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 Introducción  

El hígado es considerado el órgano de mayor tamaño del cuerpo humano, conocido como 

órgano blanco, representa el 1,5 al 2,5% de la masa corporal magra, pesa alrededor de 1 a 

1,5 kg. Así mismo, se mantiene en su sitio gracias a uniones ligamentosas con el 

diafragma, el peritoneo, los grandes vasos y los órganos gastrointestinales superiores. Este 

órgano obtiene doble flujo sanguíneo, por medio de la arteria hepática recibe un 20% con 

sangre rica en oxígeno y el 80% sangre que fluye por la vena porta es abundante en 

nutrientes procedentes del estómago, los intestinos, el páncreas y el bazo (1-3).  

El tamaño y la forma del hígado varían y comúnmente se encuentra ubicado en la cavidad 

abdominal, en su parte superior derecha, entre las funciones principales encontramos la 

síntesis de proteínas plasmáticas; así mismo, el metabolismo de diversas sustancias; 

además, el abastecimiento de vitaminas, glucógeno y, por último, la supresión de 

elementos dañinos para el organismo (4-6).  

Es necesario señalar que, entre los factores causales en términos de frecuencia de la 

afección a nivel hepática tenemos:  infección por (virus de la hepatitis) y la ingesta 

excesiva de alcohol. También existen algunas patologías hepáticas menos frecuentes que 

están en estrecha relación con alteraciones de origen genético como inmunológico. 

Además, las alteraciones genéticas incluyen a la patología de Wilson y la hemocromatosis 

, las cuales provocan una absorción intestinal excesiva de hierro y un defecto en la 

excreción biliar del cobre, respectivamente. De igual forma entre las afectaciones a nivel 

inmunológico, encontramos enfermedades que afectan tanto a las células hepáticas 

(hepatitis autoinmune) como a células de los conductos biliares (cirrosis biliar primaria y 

a su vez a la colangitis esclerosante) (3,6–8).  

En la misma línea, las enfermedades hepáticas desempeñan un papel significativo en la 

mortalidad y morbilidad, en la región occidental y entre países como Asia y África, 

ponderándose como una de las tres transcendentales raíces de defunción en dichas 

regiones. Es importante destacar que, la mayoría de afecciones hepáticas son evitables, 

entre ellas se encuentran las hepatitis víricas y la ingesta excesiva de alcohol, siendo 

fundamentalmente las responsables de dichas afecciones  (8).  

En este sentido, si se lograra atenuar la incidencia de la hepatitis a través de la 

implementación en medidas de salud pública, campañas de prevención, vacunas para la 
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hepatitis A, B, C; igualmente, se controlará y  limitara la ingesta de bebidas alcohólicas a 

través de medidas que restrinjan su consumo excesivo, se experimentaría una significativa 

disminución del reduciría el gasto económico asociado a las enfermedades hepáticas, 

atenuando la aflicción personal, provocado por dichas patologías contribuyendo así a la 

extensión de la salud y bienestar en los pacientes que adolecen dicha patología (8).  

Por lo tanto, se puede denominar a la hepatopatía una alteración anatómica como 

fisiológica de la glándula hepática; puesto que, el hígado es tan complejo y susceptible a 

un gran número de trastornos que se determinarán como factores relacionados a las 

hepatopatías de las cuales se describirá a continuación:   

• Hepatitis  

• Cirrosis  

• Insuficiencia suprarrenal  

• Insuficiencia hepática   

• Trasplante hepático  

1.Hepatitis  

Es la inflamación a nivel del hígado, la cual puede ser originada por múltiples factores 

como: fármacos, virus, y sustancias químicas tóxicas, etc. Así mismo, las formas más 

frecuentes de hepatitis víricas son las provocadas por el virus A (VHA), hepatitis por el 

virus B (VHB) y la hepatitis vírica tipo C (VHC). Siendo así, la única conexión entre estos 

virus son que todos impactan en el funcionamiento del hígado (3,5,7,9,10). Igualmente, la 

hepatitis crónica es una de las razones principales en las causas de cáncer de hígado a nivel 

mundial, así lo manifiesta la Organización Mundial de la Salud (OMS) concurre 

prevalencia alta de hasta un 90% a nivel global (3,6,11).  

De igual manera, en cuanto a las hepatitis víricas componen una agrupación de patologías 

de origen infeccioso con significativa secuela en los individuos, se presenta de forma 

aguda y crónica. Por un lado, se presentan de formas agudas y crónicas. En el caso de las 

formas agudas, generalmente se manifiestan de manera autolimitada y no dejan 

consecuencias postratamiento. Sin embargo, en algunos casos puede desarrollarse cuadros 

de hepatitis fulminante, siendo un factor potencial de muerte por insuficiencia hepática 

aguda. Por otro lado, las alteraciones crónicas son consideradas, las más relevantes. Estas 
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persisten a lo largo de la vida y pueden evolucionar con moderada frecuencia hacia cirrosis 

hepática y carcinoma primario de hígado. Esta última, vale destacar, es una causa 

frecuente para la realización de trasplantes hepáticos (12).  

1.1 Etiología  

Se caracteriza por ser una infección sistémica que afecta principalmente al hígado, con 

una duración menor a 6 meses, ocasionada por diversos virus hepatotropos (A, B, C, D, 

E). Estos virus pueden ser transmitidos mediante dos vías, una vía parenteral y transmisión 

no parenteral (fecal-oral). Al mismo tiempo, las manifestaciones clínicas son similares en 

todos estos casos, aunque con algunas particularidades. Así pues, se distinguen por la 

presencia de inflamación difusa y necrosis hepatocitaria, siendo estos elementos 

responsables tanto de la mayoría de los síntomas como de la evolución de las 

enfermedades hepáticas (3,7,11,12).  

1.2 Clasificación   

Se componen de infecciones ocasionadas por cinco virus humanos distintos, denominados 

virus de la hepatitis tipo A, B, C, D y E (VHA, VHB, VHC, VHD y VHE) estos son 

filogenéticamente diferentes entre sí. En todos los escenarios, los hepatocitos componen 

células hospedadoras principales y las dianas últimas de la infección, mostrando la 

capacidad de infectar otras células  (5,12). (Tabla 1)  

Tabla 1.  Clasificación de los tipos de Hepatitis  

Tipos  Contagio  Características   

Hepatitis A  Vía fecal-oral  - Altamente contagiosa.  

- Condiciones  sanitarias 

deficientes.  

Hepatitis B  Vía parenteral o por contacto sexual  - Es endémica en muchas zonas 

del mundo.  

Hepatitis C  Vía parenteral  - No existe vacuna contra la 
hepatitis C.   

- Enfermedad infecciosa que 

más preocupa a los 
odontólogos.  

- Alto potencial de ser un 

problema  hepático 

crónico al 85%.  

Hepatitis D  Vía parenteral y por contacto sexual  -  Vinculada a la hepatitis 

B.   

  -  Personas  de 

 mayor riesgo son:    
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  -  Portadores crónicos de la 

hepatitis B   

  -  Personas  con  

exposiciones 

parenterales repetidas.  

Hepatitis E   Vía fecal-oral  -  Se presenta en 

condiciones higiénicas 

deficientes.  

  -  Parece ser menos 

contagiosa que la 

hepatitis A.  

Fuente: Adaptado de Franciscus (5)  Echeverría (10), (13)  

1.3 Diagnóstico (exámenes complementarios)  

  

El diagnóstico de una enfermedad hepática suele ser preciso por medio de una anamnesis 

cuidadosa, un examen físico, pruebas de laboratorio y los exámenes radiológicos  (6). Sin 

embargo, existen pruebas de diagnóstico más avanzadas como la biopsia hepática la cual 

es considerada como un criterio estándar en la evaluación de las hepatopatías, 

principalmente en pacientes con enfermedades hepáticas crónicas, siendo útil para 

diagnosticar específicamente, estimar la severidad y monitorear el curso de la enfermedad 

(1,6).  

1.4 Fisiopatología  

La patogénesis de la lesión hepática en la hepatitis vírica no se sabe con total seguridad, 

ninguno de los cinco agentes primarios parece ser directamente citopático, al menos a los 

niveles de replicación encontrados durante las hepatitis agudas y crónicas típicas (9).  

Por lo tanto, las manifestaciones clínicas son muy parecidas independiente de que virus 

esté produciendo la patología, por lo que para diferenciarlas se necesitan de pruebas 

serológicas que son útiles para corroborar si existe la presencia de anticuerpos contra cada 

uno de los virus de la hepatitis (1,14).  

Las formas de hepatitis infecciosa conocidas son la hepatitis A y la hepatitis E, estas se 

propagan en su mayoría por vía fecal-oral y están relacionadas a condiciones sanitarias 

deficientes, son muy contagiosas, se producen en brotes y de manera esporádica, y sólo 

causan hepatitis autolimitadas (3,15). (Figura 1)  
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Mientras que la hepatitis C y D son formas de hepatitis séricas, que se propagan por vía 

parenteral y son altamente contagiosas. Pueden causar una infección crónica y, en el peor 

de los casos una cirrosis y carcinoma hepatocelular (3,15).  

  

Figura 1. Ciclo de propagación de la hepatitis. Las hepatitis son enfermedades que se 

pueden prevenir cuidando los medios por los que se transmiten. Fuente: Propia  

1.5 Manifestaciones orales  

 Las más comunes que podemos encontrar en pacientes hepáticos que ya presentan 

indicios de enfermedades autoinmune son: liquen plano y reacción liquenoide, petequias 

bucales en el paladar blando, carrillos y labios, complicaciones sistémicas como púrpura 

trombocitopénica idiopática, lupus eritematoso y enfermedades neuromusculares 

(2,15,16).  

La insuficiencia renal también puede ser causa de mal aliento, sabor metálico, inflamación 

de la parótida, candidiasis, xerostomía, aftas e hipoplasia del esmalte (17).  

1.6  Manejo medicamentoso  

El manejo de pacientes que cursan con un cuadro de hepatitis (enfermedad 

infectocontagiosa) en la consulta dental es una actividad clínica de suma importancia 

debido a los efectos que este tipo de trastorno puede llegar a provocar tanto en los 

pacientes, como en el odontólogo y el personal auxiliar (2).  

Entre algunas consideraciones del tratamiento odontológico en pacientes con enfermedad 

hepática son: 1) si el  paciente  está  controlado (compensado),  se  puede  llevar  a  cabo  
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cualquier tratamiento odontológico, 2) si no existe control, sólo urgencias e infecciones 

graves, 3) para  evitar  complicaciones  orales  se  deben  realizar  revisiones  frecuentes  

y motivación en la higiene oral y 4) antes de llevar a cabo una cirugía se debe valorar un 

panel viral, los problemas de sangrado, infección y cicatrización (18–20)  

Los antinflamatorios no esteroideos (AINES), inducen hemorragias digestivas y 

deterioran la función renal porque interfieren con la síntesis de prostaglandinas 

vasodilatadoras, por lo cual un selecto número de fármacos son los de elección en 

hepatopatías(20,21)  

Debido a que el metabolismo hepático se encuentra alterado, la administración de 

medicamentos orales que son procesados por el hígado, no deben ser la recomendación de 

primera elección (21,22).  

 Los antibióticos que se pueden utilizar en estos pacientes con seguridad es la penicilina  

VK, amoxicilina, claritromicina, clindamicina son de prescripción confiable en hepatitis 

(2,23).  

Sin embargo, en pacientes con hepatitis activa se debe evitar la atención odontológica que 

no sea de urgencia. (15-17). (Tabla 2)   

  

Tabla 2. Tratamiento farmacológico en pacientes con hepatitis.  

Medicamento  Presentación  Dosis   

Amoxicilina  VO  -  Niños: 50mg/kg  

  -  Adultos: 2.0 gr  

Clonixilato de lisina  IM – IV  -  Adultos: 100mg  

Acetaminofén  VO  -  Adultos: 500mg  

Penicilina  VO  -  Adultos: 500mg  

Clindamicina  IM- IV  -  Adultos: 600mg  

  -  Niños:  20mg/kg  

Claritromicina  VO  -  Adultos: 500mg  

  -  Niños: 15mg/kg  

Eritromicina  VO  -  Adultos: 30-50mg/kg  

Metronidazol   VO  -  Adultos: 500mg  
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Fuente: Adaptado de Fajardo (15)  Espinoza (17) Lino (27)  

1.7 Hepatitis y farmacología en odontología   

1.7.1 Alteraciones farmacocinéticas   

En estos pacientes se alteran factores farmacocinéticos como: la biodisponibilidad que está 

determinada por la absorción. El volumen de distribución disminuye en medicamentos 

como la digoxina e insulina incrementando, por lo tanto, su concentración en plasma 

mientras que, la unión en proteínas plasmáticas se atenúa en la mayoría de los fármacos; 

por ello, circularán en completa libertad en el plasma logrando dispersarse fácilmente con 

el fin de alcanzar los tejidos y llevar a cabo su efecto (17,20).   

De la misma manera, la biotransformación es cuando los metabolitos de los medicamentos 

son menos liposolubles más polares y siendo más fáciles de excretar. Por otro lado, los 

inhibidores de la DPP-IV, tienen poco metabolismo hepático, lo cual garantiza su 

seguridad farmacocinética en pacientes con enfermedad hepática crónica (14,17).  

1.7.2 Posibles interacciones farmacológicas y reacciones adversas:  

  

No se recomienda la profilaxis antibiótica en estos pacientes hepáticos debido a que la 

selección del agente antibiótico se basará solamente en el riesgo y la gravedad de la 

infección dental por lo cual, se debe prevenir el uso de metronidazol y vancomicina en 

estos casos por ser antibióticos muy fuertes (24). De igual forma, en estos pacientes se 

recomienda evitar el uso de paracetamol, aspirina, ibuprofeno codeína, meperidina y 

diazepam y sus derivados debido al riesgo de toxicidad en dosis inadecuadas (24,28).   

2. Cirrosis  

La OMS, define a la cirrosis hepática como un proceso difuso que se distingue por la 

presencia de fibrosis y conversión del hígado en una disposición nodular anormal (29). La 

etapa final en cuanto a enfermedades hepáticas, en este caso de las crónicas progresivas 

es la cirrosis, es una secuencia extensa que se distingue por el desgaste de parénquima 

hepático, por la alineación de septos fibrosos y de nódulos de regeneración, provocando 

un cambio en la arquitectura normal del órgano, y una alteración anatómica en su 

vascularización y microcirculación (2,23,24).  

Siendo así que, la cirrosis es una patología dinámica y reversibles en sus fases tempranas 

si se elimina del daño del factor hepático. Esta enfermedad presenta dos fases, una 
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compensada y otra descompensada; es necesario subrayar que, cada una de ellas con 

pronósticos diferentes y distinta supervivencia (12,31,32). (Figura 2)  

 

Figura 2.  Etapas iniciales y avanzadas de la cirrosis. La cirrosis refleja un daño progresivo 

e irreversible en el hígado. Esta lesión provoca que se cicatrice el tejido hepático (fibrosis) 

y se formen estructuras anómalas, como los nódulos de regeneración. Fuente: Propia  

2.1 Etiología  

En países occidentales cerca del 90% se encuentra como causas de cirrosis hepática a: el 

consumo excesivo de alcohol, el hígado graso no alcohólico (EHNA) y la hepatitis crónica 

vírica. A nivel mundial, la etiología más importante es la hepatitis crónica causada por el 

VHB y VHC siendo más de 400 millones de personas infectadas (23,24).  

Su etiología aún es desconocida, el 10% de los casos (cirrosis criptogénica) y actualmente 

el 70% de los mismos se estima se encuentra en estrecha relación con la EHNA, existen 

varias causas que pueden aumentar la progresión de la patología, como la hemocromatosis, 

el alcohol, infecciones víricas, enfermedades autoinmunes, daños inducidos por fármacos, 

colestasis y enfermedades metabólicas (22,24).  

Las causas más comunes de hepatitis crónica, cirrosis y hepatocarcinoma están 

transmitidas por las infecciones por VHB y VHC generando así un importante desafío 

para la salud pública a nivel mundial. Se estima que aproximadamente 170 millones de 
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individuos presentan hepatitis crónica por el virus tipo C, y entre del 20-30% de los 

pacientes desarrollan cirrosis dentro de los 20 a 30 años de evolución (24).   

  

2.2 Clasificación   

Se clasifica en cirrosis compensada y cirrosis descompensada, siendo la cirrosis 

compensada la que presenta un carácter asintomático mientras que la cirrosis 

descompensada se caracteriza por la presencia de hemorragia por varices, ascitis 

(inflamación abdominal), encefalopatía hepática y/o la aparición de ictericia. (31,34)  

 La manifestación inicial de la fase descompensada en la mayoría de los casos es la ascitis; 

por lo tanto, se considera el signo clave para este tipo de cirrosis. Una vez alcanzada la 

fase descompensada, el pronóstico con respecto a la supervivencia del paciente empeora. 

Por año se estima que la transición de estadio compensado a descompensada ocurre en 

una tasa de un 5-7 % aproximadamente (5,30,31). (Tabla 3)   

Tabla 3. Clasificación de la cirrosis   

-  Tipos  -  Características   

-  Cirrosis compensada  -  Disminución de la tasa de filtración glomerular (TFG).  

  -  Con daño o sin daño renal detectable.   

  -  Se los maneja con tratamientos.  

-  Cirrosis 

descompensada   

-  

-  

  

Utiliza para designar a los pacientes que se someten a 

trasplante renal o requieren diálisis.  

Fuente: Adaptado de Franciscus (5), Carrillo (30), García (24).  

  

2.3 Diagnóstico (exámenes complementarios)  

  

El diagnóstico definitivo se realiza mediante una biopsia hepática (percutánea, 

transyugular o abierta) aunque por el momento no es una prueba indispensable, debido a 

que los criterios clínicos, analíticos, ecográficos y elastográficos son útiles para el 

diagnóstico. El diagnostico etiológico se basa en la evaluación clínica, que incluye pruebas 

(serológicas víricas, autoanticuerpos, metabolismo férrico, ceruloplasmina, alfa1-

antitripsina), no obstante, cuando la causa de la enfermedad es desconocida, es 
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indispensable realizar una biopsia, considerándose como un medio de diagnóstico eficaz 

(12,35).   

2.4 Fisiopatología  

  

La prevalencia de la patología varía entre países y está condicionada por factores 

desencadenantes. Por lo general, esta afección manifiesta típicamente durante la cuarta o 

quinta década de vida, se registran casos en individuos más jóvenes e incluso en población 

infantil. Cabe mencionar que un individuo, puede ser portador de cirrosis por un tiempo 

prolongado (1,33).  

El desarrollo de la enfermedad está acompañada por un incremento notorio del contenido 

de colágeno y depósito de matriz extracelular producida especialmente por las células 

estrelladas activas y la transformación en miofibroblastos (24).  

  

2.5 Manifestaciones Orales  

  

Es muy común encontrar en este tipo de pacientes cirróticos durante la consulta 

odontológica deficiencias en la higiene oral, las cuales resultan en la acumulación de sarro 

y placa bacteriana. Este fenómeno puede intensificar procesos inflamatorios, dando lugar 

a diversas lesiones, entre las que se incluyen halitosis, gingivorragia, disminución del flujo 

salival, liquen plano, xerostomía, ulceras aftosas, así como alteraciones en los tejidos 

duros y blancos, queilitis angular y enfermedad periodontal (2,34).   

En individuos con cirrosis, es muy probable observar alteraciones en la percepción olfativa 

oral, denominada halitosis, esto se atribuye a la exhalación pulmonar, que refleja la 

presencia de elementos tóxicos y sanguíneos. En situaciones más severas, la manifestación 

de este signo puede considerarse como un indicador pronostico relevante para la condición 

del paciente (2,15,36).  

La cirrosis provoca también disfunción hepática que varía de moderada a grave, lo que 

conlleva a eventos hemorrágicos tanto espontáneos o provocados. Los signos observados 

posquirúrgicamente son: la formación de equimosis, hematoma o sangrados. Así mismo, 

la carencia en la formación de factores de coagulación por parte del hígado y una 

inadecuada función biliar permiten observar en los labios, paladar blando y carillo la 

presencia de petequias (2,15).  
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2.6 Manejo medicamentoso  

  

Es recomendable el manejo multidisciplinario del paciente y siempre ponerse en contacto 

con el nefrólogo tratante para determinar la gravedad de la enfermedad, siendo una buena 

opción para conocer que tan bien controlado está el usuario para tener conocimiento al 

momento de prescribir medicamentos (24). Puede administrarse cualquier tipo de 

anestésico local pero la cantidad máxima en estos pacientes está limitada a 2 cartuchos 

(18, 26).  

En la profilaxis tanto primaria y secundaria de la hemorragia por varices esofágicas, es la 

administración de beta-bloqueadores no selectivos, por su acción en la atenuación de la 

presión portal, exceptuando a pacientes con presión arterial sistólica por debajo de los 

100mmHg por su relación con mayores índices de mortalidad (34,37).  

Los antibióticos que se pueden utilizar en estos pacientes con seguridad son la penicilina 

VK, amoxicilina, claritromicina, clindamicina, tomando en cuenta la disminución de la 

dosis del fármaco a la mitad en el caso de cirrosis (18, 2).   

En casos en donde el dolor alcanza niveles de moderado a grave se sugiere hidrocodona, 

pero en dosis bajas y solo durante 2 a 3 días. Lo mejor es disminuir la dosis a la mitad y 

se prescribe 1 tableta cada 6 u 8h (18, 26).  

En pacientes que se someten a hemodiálisis, antes de la diálisis se debe inyectar heparina 

(anticoagulante) para poder realizar un procedimiento dental. Por lo que se recomienda 

atender al paciente los días que no se somete a diálisis o al día siguiente de la hemodiálisis  

(18).  

Como terapia farmacológica bajo el cuidado y recomendaciones del médico tratante se 

sugiere la administración de diuréticos de primera y segunda línea como parte del 

tratamiento. Entre los medicamentos más comúnmente empleados en la primera línea se 

encuentra la espironolactona y la furosemida; mientras que, en la segunda línea se utilizan 

el triamtereno y la hidroclorotiazida. Es por ello que, las dosis iniciales sueles ser de 100 

mg al día, y pueden ser incrementadas cada tercer día (34,37).    

Estas pautas estandarizadas buscan alcanzar una gestión apropiada de la diuresis, dando 

paso a la pérdida de peso de alrededor de 1 kg en pacientes con ascitis. Se recomienda 

reducir la dosis si la pérdida de peso es excesivamente rápida, si se presentan 
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desequilibrios electrolíticos como hipercalcemia o hiponatremia, si los niveles de urea y/o 

creatinina en sangre se elevan o si se desarrolla encefalopatía hepática. Además, la 

paracentesis se considera otra medida para el manejo de la ascitis, siendo una técnica 

eficaz para extraer el líquido acumulado en la cavidad abdominal, demostrando beneficios 

inmediatos y limitadas complicaciones durante su realización (2,34). (Tabla 4)  

  

Tabla 4.  Tratamiento farmacológico en pacientes con cirrosis.  

  

Tratamiento   Medicamento    Dosis   Indicaciones    

Vitaminas: K  

  

Floquinona,  

  

Fitonadiona  

Adultos: 3 a 6 tabletas diarias 

de 10mg o 1 a 2 ampollas por 

vía IM- IV de 10mg al día.  

El tratamiento debe 

aplicarse con suficiente 

anticipación y cotejar el 

TP con INR hasta después 

del tercer día.  

Sustancias  

antifibrionolíticas 

(control hemorrágico)  

Ácido 

tranexámico  

Adultos: 750 a 2000 mg al 

día, en 3 o 4 dosis divididas, 

es incompatible con la 

penilicilina G benzatínica y 

bencilpenicilina.  

Inhibe de manera 

competitiva la conversión 

de plasminógeno en 

plasmina conservando 

mayor tiempo la  

formación del coagulo    

Sustancias  

antifibrionolíticas 

(control hemorrágico)  

Ácido  e- 

aminocaproico  

Adultos: 70mg/kg/dosis.  

(5.0-6.0g) cd hora por las 

primeras 8h hasta lograr un 

control hemorrágico sin 

exceder los 30g al día.  

Es  otro  fármaco 

antifibrinolico usado en 

odontología, inhibe la 

formación de plasmina.  

Fuente: Adaptado de Castellanos (2)  Rivas (34) Rodriguez (36)  

  

2.7 Cirrosis y farmacología en odontología  

2.7.1 Alteraciones farmacocinéticas:  

  

En pacientes con cirrosis, se evalúan las alteraciones en los parámetros farmacocinéticos 

midiendo las concentraciones plasmáticas de los fármacos y sus metabolitos, como el área 
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bajo la curva concentración – tiempo (AUC), la concentración plasmática máxima (Cmax) 

y la vía media de eliminación. De manera similar, se determina el aclaramiento (CL) y se 

realizan estudios con dosis múltiples para calcular la concentración mínima (Cmin) y 

evaluar el grado de fluctuación de las concentraciones una vez que se alcanza el estado 

estacionario de equilibrio (28).  

Es de vital importancia que, las pautas de dosificación para estos pacientes se basan 

comúnmente en los resultados de estudios farmacocinéticos; ya que, a excepción de 

tratamientos específicos para la cirrosis, no existen ensayos clínicos que hayan evaluado 

la eficacia y seguridad de estos fármacos en este grupo de pacientes. Usualmente, se 

recomiendan dosis en mínimas cantidades, si se observa una disminución en el 

aclaramiento durante el estudio y en casos de insuficiencia hepática grave, la 

administración del fármaco puede incluso ser contraindicada, dependiendo de la magnitud 

de la disminución en el aclaramiento y del rango terapéutico del medicamento  (26-27).   

2.7.2 Posibles interacciones farmacológicas y reacciones adversas:  

  

El paracetamol en la cirrosis alcohólica es una contraindicación absoluta ya que puede ser 

tóxico cuando se toma en dosis excesivas o con alcohol (37).   

También se recomienda evitar la codeína debido a que es un profármaco el cual se 

transforma en el hígado en morfina, su metabolito activo (24,39).  

Si el paciente está tomando ciclosporina y necesita una profilaxis antibiótica siendo 

alérgico a la penicilina en estos casos se recomienda utilizar la clindamicina. Por 

consiguiente, no debería prescribirse claritromicina ya que hay una interacción entre estos 

fármacos (24).  

Con relación al uso de analgésicos, algunos especialistas contraindican los AINES, sin 

embargo, puede ser empleado el ácido acetilsalicílico en dosis mínimas en pacientes que 

presenten mayor gravedad de enfermedad cardiovascular, por su parte, los opiáceos 

pueden acelerar o agravar la encefalopatía hepática; por su parte, dosis bajas el tramadol 

es seguro al igual que los parches de lidocaína. En el contexto del hígado graso no 

alcohólico, las estatinas pueden ser utilizadas debidos a sus efectos favorables (24-25).  
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3.Insuficiencia suprarrenal  

La insuficiencia suprarrenal (ISR) se ocasiona por una disminución en la función de la 

corteza suprarrenal, siendo una condición potencialmente grave (40). La ISR se 

caracteriza por la invalidez de la glándula de conservar una secreción hormonal 

proporcionada, tanto en situaciones basales y de estrés. Las disfunciones en cualquier nivel 

del eje podrían resultar en un fallo adrenal. Una crisis adrenal de tipo aguda conlleva a 

shock o hipovolemia, junto con hiponatremia hiperpotasemia e hipoglucemia, 

considerándose una emergencia médica (41,42).   

Por lo tanto, esta situación demanda de la administración inmediata de corticoides, ya sea 

en combinación con mineralocorticoides o de forma independiente. La insuficiencia 

suprarrenal crónica clínicamente puede no ser detectada fácilmente, por lo que, es 

indispensable mantener un alto índice de presunción en cuanto a diagnóstico y tratamiento 

debido a que un retraso en su identificación aumenta el riesgo de presentación como crisis 

aguda ante un estrés intercurrente (32,43).  

3.1 Etiología   

  

La etiología de esta enfermedad dependerá a que nivel se localiza la alteración, la 

insuficiencia suprarrenal puede manifestarse de forma primaria (glándula suprarrenal); de 

manera, secundaria (nivel hipofisario); o de forma terciaria (nivel hipotalámico). Además, 

el trastorno puede ser total o parcial, es decir, si afecta a las tres hormonas, o solo a una 

de ellas (cortisol- aldosterona) (44,45). Ver en la (Figura 3)  

La deficiencia aislada de mineralocorticoides (hipoaldosteronismos y 

pseudohipoaldosteronismos) o de andrógenos son poco comunes, mientras que el fallo 

adrenal total o la deficiencia aislada de glucocorticoides son situaciones más frecuentes  

(41).  

3.2 Clasificación  

  

La ISR se clasifica en tres tipos: Insuficiencia suprarrenal primaria (ISRP) también 

conocida como patología de Addison, que involucra una afectación primaria de la corteza; 

Insuficiencia suprarrenal secundaria (ISRS) ocasionada por un defecto hipofisiario en la 

secreción de la hormona adrenocortocotrópica (ACTH); y por último la insuficiencia 
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suprarrenal terciaria (ISRT) provocada por una alteración hipotalámica en la secreción de 

la hormona liberadora de corticotropina (CRH) (40). (Tabla 5)  

Tabla 5. Clasificación de la Insuficiencia Suprarrenal  

Tipos    Características  

Insuficiencia suprarrenal primaria  -  Cortisol sérico basal bajo   

 -  ACTH plasmática basal alta  

Insuficiencia suprarrenal secundaria  -  Cortisol sérico basal bajo   

 -  ACTH plasmática basal bajo  

Insuficiencia suprarrenal terciaria  -  Cortisol sérico basal bajo   

 -  ACTH plasmática basal bajo  

Fuente: Adaptado de Alpañes (30).  

  

3.3 Diagnóstico (exámenes complementarios)  

  

El diagnóstico es claro si las manifestaciones clínicas están presentes en su totalidad, pero 

es necesario recordar que el inicio de la enfermedad es insidioso, ya que cursa con 

síntomas que suelen ser muy inespecíficos pudiendo ocasionar un retraso en el diagnóstico 

y la administración de tratamiento, incluso durante varios años (30,31)  

En el caso de una afectación que involucre a nivel de la corteza suprarrenal, como sucede 

en la ISRP, se producirá una deficiencia la síntesis de cortisol, aldosterona y andrógenos 

suprarrenales (solo es relevante en el sexo femenino) (40,42).   

Para corroborar lo mencionado, se requiere de un diagnóstico diferencial que evidencie 

una baja secreción de cortisol o fallo de respuesta frente a pruebas de estímulo. Así mismo, 

este diagnóstico se obtiene mediante un estudio hormonal basal que se subdivide en dos 

componentes: el cortisol sérico basal, que en individuos sanos presenta sus niveles 

máximos alrededor de las 6 am, disminuyendo gradualmente a lo largo del día; y el cortisol 

basal en saliva, cuya validez se encuentra en proceso de confirmación, no obstante, se 

sugiere que, valores de a 5,8 ng/ml para arriba, permiten su diagnóstico (40,45,46).   

  

3.4 Fisiopatología  
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Las principales hormonas esteroideas se sintetizan en la corteza suprarrenal mediante un 

precursor común, el colesterol. En la capa fascículo- reticular se sintetizan los  andrógenos, 

estrógenos suprarrenales y los glucocorticoides, y; en tanto que, la aldosterona se engendra 

en la capa glomerulosa, siendo la única que exhibe la enzima aldosterona sintasa 

(CYP11B2) necesaria con el fin de   conversión de deoxicorticosterona aldosterona; la 

secreción de cortisol es estimulada por la hormona adrenocorticotrópica (ACTH) 

hipofisaria. Esta ACTH activa la enzima CYP11A1, la cual transforma el colesterol en 

pregnenolona, siendo esta una limitante en la biosíntesis del colesterol (21,40,46). (Figura 

3)   

Por ello, la secreción de ACTH y de cortisol es pulsátil y se adapta a un ritmo circadiano, 

en la mañana las concentraciones son altas, disminuyendo progresivamente a lo largo del 

día (36,40,43).  

  
Figura 3.  Tipos de insuficiencia suprarrenal. La insuficiencia suprarrenal puede 

manifestarse de forma: A) Primaria en la glándula suprarrenal; B) Secundaria a nivel 

hipofisario; o C) Terciaria a nivel hipotalámico.  Fuente: Propia  

  

3.5 Manifestaciones orales  
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La candidiasis oral es muy frecuente en un 75% de la población, afectando principalmente 

a la mucosa bucal con mayor frecuencia a nivel de la lengua, mucosa del carrillo, paladar 

y faringe (40,47,48).  

Otra manifestación presente en este tipo de pacientes con ISR son las lesiones purpúricas 

que pueden invadir a la mucosa bucal, también encontramos la pigmentación que puede 

ser marrón o casi negra como signo característico de la enfermedad de Addison, estas 

pigmentaciones se dispersan en placas sobre la encía, la mucosa yugal y los labios 

(36,43,47).  

3.6 Manejo medicamentoso  

  

El tratamiento de la insuficiencia suprarrenal se realiza con la administración de 

glucocorticoides en el cual la secreción promedio de cortisol se sitúa alrededor de 2,7 a 

14mg/ m2 al día aproximadamente, sin embargo, la dosis de reemplazo es extenso debido 

a la considerable diversidad del individuo en el metabolismo de los esteroides (40,45).   

De igual forma, se utiliza la hidrocortisona siendo un glucocorticoide de vida media corta, 

presenta leve actividad mineralocortocoidea, por lo cual, se requiere de una dosis 

sustitutiva menor de fludrocortisona, específicamente si el paciente presente déficit de 

aldosterona concomitante. Presenta un pico a los 30 minutos, es decir, tiene una forma de 

inicio siendo esta de acción inmediata. Se aconseja fraccionar la dosis total (15mg/día) la 

administración se realiza en dos o tres tomas diarias con el objetivo de replicar la secreción 

de cortisol (36,40).   

Los glucocorticoides de vida media prolongada disponibles en el mercado incluyen la 

dexametasona y la prednisona. Se administran en dosis única diaria, con una dosificación 

recomendada entre 2,5 y 7,5 mg al día para la prednisona. Estos fármacos se consideran 

opciones viables en casos donde la respuesta clínica a la hidrocortisona no es satisfactoria.  

Por ejemplo, cuando se enfrenta a una hiperpigmentación perseverante, la cobertura 

proporcionada por la hidrocortisona resulta escasa a lo largo de la noche (40). (Tabla 6)  

  

Tabla 6. Tratamiento farmacológico en pacientes con insuficiencia suprarrenal  

(Glucocorticoides, preparados y equivalencias)  



 

18  

  

Principio activo  Duración  Preparados disponibles  Equivalencia  

Dexametasona   Larga   - Ampolla de 4 mg  

- Comprimido de 1 mg; ampollas de 4 y 40 mg  

0,75 mg  

Metilprednisona   Intermedia  - Comprimidos de 4, 8, 16, 20, 40 y 250 mg  

- Ampollas de 8, 20 y 40 mg  

4 mg  

Prednisolona  y  

Prednisona   

Intermedia  - Comprimidos de 2,5, 5 y 30 mg  

- Comprimidos de 5, 10 y 50 mg  

5 mg  

Deflazacort   Intermedia   -  Comprimidos de 6 y 30 mg  

  

7,5 mg  

Hidrocortisona  Corta  - Ampollas de 100, 500 y 1.000 mg  

- comprimidos de 20 mg  

20 mg  

Fuente: Adaptado de Alpañes (30).Rodriguez (36) Araujo (45),Calabria (46).  

3.7 Insuficiencia suprarrenal y farmacología en odontología   

3.7.1 Alteraciones farmacocinéticas    

  

En el caso de los glucocorticoides, la inducción farmacocinética se fundamenta en un 

aumento absoluto del número de enzimas, de la actividad catalítica, y del metabolismo, 

con disminución en la concentración del fármaco que es sustrato de las mismas. En la gran 

mayoría de los casos, se manifiesta clínicamente con la disminución de los efectos 

farmacológicos. En términos generales se necesitan varios días para el desarrollo de 

interacciones farmacológicas por medio del inductor y el sustrato de CYP3A4, debido a 

que la inducción implica por un lado la transcripción de genes y por otro la síntesis de las 

enzimas del CYP450 (40,49).  

La alteración farmacocinética máxima se produce aproximadamente entre una a dos 

semanas posteriores al inicio del tratamiento con el fármaco inductor, esto dependerá de 

la dosis administrada y puede afectarse por insuficiencia renal. Por ejemplo, con 

rifampicina se ha evidenciado un aumento en la excreción de 6-beta-OHC con solo 2448 

horas de tratamiento (49).  

3.7.2 Posibles interacciones farmacológicas y reacciones adversas  
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Es crucial tener en cuenta que en pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria (ISR) 

que también manifiestan hipotiroidismo, es imperativo comenzar la terapia con 

hidrocortisona antes de iniciar el tratamiento con levotiroxina, considerando un alto riesgo 

desencadenado una insuficiencia suprarrenal aguda (ISRA) (40,45,46).  

Otro aspecto relevante a tener en cuenta   es el tratamiento de pacientes femeninas, que 

experimentan un deterioro sustancial del estado de ánimo a pesar de recibir un tratamiento 

óptimo de reemplazo con glucocorticoides y mineralocorticoides. Comúnmente, se inicia 

el tratamiento con una dosis de 25-50mg cada 24 horas con un ajuste en función de la 

respuesta. La discontinuación del tratamiento se considera sino se observa mejoría después 

de 6 meses o si se manifiestan efectos adversos (30, 34).  

Durante el periodo gestacional, también se observa un incremento gradual en la globulina 

fijadora de corticosteroides (CBG), lo que resulta en un acrecentamiento del 50 % en la 

cantidad de reemplazo durante el tercer trimestre. En consecuencia, para ajustar la dosis 

de fludrocortisona en estos casos, es esencial evaluar los valores de electrolitos y llevar a 

cabo un monitoreo de la presión arterial. No se recomienda medir la actividad de la renina 

plasmática (ARP) ya que experimenta un aumento fisiológico durante el embarazo (40).  

4.Insuficiencia hepática          

Se trata de una de las situaciones clínicas más desafiantes que un profesional medico puede 

enfrentar. Esta patología se caracteriza como un síndrome que provoca una afectación 

abrupta y grave de la función hepática, acompañada de encefalopatía y una notable 

reducción en la capacidad de síntesis de la glándula hepática, manifestando principalmente 

transformaciones en los mecanismos de coagulación. Es decir, el manejo del tratamiento 

en estos casos es complejo y se vincula con un acrecimiento en la tasa de mortalidad 

(28,50–52).  
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.1 Etiología   

  

En todo el mundo, la primera causa de insuficiencia hepática (IHA) es la provocada por 

la infección por virus hepatrotopos. Al parecer en estos casos, existe una respuesta inmune 

hiperactiva del individuo o la infección por una cadena extremadamente virulenta 

sobrellevan a la instauración del síndrome; no obstante, la sobredosis de paracetamol 

(acetaminofén) se reconoce como el factor etiológico más relevante de la IHA (28,50).   

Información reciente indica una disminución en la frecuencia de hepatitis virales como 

causantes de la insuficiencia hepática fulminante. Se ha observado que las complicaciones 

más críticas de la insuficiencia hepática aguda, que requieren atención inmediata, 

incluyen alteraciones metabólicas, edema cerebral, coagulopatía, insuficiencia renal e 

infección (15,(53).   

  

4.2 Clasificación  

La insuficiencia hepática moderna se clasifica de forma aguda (hepatitis aguda) o crónica 

(hepatitis crónica y cirrosis) (10,36) (Tabla 7)   

  

Tabla 7. Clasificación de la Insuficiencia hepática  

Tipos  Características  

Insuficiencia hepática moderada- aguda  Es rápida y de corta duración 
Presenta:  

- Ictericia   

- Astenia marcada  

- Molestias dispépticas  

- Síntomas nerviosos inespecíficos  

- Diátesis hemorrágicas  

Insuficiencia hepática moderada- crónica  De larga duración u persistente  
Presenta:  

- Ictericia moderada  

- Ascitis   

- Afección del estado en general  

   

Fuente: Adaptado de Rodriguez (36), Muñoz  (51), Gallegos  (54)   
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.3 Diagnóstico (exámenes complementarios)  

En cuanto al diagnóstico de la insuficiencia hepática mediante la exploración física no se 

manifiesta hepatomegalia, si hay ascitis, el pronóstico es desfavorable, mientras que las 

pruebas de laboratorio indican aumento en los valores de bilirrubina y aminotransferasas, 

y valores disminuidos en glicemia, colesterol y albúmina. De la misma manera, los 

factores de la coagulación, en especial el factor V y la continuación del tiempo de 

protrombina (42,50,55).   

En el diagnóstico radiográfico podemos observar la morfología del hígado y en ocasiones 

establecer el diagnostico mediante un estudio abdominal mediante tomografía 

computarizada (TAC) como un indicador pronóstico. Sin embargo, es aconsejable la 

utilización de la vía transyugular para llevar a cabo la biopsia hepática se considera un 

método de diagnóstico efectivo, evidenciando un patrón de necrosis submasiva y masiva 

de las células hepáticas (50,53). (Figura 4)  

  

  

Figura 4. Insuficiencia Hepática. Las enfermedades que dañan el hígado a lo largo del 

tiempo pueden llevar a la formación de cicatrices en el tejido hepático, conocido 
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comúnmente como cirrosis. Esta condición puede resultar en insuficiencia hepática, una 

afección potencialmente mortal. Fuente: Propia  

.4 Fisiopatología  

El mecanismo fisiopatológico dependerá de la causa subyacente que este provocando la 

lesión hepatocelular. Esta puede deberse a diversos factores, como la lisis masiva de 

hepatocitos infectados por una activación descomunal del sistema inmune en la hepatitis 

causada por el virus de la hepatitis B (VHB), la acumulación de un metabolito tóxico 

debido a la saturación de la vía de metabolismo hepático en casos de intoxicación por 

paracetamol, el daño hepático originado por isquemia en escenarios de hipoperfusión o 

bajo gasto cardiaco, etc. Si se logra identificar el origen causal y se instaura un tratamiento 

de manera temprana, existe la posibilidad de minimizar el daño hepático (55,56).   

4.5 Manifestaciones orales  

Los individuos con insuficiencia hepática crónica muestran con mayor frecuencia 

afecciones orales tales como: periodontitis, halitosis, candidiasis, hemorragias; debido a, 

la deficiencia de factores de coagulación, ictericia evidente en las mucosas y en el paladar 

blando, así como xerostomía (un factor contribuyente a las caries dentales) y disgeusia  

(55).  

  

4.6 Manejo medicamentoso  

La duración del tratamiento odontológico está asociada con el pronóstico, el cual se 

determinan según la gravedad de la enfermedad y la acumulación de comorbilidades. En 

casos de cirrosis leve con aparente control médico, las decisiones sobre el manejo no solo 

estarían influenciadas por la disfunción hepática, sino también por la voluntad de la 

persona que adolece, contando con su nivel de participación y su compromiso con el 

tratamiento. Por su parte, en cirrosis de moderada a grave, las decisiones estar en manos 

del grado de afectación orgánica y mental del paciente. Cuando los individuos presentan 

ascitis, se observa un mayor peligro de infección (2,15,25). (Tabla 8)  

Tabla 8. Tratamiento farmacológico en pacientes con insuficiencia hepática   

Fármacos   Metabolismo   Precauciones   Toxicidad    

Opiáceos  Si  Evitar  (si  es  

posible)  

------   



  

4 

23  

  

Paracetamol  Si  Vigilar la toxicidad  Necrosis 

 severa 

frecuencia)  

(baja  

Aminoglucósidos  No  Vigilar la toxicidad  ------   

Cefalosporina  No  Evitar  (si  es  

posible)  

------   
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Clindamicina  Si  Reducir dosis  Necrosis  leve  (baja  

frecuencia)  

Eritromicina  Si  Escasas   Riesgo escaso de colestasis  

Metronidazol  Si  Reducir dosis  Necrosis  leve  (baja  

frecuencia)  

Penicilinas  No  Escasas   ------  

Tetraciclinas  No  Evitar Doxiciclinas   Alto riesgo de hígado graso  

 Vancomicina  No  Escasas   ------  

Heparina  Si  Escasas  ------  

Antidepresivos 

tricíclicos   

Si  Uso cuidadoso   Leve riesgo de necrosis o 

colestasis  

Ketoconazol  Si  Evitar  (si  

posible)  

es  Bajo riesgo de necrosis  

Antiinflamatorios 

no esteroides  

No  Evitar  (si  

posible)  

es  Bajo riesgo de necrosis  

Benzodiacepinas  Si  Preferible  

Oxacepam  

 Bajo riesgo de necrosis  

Corticoides  Si  Escasas    ------  

Vasodilatadores   Si  Escasas   ------  

Fuente: Adaptado de Castellanos (2), Fajardo(15), Pérez (25).  

4.7 Insuficiencia hepática y farmacología en odontología   

4.7.1 Alteraciones farmacocinéticas   

  

La farmacocinética puede experimentar alteraciones significativas en presencia de 

insuficiencia hepática, lo que puede hacer que dosis aparentemente terapéuticas de 

algunos medicamentos resulten extraordinariamente peligrosas en este contexto. Por esta 

razón, se enfatiza el término “stop any drug” (suspender cualquier fármaco), el cual se 

convierte en el factor más crucial para prevenir una insuficiencia hepática aguda en esta 

situación (16).   

4.7.2 Posibles interacciones farmacológicas y reacciones adversas   

  

Se sugiere reducir al mínimo la utilización de medicamentos metabolizados por el hígado, 

realizar ajustes en las dosis y consultar con el médico que trata al paciente en caso de 

dudas, teniendo en cuenta la posibilidad de posibles interacciones entre su medicamento 

y los fármacos recetados en odontología (36).  
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Es recomendable evitar el uso de medicamentos que contengan alcohol y evaluar las 

posibles interacciones de determinados fármacos con el consumo de alcohol, 

especialmente en pacientes con historial o diagnóstico de alcoholismo (16,41)  

En el caso de pacientes que cursan con una hepatitis vírica en una fase activa de la 

enfermedad, no se les debe someter a procedimientos dentales a menos que sea 

estrictamente necesario, en cuyo caso se debe realizar bajo supervisión de un profesional 

de la salud (15,41).  

Cabe mencionar que pacientes con cirrosis alcohólica presentan una mayor tolerancia a 

la anestesia local y general, así como a sedantes e hipnóticos, lo que implica la necesidad 

de incrementar las dosis de anestesia (15).  

El consumo de alcohol en conjunto con paracetamol puede llegar a ser altamente 

peligroso. Por lo tanto, no se aconseja administrar colutorios con alcohol a pacientes 

rehabilitados (15,41,57).   

5. Trasplante hepático  

El trasplante hepático representa una intervención terapéutica eficaz, denominada como 

opción de último recurso para enfermedades hepáticas terminales. Aunque en algún 

momento se consideró experimental, desde la década de los ochenta del siglo pasado, se 

ha consolidado como un procedimiento terapéutico ampliamente utilizado a nivel 

mundial, dando como resultados satisfactorios. Igualmente, no solo ha permitido 

proporcionar una supervivencia adecuada como una medida que contribuye a que los 

pacientes recuperen sus expectativas de vida (13,41).  

Por consiguiente, las indicaciones más comunes para llevar a cabo un trasplante hepático 

incluyen la cirrosis alcohólica y la cirrosis de origen viral, a menudo asociadas a la 

hepatocarcinoma. Además, la selección de candidatos para el trasplante hepático requiere 

una evaluación exhaustiva de diversos factores de riesgo, tales como la edad, las pruebas 

de función hepática, el volumen y la cantidad de grasa en el hígado donante, así como la 

ausencia de neoplasias. De igual formar, la supervivencia de los pacientes sometidos a 

trasplantes se sitúa alrededor del 80-90% al año y supera el 70% a los 5 años. Por último, 

la mejora evidente en la supervivencia, el trasplante hepático conlleva una significativa 

mejora en el bienestar general de los individuos que adolecen dicha enfermedad  

(11,59,60).  
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Es así que, la necesidad de trasplantes hepáticos a nivel global no solo ha generado un 

aumento en la cantidad de procedimientos realizados, sino que también ha experimentado 

una evolución notable en términos de técnicas quirúrgicas, indicaciones, tipos de 

donantes, medicamentos inmunosupresores, cuidados postoperatorios y comprensión de 

los mecanismos inmunobiológicos vinculados a la tolerancia o al rechazo del injerto 

(11,58,59).  

5.1 Etiología   

  

La etiología se considera de naturaleza multifactorial. En lo concerniente a la insuficiencia 

renal aguda, específicamente en el periodo postoperatorio inmediato, los factores más 

relevantes incluyen la función renal previa del paciente, la presencia de complicaciones 

significativas durante la cirugía y la utilización de medicamentos nefrotóxicos en el 

periodo postoperatorio (43).   

  

La insuficiencia renal crónica desempeña un papel crucial, en relación con la aparición de 

enfermedades concurrentes que afectan los riñones, tales como la hipertensión arterial y 

la diabetes mellitus. Además, investigaciones han abordado la identificación de factores 

de peligro asociados con el progreso de la insuficiencia renal crónica después de un 

trasplante hepático, destacando la edad del receptor y el filtrado glomerular, en el 

momento del trasplante como parámetros de especial relevancia (57,61).  

  

5.2 Clasificación  

  

Hoy en día se han descrito dos técnicas mínimamente invasivas que se utilizan con mayor 

frecuencia para el tratamiento del trasplante hepático tales como; la cirugía 

videolaparoscópica y la cirugía asistida por robot, junto con otras programaciones poco 

invasivas, han modificado significativamente el paradigma de la cirugía en la actualidad. 

Estos procedimientos se caracterizan por generar una respuesta inflamatoria sistémica 

mínima, al igual que una disminución del dolor postoperatorio, incisiones más pequeñas 

y una duración no prolongada con respecto a la hospitalización (62,63). (Tabla 9)  

También es importante saber que entre las técnicas convencionales de trasplante de hígado 

que se conoce, se está implementando el trasplante con donante vivo, donde se extrae del 

donante exclusivamente el lóbulo hepático derecho conservando así solo el lóbulo 
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hepático izquierdo. Por lo que considerando esto se sabe que (la mortalidad para el 

donante es muy baja, alrededor del 0,25%) (13,40). (Figura 5)  

Tabla 9. Clasificación del trasplante hepático  

Tipos de cirugía  Características   

Trasplante renal videolaparoscópico (LKT)  - Técnica de mínima invasión  

- Se realiza en donantes vivos 

renales  

Trasplante renal asistido por robot (RAKT)  - Técnica más actual  

- Mayor precisión de trabajo  

- Ventajas ergonómicas frente a la 

laparoscópica  

- Mayor dexteridad y coordinación 

mano-ojo gracias a los sistemas 
de visión 3D  

- Poca demanda debido al alto 

costo de compra y  

mantenimiento   

Fuente: Adaptado de Poupard (44).  

Como otro punto también es importante mencionar en estos casos los tipos de donantes 

usualmente utilizados en los trasplantes clínicos son los aloinjertos obtenidos de parientes 

vivos o donantes cadavéricos, es necesario resaltar que, se prefieren los primeros para 

órganos pares, mientras que los donantes cadavéricos son utilizados en los trasplantes de 

órganos únicos y vitales. Los mismos que constan con criterios de selección y exclusión 

del donante que se muestran a continuación: (44).  

- Selección: son criterios generales que varían de acuerdo con cada órgano o tejido 

a trasplantar y se actualizan de manera constante.  

- Exclusión: también son criterios generales y en relación con cada trasplante 

(enfermedad neoplásica, infecciones, antecedentes de internación psiquiátrica, 

embarazo y otras patologías a evaluar según el caso).  
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Figura 5. Técnica común del trasplante de hígado con donante vivo. Normalmente se 

extrae cerca del 40-60% del hígado del donante. El hígado se divide en un lóbulo derecho 

y un lóbulo izquierdo. El lóbulo derecho comprende aproximadamente el 60%, y el 

izquierdo, aproximadamente el 40%, del volumen total del hígado. Cuando el receptor es 

un niño pequeño, se extrae una sección del lóbulo izquierdo del donante, que se conoce 

como segmento lateral izquierdo. En el caso de adultos, se extirpa el lóbulo derecho. 

Fuente: Propia  

5.3 Diagnóstico (exámenes complementarios)  

Para realizar un diagnóstico eficaz se necesita desarrollar una evolución pretrasplante que 

consiste en un conjunto de pruebas y exámenes complementarios que se llevan a cabo 

para evaluar la idoneidad de un paciente que padece insuficiencia renal crónica, con el fin 

de someterse a un trasplante renal. A continuación, se detalla lo mencionado para conocer 

si el receptor cumple con lo necesario: (1,63).  

- Serología: HbsAg- Anti   Hbs-Anticore, HbsAg, VDRL, CMV, toxoplasmosis, 

HIVI-II, II, HCV, EBV, CHAGAS, PPD  

- Estudios complementarios: Rx tórax, ECG ecocardiograma, ecografía abdominal 

y renal  

- Certificado de Salud Bucal  

- Cistouretrografía (específico para sexo masculino)  

- Sangre oculta en materia fecal o colonoscopia en mayores de 50 años  

- Evaluación ginecológica: PAP, mamografía   
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- Compatibilidad tisular: grupo y factor, tipificación HLA y prueba de 

compatibilidad cruzada  

- Evaluación cardiovascular  

- Evaluación urológica   

- Biopsia hepática percutánea   

5.4 Manifestaciones orales  

En esta clase de pacientes trasplantados, es frecuente observar la presencia de placa 

bacteriana, inflamación gingival crónica, deficiencias en la higiene bucal, halitosis, 

xerostomía, gingivorragia y queilitis angular. Así mismo, se registra una prevalencia del 

70% de agrandamiento gingival asociado al uso de ciclosporina. Sin embargo, la patología 

oral comúnmente se localiza en la lengua, siendo la lengua fisurada una de las 

manifestaciones más frecuentes; también, se observa una lata incidencia de lenguas 

saburrales, lenguas depapiladas, lenguas vellosas y lenguas geográficas. (64,65).  

5.5 Manejo medicamentoso  

En la actualidad, la base del tratamiento farmacológico para la inmunosupresión se centra 

en los agentes conocidos como inhibidores de la calcineurina (ICN), que engloban la 

ciclosporina y el tacrolimus. Ambos medicamentos exhiben un perfil de efectos 

secundarios muy parecidos, siendo la nefrotoxicidad uno de los aspectos destacados. Se 

han identificado dos formas de toxicidad renal para ambos fármacos: aguda y crónica. En 

esta situación, el daño renal agudo ocurre principalmente debido a alteraciones 

hemodinámicas; mientras que, la forma crónica de nefrotoxicidad se caracteriza por la 

aparición de daño estructural que resulta irreversible y puede conducir a una condición de 

enfermedad renal terminal (61,66).   

Para salvaguardar la función renal en el paciente inducido a un trasplante hepático desde 

el inicio del periodo postoperatorio, se puede iniciar el tratamiento inmunosupresor con 

dosis más reducidas de inhibidores de la calcineurina (ICN) y añadir un tercer fármaco. 

Un ejemplo clave seria iniciar con tacrolimus en dosis moderadas junto con micofenolato 

de mofetilo (MMF) y corticoides. Por último, otra alternativa seria empezar la 

administración de ICN de manera tardía, aproximadamente entre el quinto y séptimo día 

después del trasplante (43,48).   

En esta situación específica, sería indispensable llevar a cabo un tratamiento de inducción, 

típicamente empleado anticuerpos anti receptores de la interleucina-2 (anti-IL2R) como 
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el basiliximab. De la misma manera, se establece un periodo sin la presencia de 

inhibidores de la calcineurina (ICN) con el fin de permitir que la función renal se recupere 

después de las agresiones sufridas durante el periodo perioperatorio (61,66,68).  

Aunque, en la actualidad también se usan drogas de segunda línea como el CBD, la 

azatioprina y mofetil micofenolato, siendo una opción terapéutica altamente efectiva para 

abordar el dolor crónico en pacientes que han recibido un trasplante renal. Se han 

evidenciado beneficios significativos en el manejo del dolor con mínimos efectos 

adversos. También, la prescripción de esta terapia requiere ser vigilada cuidadosamente 

por los nefrólogos responsables del tratamiento, a fin de descartar posibles interacciones 

farmacocinéticas con los inhibidores de la calcineurina (11,61,67,68). (Tabla 10)   

Tabla 10. Tratamiento farmacológico en pacientes hepáticos trasplantados   

Medicamentos   Vía de 

administración   

Dosis   Duración  

Inhibidores ICN        

Tacrolimus  Oral   0,10 – 0,20 mg/kg  Cada 12 horas  

Ciclosporina  Oral  2-3mg/kg  Cada 12 horas  

Otros:   

CBD cannabidiol  Oral  300mg   Cada 24 horas  

Micofenolato  Oral  600mg  Cada 12 horas  

Azatioprina  Oral  50 – 150mg  Cada 12 - 24 horas  

Fuente: Adaptado de Rey (11), Serrano(61), Cuñetti (68), Marques (67).  

5.6 Trasplante hepático y farmacología en odontología   

5.6.1 Alteraciones farmacocinéticas   

Los inhibidores de la calcineurina exhiben una notable variabilidad tanto dentro de un 

mismo individuo como entre diferentes personas. De la misma manera, existe consenso 

en la necesidad de realizar un seguimiento clínico y plasmático durante el tratamiento en 

pacientes sometidos a trasplante renal. Estos inhibidores son extensamente metabolizados 

por el CYP3A4, por lo cual origina interacciones farmacocinéticas significativas con otros 

medicamentos que comparten esta vía metabólica. En los protocolos de inmunosupresión 

empleados, es esencial llevar a cabo el monitoreo de los niveles plasmáticos de los 

inhibidores de la calcineurina y de los inhibidores del m-Tor; sin embargo, este 

seguimiento no resulta necesario en el caso de los glucocorticoides ni del micofenolato 

de mofetilo (47).   
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5.6.2 Posibles interacciones farmacológicas y reacciones adversas   

Es importante recordar aspectos fundamentales como la prevención o el tratamiento de 

distintas patologías causantes de un fallo renal como son: la hipertensión arterial y la 

diabetes mellitus, se debe utilizar medidas inmunosupresoras con la menor nefrotoxicidad 

posible (43, 49).  

De igual manera, se debe evitar fármacos nefrotóxicos específicamente los 

antinflamatorios no esteroideos (AINES). Cabe recalcar que, estos factores tienen la 

capacidad de evitar la manifestación de lesiones renales en pacientes que han recibido un 

trasplante de hígado (43, 13).  

El trasplante hepático está contraindicado si existe evidencia de una mejoría en la función 

hepática, puesto que se espera una recuperación total si el paciente sobrevive al daño 

hepático agudo (66,69).   

6. Consideraciones especiales en odontología   

Es esencial tomar en cuenta dentro de la atención odontológica algunas recomendaciones 

importantes que deberá llevar a cabo el odontólogo junto a su equipo de trabajo al 

momento de tratar este tipo de pacientes con enfermedades hepáticas, debido a que los 

profesionales de salud son vulnerables adquirir enfermedades virales y bacterianas con 

alto nivel de contagio, por ello es necesario implementar medidas de protección para la 

prevención y control de enfermedades infectocontagiosas. Hacer énfasis en la correcta 

desinfección y esterilización tanto del instrumental como del área de trabajo y en el uso 

de equipos de bioseguridad personal. Para así llevar a cabo protocolos específicos de 

control infeccioso que sirven para minimizar el riesgo de transmisión en el propio 

odontólogo que se detallan a continuación: (15,70,71) (Tabla 11)  
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