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INTRODUCCION

El higado es un 6rgano de vital importancia en el cuerpo humano, ya que tiene
funciones metabdlicas, de almacenamiento y excretoras, sin embargo,
comienza a presentar deficiencias a causa de la cirrosis, enfermedad cronica
provocada por hepatitis By C y por el excesivo consumo de alcohol. La cirrosis
representa la cuarta causa de mortalidad en México, presentando cuadros

clinicos como ascitis, ictericia, obstruccidn biliar por mencionar algunas.

La cirrosis provoca manifestaciones en diversas partes del cuerpo, entre ellas
la cavidad oral, en el presente trabajo describiremos las manifestaciones en la
cavidad oral como periodontitis, glositis, hematomas, hemorragias y
neoplasias entre otras como consecuencia de la cirrosis y del tratamiento que

se emplea para manejar dicha enfermedad.

En relacién al manejo odontolégico de los pacientes cirroticos se debe tomar
en cuenta el grado de severidad de la enfermedad, por ello, antes de realizar
alguna intervencion, tendremos que solicitar una interconsulta con el médico
tratante. Ademas, el empleo de la clasificacion ASA nos permitird determinar
si es pertinente atenderlo en el consultorio dental o su manejo debe ser
intrahospitalario. El conocer las distintas manifestaciones orales de la cirrosis,
permitira que podamos establecer una terapéutica especifica en aquéllos

casos en los que este indicada nuestra participacion como odontélogos.
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CAPITULO I. ANATOMIA Y FISIOLOGIA HEPATICA

El higado, es la glandula de mayor tamafio del organismo y representa
aproximadamente el 2% del peso corporal.M®

Existen variaciones del peso de dicha viscera, que va desde 1.5 hasta 1.3 kg
en el adulto promedio. El higado se encuentra en el hipocondrio derecho,
debajo del diafragma por debajo de las costillas 72 a 112 y protegido por la
caja toracica (Fig. 1).0G®

Figura 1. Localizacién del higado.®

Esta cubierto por el peritoneo visceral y revestido en su totalidad por una capa de

tejido conectivo denso irregular que yace en la profundidad del peritoneo.®

Tiene una cara diafragmatica convexa la cual es lisa y con forma de cupula, donde
se relaciona con la concavidad de la cara inferior del diafragma, separandolo de la
pleura, los pulmones, el pericardio y el corazén. Y la cara visceral, que presenta
diversas fisuras como la fisura transversa que deja pasar la vena porta hepatica, la
arteria hepatica propia y los vasos linfaticos; e impresiones por el contacto con otros

6rganos.®
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El higado consta de una porcion pequefia o l6bulo izquierdo y una mayor, el
I6bulo derecho que a su vez se subdivide en segmentos caudado y
cuadrado.®®

Estos l6bulos estén divididos por la fisura sagital izquierda (umbilical), la fisura
portal principal y umbilical discurren a cada lado de los I6bulos accesorios
(caudo y cuadrado) estos a su vez estan separados por el porta hepatico
(Fig.2).®

Right sagittal fissure

Caudate lobe \
Left lobe

Umbilical
(left sagittal) fissure

(A) Postero-Inferlor view Right lobe

* Estimated location of right hepatic
vein = right portal fissure

Figura 2. Lobulos anatémicos del higado.®

El higado cuenta con doble irrigacion sanguinea que llega de la arteria
hepatica la cual transporta el 25% de la sangre cada minuto al higado y la vena
porta que ingresa el 75% y proviene del tubo digestivo, pancreas y del bazo,
el flujo venoso de salida es a través de las venas hepaticas y drenan en la

vena cava inferior (Fig.3).®*
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Venas
lmo.)}ius

lobulo izquierdo
lobulo derecho Higado

- Arterias hepiticas
derecha e izquierda

Arteria hepitica
coman

Vesicula
biliar

Conducto  Conducto Vena porta

cistico biliar comin

Figura 3. Anatomia e irrigacién del higado.™”

La unidad basica la conforma una estructura cilindrica llamada lobulillo
hepatico, existen entre 50.000 a 100.000, cada uno se organiza en torno a una
vena central que drena en las venas hepaticas, en donde existen placas de
hepatocitos del grosor de una sola célula, las cuales son separadas entre si
por capilares sinusoidales que van desde la periferia de los lobulillos hasta la
vena central. Estos sinusoides estan tapizados por células endoteliales y

células de Kupffer que son macréfagos.@®

Cerca de 1350 ml de sangre llegan cada minuto a los sinusoides, esto quiere
decir que el higado actia como depdsito, el volumen normal es de 450 ml;

10% del volumen total del organismo.®

Este 6rgano desempefia funciones metabdlicas, de almacenamiento y
excretoras; algunas de sus funciones mas importantes dentro de nuestro

organismo son:?®)

Metabolismo de los carbohidratos.

Convierte la fructosa y galactosa en glucosa, a su vez la convierte en
glucégeno y en triglicéridos para después almacenarlos, mantiene la glucemia

en limites normales, cuando esta empieza a descender de forma peligrosa en
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sangre, el higado degrada glucégeno para después liberar glucosa al torrente

sanguineo.®®

Metabolismo de los lipidos.

Oxida los &cidos grasos obteniendo cetoacidos que aportan energia, sintetiza
fosfolipidos y lipoproteinas, manteniendo la homeostasis del colesterol al
sintetizarlo y convierte el exceso en acidos biliares. A partir de los triglicéridos
obtiene energia.®

Metabolismo de las proteinas.

Este 6rgano también degrada, sintetiza y produce proteinas para cubrir sus
propias necesidades celulares y secretoras, asi mismo, produce fibrinbgeno y
factores de la coagulacion. Durante el catabolismo se presentan dos

reacciones basicas.®

1) La transaminacion, donde se transfiere un grupo amino a una sustancia
aceptora.

2) La desaminacién, que es oxidativa donde retira grupos amino a partir de
los aminoacidos y los convierte en cetoacidos y amoniaco dado que este
ultimo es muy téxico en especial para las neuronas, se retira de la sangre

convirtiéndose en urea para ser excretado.®

Procesamiento de farmacos vy hormonas.

El higado es capaz de eliminar sustancias como el alcohol y excretar farmacos
como la penicilina, ampicilina, eritromicina y las sulfonamidas enviandolas a la
bilis. Puede alterar quimicamente o excretar hormonas tiroideas y hormonas

esteroideas como los estrégenos, el cortisol y la aldosterona.®®)
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Excrecidon de bilibirrubina.

Es absorbida por el higado desde la sangre y secretada en la bilis.®

Almacenamiento.

La vitamina A, es almacenada en cantidades suficientes para prevenir su
carencia hasta 10 meses, la B12, para minimo un afio, la D, para evitar déficit
de 3 a 4 meses, E y Ky los minerales hierro y cobre también son almacenados

y son liberados del higado cuando se necesitan en otra parte del cuerpo.®
Faqgocitosis.
Las células de Kupffer, fagocitan eritrocitos, leucocitos, y algunas bacterias.®

Activacion de la vitamina D.

Participa en la sintesis de la forma activa de la vitamina D.®)
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CAPITULO 2. CIRROSIS

La cirrosis es un proceso que se caracteriza por la sustitucién del parénquima
hepatico por zonas de fibrosis, con desarrollo de nédulos de regeneracion y

alteracién de la arquitectura normal del higado.®
2.1 DEFINICION

Proviene de la palabra griega Kippdéskitplvos que significa color amarillo. En
1842 Rokitansky, sugiri6 que la cirrosis era el resultado de una respuesta
activa de tejido a las alteraciones circulatorias y a una reaccion inflamatoria.
La OMS, la define como un proceso difuso que se caracteriza por fibrosis y
conversion de la estructura normal del higado en una disposicion nodular

anormal.®

Rubin la describe como la destruccion de la arquitectura normal del higado,
sustituido por tabiques fibrosos alrededor de nédulos regenerativos en los

hepatocitos.(*?
2.2 EPIDEMIOLOGIA

La cirrosis es un problema de salud publica mundial con tasas de defuncion
elevadas en Moldavia (91 por 100.000 habitantes) y en Hungria (85 por 100
mil habitantes) con cifras menores en Irlanda, Israel y Noruega (3 a 5 por 100
mil habitantes), en paises de América Latina como Chile y Ecuador ocupo el
5°y 9° lugar.*D

En México ocupa la cuarta causa de mortalidad en hombres y la séptima en
mujeres, siendo los estados de mayor prevalencia: Hidalgo, Puebla, Tlaxcala,
Estado de México y Ciudad de México. La mortalidad varia entre 11.6 a 47.4
por 100,000 habitantes, encontrandose la mayor mortalidad en el area central

del pais. El promedio de edad es de 50.3 +12.0 afios.®12)
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Las mujeres son las méas susceptibles a la enfermedad cirrGtica en
comparacién con los hombres, desarrollan la enfermedad con un consumo
mucho menor de etanol, esto se debe a efectos aun no comprendidos del
estrogeno, la proporcion de grasa corporal y el metabolismo gastrico del
alcohol.*?)

2.3 ETIOLOGIA

2.3.1 Alcoholismo

El alcohol es el responsable de varias lesiones hepéticas. Empieza con una
fibrosis que llega a un desorden en el parénquima hepatico y finaliza en una

cirrosis establecida.®

Frecuentemente se observa en conjunto con otras lesiones por hepatopatia
alcohdlica como higado graso y hepatitis alcohdlica persistente siendo asi un
proceso cronico, progresivo, con la formacion de nodulos de regeneracion y
fibrosis del parénquima produciendo distorsion de la arquitectura hepatica,

alteracion de la circulacién portal e insuficiencia funcional.0

Cuando una persona es alcohdlica puede desarrollar la enfermedad de uno a
dos afnos, el riesgo de producirla puede aumentar 5 veces cuando se consume
entre 80 g y 160 g diarios de etanol puro y hasta 25 veces cuando se supera
los 180 g.(9

Los factores importantes en el desarrollo de la cirrosis alcohdlica son: (0

. Cantidad y duracion, la cantidad necesaria es el consumo de 80 g
diarios durante 20 afios aunque solo un 20% puede llegar a dicha enfermedad,

la susceptibilidad es individual.
. Sexo. Como ya se menciono la cirrosis es mas frecuente en mujeres.

. También la asociacion con infeccion por virus de hepatitis B o C.
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. Tener una mala nutricion favorece su desarrollo.9

2.3.2 Hepatitis B cronica

Es causada por un virus de ADN de doble cadena, constituido por una cubierta
externa y una nucleocaspide interna que contiene el ADN del VHB y la
polimerasa del ADN con estructura genémica muy compacta con 3200 de
pares de bases dispuestos en forma circular, pertenece a la familia de los
hepadnavirus, clasificandose como hepadnavirus tipo 1.13)®)

El VHB puede inducir a hepatitis aguda o hepatitis cronica con evolucién a

cirrosis.®

Tiene un periodo de incubaciéon mayor de 28 dias, se transmite por medio de
la inoculacion con sangre o suero infectados, el antigeno viral se puede
identificar en casi todas las secreciones corporales y diseminarse por contacto

oral o sexual.(®®

El virus se relaciona con tres antigenos: el HBCAG que es un antigeno nuclear
y se ubica en la nucleocaspide; el HBeAG un transcrito polipeptidico mas largo
con regiones prenucleares y nucleares; y el HBSAG, antigeno de superficie
gue se localiza en la cubierta externa del virus. La region prenuclear dirige al
polipeptido HBeAG hacia la sangre, mientras que el HBCAG permanece en los

hepatocitos para controlar la unién de los viriones nuevos.®

La persistencia del HBSAG después de 6 meses indica una multiplicacién viral

persistente, la infectividad y el riesgo de desarrollar hepatitis cronica.®

2.3.3 Hepatitis C cronica

Es causada por un virus de ARN monocatenario, su genoma contiene un
marco de lectura abierto Unico que codifica una poliproteina con alrededor de

3000 aminoécidos. Presenta inestabilidad genética, lo que conduce a la
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presencia de genotipos y subtipos multiples; seis genotipos distintos y mas de
70 subtipos del virus.®

Las fuentes mas importantes de infeccion por VHC son las transfusiones
heméticas, en el ambito de la atencion de la salud, por lesiones por puncién
con aguja, asi como, el consumo de drogas inyectables o a través de
relaciones sexuales, también hay posibilidad de la transmision durante la

realizacion de tatuajes, la acupuntura y perforaciones corporales.®®

El periodo de incubacién es entre 2 y 26 semanas. La mayoria de los nifios y
adultos que se infectan suelen mantenerse sintomaticos, los sintomas pueden

durar entre 2 y 12 semanas.®

Del 85% al 90% de las personas que adquieren VHC desarrollan hepatitis

cronica.®

La hepatitis C cronica tiene como complicaciones la fibrosis progresiva

conduciendo al desarrollo de cirrosis.®

2.3.4 Hepatitis autoinmunitaria

Trastorno cronico y multifactorial, asociado a factores genéticos y ambientales
gue se caracteriza por necrosis hepatocelular e inflamacion, fibrosis que tiende
a convertirse en cirrosis. La genética del trastorno deriva de los genes del
antigeno leucocitario humano que se encuentra en el brazo corto del

cromosoma 6.3

Hay dos tipos de hepatitis autoinmunitaria. La tipo 1 que es la mas comun de
la enfermedad, hay un incremento en las concentraciones de autoanticuerpos
dirigidos contra el musculo liso y el nucleo, el 38%de los afectados padece

otros trastornos autoinmunitarios.®

10
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La hepatitis autoinmunitaria tipo Il se presenta en nifios de 2 a 14 afos y se
caracteriza por la presencia de anticuerpos dirigidos contra los microsomas del
higado y el rifidn, asi como, el citosol hepético, suele acompafarse de otras
enfermedades autoinmunitarias como diabetes tipo 1, vitiligo y tiroiditis.®

Esta enfermedad tiene ausencia de sintomas hasta que se presentan signos

de hepatopatia inflamatoria o cirrosis.®
2.4 FISIOPATOLOGIA

Existe una disminucion de la masa hepatocelular, en la funcién y hay
alteraciones en el flujo sanguineo, la estimulacion de la fibrosis ocurre cuando
se activan las células estrelladas hepaticas, que se transforman en
miofibroblastos capaces de sintetizar colageno, el cual se va depositando
alrededor de las venas centrales y acaba formando los nodulos de

regeneracion (Fig. 4).(1314)

La presencia de grasa y de cuerpos de Mallory son caracteristicas de la
hepatopatia alcohdlica mientras que la inflamacion cronica y la necrosis

periportal pertenece a la hepatitis crénica.?

Dentro del término de cirrosis se encuentran dos extremos, Cirrosis
micronodular que se encuentra en una etapa temprana de evolucion y en el

otro extremo, la etapa tardia, la cirrosis macronodular.0

En la cirrosis micronodular, los nédulos estan distribuidos ampliamente dentro
de los lobulillos siendo menores de 3mm de diametro, son uniformes y estan
separados por una capa delgada fibrosa, hay presencia de células inflamatoria
mononucleares y proliferacion de conductillos biliares dentro de los tabiques,

se caracteriza por la presencia de noédulos pequeiios.0

11



L

(%

"
(HX)\‘I,(]‘HIH\ ’
UNAM

1904

La cirrosis macronodular esta asociada con hepatitis cronica, la capa de tejido
conjuntivo es amplia donde se observan nodulos irregulares, gruesos,

rodeados por bandas de tejido conjuntivo.®9

La ingesta de etanol incrementa la acumulacion intracelular de triglicéridos al
aumentar la capacitacion de acidos grasos y reducir la oxidacion de estos
mismos y la secrecién de lipoproteinas. Se altera la sintesis de proteinas, la

glucosilacion y la secrecion.®?

Los productos resultantes de la peroxidacién lipidica junto al acetaldehido y
diversas proteinas dan lugar a la formacion de neoantigenos que favorecen la
respuesta inmune. El estrés oxidativo también estimula la liberacion por parte
de las células de Kupffer y de los hepatocitos de citocinas (interleucina 6 y 8,
factor de necrosis tumoral alfa, factor transformante de crecimiento beta y
factor de crecimiento derivado de las plaquetas) con actividad pro inflamatoria
y fibrogénica que también favorecen el dafio hepatico. También existe un

incremento de la apoptosis por la activacion de las caspasas 4, 5.3

En la fibrosis se presenta un aumento del colageno hepatico como Unica lesion
histoldgica, presentan trastornos generales inespecificos y hepatomegalia, en
el 30% de los casos hay dolor abdominal y, en una proporcién menor, ictericia.
La evolucion de la fibrosis hepatica es poco conocida, pero se considera que
la fibrosis pericelular y el engrosamiento de la pared de las venas terminales

podrian tener un papel importante en la progresion a la cirrosis.4

A través de la historia la cirrosis se ha considerado irreversible, pero
recientemente se han hecho observaciones que indican la reabsorcién del
colageno y la remodelacion hepatica pueden tener un lugar después de afios

de que la causa de la cirrosis haya desaparecido.0

Existen cuatro caracteristicas de la cirrosis hepatica. Estas son:(19

12
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1) Necrosis de hepatocitos
2) Inclusiones citoplasmaticas hialinas dentro de los hepatocitos
3) Infiltrado inflamatorio de neutrdéfilos en los lobulillos

4) Fibrosis perivenular.

Higado normal Higado lesionado

e -

i Célula Estelar - Miofi-
LESION broblasto

Se modifica la sintesis y la
liberacion de factores:

* De crecimiento

* Proinflamatorios 4. Perdida de Hepatocito
1. Hepatocito * Fibrogénicos 5. Activacion de Células
2. Célula Estelar = Y de otras Citocinas Estelares
3. Célula de Kupffer 6. Aumento de fibras en

la Matriz Extracelular

Figura 4. Fisiopatologia de cirrosis.®®

2.5 MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

Estas son variables en proporcion de las funciones que estan alteradas, desde
la hepatomegalia asintomatica hasta la insuficiencia hepatica. Por lo general,
no existen sintomas hasta que la enfermedad se encuentra avanzada, los
signos y sintomas mas frecuentes son la perdida ponderal, la debilidad y la
anorexia. Con frecuencia hay presencia de diarrea, la ictericia también es un
signo comun de la cirrosis. Puede existir dolor abdominal en la region
epigastrica o en el cuadrante superior derecho por el crecimiento hepatico o la
distencion de la capsula de Glisson el cual, se describe como sordo y

opresivo.®(16)

13
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Las manifestaciones clinicas dependen del volumen celular remanente y de la

persistencia de los diversos factores etiol6gicos.®

Ascitis. Es una acumulacion de liquido en la cavidad peritoneal, producto de
una disminucion en la presion oncotica, de la vasodilatacion arterial periférica
y de una hipervolemia relativa por estasis circulatoria (Fig.5).(®

=S S _ 2 X
e

Figura 5. Paciente con ascitis.*”

* Sindrome hepatorrenal. Se produce debido a una intensa vasoconstriccién
renal que conduce a insuficiencia en un rifidn sano. Su presentacién es rapida
y agresiva con prondstico letal.(16)

* Encefalopatia hepatica. Debido a neurotoxicidad se pueden presentar
perturbaciones intelectuales, de la personalidad, la consciencia vy
neuromotoras relacionadas con el paso desde la circulacién portal de

sustancias no depuradas a la circulacion general.(®)

* Hipertensién portal. La pérdida de hepatocitos y la fibrosis acompafiante
provocan una mayor resistencia al transito sanguineo por la vena porta, en la

cual se incrementa la presion hidrostatica que contribuye al edema y ascitis. %6
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Varices esofdgicas y hemorragia digestiva. La hipertension portal
promueve la formacion de ramos venosos colaterales sin tejido de soporte
(varices). Las varices esofagicas que se forman en este proceso son
susceptibles a ruptura y pueden provocar sangrado que puede ser letal, sobre

todo en pacientes con niveles bajos de factores de la coagulacién (Fig. 6).(6)

Figura 6. Varices esofagicas.™®

* Ictericia. La acumulacion de bilirrubina crea hiperbilirrubinemia, que provoca
un color amarillo de piel y mucosas (Fig. 7).16)

Figura 7. Paciente con ictericia. Se observa el color amarillo en los 0jos.9

* Obstruccioén biliar. Esto genera una alteracion de la absorcion intestinal de

vitamina D y K, lo que a su vez puede tener impacto sobre el metabolismo
6seo y el fenémeno de hemostasia secundaria.®®)
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* Alteraciones hemostaticas. Disminucién de la trombopoyetina que induce
trombocitopenia. El tiempo de protrombina puede alterarse y prolongarse de

manera ostensible.(9

* Alteraciones al sistema inmunitario innato. La defensa hepatica también
puede verse disminuida por la afectacién numérica y funcional de macréfagos

hepaticos o células de Kupffer.(1®

Las manifestaciones tardias se vinculan con la hipertension portal e
insuficiencia de los hepatocitos, otros signos y sintomas son hemorragia, la
trombocitopenia secundaria a la esplenomegalia, ginecomastia y distribucién

ginecoide del vello pubico en el hombre, angiomas en arafa y eritema palmar
(Fig. 8).(16)

Figura 8. a) Angioma en arafia, % b) eritema palmar.?

La cirrosis puede ser de facil diagndstico con el simple examen fisico, siendo

los signos fisicos de mayor trascendencia:®

1. Mucocutaneos: ictericia, arafias vasculares, eritema palmar, circulacion,
apariencia feminoide del vello corporal.®

2. Hepatomegalia, esplenomegalia, ginecomastia.®
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Durante el examen fisico, muchos pacientes suelen carecer de alteraciones

relevantes.®

Para valorar el alcance de la lesién hepatica, la realizacion de un analisis
sanguineo y una prueba de imagen son suficientes para completar el estudio

del paciente.®

La ecografia demuestra la existencia de un trastorno morfolégico hepatico. El
estudio mediante Doppler permite analizar la velocidad y direccién del flujo
portal, asi como valorar la posible existencia de trombosis en el eje vascular,

complicacion frecuente de la enfermedad.®

De mayor relevancia son los analisis de sangre que evalUan los parametros
descritos en la Tabla 1. Es importante tener en cuenta que la estimacion de la

funcién renal en la cirrosis es particularmente dificil con los parametros

rutinarios.
VALORES ELEVADOS DISMINUIDOS
NORMALES
Transaminasas | GPT: 7-140 u/i . Hepatopatia
GOT: 10-40 ufi alcohdlica
GPT, GOT, GGT | GGT: 6-50 u/i « Infecciones: virus
A, B y C,
mononucleosis
infecciosa
. Hepatopatias:
esteatosis, cirrosis
hepatica o biliar.
Bilirrubina Nifio: 0,2-1 mg/dl * Ictericia del recién
Adulto: 0,2-1,2 mg/dl | hacido
* Ayuno prolongado
. Enfermedad
hepatocelular:
hepatitis, cirrosis
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Albumina Nifio: 6-8 g/d *Ingesta insuficiente:
Adulto: 3,5-5 g/dl malnutricion
. Sindromes
malabsortivos
* Disminucion de la
sintesis:
hepatopatias,
infecciones crénicas
Alfa feto | Adulto: <40 ng/ml *Hepatopatias
) crénicas activas
proteina «Carcinoma
hepatocelular y
testicular, linfomas,
canceres
metastasicos
Fosfatasa Nifio: 150-420 wu/l | ¢ Hepatobiliares: | » Patologia hepatica
alcalina Adulto: 60-300 u/l obstruccion intra y | grave: cirrosis,
extrahepatica, hepatitis.
tumores hepaticos y
biliares, cirrosis biliar
primaria, metastasis
hepaticas.
Amilasa Nifio  35-127 u/l | Colecistitis, | « Patologia hepatica
Adulto 23-85 ull coledocolitiasis, grave: cirrosis,
hepatitis, hepatitis
obstruccion
intestinal, trombosis
mesentérica, Ulcera
gastrica perforada,
peritonitis
Proteina C | Nifo: <1,2mg/dl « Cirrosis
reactiva Adulto: <1mg/dI * Hepatitis virica

Tabla 1. Andlisis para enfermedad hepética. Parametros.??

Las pruebas mas relevantes a tener en cuenta son: ®

e Ecografia hematica.
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e Estudio de la superficie hepéatica mediante ecografia con transductor de
alta frecuencia

e Pruebas seroldgicas

e Biopsia hepética

e Estudio hemodindmico hepatico

2.7 TRATAMIENTO

Va encaminado a dos principios fundamentales que son detener o revertir la
fibrosis y controlar al agente causal, lograndose con el control etiolégico, para
revertir la enfermedad se empelan farmacos antifibréticos con resultados

variables.(9

Las hepatitis virales son de dificil control aun empleando antivirales o interferon
como en la hepatitis C. En el alcoholismo, al ser una adiccion, la evolucion

depende de la cooperacion del paciente.(6)

Debe ademas, realizarse monitoreo para que no se desarrollen varices o
eventos hemorragicos viscerales; éste incluye la vigilancia del higado por la
posibilidad de desarrollo de carcinoma hepatico. En estados avanzados donde
el tratamiento no es exitoso, puede considerarse la posibilidad de trasplante

orgéanico.®)

En el tratamiento médico del paciente cirrético se debe estar alerta de la
prevencion y manejo temprano de complicaciones. Los dos indicadores
mayores sobre el remanente funcional hepaticos son la determinacion de

bilirrubina sérica total y el tiempo de protrombina.®®)

Para evitar respuestas inflamatorias, algunas veces se utilizan

corticosteroides. El uso de pentoxifilina que produce inhibicibn de varios
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mediadores inflamatorios, en especial el factor de necrosis tumoral (TNF-a) es
preferido, ya que no presenta los efectos secundarios de los

corticoesteroides.(®

La cirrosis terminal requerira de trasplante organico para conservar la vida del

paciente.(6)

Para saber en qué etapa de la cirrosis se encuentra el paciente, dar
indicaciones terapéuticas con seguridad y establecer el pronéstico de la
enfermedad existen modelos de prondstico de supervivencia que usan
parametros facilmente reproducibles y pueda determinar de la forma mas
objetiva posible. Los modelos de prondstico son utiles en la estimacion de la
gravedad de una enfermedad y de la supervivencia esperada y se usan

para tomar decisiones respecto a las intervenciones médicas especificas.@®

El modelo que mas es usado para clasificar la enfermedad es la escala de
Child-Pugh. Se trata de un modelo iniciado en el afio 1964 por Child y Turcotte
con el objetivo de estratificar el riesgo quirargico en pacientes con
descompensacion portal. Posteriormente fue modificada por Pugh en el afio
1972 al cambiar el parametro de estatus nutricional por el tiempo de

protrombina, siendo esta escala la vigente en la actualidad.®¥

La clasificacion modificada Child-Pugh de severidad de enfermedad hepatica
se realiza de acuerdo al grado de ascitis, las concentraciones plasmaticas de
bilirrubina y albumina, el tiempo de protrombina, y el grado de encefalopatia

como se muestra en la tabla 2.(?4

PARAMETROS PUNTUACION1 PUNTUACION 2 PUNTUACION 3

Ascitis Ausente Leve Moderada
Bilibirrubina, </[=2 2-3 >3
mg/dL
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AlbUmina, g/dL
Tiempo de
protombina

*Segundos

sobre el control

*INR

Encefalopatia

>3,5

1-3

<1,8

no

2,8-3,5

4-6

1,8-2,3

Grado 1-2
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<2,8

>6

>2,3

Grado 3-4

Tabla 2. Parametros para clasificar la cirrosis.

En la tabla 3 se muestra el grado de la enfermedad de acuerdo a la puntuacion

gue se da en los parametros.

GRADO PUNTOS SOBREVIDA AL SOBREVIDA A 2
ANO (%) ANOS (%)

A:  enfermedad 5-6 100 85

bien compensada

B: compromiso 7-9 80 60

funcional

significativo

C: enfermedad 10-15 45 35

descompensada

Tabla 3. Clasificacion.
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CAPITULO 3. MANIFESTACIONES ORALES

La cirrosis no solo afecta y manifiesta en el higado, también tiene mucha
relacion con la cavidad oral debido al mal funcionamiento del higado, el
consumo de farmacos como tratamiento en la cirrosis, la desnutricion y el

descuido personal del paciente.

En pacientes con cirrosis la aparicién de lesiones hematolégicas, ictericia,
glositis y sialoadenosis pueden estar asociados a la aparicién de otros signos
y sintomas de la disfuncidon hepatica y su deteccion podria indicar una

descompensacion de la misma. @
3.1 ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

Estos problemas pueden surgir por la ingesta prolongada de alcohol que
suprime la maduracién de los megacariocitos, lo que lleva a una disminucion
del numero de plaquetas e inhibe la liberacién de tromboxanos A y B, que

afecta negativamente la agregacion plaquetaria. @9

Las alteraciones que pueden mostrarse en boca es la equimosis (figura 9), asi
como sangrado operatorio prolongado de dificil control, posquirirgico o

gingival asi como hematomas.(16)25)

Figura 9. Paciente que muestra equimosis en la mucosa.®”
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También entre las alteraciones hematoldgicas encontramos las petequias, que
se presentan asociadas al tiempo de protrombina bajo, es una de las
principales caracteristicas de la insuficiencia hepatocelular y trombocitopenia
relacionada a la hipertension portal debido a hiperesplenismo o tratamiento
con interferén (Fig.10).(28)@9)

Figura 10. Petequias en paladar.G®

En los efectos hemostaticos esta la falta de formacion de algunos factores de
coagulacion por el higado, asi como la inhabilidad de aprovechamiento de
vitamina K. Un paciente con un higado cirrético con relativamente pocos
hepatocitos es incapaz de sintetizar fibrinégeno, protrombina y factores V, VII,
IX 'y X. Estos defectos de coagulacion son demostrados por una alteracion en

el tiempo de protrombina.(16)(26)
3.2. ALTERACIONES EN LAS GLANDULAS SALIVALES.

El Sindrome de Sjégren es una entidad inflamatoria cronica caracterizada por
la disminucién de la funcion salival. Se ha descrito una asociacion entre
sindrome de Sjogren y VHC, encontrando crioglobulinemia, que puede
considerarse como el marcador inmunoldégico clave, el VHC infecta y se replica

en células epiteliales de las glandulas salivales, los pacientes portadores de

23



L

R |

1904

VHC pueden presentar afectacion glandular asintomética, y muy a menudo
desarrollan sindrome de Sjogren.DE2)

La sialodenosis es una entidad poco frecuente y en ella se observa una
hipertrofia, generalmente bilateral, no inflamatoria, de consistencia blanda, que
suele afectar a la glandula parétida. Por la dificultad circulatoria, hay
manifestacion de redes vasculares en nariz y cara, angiomas aracnoiformes y

un incremento del volumen de las glandulas parétidas (Fig. 11).GY

Los pacientes alcohdlicos desarrollan sialodenosis como resultado de una
neuropatia autonoma periférica inducida por el etanol que da lugar a
alteraciones en el metabolismo, secrecion salival y una reduccion en la

capacidad de amortiguacién de la saliva.®@3)

Figura 11. Paciente con sialodenosis parotidea.®%
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3.3. ALTERACIONES LINGUALES.

La incapacidad de adquisicion de nutrimentos por la carencia de vitaminas
como la A, B, C, puede provocar atrofia de las mucosas, glosopirosis y

abrillantamiento del dorso lingual.(16)%)

En las primeras etapas, la lengua es dolorosa, con las papilas fungiformes
hinchadas, aplanadas y en forma de hongo. Conforme la deficiencia progresa,
la lengua comienza a arder y se vuelve intensamente roja, y se atrofian las

papilas filiformes y fungiformes.@

Glositis migratoria benigna (lengua geografica). La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) en 1980, la defini6 como areas de descamacion vy
desqueratinizacion, caracterizada por la presencia de manchas eritematosas
y blancas en el dorso de la lengua. Las manchas rojas carecen papilas y son
atroficas, mientras que las areas blancas tienen papilas normales o
hipertrofiadas. Los parches son irregulares, pueden aparecer en los margenes

laterales o la lengua ventral (Fig. 12).30G7)

La glositis se ha relacionado debido a la mala absorcién de vitaminas como la

vitamina B3 que es deficiente en pacientes alcohdlicos.®®

"~

Figura 12. Lengua geogréfica.?
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3.4 ALTERACIONES EN LABIOS.

En el paciente alcohdlico la queilitis estad relacionada con la intensidad y
duracién del alcoholismo, tipo de bebida empleada, aspectos nutricionales,

posible combinacion con tabaquismo y cuidados bucales.(*6)@5)

La queilitis se caracteriza por ulceraciones, eritema y costras en las comisuras
de la boca, es el resultado del crecimiento microbiano, principalmente Candida
albicans, debido a estados inmunosupresores, cambios de la dimensién
vertical, deficiencias de hierro y vitaminas y trastornos gastrointestinales
(Fig.13).¢49)

Figura 13. Queilitis angular en un paciente con cirrosis.“?

3.5 NEOPLASIAS MALIGNAS

En personas que abusan al mismo tiempo del alcohol y tabaco se pueden
presentar neoplasias malignas como el carcinoma de células escamosas,

especialmente en lengua y piso de boca.?®

Deben ser examinadas con mucho cuidado la zona retromolar, tercio posterior
de la lengua y piso de boca en busca de alteraciones que indiquen la posible

existencia de neoplasias (Fig. 14).
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Figura 14. Carcinoma de células escamosas. Placa leucoplasica en cara ventral de
lengua y piso de boca.®V

3.6 LIQUEN PLANO

Es una enfermedad inflamatoria idiopatica frecuente de la piel, pelo, uias y
membranas mucosas, se ha visto relacion con el infiltrado linfocitario que se
presenta en las zonas dérmicas del liquen como en zonas periportales de la
hepatopatia crénica, se ha observado una alteracion de la tasa de
inmunoglobulinas, con un nimero aumentado de linfocitos B y descenso de
relacion CD4/CDS8; se ha sugerido una posible interaccién antigénica entre
VHC y el queratinocino, dando como resultado un incremento de linfocitos T
gue llevan a un aumento de IFN-gamma y posteriormente la expresion de HLA-

DR sobre los queratinocitos con la destruccion subsecuente de éstos.“?

El liquen plano se ha asociado significativamente a la infeccién por VHC y se
ha descrito una correlacion entre los medicamentos como los interferones
utilizados para su tratamiento y el desarrollo de lesiones de tipo liguenoide
(Fig. 15).6343)
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El liquen plano es caracteriza por una placa blanca con un patron de red,
generalmente es asintomética y en la mayoria de los casos bilateral, en caso
del liquen plano erosivo (rojo) se caracteriza por zonas erosivas sobre un fondo
eritematoso, dolorosas, que no responden a tratamiento, las formas atroficas
se refieren a la despapilacion irreversible en lengua, en donde el paciente

refiere sensibilidad aumentada.®?

Figura 15. Liquen plano, patron reticular en mucosa yugal lado derecho.®¥
3.7 PROBLEMAS PERIODONTALES

Los pacientes con cirrosis tienen una prevalencia significativamente mayor de
enfermedad periodontal y recesion periodontal. La gingivitis se manifiesta con
areas necroticas en las puntas de las papilas interdentales y la presencia de

sangrado gingival dada por alteraciones en la coagulacion.?8)(8)

El estrés provocado por la conciencia de la condicion de salud puede contribuir
al abandono de los cuidados higiénicos bucales, en tales casos, es posible
encontrar acumulacién de placa dental incrementando de caries y

periodontitis.(®®

Un nivel elevado de la enzima alanina aminotransferasa se asocia con la

presencia de periodontitis. Ademas, los pacientes con cirrosis especialmente
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de tipo alcohdlica, tienen elevados niveles de citocinas séricas como IL-1j3,
TNF-q, IL-6 y RANKL, implicadas en el proceso de inflamacion y pérdida de
hueso alveolar, por lo que en estos pacientes la prevalencia y gravedad de la

periodontitis podria ser mayor y la progresion aumenta en fumadores (Fig.
16).(2545)

Figura 16. Enfermedad periodontal.“®

3.8. XEROSTOMIA.

En el paciente cirrético el tratamiento con diuréticos ocasiona una disminucién

en la cantidad de saliva o hiposialia.@®

La xerostomia resulta como un efecto adverso de medicamentos que se
toman, cambios asociados en las glandulas salivales y aumenta la
vulnerabilidad del paciente a caries y trastornos de los tejidos blandos orales
como inflamacion gingival que, en combinacién con higiene deficiente y

facilitando el desarrollo de candidiasis.®33)

Una reduccién del flujo salival como resultado de los efectos adversos del
alcohol en las glandulas puede resultar en una reduccién de factor de
crecimiento epidérmico (EGF) aumentando la prevalencia de ulceraciones
orales (Fig. 17).%%)
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Figura 17. Ulceraciones por reduccién de saliva.“”

3.9. HALITOSIS

La insuficiencia hepética inhibe la desintoxicacion en todo el cuerpo,
provocando olores desagradables asi como el bajo nivel de higiene oral. El
fetor hepaticus es debido a una funcion hepatica reducida ya que los productos
de desecho se eliminan a través de los pulmones con la presencia de un
exceso de dimetilsulfuro y trimetilamina, provocando un olor dulce excremental
(el aliento de la muerte). El fetor hepaticus se considera una expresion de

encefalopatia hepatica.®3)“8)

La halitosis hepatica es proporcional al grado de disfuncion. También puede
ser por la transpiracion etilica en piel y pulmén o por el olor de la
descomposicién sanguinea en el caso de presencia de sangrado

gingival.(t6)5)
3.10. INFECCIONES

Los pacientes desarrollan frecuentemente infecciones bucales causadas el

virus del herpes simple y por Staphylococcus aureus.®9

La estomatitis protésica y la candidiasis eritematosa son frecuentes. Los

farmacos como antiinflamatorios colocan al paciente en un estado
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inmunosupresor, lo que aumenta el crecimiento de Candida albicans
(Fig.18).¢49)

Figura 18. Candidiasis en paciente edéntulo con insuficiencia hepatica.“?

Existe un mayor riesgo de infeccién sistémica y de endocarditis bacteriana

derivada de focos infecciosos orales en el paciente cirrotico.
3.11. PIGMENTACIONES

En nifios se ha reportado coloracion dental verde o marrén verdoso la cual es
el resultado de la acumulacion de biliverdina en los tejidos dentales cuando
hay colestasis durante el desarrollo de los dientes. La coloracion es una lesiéon
persistente; una vez que se completa el desarrollo del diente, los tejidos

pierden su actividad metabdlica y su capacidad para eliminar el pigmento.“9

También se ha encontrado dentina interglobular extensa, una serie de tenues
lineas de color amarillo-marron que contornean el patron en desarrollo, y una

fluorescencia distintiva.“9
3.12. OTRAS MANIFESTACIONES

Hay indicios que en la cirrosis puede existir retraso en la cicatrizacion y en la
formacion de hueso esponjoso después de realizar extracciones simples o

quirdrgicas. @)%
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Estas complicaciones pueden surgir porque las personas que abusan del
alcohol a largo plazo son menos capaces de acumular proteinas y colageno
en el sitio quirdrgico, el etanol suprime ademas la activacion y proliferacién de
los linfocitos T, asi como la movilizacién y la capacidad fagocitaria de los

monocitos, macréfagos y neutrofilos y estimula la reabsorcion ésea. 8¢5
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CAPITULO 4. MANEJO ODONTOLOGICO

Es fundamental antes de cualquier procedimiento dental recopilar una historia
clinica detallada, asi como, evaluar el tratamiento odontolégico a realizar y los
antecedentes de sangrado en procedimientos anteriores, eventos
hemorragicos bucales o de otras zonas anatOmicas, en particular la
gastrointestinal, las cuales son un importante indicador de alteraciones en la
coagulacién. El paciente debe recibir una explicacion de los riesgos asociados
con el tratamiento, y debe obtenerse el consentimiento informado. Es
recomendable realizar una interconsulta con el médico especialista con el fin

de conocer el grado de severidad de la enfermedad.@>(33)

Para establecer adecuadamente los limites del tipo de pacientes que podemos
atender en nuestro consultorio de acuerdo a su condicion sistémica, debemos
tomar en cuenta la Clasificacion de la Sociedad Americana de Anestesiologia
(ASA), esta clasificacion ha demostrado una correlacion altamente significativa

entre la clasificacion asignada a cada paciente de acuerdo a su estado

fisico.®0)

Clasificacion ASA Estado fisico del paciente

ASA | Paciente normal sano.

ASA I Paciente con una enfermedad sistémica
leve.

ASAIII Paciente con una enfermedad sistémica
severa.

ASA IV Paciente con una enfermedad sistémica
severa que constantemente significa un
riesgo de vida para el paciente

ASAV Paciente moribundo quien no se espera

gue sobreviva sin la operacion
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Paciente declarado con muerte cerebral
gue sera sometido a una operacion para
remocién de érganos para donacion.

Tabla 4. Clasificacion de la American Society of Anesthesiologist.®?

En el afio 2010, Stanley Malamed publico una adecuacién de la clasificacion
del estado fisico de la ASA para odontologia. El odontdlogo puede clasificar el
estado fisico al paciente dental después de haber considerado toda la

informacion obtenida en la historia clinica.®9

Estado fisico 1. Paciente aparentemente sano, con presion arterial por debajo
de 140/90 mmHg. Y menor de 60 afios.®9

Estado fisico 2. Paciente que padece una enfermedad sistémica leve. También
paciente sano pero demuestra un marcado miedo y ansiedad hacia la consulta

dental o mayor de 60 afios.®?

Estado fisico 3. Paciente que padece una enfermedad sistémica severa que
limita su actividad pero no es incapacitante, al someterse al estrés, manifiesta

signos y sintomas de dificultad funcional.®%

Estado fisico 4. Paciente que padece una enfermedad sistémica incapacitante

gue es una situacion que constantemente pone en peligro la vida.®?

Estado fisico 5. Es un paciente moribundo con una sobrevida no mayor a 24

horas.®9

Para los pacientes con diagnostico de cirrosis se recomiendan las visitas
regulares al odontélogo con el fin de mantener un buen estado de higiene oral,
previniendo asi la aparicion de infecciones orales y evitando la realizacion de
tratamientos con hemorragias. Cualquier tratamiento de emergencia debe ser

proporcionado en el ambito hospitalario.(?>(33)
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El tratamiento odontolégico en pacientes con cirrosis, en el que implique
sangrado, se debe considerar previamente el estadio de la enfermedad vy la
necesidad de profilaxis antibiética con el fin de reducir las complicaciones
derivadas de la diseminacién bacteriana.®

Es recomendable realizar una evaluacion de la hemostasia que incluya un
hemograma completo con recuento del nimero de plaquetas, el tiempo de
protrombina, el tiempo de tromboplastina parcial activada, el international
normalized ratio (INR) y test de funcion hepética (niveles de transaminasas,

nivel de bilirrubina y nivel de albtmina).

Los antifibrinoliticos como el acido épsilon aminocaproico (EACA) o el acido
tranexamico son una buena alternativa para el control de la hemorragia tras la
extraccion simple en pacientes que tienen bajo conteo de plaquetas ya que
inhiben la fibrindlisis, asi como la administracion intranasal de desmopresina
(1-acido-8-D-arginina vasopresina, DDAVP), que aumenta la sintesis del factor
VIIl'y estimula la generacion del factor de Von Willebrand. Los antifibrinoliticos
también pueden ser utilizados de forma preoperatoria o en forma de enjuague

después del procedimiento quirtrgico. @

Los antibidticos mas empleados en odontologia son las penicilinas,
cefalosporinas, clindamicina, macrdlidos y quinolonas. Las penicilinas y
derivados producen muy raras veces dafio hepatico. Tanto la penicilina G, la
penicilina V, la ampicilina y la amoxicilina son farmacos con muy pocos casos
descritos de hepatotoxicidad. Su uso como profilaxis administrando 2 g
amoxicilina aisladamente, o combinada con 500 mg metronidazol una hora
antes del procedimiento podria ofrecer una relacion beneficio-riesgo favorable,
su administracidbn es generalizada en la mayoria de los procedimientos

quirdrgicos dentales. @
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Los casos de hepatotoxicidad debidos a la amoxicilina-clavuldnico han sido
ampliamente notificados. Se recomienda emplear estos farmacos en dosis
mas reducidas y espaciadas y durante cortos periodos de tiempo para evitar

su acumulacion y efectos adversos potenciales.®)

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroides (AINE) deben usarse con
precaucién debido al riesgo de hemorragia gastrointestinal y gastritis
generalmente asociada a enfermedad hepéatica debido a su efecto
antiagregante, que se suma a las alteraciones hemostaticas y a la

trombocitopenia que con frecuencia se presenta en los pacientes.>(3)

El paracetamol puede ser prescrito con seguridad en los pacientes cirroticos
en pequefias dosis de 2 o 3 g al dia, incluso en periodos largos, debido a la
ausencia de sedacion y nefrotoxicidad y se recomienda como tratamiento de

primera linea del dolor.®

El tramadol a bajas dosis puede considerarse un analgésico de segunda linea
en el manejo del dolor en el paciente cirrético cuando el uso del paracetamol

resulta insuficiente.®®

Los anestésicos locales deben administrarse con precaucion, ya que las
amidas son metabolizadas por el higado y pueden darse reacciones toxicas

con dosis de anestésicos locales mas bajas de lo esperado.®)

La articaina tienen un metabolismo amplio en el plasma mientras que la
prilocaina se metaboliza parcialmente en el pulmén, por lo que al no ser tan
dependientes del metabolismo hepatico, sus posibles efectos toxicos seran

menores. >

En lesiones orales sintomaticas, para aliviar el dolor se recomiendan
analgésicos y anestésicos topicos, goma de mascar astringente,

antiinflamatorio topico como enjuagues con bencidamina. Para el sangrado
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gingival, enjuague bucal de clorhexidina junto con goma de mascar astringente

para el alivio sintomético.®%

Por dltimo, estan indicadas las medidas preventivas de higiene bucal para

disminuir la necesidad de tratamientos quirdrgicos dentales.®®
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CONCLUSIONES

Las manifestaciones orales nos pueden indicar si el cuerpo humano esta
sufriendo alguna alteracion o si esta enfermo. Es importante que el odontdlogo
haga una exploracién bucal minuciosa y sepa distinguir cada alteracion que se
presenta en ese momento en boca para poder identificar si el paciente
presenta alguno de los diversos sindromes y/o enfermedades sistémicas que
existen como la cirrosis. Por ello, es indispensable reconocer e identificar las
lesiones que se presentan en boca en pacientes con cirrosis para manejar
cada lesion adecuadamente y en caso de ser sintomatica, eliminar las
molestias en el paciente. Ademas, llevar a cabo medidas preventivas en éstos
pacientes evita que desarrollen otras manifestaciones relacionadas con una

mala condicion de higiene.

Conocer las manifestaciones orales que se puedan presentar nos permitiria
detectar los casos no detectados y por lo tanto, remitir al especialista. En el
caso de un paciente ya diagnosticado, se debe solicitar una interconsulta con
su meédico tratante con el proposito de obtener toda la informacion médica
necesaria para ofrecer una correcta atencion odontologica, ya que, de esta
manera podremos disminuir las probabilidades de que en la consulta se
presente alguna complicacion. Por ello, es importante conocer y aplicar la
clasificacion ASA a todos nuestros pacientes, de esta manera podremos
valorar si el manejo odontoldgico se puede llevar acabo en el consultorio dental

0 a nivel intrahospitalario.
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