesante el hecho de que los anticuerpos cir-
culantes no puedan neutralizar al virus, ya que posee la
capacidad de alterar su antigenicidad™ (fig. 15-3). Una
caracteristica alarmante de estos pacientes, ademis de
poder infectar a otras personas y de desarrollar SIDA, es
que el 50% de ellos desarrollan signos de demencia que
pueden ser rapidamente progresivos' = ** En la mayoria
de los casos. tras un largo periodo asintomdtico, mien-
tras que el recuento de CD4 sigue disminuyendo v el VIH
contimia proliferando. el sujeto infectado puede desarro-
llar signos y sintomas como linfadenopatia, tiebre, pér-
dida de peso, diarrea, sudoracion nocturna, faringitis, eri-
temas. mialgias y artralgias. cefaleas, neuropatia y ma-
lestar y después SIDA (fig. 15-3).
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FIG.15-3  Curso natural de la infeccidn por el VIH. (Tomado de Brookmeyer R., Gail M. H.: AIDS epide-
miology: a quantitative approach, Nueva York, 1994, Oxford Press, pags. 1-18, con autorizacion.)



334 Tratamiento odontologico del paciente bajo tratamiento médico

Por lo general, cuando el recuento de CD4 disminuye
por debajo de 200, el paciente serd susceptible a varias
infecciones oportunistas, como neumonia por Preu-
mocystis carinii. loxoplasmosis, gripe, histoplasmosis,
infeccion por citomegalovirus (CMV) y enfermedades
mucocutdneas, por ejemplo, candidiasis. También pueden
aparecer las neoplasias mencionadas con anterioridad,

Los casos de tuberculosis (TB) han aumentado dris-
ticamente entre los pacientes infectados porel VIH en los
tiltimos 5 anos. De hecha, los CDC comunican que los
casos coincidentes de infeccion VIH/SIDA y TB aumen-
taron del 8 al 17% durante ese periodo. El nimero de ca-
808 de TB en EE.UU. durante ese tiempo aumenté des-
de 21.000 a 26.000 por afio. La mayoria de estos casos
se produjeron en poblaciones infectadas por el VIH,
como lo demuestra el creciente niimero de cepas de TB
resistentes a muiltiples farmacos™' . Para una mayor in-
formacion sobre la TB, véase el capitulo 10.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Dos a seis semanas después de la infeccion inicial por
el VIH, muchos pacientes (>50%) desarrollardn una vi-
remia aguda similar a una gripe que puede durar de 10 a
14 dias™. Otros pueden no manifestar este complejo sin-
toma. En ese momento, los pacientes tienen el VIH, pero
no muestran anticuerpos, Habitualmente, seroconverti-
rdn en 6 semanas a 6 meses y tendrdn anticuerpos en el
plasma. La gravedad de Ia infeccién aguda inicial por
el VIH es predictiva del curso que seguird la infeccién,
En un estudio™ se observé que el 78% de los sujetos con
una enfermedad aguda de larga duracion desarrolld
SIDAen 3 afios: por el contrario, sélo el 10% de los in-
dividuos que no tuvieron enfermedad aguda en la sero-
conversion desarrollo SIDA en 3 afios. Una vez que se
ha producido la exposicién al VIH y la seroconversidn.,
pueden identificarse tres grupos de pacientes. Estos aru-
pos se resumen en las tablas 15-3 y 15-4.

Grupo 1. Postexposicion inmediata al VIH. Tras un
sindrome de enfermedad de seroconversion breve,
estos sujetos presentan una prueba positiva de an-
ticuerpos frente al VIH, aunque son asintomaticos
¥ no presentan otras anomalias de laboratorio,

Grupo 2. Inmunosupresion progresiva, estado sinto-
mdtico de la infeccion por VIH. Los sujetos que
tienen varios cambios en las determinaciones de
laboratorio (linfopenia: cociente T colaborado-
res/T supresores [normalmente <11]), ademds de
ser positivos para los anticuerpos frente al VIH.
pueden mostrar también algunos sintomas y sig-
nos clinicos, como aumento de tamafo de los gan-

TABLA 15-3

Clasificacion de las exposiciones al VIH

Grupo 1 Positivo para los anticuerpos frente al VIH,
asintomatico

CD4 < 400

Sintomas constitucionales (fiebre, malestar,

linfadenopatfa, diarrea); infecciones oportunistas

SIDA; CD4 < 200

Sarcoma de Kaposi. linfoma, neumonia,
carcinoma cervieil, ete.

Grupo 2

Grupo 3

TABLA 15-4
Signos y sfntomas de la infeccion por el VIH

Exposici6n inicial o infeccion (sindrome de seroconversién)
Sintomas similares a los de la gripe. fichre, debilidad,
10-14 dias
Fase asintomdltica
Evidencia seroldgica de infeccién
No existen signos o sintomas
Fase sintomitica
Evidencia seroldgica de infeccion
Cociente T4/T8 reducido a 1, aproximadamente
Linfadenopatia persistente
Candidiasis oral
Sintomas constitucionales, sudoracion nocturna, diarres.
pérdida de peso, fichre. malestar, debilidad
Fase sintomitica avanzada
Evidencia serologica de infeccidn
Caciente T4/T8 disminuye a menos de 0.5
Encefalopatia por VIH
Sindrome caguéctico por VIH
Infecciones oporiunistas principales
Neoplasias, sarcoma de Kaposi, linfoma, carcinoma
de recto

glios linféticos, sudoracién nocturna, pérdida de
peso, candidiasis oral, tiebre, malestar y diarrea.
Grupo 3. Sujetos que tienen SIDA ., incluyendo sarco-
ma de Kaposi, sindrome caquéctico, linfoma, carci-
noma rectal o cervical, sintomas que afectan al SNC
con demencia y/o una infeccion Oportunista amena-
zante para la vida (tuberculosis, neumonia) y un co-
ciente alterado T colaboradores/T supresores de 0.5
o inferior; son positivos para la prueba de anticuer-
pos frente al VIH y presentan una linfadenopatia ge-
neralizada, con pérdida importante de peso, fatiga.
diarrea crénica, fiebre crénica v sudoracién nocturna
(tabla 15-4). El VIH puede infectar al SNC y a me-
nudo conduce a una forma progresiva de demencia,



Los pacientes pueden llegar a sentirse confusos y
desorientados o experimentar déficit de memoria a
corto plazo. En otros casos, pueden desarrollar depre-
$i6n grave o paranoia y mostrar tendencias suicidas.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

El VIH puede aislarse de sangre. semen, leche ma-
terna, lagrimas y saliva de muchos pacientes con SIDA,
La mayoria de los pacientes expuestos al virus con o sin
evidencia clinica de enfermedad desarrollardn anticuer-
pos frente al virus. Los pacientes con infeccién avanza-
da por ¢l VIH o SIDA tendrdn un cociente alterado de
linfocitos T4/T8, una reduccion del niimero total de lin-
focitos, trombocitopenia, anemia, una ligera alteracién
del sistema de anticuerpos humorales y una menor ca-
pacidad para mostrar reacciones de hipersensibilidad re-
tardada a las pruebas cutdneas (anergia cutinea).

En 1985 existian varias pruebas de deteccién selecti-
va para la identificacién de anticuerpos frente al VIH. El
ensayo de inmunoabsorcién enzimdtica (ELISA) es sen-
sible, aunque tiene una tasa elevada de resultados falsos
positivos. La prdctica habitual es realizar la bisqueda
primero con ELISA. Si los primeros resultados son
positivos, se realiza up segundo ELISA, Todos los re-
sultados positivos se vuelven a ensayar con una segun-
da prueba: el andlisis Western blot. Esta combinacion de
pruebas de deteccion selectiva es segura en un 99%.
Las pruebas positivas de ELISA v Western blot sélo in-
dican que el sujeto ha estado expuesto al virus del SIDA.
Si el Western blot no es concluyente, la posibilidad de
infeccion por el VIH, si es que existe, es rara™. Sin eni-
bargo, estas pruebas no indican el estado de la infeccidn
por el VIH o si existe SIDA. Tampoco muestran si el pa-
ciente tiene viremia; para este propésito, serfa necesario
realizar otra prueba especial (reaccion en cadena de la po-
limerasa de ADN) para la deteccién directa del virus™,
Esto serfa considerablemente mds costoso. Sin embar-
£0. a los pacientes con pruebas positivas de ELISA y
Western blot se les considera potencialmente infecciosos.
La prueba ELISA desarrollada por Wellcome ha demos-
trado tener una sensibilidad del 98% en la deteccién de
anticuerpos frente al VIH en la saliva. Esta prueba pue-
de tener una aplicacion futura para la deteccién selecti-
vaa nivel general™ . Se ha observado gue una prucha
para detectar anticuerpos del tipo inmunoglobulina A se-
crelora salival de origen no materno en los recién naci-
dos de mujeres en situacidn de riesgo para la infeccién
por el VIH es segura para detectar lactantes infectados”.

Desde 1989 pueden detectarse de forma sencilla se-
cuencias de ADN del VIH mediante el ensayo de reac-
cidn en cadena de la polimerasa de ADN (RCP), que es
un equivalente del método de cultivo del virus™, La de-
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teceion directa del VIH por el ensayo RCP se considera
miis valiosa que la prueba para detectar el antigeno del
VIH en el suero,

TRATAMIENTO MEDICO

No existe por el momento un tratamiento o curacion
eficaz para ¢l SIDA. Los agentes antiviricos no han te-
nido éxito en la destruccion del VIH. Sin embargo, se ha
demostrado que la zidovudina (AZT)™ ejerce efectos
inhibitorios significativos sobre la citopatogenicidad de
la replicacion in vitro del VIH. Se ha observado que la
AZT prolonga la vida de los sujetos infectados por ¢l
VIH, tanto si estdn asintomdlicos como sintomdti-
cos™ '™ aunque no existe evidencia de que sea eficaz
para prevenir la infeccién una vez que se ha producido
la exposicién al virug '

AGENTES ANTIRRETROVIRICOS

Hasta este momento, el tratamiento més eficaz de la
progresion de la infeccién por el VIH/SIDA se ha reali-
zado con tres farmacos antirretroviricos: zidovudina (an-
teriormente conocida como azidotimidina, AZT), dide-
soxiinosina (DDI) y didesoxicitidina (DDCY" . Estos fir-
macos inhiben de forma competitiva a la transcriptasa
inversa y, pot tanto, la replicacion del VIH'"'. La mayo-
riade los pacientes infectados serdn sometidos 4 uno de es-
tos tratamientos cuando la inmunosupresion llegue a ser
pronunciada (CD4 <500) v, por supuesto, debido a la na-
turaleza cronica de la infeccion, se mantendrd de forma
indefinida. El empleo a largo plazo (>6 meses) de estos
farmacos propiciard en muchos casos laaparicion de cepas
del VIH resistentes, requiriendo el uso de formacos alter-
nativos (o combinaciones de estos u otros antiviricos,
p. ej., aciclovir), incluyendo los que se utilizan para evi-
tar las infecciones oportunistas™, Los efectos colaterales
de estas medicaciones son numerosos e importantes para
el clinico dental. La anemia es el principal efecto adver-
50, ya que los farmacos son (oxicos para la médula dsea y
los eritrocitos. Puede ser necesario realizar transfusiones
sanguineas en los casos graves. Se producen leucopenia
y granulocitopenia, y predisponen al paciente a las infec-
ciones, fatiga, dolor muscular, eritemas. nduseas, diarres
y cefaleas. Otros efectos adversos pueden ser hepatotoxi-
cidad, neuropatia periférica y pancreatitis™,

Otro objetivo principal del tratamiento del paciente
con infeccion por VIH/SIDA, sobre todo a medida que
el recuento de linfocitos CD4 disminuye (<200). es evitar
las infecciones oportunistas, como neumonia, gripe, tu-
berculosis (TB) y hepatitis B, entre otras. Existen vacu-
nas eficaces, asi como otros firmacos para la inmuno-
profilaxis de muchas de estas infecciones. Se ha demos-
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trado que la pentamidina en aerosol y el trimetropim-
sulfametoxazol oral son agentes profildcticos eficaces
para la neumonia por Preumocystis carinit. Ganciclo-
vir, foscarnet y aciclovir se utilizan para tratar las infec-
ciones viricas oportunistas que aparecen en los pacien-
tes con SIDA. También se ha utilizado el aciclovir®
como tratamiento profildctico para determinadas infec-
ciones viricas. Se estdn investigando vias para mejorar
el sistema inmunologico deprimido. Ditiocarb ha mos-
trado resultados prometedores; parece mejorar la com-
petencia inmunolégica mediante la modulacién de la
funcién de las células T,

Ademas del tratamiento médico, hay que intentar pro-
teger al paciente de la exposicion a los agentes infeccio-
508 y tratar las infecciones cuando se produzean, con ais-
lamiento y dosis elevadas de antibidticos. El sarcoma de
Kaposi (forma epidémica) asociado con el STDA es una
lesién mucho mds agresiva que la forma cldsica. E1 SK en
los casos que no tienen SIDA aparcce como un tumor
vascular que se produce normalmente en los varones an-
cianos y que puede ser dificil de tratar utilizando ciru-
gia o técnicas de radiacion. En el momento actual, el tra-
tamiento general del paciente con SIDA debe ser consi-
derado como sintomitice. En el mejor de los casos, es
probable que el desarrollo de una vacuna tarde varios
anos debido a los problemas que se presentan por el rd-
pido cambio de la antigenicidad del virus. Los esfuer-
z0s realizados en investigacién'”** indican que en el
futuro pueden encontrarse agentes que destruyan el vi-
rus del SIDA para evitar la infeccion y otros que puedan
restaurar el sistema inmunolégico para que desarrolle
una funcién mas normal o para hacer que la infeceién
sea menos grave.

INFECCIONES OPORTUNISTAS

En la actualidad, las infecciones oportunistas consti-
tuyen la causa principal de muerte entre los pacientes
con infeccion por el VIH/SIDA. Es muy importante para
el profesional dental identificar los signos y sintomas de
eslas infecciones oportunistas, asi como realizar las con-
sideraciones especiales de tratamiento para los pacien-
tes que han contraido estas infecciones o estdn siendo tra-
tados con medicacién profildctica. En la tabla 15-5 se
citan las infecciones oportunistas que pueden producir-
se (junto con las tasas de recuentos de CD4) en los pa-
cientes infectados por el VIH. Una de las infecciones
oportunistas mas frecuentes y graves del paciente infec-
tado por VIH/SIDA es la neumonia por Preumaocystis ca-
rinii (NPC). La NPC estd provocada por un protozoo pa-
rasito que invade los pulmones (y raramente los ganglios
linfdticos). Los sintomas son tiebre. tos, dificultad para
respirar, pérdida de peso, sudoracion nocturna y fatiga.

TABLA 15-5
Enfermedades comunes relacionadas con la inmuno-
supresion basadas en el nivel de células T colaboradoras®
Recuento de cflulas T
colaboradoras

Enfermedades

400 La mayoria de los pacientes no
tiene signos de enfermedad
asociada con la
inmunosupresion

Infecciones cutineas bacterianas,
estafilococicas

Herpes zoster

Candidiasis

Tinea pedis

Leucoplasia oral peluda

Tuberculosis

Neumonia por Preimocystis
carinii

Histoplasmosis

Coccidiomicosis

Meningilis criptococica

Toxoplasmosis

Herpes simple

Criptosporidiosis

Sarcoma de Kaposi

Sindrome caquéctico

Citomegalovirus

Linfoma

Complejo Mycobacterium avim
(MAC)

301-400

201-300

101-200

0-100

*El rango de células T colaboradoras es el habitual para el comienzo

de la enfermedad. La enfermedad podria aparecer a un nivel de célu-
. - - 3

las T superior o inferior™,

Los pacientes pueden recibir profilaxis con pentamidi-
na, trimetoprim y sulfametoxazol (TMP-SMX), que son
potentes farmacos con efectos adversos importantes. La
dapsona también puede utilizarse para la profilaxis de
la NPC. pudiendo administrarse asimismo corticosteroi-
des*é!

En la tabla 15-6 se muestra un resumen de estos far-
macos. No se puede enfatizar en exceso, ya que con es-
tas u otras medicaciones el paciente estd sujeto a efec-
tos farmacoldgicos adversos significativos, incluyendo
reacciones alérgicas, reacciones farmacoldgicas t6xicas,
hepatotoxicidad, inmunosupresién, anemia, interaccio-
nes farmacolégicas graves y otros problemas potencia-
les. Es esencial que el clinico tenga un conocimiento glo-
bal de todas las medicaciones y sus acciones, efectos ad-
VErsos, precauciones i tener en cuenta, interacciones con
otros fdrmacos y contraindicaciones previas al trata-



TABLA 15-6
Firmacos de importancia para el odontélogo que trata a
pacientes con infeccion por VIH/SIDA*

Antibidticos
Eritromicina
Claritromicina
Estreptomicina
Clindamicina
Azilromicina
Rifabutina
Sulfamidus (TMP-SMX)
Metronidazol
Pentamidina
Etambutol
Alovaguona

Antifiingicos
Nistatina
Ketoconazol
Fluconazol
Anfotericina B
Clotrimazol

Antiviricos

Aciclovir
Ganciclovir
Valaciclovir
Zidovudina
Didesoxiinosina
Didesoxicitidina
Foscarnet

Corticosteroides
Otros

Dapsona
Vinblastina

"Puede someterse a terapéutica con estos farmacos a los pacientes con
nfeceion por VIH/SIDA para su tratamiento o profilaxis.

miento definitivo. La consulta con el médico del pacien-
te suele ser obligada™ ",

La toxoplasmosis estd producida por un protozoo pa-
risito y se manifiesta como una infeccidén latente del
SNC. Los sintomas suelen ser neuroldgicos: cefaleas,
mareos, convulsiones, etc.

La criptosporidiosis estd producida por un protozoo
parisito y afecta al sistema gastrointestinal, provocando
nduseas, vomitos, diarrea, malestar, fiebre y pérdida de
peso™ !,

La candidiasis es una infeccion oral habitual, aunque
también puede ser sistémica’. Este hongo puede infec-
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tar las membranas mucosas de la boca, vagina, eséfago,
sistema gastrointestinal (G1) y piel. Existe un amplio es-
pectro de sintomas. Actualmente, el tratamiento sis-
témico se realiza con fluconazol o ketoconazol. Ambos
farmacos tienen un nimero significativo de efectos ad-
versos ¢ interacciones farmacolégicas, que el clinico
debe controlar**'.

Cryptococcus e Histoplasma son hongos levaduri-
formes que pueden infectar los pulmones o el cerebro, asi
como otros tejidos, y pueden ser amenazantes para la
vida. Los sintomas son fiebre, pérdida de peso, sintomas
neuroldgicos, dificultad para respirar, lesiones mucosas,
cefaleas, nduseas, vémitos y malestar. Bl tratamiento se
realiza con fluconazol, ketoconazol o anfotericina B*®'.

Como se menciond anteriormente, los sujetos infec-
tados porel VIH son extremadamente susceptibles a con-
traer la tuberculosis. Deben evaluarse los signos y sin-
tomas indicativos de TB (linfadenopatia, tos, fiebre, pér-
dida de peso, diarrea, sudoracién nocturna y malestar),
teniendo en cuenta la posibilidad de infeceién por My-
cobacterium tubercullosis. Estd indicada la realizacion
de la prueba cutdnea de Mantoux (derivado de proteina
purificada [DPP]) en los pacientes infectados por el VIH.
Estos pacientes pueden ser tratados o recibir profilaxis
con isoniazida (INH). También pueden utilizarse rifam-
picina, etambutol o estreptomicina. Un tema de impor-
tancia es el de la TB resistente a varios antibidticos.
(v. cap. 10). Pueden producirse también otras infeccio-
nes por Mycobacterium. como MAC (Mycobacterium
avium y Mycobacterium intracellulare). El tratamiento
se realiza con ciprofloxacina. sulfato de amikacina,
etambutol HCI.

En estos pacientes son habituales las infecciones por
otros virus. Algunas de ellas se citan a continuacién™ ",

Citomegalovirus

Alrededor del 90% de todos los pacientes infectados
por el VIH se infectarin con el citomegalovirus
(CMV)*. El CMV puede infectar y se manifiesta en la
mayoria de los tejidos corporales, incluyendo la cavidad
bucal (ulceraciones profundas no cicatrizantes). Con fre-
cuencia se producen retinitis, esofagitis v colitis. El fir-
maco habitual para ¢l tratamiento de la infeccion por

- : &l
CMV es ganciclovir*®'.

Herpes simple/herpes zoster

Los virus del herpes simple (VHS: VHS-1 y VHS-2) y
del herpes zoster (virus varicela-zdster [VVZ]) infectan
normalmente a los sujetos inmunocomprometidos. Es-
tos patdgenos infectan los tejidos epiteliales y las termi-
naciones nerviosas. Los sintomas son presencia de am-
pollas inflamatorias dolorosas que siguen el recorrido
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de un nervio sensitivo. Estas infecciones suelen (ratarse
. o . o « &
(v/o se realiza la profilaxis) con aciclovir*.

Virus de Epstein-Barr

El virus de Epstein-Barr (VEB) se asocia con leuco-
plasia pilosa bucal en el paciente infectado por el
VIH/SIDA. Aciclovir o ganciclovir pueden reducir o eli-

v - - o 4
minar lus lesiones, si fuera necesario™ !

Yirus del papiloma humano

El virus del papiloma humano (VPH) puede infectar
también la cavidad bucal en los pacientes con infeccion
por VIH/SIDA y se manifiesta clinicamente en forma de
verrugas bucales, Estas lesiones pueden eliminarse me-

diante la utilizacion de laser™®'.

Control de los riesgos del VIH

Se debe informar a los varones homosexuales que han
de reducir el riesgo de exposicion al VIH a través de la
préctica de un sexo seguro mediante: 1) reduccion del
nimero de parejas sexuales; 2) evitando los companeros
sexuales anénimos; 3) modificando las practicas sexua-
les para reducir el intercambio de secreciones corporales
(incluyendo el uso de preservativos): 4) reduciendo el
consumo de drogas, como nitritos volatiles y alcohol. y
5) adoptando medidas de aseo antes y después de las re-
laciones sexuales. También hay que informar a los hete-
rosexuales que deben practicar un sexo seguro, median-
te la reduccion del ndmero de contactos sexuales y la uti-
lizacién del preservativo cuando tengan relaciones
sexuales con una persona que no sea su pareja permanen-
te. Las sugerencias para los adictos a drogas por via i.v.
son las signientes: 1) abandonar el uso de drogas i.v., lo
gue serd muy dificil para la mayoria; 2) evitar compartir
jeringuillas; 3) limpiar todos los ttiles con lejfa después
de cada uso, y 4) acudir a lugares donde se dispensan je-
ringuillas de forma gratuita. Las madres infectadas por
el VIH no deben alimentar al pecho a sus hijos.

Los problemas psicoldgicos y emocionales asociados
con el SIDA son numerosos y estresantes. Es muy im-
portante el asesoramiento psicolégico previo a Ja reali-
zacion de la prueba, en el momento del diagnostico y du-
rante el curso de la enfermedad. El impacto emocional
de un adulto que se enfrenta con el trauma de una enfer-
medad mortal puede ser grave. Hay que ayudar a los pa-
cientes a convivir de forma satisfactoria con el miedo a
la muerte, la responsabilidad de la transmisién de la en-
fermedad y la necesidad de protegerse a si mismos de Jas
infecciones oportunistas. Se les debe animar a comuni-
carse de forma abierta y honesta con sus conyuges. ami-
gos y familia, que constituyen su grupo de apoyo. El ase-
soramiento psicosocial lambién puede ayudar a resolver

problemas, como la manutencion de los pacientes, el
reembolso de las facturas médicas y cdmo contactar con
un grupo de apoyo. El asesoramiento psicosocial puede
ayudar al paciente a acceder a uno de los grupos de apo-
yo para pacientes con SIDA, ofrecer informacidn y bi-
bliogratia sobre las infecciones y enfermedades, vy servir
de enlace con las alternativas de que dispone en su co-
munidad, como organismos para la defensa de los dere-
chos de los homosexuales, asesoramiento para el cancer
v agencias de derechos civiles™™ (fig. 15-4).

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

La consideracién principal para que los odontélogos
atiendan a los pacientes con SIDA es reducir al minimo
la posibilidad de transmision del VIH por parte de un pa-
ciente infectado a los propios odontélogos, al personal de
la consulta o a otros pacientes. Aungue no se ha demos-
trado que la saliva haya transmitido el virus en la consul-
ta dental, la posibilidad existe”. La sangre infectada pue-
de tramsmitir el virus del SIDA. Los procedimientos den-
tales que producen lesiones en el tejido hlando facilitan
gue una cantidad de sangre se mezele con la saliva. Los
guantes de goma (ldtex) protegen las manos de la mezcla
de sangre y saliva en la boca de un paciente infectado,
pero las particulas de sangre y saliva pueden salpicar a los
ojos durante algunos procedimientos. Ademds, también
existe la posibilidad de infectar al paciente si un odontd-
logo infectado por el VIH se corta en un dedo a través del
guante. La sangre del odontdlogo infectado podria infectar
al paciente a través de heridas quiriirgicas, tilceras o en-
fermedad periodontal activa. Los datos actuales™ ™" in-
dican que el VIH puede transmitirse mediante una aguja
o un instrumento de corte. Sin embargo, la frecuencia de
esta transferencia es baja. En los estudios de superviven-
cia después de un pinchazo con una aguja realizados por
los Centers for Disease Control™, se destaca que entre
1.948 trabajadores sanitarios (TS) con 2.042 exposicio-
nes percutineas a sangre procedente de pacientes infecta-
dos por el VIH se registro uni tasa de seroconversion del
0.29% . y entre 668 TS con 1.051 exposiciones a membra-
nas mucosas no se produjo ninguna seroconversion™. En
el momento actual se han producido 4 casos de transmi-
sion que posiblemente puedan relacionarse con la trans-
misién mucocutdnea. Sin embargo, la probabilidad de
transmisién mucocutdnea es muy baja™ 1",

Los CDC han comunicado recientemente 46 trans-
misiones laborales conocidas en los TS, con una posi-
ble adicion de 97 casos. De aquéllos, 24 eran ATS o tée-
nicos de laboratorio™ '™, En otro estudio reciente (1995)
de 710 TS expuestos al VIH por via percutdnea. el ries-
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FIG. 15-4  Arbol del apoyo necesario pura ayudar a un paciente con SIDA potencial a convivir con las emo-
ciones y miedos asociados con el SIDA. mas los servicios disponibles de informacién y asesoramiento edu-

carivo.

o (cociente de probabilidad) de adquirir el VIH se re-
lacionaba directamente con tres factores: 1) penetracion
tisular profunda en una arteria o vena (cociente de pro-
babilidad = 16,1); 2) contaminacion sanguinea visible
del instrumento que provocd la expesicion percutinea
(cociente de probabilidad = 5,2), y 3) ¢l paciente trans-
misor se encontraba en las fases finales del SIDA (co-
ciente de probabilidad = 5,1)*,

Aunque el problema de la lesion accidental por un
instrumento sigue siendo motivo de preocupacién en tér-
minos de transmision potencial del VIH en la consulta den-
tal, el riesgo laboral actual es muy bajo. Ademds, el odon-
tologo poco puede hacer para evitar la exposicion percu-
tanea accidental, salvo ser muy cuidadoso. Las agujas (con
luz hueca) deben manejarse con un cuidado especial.

Hay que destacar que la probabilidad de desarrollar
hepatitis B a partir de un solo pinchazo con una jeringa
contaminada es del 6-30%, mientras que la probabilidad
de desarrollar infeccion por el VIH es del 0,29%'"%,

Hasta el 31 de marzo de 1991 se han comunicado 4 los
CDC 168.913 casos de SIDA en adultos. Se dispone de
informacion laboral del 80% de ellos: 6.486 (4,8%) casos
afectaron a trabajadores sanitarios, de éstos 171 (0,12%)
fueron trabajadores de consultas dentales (TCD). La ma-
yor parte (949%) de los 6.486 casos tenfan un comporta-
miento de alto riesgo para la infeccion por el VIH; 4 de-
mostraron seroconversion debida al trabajo sanitario;
10 delos 171 TCD fueron clasificados como de riesgo no
determinado. Seis de ellos todavia estaban siendo estu-
diados y no se pudo contar con uno para el estudio. Como
se menciond anteriormente. s6lo en 46 TS (hasta 1993)
se habia comunicado la transmision por el VIH median-
te exposicién percutanea laboral, En dos estudios reali-
zados con 5.150 profesionales dentales, se observé que
3 adontélogos estaban infectados por el VIH. Dos de
los tres tenfan factores de riesgo para la infeccién por el
VIH. No pudieron identificarse lactores de riesgo en
el tercer odontélogo infectado.
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En un estudio de observacion de 1.307 procedimien-
tos quirtirgicos generales™. se observo una tasa del 17%
de exposicién parenteral a la sangre. El riesgo de expo-
sicion aumentaba en los procedimientos que se prolon-
gaban mds de 3 horas y cuando la pérdida sanguinea del
paciente superaba los 300 ml. La alerta del equipo qui-
rirgico hacia el paciente de alto riesgo o el estado de in-
feccion por el VIH no modificd la frecuencia de pincha-
zos accidentales, Se ha demostrado que el empleo de dos
guantes evita la perforacién del guante interno. En este
estudio se concluyé que la realizacién preoperatoria de la
prueba para el VIH no tuvo efectos beneficiosos sobre
la frecuencia de lesion accidental durante la cirugia®®. A
partir del 30 de junio de 1991, se han comunicado unos
6.800 casos de SIDA entre los TS™. En tres de estos casos
se determind que lo mds probable era que se hubieran
infectado por alguna exposicion labaral. Este estudio se
realizé con 46 cirujanos y 190 TCD™,

En resumen, el riesgo de exposicién al VIH y sero-
conversion en la consulta dental existe, aunque la pro-
babilidad de transmisién a los TS es extremadamente
baja. Este hecho es cierto incluso cuando se produce una
exposicion percutinea con material bioldgico de un pa-
ciente seropositivo para el VIH. Sin embargo. cuando se
consideran los riesgos afiadidos de hepatitis, herpes sim-
ple y sifilis, estd justificado utilizar técnicas de barrera
y prea.auuum.s universales con fodos los pacien-
tes ST

El riesgo d:, transmisién del VIH desde un TS infecta-
do a un paciente s6lo se ha demostrado en 1 caso. Se tra-
taba de un odontélogo de Florida que infecté a 6 de sus
pacientes. En estudios retrospectivos que evaluaron a
los pacientes tratados por 60 TS infectados por el VIH se
estudiaron 9.000 casos. El dnico caso encontrado de pro-
bable transmisién por parte de un TS a sus pacientes fue
el de este odontélogo''*#% que posteriormente murig
de SIDA. Una paciente joven de este odontélogo que de-
sarrollé SIDA fue evaluada de forma amplia por el Flori-
da Department of Health y por los CDC. Después de rea-
lizar una investigacion extensa. incluyendo pruebas sero-
I6gicas para los anticuerpos del VIH de 1.100 pacientes
procedentes de la consulta dental, se consider6 que un to-
tal de 6 pacientes habian sido infectados por este odonté-
logo. Alrededor de 900 de sus primeros pacientes no fue-
ron evaluados por el personal de investigacion'” . La jo-
ven yu habfa muerto. pero antes de su muerte hizo una
declaracién en demanda de la obligatoriedad de la prue-
ba del VIH para todos los TS que realizan procedimien-
tos invasivos. Ahora estd muy claro que existe poco ries-
20 para el paciente que estd siendo tratado por un ciruja-
no u odontélogo infectado. El posible riesgo de infeccién
por el VIH procedente del tratamiento es bastante menor

que el riesgo de una muerte relacionada con la anestesia
(100 por 1.000.000) o que ¢l riesgo de muerte por anafi-
laxia por la penicilina (10-20 por 1.000.000). Se ha calcu-
lado que el riesgo de que se produzcea la trasmisién del VIH
durante un procedimiento quirtireico en Minnesota™ es
de 1:2.100.000-1:21.000.000. El riesgo podria ser superior
en las dreas urbanas de otras zonas de EE.UU. Sin embar-
go, en cualquier caso es muy remoto™

Los datos disponibles muestran claramente que exis-
te muy poco riesgo de que los pacientes contraigan el
VIH a partir de los TS. Existe un riesgo mucho mayor
de infeccion de los TS  por parte de los pacientes infec-
tados que a la inversa™. Los pacientes con inmunode-
presion grave asociada con el SIDA estdn en situacion
de riesgo de desarrollar infecciones postoperatorias lo-
cales o distantes tras la realizacién de procedimientos
dentales invasivos que lesionan los tejidos y producen
bacteriemias transitorias. Estos pacientes también pue-
den sufrir hemorragias por la trombocitopenia grave,

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES
MEDICAS

Los pacientes portadores del VIH pueden tratarse en
la consulta dental utilizando el protocolo que se desarrollé
para tratar a los portadores de la hepatitis B, pero reco-
mendado en la actualidad para todos los pacientes' 2827,
Se ha calculado que la realizacién de pruebas de detec-
cion selectiva de laboratorio a los pacientes con antece-
dentes de ictericia, hepatitis o hepatopatfa sélo detecta-
ria el 20% de los portadores de hepatitis B'™, E1 809
restante es asintomlico o ha tenido sintomas inespecifi-
cos no identificados como de hepatitis, y por tanto no se
localizarfa por su historia. Lo mismo sucede con los su-
jetos expuestos al VIH; la mayoria son asintomdticos y
no tienen precauciones en cuanto a su exposicién. Por
ello, no se puede confiar en la historia para identificar a
los sujetos infectados'*™, Ademds, la deteccidn selecti-
va de laboratorio previa al tratamiento de todos los pa-
cientes para la exposicién al VIH es costosa, no préctica
y contraria a los derechos civiles. La deteccidn de todos
los pacientes de alto riesgo para la exposicién al VIH sélo
es posible si las personas son identificadas por la histo-
ria y los hallazgos clinicos, y consienten en someterse a
las pruebas. Sin embargo, la experiencia ha demostrado
que muchos sujetos perlenecientes a grupos de alto ries-
£0o, varones homosexuales y adictos a drogas por viaiv.,
no estdn dispuestos a compartir esa informacién y cuan-
do son identificados se temtcn arealizarse la prueba. La
American Dental Association™ y los Centers for Discase
Control'” han recomendado que todos los pacientes de
las consultas dentales sean considerados como potencial-
mente infecciosos y que se adopten las precauciones uni-



versales. Estas directrices estan vigentes desde 1985, El
gobierno federal, a través de la OSHA, dispone de un
conjunto de estandares que describen cémo evitar la
transmisién de patdgenos sanguineos en el lugar de tra-
bajo. Estos estdndares se aplican en las consultas denta-
les con uno o mds empleados. El estandar de la OSHA y
los procedimientos de control de las infecciones reco-
mendados por la American Dental Association (ADA) y
los CDC se explican con detalle en el apéndice A. Estas
recomendaciones deben seguirse con todos los pacien-
tes. Si son seguidas por los pacientes infectados por el
VIH, los demis pacientes y el personal de la consulta den-
tal se protegerdn mejor frente a la transmisién de los agen-
tes infecciosos.

EVALUACION DEL PACIENTE
El odontdlogo puede desempeiiar un papel importante
en la deteccion del paciente con SIDA o un trastorno aso-
ciado. Debe recogerse una historia sanitaria y realizar una
exploracion de cabeza y cuello, asi como un examen in-
trabucal de tejido blando y una evaluacion dental y perio-
dontal completa de todos los pacientes nuevos. La histo-
ria y/o los hallazgos clinicos pueden indicar si el paciente
tiene SIDA o un trastdrno asociado. Los pacientes con
SIDA o los de alto riesgo ven en los cuestionarios una in-
tromision en su vida privada; ademds, puede existir una
homofobia o fobia al SIDA entre el personal de la consul-
tadental. Por ello, las respucstas a determinadas pregun-
tas pueden no ser objetivas. De ahi que la historia del
paciente siempre deba recogerse mediante comunicacion
verbal, con comprension, atencion, compartiendo infor-
macion y hechos con honestidad, evitando las preguntas
personales directas y con apertura hacia el paciente. Debi-
do a los aspectos legales y de sensibilidad social que ro-
dean al SIDA, no se recomienda incluir en el cuestionario
sobre salud preguntas como las siguientes: 1) ;Es usted
homosexual o bisexual? y 2) ; Consume drogas por via i.v.?
Recomendamos que las preguntas que se citan a continua-
cién sean incluidas de alguna forma en el cuestionario so-
bre salud y que las respuestas a las mismas y los hallazgos
clinicos sirvan de inicio para el comentario sobre su for-
ma de vida y asf sucesivamente. Las preguntas sobre el
riesgo alto parael SIDA o los trastornos asociados que pue-
den incluirse en el cuestionario de salud son:
I. ¢ Ha padecido infecciones venéreas recurrentes
como sifilis o gonorrea?
2. ;Hatenido alguna enfermedad hepdtica. ictericia
0 hepatitis?
3, ;Usa o ha usado drogas de abuso, como la ma-
rihuana?
4. (Haexperimentado recientemente pérdida inex-
plicable de peso?
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5. (Tiene fiebre crénica inexplicable?

6. ;Tiene aumento de tamafio erénico de los gan-

slios linfaticos?

7. Ha recibido transfusiones sanguineas miltiples

(1978-1985)?

8. (Haexperimentado malestar, fatiga o debilidad

durante un periodo prolongado?

9. ;Tiene antecedentes de hemofilia?

[0. ;Ha experimentado sintomas inexplicables como
sudoracion nocturna, molestias gastrointestina-
les o diarrea?

11, ¢Estd siendo sometido a tratamiento para cual-
quier tipo de cdncer?

12. ;Tiene SIDA?

13. ;Estd infectado por el VIH?

14, (Esld en situacion de riesgo elevado para la in-
feccidn por el VIH?

Los pacientes que se consideren de alto riesgo, to-
mando como base la historia y/o los hallazgos clinicos,
deben ser remitidos a un médico para la realizacién de la
prueba del VIH, evaluacidn médica, otros procedimientos
diagnosticos e intervencion psicosocial. Recomendamos
que el odontdlogo no supervise la deteccién selectiva
diagndstica de laboratorio; es preferible que el paciente
searemitido a un centro médico adecuado. Ello debe ir se-
guido por un comentario sobre sus hallazgos y la posibi-
lidad de que exista SIDA o un trastorno asociado. En este
momento, pueden comentarse las preferencias sexuales,
el consumo de drogas, ete., que a menudo serdn mencio-
nadas por el propio paciente. Debe aconsejarse al pacien-
te que acuda a los servicios médicos diagnésticos y de
apoyo. También se le debe asesorar sobre los servicios
de apoyo profesional. incluyendo los ofrecidos por tra-
bajadores sociales. grupos de derechos de los homose-
xuales, servicios legales, asistencia econdmica y grupos
de derechos civiles, para el asesoramiento v apoyo del
paciente, asi como el grupo de apoyo del propio pacien-
te, Debe ser aconsejado para que permita la realizacion
de las actividades precedentes (fig. 15-4).

A los pacientes de alto riesgo para el SIDA que por
cualquier razén no se les realicen pruehas diagndsticas y
evaluacién adicionales, se les debe considerar como ex-
puestos al virus del SIDA y potencialmente infecciosos.
Los pacientes con riesgo elevado de SIDA, asi como los
diagnosticados de infeccion porel VIH 0 SIDA , deben ser
tratados de la misma forma que cualquier otro paciente, es
decir, adoptando las precauciones universales. La aten-
cién debe dirigirse a la manipulacién de procedimientos
protésicos y a la fabricacién de prétesis”. Las muestras
recogidas para biopsia también requieren una atencion es-
pecial en cuanto a su procesamiento'” (v. apéndice A). To-
dos los pacientes, a pesar de su estado de hepatitis o
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SIDA, deben ser tratados adoptando las precauciones uni-
versales y las téenicas de barrera (v, apéndice A). Esto estd
especialmente recomendado, ya que la mayoria de los
portadores del VIH y el 80% de los portadores del anti-
geno de superficie de la hepatitis B (HBsAg) no pueden
ser identificados en base a los procedimientos clinicos
de deteccién selectiva recomendados’.

Se han identificado varios aspectos legales con res-
pecto a los derechos de los odontdlogos y los pacientes
con SIDA'.

Se han puesto en marcha las directrices siguientes a
medida que se han tratado estos aspectos:

1. No puede negarse el tratamiento dental porque el
paciente sc niegue a pasar la prueba para la expo-
sicién al VIH. Sugerimos que el odontélogo asuma
que este tipo de puciente es un portador potencial
del VIH y le trate utilizando técnicas de barrera,
como hace con cualgiter otro pactente.

2. No se puede negar la atencién al paciente con SIDA
gue necesita tratamiento dental urgente porque el
odontélogo no quiera tratar a pacientes con SIDA.

3. No existe razon médica o cientifica por la que los
pacientes con SIDA que acudan a la consulta para
el cuidado dental rutinario no sean atendidos por el
odontdlogo. independientemente de las razones
que éste tenga. Sin embargo, si el odontélogo v el
paciente estdn de acuerdo, puede ser remitido a
otro odontdlogo que esté mas dispuesto a tratarlo,

4. Un paciente que sea atendido por un odontdlogo y
desarrolle posteriormente SIDA o un trastorno aso-
ciado debe ser tratado por ese odontélogo o por otro
al que sea remitido que sea satisfactorio para el en-
fermo. siempre de acuerdo con el paciente.

No es necesario gue el odontélogo infectado por el VIH
informe a los pacientes sobre este hecho. Los CDC y la
ADA recomiendan que los odontélogos infectados no rea-
licen procedimientos invasivos. Como se demostré por la
reaccion popular al caso del odontélogo de Florida, existe
una gran presion para que sea obligatorio que estos profe-
sionales se realicen las pruebas para comprobar su estado
de infeccion (o no) por el VIH. Si se debe permitir o no la
prdctica a un odontélogoe seropositivo, es un problema so-
cial ademas de profesional. Hasta el momento, estos as-
pectos no han recibido la suficiente atencidn piiblica o pro-
fesional en lo referente a la exigencia de realizar las pruebas
o de prohibir la prictica a los odontélogos infectados por
el VIH, aunque esto podria cambiar en un futuro préximo.

CONSIDERACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

La principal consideracion para el tratamiento dental
del paciente con infeccion por el VIH/SIDA es determinar

el recuento actual de linfocitos CD4 del paciente. Otros
puntos de atencién especial en el plan de tratamiento son
la presencia y ¢l estado de infecciones oportunistas y las
medicaciones que el paciente puede tomar para el trata-
miento o profilaxis de dichas infecciones. Los pacientes
que han estado expuestos al virus y son seropositivos para
el VIH, aunque permanezcan asintométicos, pueden re-
cibir cualquier tratamiento dental indicado. De forma ge-
neral, esto es cierto para aquellos pacientes que tienen
un recuento de CD4 superior a 400, Los pacientes que
son asintomdticos durante las fases iniciales del SIDA
(CD4 <200} tendrdn mayor susceptibilidad frente a las
infecciones oporlunistas y pueden recibir medicacién con
farmacos profildcticos™*', Pueden recibir cualquier cui-
dado dental que necesiten y deseen, una vez que se ha des-
cartado la posibilidad de inmunosupresién, neutropenia
y trombocitopenia significativas. No deben realizarse
planes complejos de tratamiento antes de comentar de
forma abierta y honesta la situacién con respecto al pro-
ndstico a largo plazo de la condicion médica del paciente.

En la préctica, el tratamiento dental del paciente asin-
tomético infectado por el VIH no difiere del que recibe
cualquier otro paciente. Deben adoptarse las precaucio-
nes universales para fodos los pacientes. Cualquier lesion
oral encontrada debe ser diagnosticada v tratada median-
te la terapia sistémica y/o local adecuada, o bien remitir a
un médico para su tratamiento. Las lesiones atipicas o las
que requieren procedimientos diagnGsticos especiales
pueden ser tratadas por un odontélogo experto en este tipo
de procedimientos o bien remitir al paciente a un profe-
sional para su diagnéstico y tratamiento™. Los pacientes
con lesiones que sugieren infeccién por el VIH deben ser
evaluados para la deteccion de cualquier posible infec-
cion. Los pacientes con antecedentes de abuso de drogas
por via i.v. y endocarditis infecciosa requerirdn profilaxis
para los procedimientos dentales invasivos (v. cap. 3).

Los pacientes pueden ser medicados con [drmacos
que sean profildcticos para NPC, candidiasis, VHS o
CMV u otras enfermedades oportunistas, y deben con-
siderarse estas medicaciones de forma cuidadosa en el
plan de tratamiento dental. Hay que tener cuidado al
preseribir otras medicaciones junto con éstas o cualquier
medicacion ante la cual el paciente pueda experimentar
efectos farmacologicos adversos. como reacciones alér-
gicas, reacciones téxicas, hepatotoxicidad, inmunosu-
presion, anemia, interacciones farmacolégicas graves y
otros problemas potenciales. Es esencial que el clinico
conozea lodas las medicaciones y sus acciones, precau-
ciones, interacciones con otros firmacos y contraindi-
caciones previas al tratamiento definitivo (tabla 15-6).
Lo mds frecuente es que sea obligada la consulta con ¢l
médico del paciente*®' .



LLos pacientes con trombacitopenia grave pueden re-
querir la adopcion de medidas especiales previas a la
realizacion de cualquier procedimiento quirtdrgico (in-
cluyendo la eliminacién del sarro y el raspado)™®'. Los
pacientes con neutropenia e inmunosupresion avanza-
das pueden necesitar profilaxis para la realizacion de
procedimientos invasivos (tabla 15-7).

El paracetamol debe utilizarse con cuidado en los pa-
cientes tratados con zidovudina (AZT), ya que en algunos
estudios'™ se ha sugerido que se pueden intensificar la
granulocitopenia y la anemia asociadas con la zidovudi-
na; también debe evitarse el empleo de aspirina en los pa-
cientes con trombocitopenia. Hay que evitar antidcidos. di-
fenilhidantoina, cimetidina y rifampina en los pacientes
que estdn siendo tratados con ketoconazol, dada la posi-
bilidad de alteracidn de la absorcion y del metabolismo™.

Se precisa consulta médica para los pacientes sinto-
milticos infectados por el VIH antes de realizar los pro-
cedimientos quirtirgicos. Hay que disponer de los valores
del tiempo de hemorragia y del recuento leucocitario.
Los pacientes con resultados anormales de las pruebas
pueden necesitar un tratamiento especial, Todos estos
aspectos deben comentarse con detalle con el médico
del paciente””", Hay que eliminar cualquier foco de in-
feccidn oral o dental en los pacientes infectados por el
VIH. Suelen necesitar citas de revision mds frecuentes
para mantener su salud periodontal. Se recomienda el uso
diario de enjuagues bucales con clorhexidina.

En los pacientes que presenten enfermedad periodon-
tal y cuyo estado de salud no esté claro, se puede realizar

TABLA 15-7
Tratamiento dental del paciente con SIDA o con un
trastorno asociado: procedimientos generales

Si es posible. consultar con el médico del paciente para
establecer el estado actual: si existe trombocitopenia
grave puede ser necesaria la reposicion plaquetaria
antes de que se lleven a cabo los procedimientos
QUIrrgicos.

Determinar si son necesarios los antibidticos profildcticos
para proteger al paciente con neutropenia inmunoldgica
grave (<500 células/mm) frente a las infecciones
postoperatorias.

Por lo general, realizar solo el tratamiento més inmediato
que necesite el paciente con SIDA avanzado.

Pueden realizarse procedimientos dentales en la mayoria de
los casos basandose en las preferencias y necesidades del
paciente.

Todo el personal que trabaje con un paciente con SIDA debe
ser informado de los riesgos relativos existentes y como
pueden reducirse al minimo.
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la eliminacidn del sarro de varios dientes para valorar la
respuesta tisular y la hemorragia. Si no se detectan proble-
mas, puede tratarse el resto de la boca. El tratamiento del
canal radicular puede conllevar un ligero aumento del ries-
go de infeccién postoperatoria en los pacientes con enfer-
medad por €l VIH avanzada. Si se produce infeccién, pue-
de tratarse adoptando medidas sistémicas y locales. Es pre-
ferible evitar la profilaxis antibidtica, a no ser que exista
una neutropenia grave'’ (<500 células por mm’).

Los sujetos con sintomas graves de SIDA pueden ser
mejor controlados mediante el tratamiento de sus nece-
sidades dentales mds urgentes para evitar el dolor y la
infeccidn, sin abordar procedimientos restauradores am-
plios. Los objetivos principales del tratamiento consis-
ten en evitar la infeccion y aliviar el dolor bucal del pa-
cienle. Debe prestarse atencién para prevenir la infeccion
y la hemorragia excesiva en los pacientes con inmu-
nosupresion, neutropenia y trombhocitopenia graves
cuando se piense en realizar procedimientos dentales in-
vasivos® . Ello puede implicar el uso de antibidticos pro-
fildcticos en los pacientes con menos de 500 neutrofi-
los/mm’. Hay que realizar un recuento leucocitario con
férmula, asi como un recuento plaquetario o el tiempo
de hemorragia antes de realizar cualquier procedimien-
to quirdrgico. Si existe trombocitopenia importante, pue-
de ser necesaria la reposicién plaquetaria. Si existe neu-
tropenia grave, puede ser necesaria la profilaxis antibio-
tica. La consulta médica debe preceder a cualquier
tratamiento dental (tabla 15-7).

Recomendamos sin género de dudas que cualquier
consulta dental puede y debe proporcionar el cuidado
dental necesario a los pacientes con SIDA o con trastor-
nos asociados. Si se siguen las técnicas deseritas en este
capftulo, el riesgo de transmisién del VIH al odontélo-
go, al personal de la consulta dental y a otros pacientes
es muy bajo, y el paciente puede ser tratado de forma se-
gura, con un minimo riesgo para los demas.

COMPLICACIONES ORALES

Los hallazgos clinicos que sugieren riesgo elevado de
SIDA o trastornos asociados son candidiasis de la muco-
sa bucal (figs. 15-5 a 15-8); piirpura cerilea o lesiones
rojas que se identifican mediante biopsia como sarcoma
de Kaposi (figs. 15-8 a 15-12); leucoplasia peluda de los
margenes laterales de la lengua (figs. 15-13 y 15-14),y
otras lesiones bucales asociadas con la infeccion por el
VIH, algunas de las cuales se han comentado anterior-
mente, como herpes simple (fig. 15-18), herpes zéster,
tilceras aftosas recidivantes. eritema gingival lineal (fig.
15-15). periodontilis ulcerosa necrotizante (fig. 15-16) y
estomatitis necrotizante. Otros trastornos orales asocia-
dos con la infeccion por el VIH se muestran en la ta-
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FIG. 15-5 Obsérvense las lesiones blancas de la mucosa en
los pilares amigdalares anterior y posterior. El estudio citoldgi-
co y el cultivo llevaron a establecer el diagndstico de candidia-
sis seudomembranosa. Se detecto que el paciente tenia SIDA.
(Cortesia de Sol Silverman, D.D.S., San Francisco, Calif.)

FIG. 15-6 Lesiones blancas, miltiples y grandes en un pa-
ciente con SIDA. Las lesiones pudieron eliminarse con un de-
presor lingual. La mucosa subyacente estaba eritematosa, Los
hallazgos clinicos y citolégicos apoyan el diagnéstico de can-
didiasis sendomembranosa. (Cortesia de Eric Haus, D.D.S.,
Chicago, II1.)

bla 15-87%%%2 Se estudi6 la prevalencia de la asociacién
de seis lesiones orales con la infeccién por el VIH en un
gran nuimero de varones homosexuales y bisexuales (ta-
blas 15-9y 15-10)™. Las lesiones investigadas fueron leu-
coplasia peluda (LP), candidiasis seudomembranosa
(CS), candidiasis eritematosa (CE), queilitis angular
(QA). sarcoma de Kaposi (SK) y tlceras bucales (UB).

FIG.15-7 Lesidn palatal eritematosa en un paciente positi-
vo para los anticuerpos frente al VIH. En los frotis tomados
de la lesidn se muestran hifas y esporas compatibles con Can-
dida. La lesidn curd tras un ciclo de tratamiento de 2 semanas
con antifiingicos. El diagndstico de candidiasis eritematosa se
basd en los hallazgos clinicos de laboratorio. (Cortesia de Erie
Haus. D.D.S.. Chicago, I11.)

FIG. 15-8 Paciente con SIDA con queilitis angular, La le-
sidn respondic a la medicacion antifingica, (Cortesia de Eric
Haus, D.D.S., Chicago. 111}

Todas fueron mucho mds frecuentes en los hombres con
infeccién por el VIH. El 71% de los hombres con leuco-
plasia peluda tuvieron un recuento de células CD4 infe-
rior a 200 por ml. LP, CS, SK y QA fueren mucho mas



FIG. 159  Lesiones eritematosas miiltiples en la cara de un
paciente con SIDA. Las lesiones se diagnosticaron como sar-
coma de Kaposi mediante biopsia. (Cortesia de Sol Silverman,
D.D S., San Francisco, Calif)

FIG. 15-10

Lesiones eritematosas nuiltiples, grandes y pla-
nas que afectan a la mucosa palatal. La biopsia reveld que se
trataba de sarcoma de Kaposi y se diagnosticd SIDA al pa-
ciente. (Cortesfa de Sol Silverman, D.D.S.. San Francisco,
Calif.)
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FIG. 15-11  Varén homosexual con SIDA. La biopsia de la
lesion palatal reveld la presencia de sarcoma de Kaposi. (Cor-
tesfa de Sol Silverman, D.D.S., San Francisco, Calif.)

FI1G. 15-12  Lesion eritematosa difusa, elevada, en las en-
cfas que la biopsia reveld como sarcoma de Kaposi. El pacien-
te fue posteriormente diagnosticado de SIDA. (Cortesia de Sol
Silverman, D.D.S., San Francisco, Calif.)

frecuentes en los hombres infectados por el VIH con re-
cuentos de células CD4 inferiores. Se observé LP en el
20.4% de los varones infectados por el VIH y CS en
el 5.8%. Los autores concluyeron que las lesiones orales
pueden ser utilizadas como un marcador indirecto de la
inmunosupresién™. En un interesante estudio”’ se obser-
vo una gran relacion entre la elevacién de los linfocitos
CDEBm" previa a un examen oral y la aparicién de lesio-
nes orales en el examen. En este estudio se evaluaron su-
jetos asintomdticos infectados por el VIH. Este hallazgo
sugeriria que el recuento de CD8m" (elevado) y el de
CD4m" (disminuido) puede utilizarse para controlar y
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FIG. 15-13  Lesion blanca difusa que afecta a la lengua de
un varén homosexual. La biopsia apoy6 el diagnostico de leu-
coplasia peluda. (Cortesfa de Sol Silverman, D.D.S., San Fran-
cisco, Calif.)

FIG. 15-14 Lesion blanca difusa que afecta a la lengua de
un varon homosexuoal. La biopsia apoyd el diagnéstico de leu-
coplasia peluda. (Cortesia de Sol Silverman, D.D.S., San Fran-
cisco, Calif)

evaluar las manifestaciones orales de la infeccion por el
VIH"'. En otro estudio realizado con 100 pacientes in-
fectados por el VIH, que incluia a 44 con SIDA., se ob-
serv( que el 80% de ellos tenfan una o mas lesiones ora-
les asociadas con el VIH™, La candidiasis fue la lesion
mas habitual entre los 44 pacientes con SIDA (80.7%) y
entre los 56 infectados por el VIH (38%). En el 6% de to-
dos los pacientes, la primera manifestacion clinica de la
infeccion por el VIH fue una lesion oral”, En las ta-

FIG. 15-15  Eritema gingival lineal que se extiende vestibu-
larmente desde el borde gingival de los dientes posteriores en
un paciente infectado por el VIH. (Cortesia de Sol Silverman,
D.D.S., San Francisco, Calil.)

FIG. 15-16 Periodontitis ulcerosa necrotizante en un pi-
ciente infectado por el VIH. El diagnéstico se establecio tras re-
mitir al paciente para evaluacion médica. (Cortesia de Sol Sil-
verman, D.D.S., San Francisco, Calif.)

blas 15-11 y 15-12 se resume la frecuencia de las lesio-
nes orales en los pacientes de alto riesgo e infectados por
el VIH. Los pacientes seronegativos de alto riesgo pre-
sentaron muchas menos lesiones que los infectados por
el VIH. y los sujetos asintomdticos infectados por el VIH
experimentaron un aumento de la frecuencia de las lesio-
nes, aunque menor que la de los pacientes con infeccion
sintomatica por el VIH o SIDA. En un estudio llevado a
cabo con 106 pacientes con infeccién inicial porel VIHY,
el 28% tuvieron una lesion asociada con la infeccion por
el VIH (tabla 15-13).



TABLA 15-8

Manifestaciones orales de las infecciones por el VIH
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Infeccidn por hongos
Candidiasis™
Seudomembranosa
Eritematosa
Hiperplisica
Queilitis angular
Histoplasmosis
Criptococosts
Geotricosis

Infecciones bacterianas

Eritema gingival lineal®
Periodontitis ulcerosa necrotizante®
Estomatitis necrotizante
Mycabacterinm aviwn intracellulare
Actinomicosis

Infecciones viricas

Herpes simple®

Herpes zdster (varicela-zdster)

Citomegalovirus

Virus del papiloma humano
Verrugas bucales
Condiloma acuminado
Hiperplasia epitelial focal

Virus de Epstein-Barr

Leucoplasia oral peluda®

*Lesiones orales mads comunes.

Neoplasias

Sarcoma de Kaposi
Linfoma no hodgkiniano

Otras

Pardlisis facial

Neuropatfa del trigémino

Ulceras aftosas recidivantes®
Menor
Mayor
Herpetiforme

Purpura trombocitopénica inmune

Aumento de tamano de las glindulas
salivales

Xerostomia

Pigmentacion melandtica

Basado en Lemp G. F. y cols: N Engl J Med 321:1141-1143, 1989 Melnick 8. Lo Qral Surg 68:37-43, 1089,
Silverman S.: Dest Clin North Am 35:259-267, 19915 Van Der Waal 1. Schulten E. A, Pindberg 1. 1.2 fnr Dent J 41:3-8,

1901,

TABLA 15-9
Lesiones orales en varones homosexuales y bisexuales
en situacion de alto riesgo e infectados por el VIH

Positivo para
VIH (n = 2.235)

Negativo para
YIH (n = 2.962)

Lesidn (%) (%)
Leucoplasia peluda 18,7 0.3
Candidiasis 13 1.2

Seudomembranosa 6.6 0,1

Eritematosa 2.1 0

Queilitis angular 0.7 0.2
Sarcoma de Kaposi 6 0
Uleeras bucales 2 09

Tomado de Feigal D.W., Kate M. H,, Greenspan D, y cols.: AIDS
5:519-525, 1991,

En 1993, se alcanzd un consenso sobre la clasificacion
de las manifestaciones orales de la infeccién porel VIH y
su eriterio diagndstico™ . Se consideran muy asociadas con
la infeccion por el VIH la candidiasis, la leucoplasia pelu-
da. las formas especificas de enfermedad periodontal (eri-
tema gingival lineal y periodontitis ulcerosa necrotizan-
te). el sarcoma de Kaposi y el linfoma no hodgkiniano,

Candidiasis

La candidiasis es la manifestacion oral mais comiin
de infeccidn por el VIHY ' La candidiasis oral, men-
cionada en la primera comunicacién sobre SIDA en
EE.UU®™ se produce en el 45% aproximadamente de
los casos de SIDA en este pais (tabla 15-14). Su trata-
miento es obligado para detener cualquier diseminacion
hacia el eséfago. La candidiasis oral puede aparecer en



TABLA 15-10
Prevalencia de las lesiones orales por el recuento de linfocitos CD4 en el examen basal de 737 sujetos infectados
por el VIH

Recuento CD4 (x 10%1)

Inferior a 200 200-499 Superior a
(n =737) (n = 126) (n = 335) 500 (n = 276)
Lesion (%) (%) (%) (%)

Leucoplasia oral peluda 150 (20.4) 43 (34.0) 74(22.1) 33 (12)
Candidiasis

Seudomembranosa 43 (5.8) 18 (14.3) 21(6.3) 4(1.5)

Eritematosa 8(L.1) 324 309 200N

Queilitis angular 9(1.2) 54 2{0.6) 207
Sarcoma de Kaposi 11 (1.5) B(64) 2(0.6) 1 (04)
Ulceras bucales 14 (19) 0(0) 10 (3) 4(15)

Tomado de Feigal D. W., Katz M. H., Greenspan D. y cols.: AIDS 5:519-525, 1991,

TABLA 15-11
Lesiones orales especificas relacionadas con la Tase de la infeccion por el VIH: porcentaje de pacientes con lesiones
Seropositivo,
aungue los datos
Seronegativo no estan separados
con alto riesgo en fases clinicas Asint. y LGP CRS SIDA
Lesiones . (%) (%) (%) (%) (%)

Leucoplasia peluda 03a3 19 Ra2i 9a44 4a23
Candidiasis 08al0d 11a3l 5a17 11 a 85 294 87
Sarcoma de Kapaosi 0 03a3 la2 0 35438
Herpes simple 0als Oal Oas 11a29 a9
Ulceras aftosas 0a2 Oal 2a8 11al4 2a7
Verrugas venéreas 0an7 Oal Oal 0 (al
GUAN (al2 las 0 a7
Gingivitis por VIH 0 Oal 0 51
Periodontitis por VIH 0 0aZ a2l 19

GUAN, gingivitis ulcerosa aguda necrotizante; S704, sindrome de inmunodeficiencia adquiriday CRS, complejo relacionado con el SIDA; LGP,
linfadenopatia generalizada persistente,

Basado en Barone R., Ficarra G.. Gaglioti D. y cols.: Gral Surg 69:169-173, 1990; Barr C., Croxson T., Debles Ay cols. JADR 1443:289, 1090:
Feigal D, W., Overby G, L., Greenspan D. ¥ cols.: JADR 65:190, 1989; Little J. W., Melnick §_ L., Rhome F. S Gen Denr 42(9):446-450, 1994;
Melnick §. L., Engel D., Truelove E. v cols.: Oral Surg 68:37-43. 1989; Roberts M. W., Brahim J. S., Rinne N. F: J Am Denr Assoe 116:863-866,
1988; Silverman 8. Jr., Migliorati C. A.. Lozada-Nur E. y cols.: J Am Denr Assoe 1120 187-192, 1986,

TABLA 15-12
Asociacién entre las lesiones orales y el estado de imfeceidn por el VIH: porcentaje de pacientes con lesiones

Estado del paciente VIH

Infectado por el VIH

Seronegativo, alto riesgo (%) LGP asintom:itica (%) CRS (%) SIDA (%)

1-9 25-30 56-85 57-92

LGP linfadenapatia ceneralizada persistente: CRS, complejo relacionado can el SIDA: SIDA. sindrome de inmuneadeficiencia adquirida.

Basado en Barone K., Ficarra G, Gaglioti D, y cols.: Oral Surg 69:169-173, 1990k Barr €., Croxson T., Dobles A. y cols: IADR 1443:289, 1990
Feigal D, W., Overby G. L., Greenspan D, y cols.: JADR 65:190, 1989; Little 1. W., Melnick S. L.. Rhome F. 5. Gen Dent 42(9):446-450, 1994,
Roberts M. W, Brahim I. §.. Rinne N. F: JAm Denr Assoc 116:863-866, 1988; Silverman S. Jr.. Migliorati C. A, Lozada-Nur F. y cols.: J Am
Dent Assoc 112:187-192, 1986.

TAR



varios lugares en el interior de la cavidad bucal. Existen
pruebas™ que sugieren que la candidiasis eritematosa
precede a la candidiasis seudomembranosa. Las lesio-
nes orales sospechosas de candidiasis oral deben exami-
narse mediante la realizacion de un estudio celular, cul-
tivo y/o biopsia para confirmar el diagndstico clinico.
Suele tratarse de lesiones blancas (candidiasis seudo-
membranosa) que pueden rasparse dejando pequefios
puntos de hemorragia: sin embargo, muchas lesiones son
rojas (candidiasis eritematosa). Si no existen las causas
mas habituales de candidiasis oral, como el empleo de
antibidticos, terapia esteroidea, radioterapia, tratamien-
1o inmunosupresor (en trasplante de éreganos) o diabetes
mellitus, el odontélogo debe sospechar la posible exis-
tencia de inmunosupresion secundaria a la infeccién por
el VIH". Cuando se utiliza el diagnéstico de laborato-

TABLA 15-13
Lesiones orales encontradas en 106 pacientes infectados
por el VIH

n (%)
Pacientes con al menos una lesidn intrabucal 30(28)
Candidiasis 5(5)
Herpes recidivante 66}
Herpes zoster ]
Sarcoma de Kaposi 0
Gingivitis por VIH 0]
Periodontitis por VIH 2(2)
Gingivits uleerosa aguda necrotizante 5(5)
Verrugas orales 1(1}
Ulceras 8(8)
Leucoplasia aral peluda 10 (%)

Little ). W., Melnick 8. L., Rhome F 8. Gen Dent 42(0):446-450, 1994,

TABLA 15-14
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rio, debe realizarse mediante placas de Sabouraud y Pa-
gano-Levin para el aislamiento primario. El empleo de
estos medios de cultivo permitird identificar las cepas
de Candida®.

En la tabla 15-15 se resumen las medicaciones anti-
fingicas sistémicas y topicas utilizadas para tratar la can-
didiasis oral de los sujetos infectados porel VIH. En los es-
tudios comparativos de la eficacia de ketoconazol y flu-
conazol en el tratamiento de los pacientes con SIDA con
candidiasis oral™, se ha demostrado que el ketoconazol
esmis eficaz. Las levaduras pueden desarrollar resistencia
a los nuevos antifiingicos sistémicos. Peridex, Listerine y
perdxido de hidrégeno son colutorios bucales que pueden
utilizar los pacientes con candidiasis y otras lesiones ora-
les asociadas con la infeccion por el VIH.

La candidiasis oral observada en los pacientes infec-
tados por el VIH con linfadenopatia generalizada per-
sistente (LGP) puede tener valor predictivo del poste-
rior desarrollo de SIDA. En un estudio llevado a cabo con
22 pucientes con LGP y candidiasis oral'®®, el 59% de-
sarrollaron SIDA en una media de tiempo de 3 meses. Por
el contrario, se realizé un seguimiento de 20 pacientes
con LGP sin candidiasis oral durante una media de tiem-
po de 22 meses y ninguno desarrollé SIDA,

Se ha demostrado que la aparicion de candidiasis seu-
domembranosa en los sujetos infectados por el VIH es
un potente indicador de la progresion de la infeccién a
SIDA. La forma eritematosa de candidiasis también in-
dica la progresion hacia el SIDA. En otro estudio se in-
vestigaron 169 pacientes infectados por el VIH con can-
didiasis™’. Noventa y dos tuvieron candidiasis seudo-
membranosa. 37 candidiasis eritematosa y 40 ambas
formas. Los pacientes de los tres grupos mostraron una
rapida progresion al SIDA (media 25 meses) y a la muer-
te (media 43 8 meses)™.

Resumen de los datos estadisticos relacionados con la candidiasis oral en sujetos infectados
por el VIH tomado de 17 publicaciones de EE.UU.

Frecuencias de prevalencia (%)

Enfermedad Comunicaciones Rango Media ponderada® Media
Candidiasis oral 17 11 a96 300 452
Eritematosa 7 100a 96 405 330
Seudomembranosa 5} 6a69 222 256
Hiperplisica i} 2a20 B 38
Queilitis angular 4 1223 125 160

“Ponderada para el mimero total de pacientes con candidiasis oral en cada estudio.
Tomado de Samaranayake L. P., Holmstup P J Oral Pathol Med 18:554-564, 1989,
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TABLA 15-15
Medicaciones antifiingicas utilizadas para ¢l tratamiento de la candidiasis oral en sujetos infectados
por el VIH
Frecuencia Duracion*
Medicacién Tipo de dosis Daosis (dias)
Clotrimazol (16pica)
Mycelex Comprimido oral 3 veces al dia 10 mg Tald
Mycelex-G Comprimido vaginal | vez al dia 100 0 500 mg Tald
Nistatina (topica)
Mycostatin Comprimidos vaginales 1 comprimida 100.000 10a 14
cada 6 h unidades
Milstat Comprimidos vaginales 1 comprimido 100.000 10al14
cada 6 h unidades
Mycostatin Pastillas orales | comprimido 200.000 10a14
cadab h unidades
Ketoconazol (sisiémico)
Nizoral Comprimidos orales -2 comprimidos 200 mg 10a4
(diarios)
Fluconazol (sistémico)
Diflucan Comprimidos orales | comprimido diario 100 mg 10a 14

*La duracién varfa en funcidn de la respuesta clinica. Son habituales las recidivas. Puede considerarse la administracidn de
una terapéutica de mantenimiento utilizando una dosis inferior a la del tratamiento o con firmacos sistémicos en dfas alternos,

Sarcoma de Kaposi

La lesion cldsica de sarcoma de Kaposi es una neo-
plasia vascular observada en las personas de edad avan-
zada (mayores de 50) de ascendencia judia e italiana.
Habitualmente se limita a las extremidades inferiores y
suele seguirun curso clinico indoloro, con una tasa de su-
pervivencia a los 10-15 afios del 37%. La variante del
sarcoma de Kaposi asociada con el SIDA se ha denomi-
nado epidémica. Lo mds frecuente es que el sarcoma de
Kaposi epidémico se disemine por todo el cuerpo y siga
un curso clinico fulminante, con una tasa de superviven-
cia a los 2 afios inferior al 20% si se asocia con infeceio-
nes oportunistas™. En un estudio llevado a cabo por Sil-
verman”, se encontré sarcoma de Kaposi bucal como
primer signo del SIDA en el 22% de los pacientes con
infeccion por el VIH. Se encontré sarcoma de Kaposi
cutdneo y bucal al mismo tiempo en otro 45% de pacien-
tes. En las fases iniciales del SIDA epidémico, se obser-
v0 sarcoma de Kaposi en alrededor del 21% de todos los
pacientes con SIDA. Desde 1984 a 1991, sélo el 13% de
los pacientes con SIDA habian tenido sarcoma de Ka-
posi. A partir del afio 1992, esta cifra se ha reducido has-
ta el 9% aproximadamente de todos los pacientes con
SIDA*™_El sarcoma de Kaposi es raro en los nifios
con SIDA y mucho menos habitual entre los adictos a
drogas por viu i.v., mujeres y hemofflicos con SIDA que
en los varones homosexuales con STDA™ 7. Bl sarcoma

de Kaposi en los pacientes con SIDA puede relacionar-
se con la liberacion de los factores de crecimiento indu-
cidos por el VIH por parte de los linfocitos y los macré-
fagos. Los factores de crecimiento estimulan la angio-
génesis y la proliferacion de fibroblastos v endotelio
vascular (linfitico). Un agente transmitido por via se-
xual desempefia un papel importante en el desarrollo de
este cancer en los varones homosexuales®'. Este hecho
también explica que el sarcoma de Kaposi sea un hallaz-
go infrecuente en las mujeres y en los nifios con SIDA.

Leucoplasia peluda

La leucoplasia peluda es una hiperplasia epitelial aso-
ciada al virus que se presenta en forma de una lesidn ru-
gosa blanca sobre la superficie mucosa de la boca, que
afecta normalmente a los mirgenes laterales de la len-
gua’" ", Se ha comunicado™ **'% en pacientes con tras-
plante cardiaco, hepitico y renal y en algunos varones ho-
mosexuales negativos para los antigenos del VIH. Las le-
siones de la superficie ventral de la lengua son placas
blancas aplanadas, mientras que las lesiones de los mir-
genes laterales y del dorso de la lengua tienden a ser mds
rugosas. La leucoplasia peluda estd infectada frecuente-
mente con organismos de Candida, lo que hace importan-
te el diagnastico diferencial con respecto a la candidiasis
oral™ ™ En estudios recientes™ ™ se ha demostrado
que el VEB se replica en el interior de las células epite-




liales con leucoplasia peluda. Se sugiere en la bibliogra-
fia que el VEB no se asocia con otras lesiones orales que
deben diferenciarse de la leucoplasia peluda. Por ello. la
leucoplasia peluda puede estar producida por una reacti-
vacion del VEB en la mucosa bucal asociada con la defi-
ciencia inmunolégica inducida por el VIH" . El diagnds-
tico de este cuadro se basa en la aparicién clinica de la le-
si6n, en su falta de respuesta al tratamiento antiftingico y
en los hallazgos histolégicos™. Los investigadores™ ™
han sugerido que. en los pocos casos de lesiones encon-
tradas en los sujetos negativos para los antigenos del VIH,
debe demostrarse la presencia del VEB para realizar la
confirmacion del diagndstico. Puede realizarse mediante
inmunocitoquimica, hibridacién in situ o microscopia
electrénica. En este momento, ni el odontélogo general,
ni el cirujano oral ni los servicios de patologia oral dispo-
nen de las técnicas para la demostracion del VEB en las
lesiones diagnosticadas por los hallazgos clinicos e histo-
l6gicos. Los pacientes con lesiones diagnosticadas como
lencoplasia peluda deben serderivados a un médico para la
evaluacién de su sistema inmunoldgico y la realizacion
de la prueba de anticuerpos frente al VIH. La leucoplasia
peluda estéd incluida en la clasificacién de 1986 de los Cen-
ters for Disease Control de las enfermedades por VIH. El
hallazgo de esta entidad también tiene un valor predicti-
vo del posterior desarrollo de SIDA. La probabilidad de
desarrollar SIDA para un paciente infectado por el VIH
con leucoplasia peluda es del 4% a los 16 meses y del 83%
a los 30 meses tras ¢l diagnéstico de leucoplasia peluda.
La media de tiempo transcurrido hasta la muerte tras el

diagnéstico de leucoplasia peluda es de 41 meses™™.

Lesiones aftosas

Se encuentran tres tipos de lesiones en los pacientes
con Glceras aftosas recidivantes. En los sujetos no infec-
tados por el VIH, las lesiones mds habituales son las tl-
ceras aftosas menores. En los pacientes infectados por
el VIH, las lesiones herpetiformes y de tipo mayor
(fig. 15-17) parecen ser las mds frecuentes. (En labase de
las dlceras se encuentra un nimero aumentado de célu-
las CD8m’" en los pacientes seronegativos.) El aumento
relativo de células CD8m" que se produce en los indivi-
duos sintomdticos infectados por el VIH explica en par-
te la mayor prevalencia de lesiones herpetiformes y de
tipo mayor observadas en estas personas. La mayoria
de los pacientes infectados por el VIH con estas lesio-
nes niegan haberlas tenido como si fueran nifios®.

Enfermedad periodontal por VIH

Se hacomunicado que el eritema gingival lineal y la pe-
riodontitis ulcerosa necrotizante se asocian con la infec-
cién por el VIH (figs. 15-15 y 15-16). La mayor parte de
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FIG. 15-17 Ulcera aftosa grande (tipo mayor) observada en
un paciente con SIDA. (Cortesia de Eric Haus, D.D.S., Chi-
cago, 111.)

los estudios incluyen estos trastornos en los pacientes con
infeccion por el VIH avanzada. Las lesiones parecen es-
tar relacionadas con alteraciones de la flora bacteriana bu-
cal, la ausencia de inmunorregulacion y la disminucidn
de la actividad de los leucocitos polimorfonucleares” , En
un estudio realizado con 97 sujetos con infeccién inicial
por el VIH (fase asintomatica)™, se observé que estas le-
siones eran raras. De hecho, la salud periodontal global
de estos sujetos infectados por el VIH era muy buena.

Enfermedad de las glindulas salivales

Se ha comunicado en varios estudios™ " un aumen-
to de tamarnio de las glindulas salivales en los nifios y los
adultos con infeccidn por el VIH. Este aumento de tama-
no puede afectar a todas las glindulas salivales principa-
les. Estos pacientes pueden tener xerostomia. La enferme-
dad de las glidndulas salivales asociada al VIH {egs-VIH)
es histoldgicamente similar al sindrome de Sjogren. Sin
embargo, en dicho sindrome se encuentran anticuerpos.
ausentes en la egs-VIH. El 6% de los pacientes observa-
dos en el Oral AIDS Center de la Universidad de Califor-
nia-San Francisco tenian egs-VIH. No se han encontrado
pruebas de la invasion directa de las glandulas salivales
por parte del VIH- 1994197 Ge han comunicado™ %% lin-
foma no hodgkiniano, sarcoma de Kaposi. quistes linfoe-
piteliales benignos y lesiones linfoepiteliales benignasen la
mayoria de las glandulas salivales de los sujetos infecta-
dos por el VIH. Se ha descubierto que las secreciones de
las glandulas salivales humanas contienen una sustancia
que inhibe la infeccidn por el VIH de los linfocitos huma-
nos. Se ha analizado™ la saliva de mujeres, hombres y ni-
flos sanos y se ha observado que contiene este factor. Los
datos sugieren que puede ser una macromolécula (protei-
na). En un estudio reciente llevado a cabo por Barr y cols.”,
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solo el 1% de las 218 muestras de saliva completa cultiva-
das procedentes de varones homosexuales o bisexuales in-
fectados por el VIH contenian VIH-1 libre (sin células).
Estos datos apoyan los de otros estudios que muestran que
la saliva no es importante en la transmision del VIH-1. De
hecho, se ha demostrado que la saliva inhibe directamente
al VIH-17". Una prueba ELISA desarrollada por Wellco-
me ha demostrado™ una sensibilidad del 98% en la detec-
cion de anticuerpos frente al VIH en la saliva. Esta prueba
puede tener aplicacidn para la deteccidn selectiva de la po-

TABLA 15-16
Tratamiento de las manifestaciones orales de la

blacién en el futuro. Se ha encontrado” que una prueba para
la deteccion de anticuerpos inmunoglobulina A de origen
no materno en los recién nacidos de madres en situacién
de riesgo para la infeccion por el VIH es segura para de-
tectar lactantes infectados. En un estudio™ se ha demos-
traclo que la saliva puede ser una muestra apropiada para
realizar el seguimiento del tratamiento con zidovudina

(AZT) en los sujetos infectados por el VIH.

infeccion por el VIH

Trastorno

Régimen

Candidiasis
Leucoplasia peluda

Herpes simple
Herpes zoster

Uleera aftosa recadivante

Nerostomia
Verrugas bucales
‘infermedad periodontal

Eritema gingival lineal

Periodontitis uleerosa necrotizante

Sarcoma de Kaposi

Linfama oral

Agentes antiltingicos sistémicos v 1W6picos

Normalmente sin tratamiento; aciclovir, 2.4-3 g v.o. al
dia durante 2 semanas

Normalmente sin tratamiento; aciclovir, 1-1 4 g v.o. al
dia durante 7-10 dias

Tratar rdpidamente para evitar las cicatrices; aciclovir,
8OO mg v.0, 5 veces al dia durante 7-10 dias

La lesion pequeiia aislada puede no necesitar
tratamiento; otras lesiones pueden tratarse mediante:
Pomada de fluocinonida tépica al 0,053% mezclada

con Orabase: aplicar 6 veces al dia
Dexametasona elixir, 0,5 mg/5 ml; enjuagarse y
expectorar 2-3 veces al dia

Una tleera atipica grande puede requerir la realizacion
de una biopsia para descartar linfoma o infecciones
flingicas raras
Fluocinonida topica
Metronidazol oral, 250 mg, 4 veces al dia

Chicle sin aziicar, saliva artificial, fluoruro tépico;
mejora de la higiene bucal

Liser de CO,. escision quirtrgica, criocirugia,
electrocirugra

Desbridamiento, povidona yodada, irrigacion
(Betadine 10%), Peridex (colutorio bucal de
gluconato de clohexidina al 0,12%, dos veces al dia)

Ademads de la eliminacion del sarro, aplanamiento de
rafces: para la alectacion dsea, metronidazol.

230 mg. 4 veces al dia durante 4-5 dias

Irrigaciones caseras con povidona yodada; utlizar
cepillos interproximales

Desbridamiento. profilaxis dental y eliminacion del
sarro; vinblasting en ¢l interior de las lesiones, ldser
de CO,. vaciamiento quirirgico, radiacion

Desbridamiento. eliminacion del sarro. profilaxis
previa al tratamiento: radiacién, quimioterapia

Tomado de Finberg J., Mills ).: Curr Sei 63:5209-5215, 1990; fotos P.G.. Hellstein J. W., Vincent 5. D Gen Dent 39:422-433,
1991; Glick M.: Gen Dent 38:418-424, 1990, Samaranayake L. P., Holmstrup P. Jf Qval Pathol Med 18:554-564, 1989,

Scully C.. Porter 5. R, Luker 1.: Br Dent J 170:149-150,
wart 1. §.: AIDS 4(supl.):5217-8221, 1950: Warkshop on

1991; Silverman §.: Dent Clin North Am 35:259-267, 1991 ; Ste-
oral healthcare in HIV disease, Orad Surg 73:138-142, 151155,

1992 Zeitlen §.. Shaha A J Surg Oncol 47:230-232, 1991,



Linfadenopatia

La linfadenopatia, incluyendo las localizaciones cer-
vical y submandibular, suele serun hallazgo inicial en los
pacientes infectados por el VIH. La linfadenopatia es
persistente y puede observarse sin que existan infeccio-
nes actuales o medicaciones conocidas que puedan pro-
ducir el aumento de tamafio de los ganglios linfaticos.
Los ganglios tienden a ser mayores de 1 cm de didme-
tro y se observan en miiltiples lugares.

El odontélogo debe realizar una exploracion de cabe-
zay cuello y un examen intrabucal de tejido blando a to-
dos los pacientes. Deben buscarse lesiones leucopldsi-
cas bucales y controlar al paciente de tal forma que se
llegue a establecer ¢l diagndstico. Ello puede implicar la
realizacion de un estudio celular, cultivo y/o biopsia por
parte del odontélogo o la derivacién a un cirujano oral.
Si se observan lesiones rojas o pirpuras y no pueden ex-
plicarse por medio de la historia (traumatismo guimico,
fisico 0 quemadura) o confirmarse mediante la observa-
cién clinica (curacién en 7-10 dias). hay que biopsiar. La
linfadenopatia persistente debe investigarse mediante de-
rivacion del paciente para evaluacion médica, diagndsti-
co y tratamiento. Los pacientes con SIDA o con un tras-
torno asociado que han desarrollado candidiasis oral pue-
den ser tratados como muestra la tabla 15-15. Los
regimenes de tratamiento para las lesiones orales asocia-
das con la infeccion por el VIH se muestran en la ta-
bla 15-16 y pueden encontrarse en el apéndice B.

FIG. 15-18 Gingivostomatitis herpética primaria en un pa-
ciente joven con SIDA.
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