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RESUMEN

Las enfermedades de transmision sexual
(ETS) son enfermedades infecto-contagio-
sas producidas por microrganismos
patégenos que se transmiten, principal-
mente, durante las relaciones sexuales y
que infectan las areas genitales u otras
zonas del cuerpo humano. Su origen son
microrganismos patdgenos: bacterias, pro-
tozoos, virus, hongos y ectoparasitos. En
ocasiones estas enfermedades producen
manifestaciones en el territorio orofacial que
es necesario conocer e identificar.
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ABSTRACT

Sexually transmitted diseases (STD) are
infectious-contagious diseases produced by
pathogenic microorganisms that are trans-
mitted, principally, during sexual relations
and that infect the genital areas or other
zones of the human body. They have their
origin in pathogenic microorganisms: bacte-
ria, protozoa, viruses, fungi and
ectoparasites. On occasions these diseases
produce manifestations in the orofacial area
which is necessary to know or identify.
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INTRODUCCION

Las enfermedades de transmision sexual (ETS) son enferme-
dades infecto-contagiosas producidas por microrganismos pa-
tégenos que se transmiten durante las relaciones sexuales y
que infectan las areas genitales u otras zonas del cuerpo hu-
mano. Algunas de estas son de notificacion obligatoria en cier-
tos paises!. En 1998 la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) consider6 mas apropiado cambiar el término “enferme-
dades” por “infecciones” dado que muchas de ellas transcurren
de manera asintomatica®. Las ETS pueden estar producidas
por bacterias, protozoos, virus, hongos o ectoparasitos y pue-
den manifestarse de forma local (en el punto de contacto) en
mucosas y areas genitales, o de forma sistémica (en el resto
del organismo)?. Este tipo de infecciones produce con frecuen-
cia una serie de manifestaciones en la mucosa oral caracte-
risticas de cada agente patégeno o parasito, siendo estas, en
muchas ocasiones, el primer signo de contagio. Para un diag-
nostico precoz por parte del profesional es importante realizar
un examen clinico exhaustivo y metddico de la region orofacial
y palpacion ganglionar y glandular, asi como estar en conoci-
miento de esta patologial?. Por tanto, el objetivo de este tra-
bajo de revision ha sido realizar una revision exhaustiva de las
ETS mas frecuentes, centrandonos en la importancia de la de-
teccion precoz y el conocimiento de las manifestaciones orales
que éstas pueden producir. Para ello hemos realizado una re-
vision bibliogréafica utilizando las principales bases de datos.

INFECCIONES DE ORIGEN
BACTERIANO Y PROTOZOARIO

1. SiFILIS

La sifilis es una ETS con origen en la América Precolombina
gue se consideraba practicamente erradicada, pero en los ul-
timos afios ha aumentado considerablemente su incidencia.
Esta enfermedad esta producida por una espiroqueta conocida
como Treponema pallidum. Esta bacteria tiene la capacidad
de penetrar a través de las mucosas sanas o por pequefias
abrasiones de las mismas, demostrandose en animales de la-
boratorio que a los 30 minutos alcanza los ganglios linfaticos
regionales extendiéndose al torrente sanguineo con rapidez.
Su nivel de infeccion depende en gran medida del estado in-
munoldgico del paciente y el periodo de incubacién oscila entre
tres semanas y tres meses.

Existen varias etapas de sifilis, aunque los estadios mas avan-
zados dificilmente se observan en la actualidad dado que su
tratamiento esté al alcance de la mayoria de pacientes*’. Ac-
tualmente la sifilis esta relacionada en mas de un 50% de los
casos con hombres homosexuales promiscuos y, en general,
con personas que no utilizan barreras de proteccion para las
relaciones sexuales; siendo, en general, una enfermedad aso-
ciada a un nivel sociocultural bajo’.

Sifilis primaria

Pasado el tiempo de incubacién se aprecia una macula de
color rojo-violaceo en el lugar de inoculacion que répidamente
progresard en el transcurso de unas dos semanas a una Ulcera
indolora, bien circunscrita, indurada y con fondo amarillento,
conocida como chancro sifilitico. Esta clinica se agravara con
edema y linfadenopatia bilateral. Es tipico que las localizacio-
nes y manifestaciones no sean siempre iguales y puedan
pasar desapercibidas, por ello se estima que sdlo se diagnos-
tican entre un 30 y un 40 por ciento de casos de sifilis primaria.
Di Carlo y Martin” demostraron que en 446 varones con Ulcera
genital luética solo un 30% presentaba las caracteristicas del
chancro, siendo imposible diferenciar clinicamente las demas
de otras ETS como Ulceras herpéticas. En ocasiones la clinica
del chancro sifilitico puede confundirse con un carcinoma. Hay
gue tener en cuenta que dos tercios de los chancros extrage-
nitales son orales o periorales, esto es un dato a tener en
cuenta en odontologia” (Figura 1).

Fig. 1. Chancros sifiliticos.

Sifilis secundaria

La Ulcera primaria suele desaparecer aunque hasta en un 15%
de los casos puede permanecer presente. La principal compli-
cacion en este estadio es la gran variabilidad de sintomas que
tiene. Alrededor de un 75% de los afectados presenta lesiones
cutaneas tales como exantemas. Una caracteristica de esta
etapa es una discreta erupcién macular de color rosaceo que
a medida que avanza produce lesiones pustulosas, papulares,
liguenoides, nodulares o ulcerativas y urticaria uniforme y gra-
nulomatosa en tronco y extremidades, asi como linfadenopa-
tias generalizadas, artritis, uveitis, gastritis 0 meningitis*®”.

Las manifestaciones orales en este estadio estan presentes
entre un 33 y un 50% de los pacientes, siendo las placas mu-
cosas Yy la angina sifilitica las mas frecuentes y mas raras las
placas lisas y las placas opalinas (placas blanco-grisaceas
poco sobreelevadas e indoloras), que pueden ser facilmente
confundidas con otro tipo de lesiones asociadas a irritantes ex-
ternos (Figura2). En cualquier caso, el diagndstico de la sifilis
secundaria es principalmente serolégico*®.
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Fig. 2. Manifestaciones orales de sifilis secundaria.

Etapa latente

Tras la etapa secundaria puede pasar un tiempo en el que no
se aprecie ningun sintoma o signo clinico de la enfermedad y
esta Unicamente podra ser diagnosticada mediante serologia.
Existe una etapa latente temprana y otra etapa tardia. Entre
un 50 y un 70% de los pacientes en etapa latente quedan es-
tabilizados y nunca vuelven a sufrir manifestaciones de la en-
fermedad, el resto evolucionara al periodo terciario’.

Sifilis terciaria

También conocida como sifilis tardia 0 gomatosa, aparece en
un 30% de los casos no tratados. Puede darse entre cuatro y
veinticinco afios tras el contagio de la enfermedad. Es un pe-
riodo de inflamacién lenta y crénica, manifestada por combi-
naciones de lesiones granulomatosas y endarteritis de
pequefios vasos. Se presentan los llamados gomas: lesiones
de tejido de granulacion (plasmolinfocitario y fibroblastico), in-
doloras, de tamafio variable y que tienden a ulcerarse, reblan-
decerse 0 a reabsorberse y cicatrizar en forma de esclerosis.
Son consideradas lesiones cancerizables, sobre todo en len-
gua (glositis intersticial), dato importante en la practica odon-
tolégica. Hay cuatro grandes grupos de cuadros clinicos:
sindromes cutaneos, sindromes éseos, sindromes cardiovas-
culares y sindromes del sistema nervioso central (SNC).

Los gomas esqueléticos originan periositis y focos osteomie-
liticos con perforaciones, por ejemplo, del tabique nasal, el
velo del paladar y el paladar duro, lo que ocasiona manifesta-
ciones clinicas llamativas a tener en cuenta en odontologia’.

Neurosifilis

Procedente de una sifilis muy avanzada y de larga evolucion,
es una presentacion meningovascular, pudiendo presentarse
de manera sintomatica o asintomatica. Las afecciones son me-
ningitis basilar aguda, mielitis dorsal transversal, gomas cere-
brales y paralisis generalizada. La neurosifilis esta producida
por endarteritis de los vasos sanguineos del sistema nervioso
central y médula ésea, aunque esta afectacion cardiovascular
es muy rara, al igual que las formas meningovascular y neu-
rosifilis parenquimatosa’.

Sifilis congénita

Este apartado atafie a la pediatria, pero mencionaremos que
puede presentarse al nacer, después de los tres meses de
edad y ain mas tarde. En muchos hospitales se realizan sis-
teméticamente pruebas en los recién nacidos para descartar
infeccion congénita. Las formas anatomoclinicas méas impor-
tantes del lactante son:

« Coriza sifilitica: secrecién mucopurulenta y nariz en silla
de montar.

« Pénfigo palmoplantar: grandes vesiculas que se rompen
y dejan Ulceras sangrantes.

* Hepatoesplecnomegalia.

» Osteocondritis: desprendimientos epifisarios y otros de-
fectos 6seos.

« Paroniquia y piqueteado de ufias.
* Neumonia alba.

En la sifilis congénita tardia, que aparece después de la lac-
tancia, observaremos las siguientes manifestaciones:

 Defectos 6seos como perforacion del paladar o tabique
nasal, nariz en silla de montar, hipoplasia del maxilar su-
perior y tibia en forma de sable.

» Defectos dentarios: caracteristicos los incisivos en media
luna o de Hutchinson y los molares en mora.

» Defectos sensoriales en forma de sordera laberintica,
queratitis parenquimatosa, neuritis dptica e idiocia.

« Defectos cutaneos como ragades en la boca, cicatrices
en el ala de la nariz y papulas mucosas.

Es caracteristica la “triada de Hutchinson” que esta integrada
por incisivos excavados, queratitis y sordera de percepcion.

2. GONORREA

Esta enfermedad es causada por la Neisseria gonorrhoeae,
un coco gram negativo que se presenta siempre en parejas
(diplococo), aerobio y/o anaerobio facultativo. Tiene la capa-
cidad de infectar principalmente las mucosas uretral y genital
y se contagia por contacto sexual directo genital, orogenital o
rectal, exceptuando la conjuntivitis gonocécica que contraen
los recién nacidos durante el parto o, raramente, personas que
comparten ropa interior o de aseo. Sélo en el afio 2008 fueron
atendidos en los centros para el control de enfermedades in-
fecciosas de Estados Unidos mas de 330.000 casos de gono-
rrea, a los que hay que afiadir los que no fueron detectados o
reportados. Las infecciones pueden ser desde tan leves que
pasen desapercibidas hasta producir una septicemia grave. Al
microscopio se aprecia una extension de pus junto a una re-
accion inflamatoria aguda, con gran nimero de polimorfonu-
cleares, algunos de ellos conteniendo diplococos
intracelulares, con otros adhiriéndose en masa a las células
epiteliales. Distinguiremos dentro de esta enfermedad las in-
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fecciones primarias, las infecciones por contigliidad y las in-
fecciones hematégenas®*°.

Infecciones primarias

Dentro de estas tenemos las infecciones genitales masculinas
y femeninas, la proctitis gonocdcica y la infeccion gonococica
en recién nacidos y nifios, pero la mas importante dentro del
campo odontoldgico es la Faringitis gonocécica (Figura 3).

Fig. 3. Faringitis gonocdcica.

Producida Gnicamente por relaciones orogenitales con hom-
bres, siendo asintomatica generalmente. En ocasiones puede
producir faringitis exudativa y adenitis cervical, asi como pseu-
domembranas. A diferencia de otras localizaciones, su res-
puesta al tratamiento es muy deficiente, siendo una
enfermedad autolimitada en unas 4 o0 6 semanas. Esto la con-
vierte en un reservorio importante de bacterias que, a menudo,
se relaciona con practicas de sexo oral. Esta es la Unica ma-
nifestacion de la enfermedad que influye en la odontologia, de-
mostrando una vez mas la importancia de una buena
exploracion. En la literatura se ha descrito que un 9,8% de los
hombres que mantienen relaciones homosexuales estan in-
fectados con N. gonorrhoeae; siendo posible el contagio bidi-
reccional en las relaciones orogenitales®*2,

En el afio 2009, Ota y cols., describieron que un 39,8% de los
pacientes con afectacion faringea por N. gonorrhoeae también
presentaban infeccién uretral y en la orina y un 39,3% de los
que se sometieron a examen rectal también la presentaban en
dicha localizacion. De todos los pacientes estudiados un
13,6% tenia infeccion concomitante con Chlamydia trachoma-
tis (bacteria causante de infeccion por Clamidias), en alguna
otra localizacién. Es importante tener en cuenta que muchos
de los pacientes de este estudio habian dado negativo en las
pruebas para esta enfermedad previamente, incluso teniendo
un reservorio bacteriano en la faringe?®.

3. CLAMIDIAS

Esta infeccion es una ETS frecuente, causada por bacterias
de la familia de las Chlamydias. Estas son parasitos intracelu-

lares obligados, lo que durante mucho tiempo llevo a confun-
dirlas con virus, pero méas adelante se descubrié que tienen
dos acidos nucleicos: ADN y ARN. También se observo que
tienen pared celular similar a las bacterias gram negativas, que
se dividen por fision binaria, que contienen ribosomas, que sin-
tetizan proteinas con independencia de la célula parasitada,
etc. Pero son incapaces de sintetizar ATP y deben utilizar el
de la célula en la que viven. Por esto no pueden multiplicarse
de manera autdnoma extracelularmente'?,

Existen tres especies de Chlamydias patégenas para el hom-
bre: C. psittaci y C. pneumoniae, que producen fundamental-
mente infecciones respiratorias y se clasifican en la actualidad
en un género diferente, el de las Chlamydophilas, que afectan
a muchos tipos celulares incluyendo los macréfagos; y la C.
trachomatis que muestra predileccion por las células epiteliales
columnares y en la mayoria de los pacientes permanece en la
mucosa ocular, nasofaringea, cervical uterina, uretral y rectal.
Esta Ultima es la que atafie al grupo de las ETS. Existe una
cuarta especie: C. pecorum, que Unicamente es patégena para
algunos animales®*“.

En 2008 la informaco6n epidemiologica muestra que la infec-
cion por C. trachomatis, que afecta principalmente a mujeres
jovenes, es la ETS bacteriana mas frecuentemente notificada
en Europa, a pesar de que no todos los paises tienen implan-
tada su vigilancia y seguimiento®. Las manifestaciones clinicas
de la infeccion por C. trachomatis y N. gonorrhoeae son prac-
ticamente las mismas, tanto por sintomatologia como por lo-
calizacion y, al parecer, ambas enfermedades son mas afines
con individuos de raza negra segun un estudio de Einwalter y
cols., en el aflo 2005*2.

Se ha descrito en la literatura que un 1,4% de los hombres que
mantienen relaciones homosexuales presentan infeccion fa-
ringea con C. trachomatis. En el afio 2009, Ota y cols., descri-
bieron que un 15,7% de los individuos con afectacion faringea
tenian resultados positivos para C. trachomatis en la uretra o
en la orina, mientras que el 21,4% en el recto“.

Sindrome de Reiter

Debemos destacar el sindrome de Reiter, que cursa con con-
juntivitis, artritis y erupciones mucocutaneas caracteristicas.
Puede acompafiarse con uretritis (0 cervicitis en mujeres) y
con gastroenteritis. Cuando se asocia a uretritis, C. trachoma-
tis es el principal responsable de este sindrome, si bien en mu-
chos casos la uretritis es subclinica. Se sospecha que este
sindrome tiene una patogenia autoinmune, favorecida por fac-
tores genéticos, ya que la mayoria de personas que lo pre-
senta posee el antigeno de histocompatibilidad HLA-B27%*
(Figura 4).
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Fig. 4. Sindrome de Reiter. Manifestacion oral.

4, GRANULOMA INGUINAL

El granuloma inguinal, también conocido como Donovanosis
es una ETS progresiva e indolora, que normalmente ataca la
piel y las membranas mucosas en la region genital y perigeni-
tal. Es causada por la Klebsiella granulomati, un bacilo gram
negativo encapsulado, inmévil que, en sus primeras fases,
aparece como cocos redondos. Es anaerobio facultativo y muy
dificil de cultivar. Esto hace que el diagnéstico definitivo de la
infeccion se establezca por la presencia de cuerpos de Dono-
van en frotis o en biopsias de las zonas afectadas que se de-
tectan facilmente en cortes histoldgicos tefiidos con Giemsa,
Leishman, Wrightor o Warthin-Starry dentro de los histiocitos.
Es una enfermedad endémica de zonas tropicales y subtropi-
cales, siendo rara en Europa, aunque en los ultimos afios y
debido a la inmigracion se ha detectado un aumento en el nu-
mero de casos diagnosticados. Esta enfermedad produce le-
siones extragenitales en aproximadamente un 6% de los
casos. El tiempo de incubacion varia entre una y cuatro sema-
nas tras las cuales aparece una pequefia Ulcera o papula in-
dolora (fase primaria). Pasadas de una a tres semanas tras la
curacion de la Ulcera aparecen adenopatias unilaterales que
pueden fistulizar (fase secundaria) y finalmente, si no se trata
la enfermedad, aparece el sindrome anorrectogenital (descrito
en 1933, también llamado enfermedad de Jersild o elefantiasis
genitoanorrectal, es una asociacion de una estenosis inflama-
toria del recto, adenopatia y elefantiasis de la region perineal,
consecuencia de una infeccion del sistema linfatico de esta re-
gion)3.15-18,

Las lesiones son, por lo general, indoloras. En hombres las lo-
calizaciones mas cominmente comprometidas son el prepu-
cio, el surco coronal y el cuerpo del pene. En hombres
homosexuales se han reportado lesiones en el recto. En mu-
jeres las lesiones también pueden ocurrir en la vagina, labios
y region cervical. La diseminacion de la infeccion a través de
la sangre, autoinoculacién o por ambos medios puede dar
como resultado lesiones secundarias en huesos, visceras y
otras zonas de la piel*®*7.

CIEMNT. DEMNT. VOL. 10 NUM. 3 SEPTIEMBRE-OCTUBRE

Manifestaciones orales

En un estudio realizado en la India, el 5,8% de los pacientes
con granuloma inguinal presentaban lesiones orales. En este
tipo de lesiones, sobre todo las primarias, hay que hacer diag-
nostico diferencial con tuberculosis oral primaria, paracocci-
diodomicosis e histoplasmosis. El diagndstico definitivo lo dar&
el examen histopatoldgico. En la cara y el cuello se describen
masas nodulares granulomatosas que evolucionan a Ulceras.
La encia vestibular y lingual se puede observar edematosa, hi-
perplasica, de aspecto esponjoso y, en algunas areas, la su-
perficie se torna granulomatosa, con ulceracion y sangrado,
que son generalmente asintomaticas. Este tipo de lesiones
pueden ser por contacto directo, pero no se puede descartar
la autoinoculacién?’ (Figura 5).

" _,_l__"'._'l T_..‘
ko U

Fig. 5. Donovanosis oral.

INFECCIONES DE ORIGEN VIRICO

1. VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)

El VPH pertenece a la familia de los Papovavirus, dentro de la
cual se encuentran los Papilomavirus y los Poliomavirus. La
estructura tiene forma icosaédrica no encapsulada de 52-55
nm de didmetro. Constan de 72 capsémeros (60 hexaméricos
y 12 pentaméricos) dispuestos en una red T = 7. Existen dos
proteinas de capside, una mayor (codificada por el gen L1) y
una menor (L2). El genoma es ADN circulante de doble hélice
con un tamafio de aproximadamente 8 kbp, que se asocia con
histonas formando una estructura de tipo cromatina. Todos los
VPH secuenciados presentan una estructura similar®-,

A diferencia de otros virus, estos no crecen en cultivos celula-
res, por lo que no podemos realizar estudios antivirales ade-
cuados “in vitro”. EI método diagnostico de laboratorio es la
PCR, que incluye 30 tipos incluyendo 13 oncogénicos?.

Los VPH presentan tropismo para células de epitelios esca-
mosos. Los virus infectan las células basales, donde puede
detectarse la expresion de genes tempranos mediante hibri-
dacion in situ. Mediante la secuencia de ADN se han descrito
mas de 100 tipos de VPH, de los cuales el 6 y el 11 se han re-
lacionado con verrugas conjuntivales, nasales, orales y larin-
geas. Generalmente la clinica de estas infecciones consta de
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la formacion de un crecimiento benigno, verruga o papiloma
gue pueden aparecer en cualquier lugar del cuerpo, afectando
a aves y mamiferos!®202223 | g via de transmision del VPH es
diversa y puede ocurrir por via perinatal, por infeccién trans-
placentaria, por liquido amniético, por sangre, por contacto se-
xual, por autoinoculacién y, como dato importante en la
odontologia, algunos autores sugieren una posible transmision
por saliva.

Dentro de los factores de riesgo se incluyen el nimero de con-
tactos sexuales y el estado de inmunidad celular del paciente,
siendo de mayor riesgo los pacientes inmunodeficientes. En
la actualidad se estima que aproximadamente un 75% de la
poblacion sexualmente activa adquiere esta enfermedad a lo
largo de su vida. En el Departamento de Enfermedades Vené-
reas del Hospital Universitario de Upsala en Suecia, se diag-
nosticaron verrugas genitales en un 7,8% de los varones y un
4,6% de las mujeres en un estudio del afio 1975, esta cifra va
en aumento dado el mayor nimero de relaciones sexuales y
el comienzo en edad méas temprana de las mismas 92427,

El VPH es el responsable (junto con factores genéticos y me-
dioambientales) del 100% de los canceres de cuello uterino
escamosos o glandulares, asi como esta relacionado con el
90% de los canceres anales y el 40% de los de vulva y pene.
En la literatura se describe que entre el 70 y el 95% de las in-
fecciones son rechazadas por el sistema inmune del huésped
y Unicamente un 1-2% de las afectadas desarrollaran lesiones
precancerosas. En la actualidad esta siendo estudiada la re-
lacién con el cancer orofaringeo (COCE)?122,

Manifestaciones orales del VPH

Aungue la principal manifestacion son las verrugas en el area
genitoanal, este virus infecta células epidérmicas y mucosas
de la cavidad oral, produciendo proliferacién de todas las
capas de la epidermis excepto la basal apareciendo acantosis,
papilomatosis, hiperqueratosis y paraqueratosis?®?*.

La mayoria de las lesiones de la cavidad bucal se deben a
contacto directo por autoinoculacién y por relaciones orogeni-
tales. La queratinizacion de gran parte de la mucosa oral
ofrece una barrera contra la infeccion por VPH, haciendo
menos probable que el virus invada y alcance las células de
las capas basales; esta caracteristica diferencia la mucosa oral
de la cervical. No obstante, mientras en algunos estudios la
carencia de evidencia de asociacion entre los tipos de VPH en
el cérvix y en cavidad oral hace que permanezcan desconoci-
das las rutas de transmision y de infectividad del virus, otros
han demostrado una pequefia concordancia de infeccion en
estos dos sitios en parejas sexuales?.

El aspecto clinico de las lesiones orales del VPH va desde vio-
laceo a blanquecino, dependiendo del grado de queratiniza-
cion que adquiera la zona; superficie rugosa, de bordes
pronunciados e irregulares, sésiles o pediculadas, Unicas o
multiples y generalmente asintomaticas, pequefias y no supe-
ran el centimetro aunque se han descrito lesiones de hasta 3
cm. Se pueden presentar a cualquier edad y puede aparecer

en cualquier parte de la cavidad bucal siendo el sitio mas fre-
cuente de localizacion la cara interna del labio, paladar duro y
blando, Gvula y borde lateral de la lengua (Figura 6). Se ha cal-
culado que entre el contagio y la aparicion de alguna lesion ,
puede existir un periodo que oscila entre tres meses y varios
afios. Dado el gran numero de pacientes con presencia de
VPH en la cavidad oral y sin lesiones, se entiende que no es
un factor oncogénico por si solo, sino asociado a otra serie de
factores (habitos nocivos, carencias nutricionales, factores ge-
néticos, factores inmunitarios, etc.). Este motivo ejerce sobre
el clinico una responsabilidad de concienciar a los pacientes
con manifestaciones orales del VPH para mantener un
seguimiento y prevencion ante malignizaciones de la mucosa
oral?2s,

Fig. 6. Manifestaciones orales del VPH.

2. VIRUS HERPES SIMPLE (VHS)

La infeccion por Herpesvirus homini es una de las mas fre-
cuentes patologias del ser humano. La gran mayoria de la po-
blacién mundial esta infectada con este virus. Generalmente
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son infecciones leves pero en algunos casos pueden llegar a
comprometer la vida.

Su multiplicacion puede tener lugar en un gran nimero de te-
jidos, incluso en los linfocitos activados, produciendo la lisis
celular cuando se replica y teniendo gran apetencia por el te-
jido nervioso. Durante su estado de latencia permanecen den-
tro de células cuya vitalidad respetan en un estado fisico poco
conocido. Dada su localizacion intracelular, escapa a los anti-
cuerpos anti-VHS. Entre los factores que pueden producir la
reactivacion encontramos estrés psicoldgico, deficiencia inmu-
nitaria, radioterapia, etc. El contagio sucede por contacto di-
recto con lesiones o con saliva u otras secreciones!?é. Los
tipos Iy Il son los més comunes y mas relacionados con ETS.
Originariamente se relaciond el tipo | con lesiones orales y la-
biales y el tipo Il con lesiones genitales dada la frecuencia. En
la actualidad se observa diseminacion cruzada de los dos
tipos, manifestandose en ambas mucosas.

VHS tipo |

Aunque la primoinfeccion del VHS | suele ser asintomatica y
en la juventud, en ocasiones puede producir una severa gin-
givoestomatitis, lesiones dolorosas en toda la cavidad oral, le-
siones labiales y faciales, fiebre, etc. Las posteriores recidivas
son en la region orolabial, dandose en mucosa labial y piel cir-
cundante principalmente y, por lo general, unilaterales. Hay
poblaciones con un 90% de incidencia para anti VHS 1.

En la etapa de replicacion viral se refiere en la zona sensacion
de hormigueo, escozor, quemazon y ligeras molestias, en mu-
chas ocasiones pasaran desapercibidas durante la noche,
descubriendo la lesién al despertar. Posteriormente surgen
multiples vesiculas de pequefio tamafio agrupadas y de sinto-
matologia clinica variable (Figura 7). Desapareceran entre
siete y catorce dias sin dejar cicatriz. Encontraremos Ulceras
herpéticas intraorales persistentes en mas del 30% de los pa-
cientes VIH (+), pudiendo presentarse también asociado a
otros virus de esta familia. Existe posibilidad de recurrencia
herpética intraoral tras ciertos tratamientos periodontales,
como profilaxis, curetajes o injertos?-2,

En pacientes con trastornos cutaneos previos o dafio de la ba-
rrera epidérmica puede darse el eccema herpético, una erup-
cién vesicular extensa causada por la diseminacion cutanea
del virus. La etiologia mas frecuente es el VHS | aunque puede
darse en ambos?®.

VHS tipo Il

El VHS 1l esta frecuentemente relacionado (por el tipo de pa-
cientes) con otra serie de enfermedades venéreas como las
previamente descritas y es la ETS con mas prevalencia en Es-
tados Unidos, estimandose en ciertos estudios que una per-
sona de cada cinco esta infectada. Cuando hay
sintomatologia, suelen ser mas severos tanto en la primoin-
feccion como en las recurrencias, siendo mas comdn, al igual
que en el VHS | en la juventud. El periodo de incubacién ronda
entre 3y 6 dias, las vesiculas se desarrollan en el lugar de la
infeccion con sintomas subjetivos menores, como parestesias,
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hormigueo y quemazon. Entre las 12 y 24 horas se forman pe-
quefias ulceraciones agudas que se acompafian de sintomas
variables, desde una leve irritacion hasta una sensibilidad in-
tensa. Si se protegen contra la sobreinfeccion estas Ulceras
cicatrizan correctamente con leves molestias, pero si se infec-
tan el cuadro serd mas doloroso, sobre todo en momentos
como la miccién, que puede verse dificultada por inflamacion
uretral. Las pacientes con intensa cervicitis herpética tienen
frecuentemente leucorrea acuosa. También puede producir
rectitis con estrefiimiento, secrecion y Ulceras.

La apetencia del virus por el tejido nervioso explica los sinto-
mas de retencion urinaria e impotencia. Una infeccion primaria,
por lo general, cicatriza en unos 14-21 dias, con sintomas
leves y no siempre se desarrollaran lesiones recidivantes
(50% en seis meses). Los virus permanecen acantonados en
los ganglios regionales y afloran hacia la piel durante la reac-
tivacion?-27.29,

Fig. 7. Manifestaciones orales del VHS

Herpesvirus y enfermedad periodontal

Se han reportado algunos estudios en los cuales se muestra
asociacion entre infecciones herpéticas y gingivitis ulcero ne-
crotizante (GUN).

Contreras y cols., describieron en un estudio presencia de
VHS en muestras salivales en un 44% de pacientes con pe-
riodontitis avanzada, 20% con periodontitis moderada y en nin-
guno con periodontitis leve. EI mismo autor, mas adelante,
demostro la relacion de GUN e infeccion por Herpesvirus en
pacientes con malnutricion. Propusieron que estos virus, junto
con la malnutricion y las bacterias periodontales son factores
determinantes de GUNZ,

No hay otras publicaciones mas recientes en lo que a esta re-
lacion se refiere.
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3. MOLUSCO CONTAGIOSO (MC)

Infeccion viral benigna, causada por un poxvirus ADN de la fa-
milia Poxviridae llamado Molluscipoxvirus Molluscum conta-
giosum (VMC), cuyos viriones miden aproximadamente
300x230 nm, tienen forma rectangular y membrana externa
doble. Es un virus resistente al calor, al frio y a la luz. Existen
cuatro subtipos VMC I, II, lll, IV, siendo el VMC | el mas preva-
lente en todo el mundo (75-90%), sobre todo en nifios; mien-
tras que el VMC Il es mas comun en pacientes con SIDA 13032,

En paises desarrollados alcanza una tasa de incidencia de
entre el 5y el 8% en nifios de entre dos y cinco afos, produ-
ciéndose otro pico de incidencia entre los 17 y 25 afios en in-
dividuos sexualmente activos. Sin predileccion por razas y
sexos. En pacientes VIH la tasa de incidencia ronda el 18%.
El contagio suele producirse por contacto directo con las le-
siones, autoinoculacién o a través de utensilios como toallas,
cubiertos o botellas. El periodo de incubacion oscila entre 14
y 40 dias.

La transmision sexual se produce en aproximadamente el 60%
de los casos, por medio de sexo genital, oral o anal. En hom-
bres se puede producir dispersion facial durante el afeitado,
en nifios es comn el contagio en piscinas y lugares comunes
y las lesiones genitales en ellos son sospechosas de abuso
sexual. Generalmente son lesiones autolimitadas que no dejan
cicatriz, involucionan en unos dos meses, pero pueden trans-
currir entre seis meses y cinco afios hasta su completa des-
aparicion. El diagndstico es principalmente clinico, siendo las
lesiones clasicas papulas nacaradas de color rosado, de 1-
5mm de diametro, hemisféricas, de superficie lisa, umbilicadas
en el centro y confinadas a piel y mucosas. Puede ser Unica o
multiple y generalmente se da en cara dorsal del cuerpo, ge-
nitales, la piel de la cara (especialmente los parpados) y ex-
tremidades superiores, excepto en palmas de manos y pies.

Es una patologia oportunista, cuya manifestacion facial en
adultos asi como la presencia de lesiones muy numerosas y
diseminadas es criterio de SIDA o inmunosupresion severa y
es necesario, dado el caso, realizar las pruebas necesarias
para descartarlo - 32,

La localizacion del MC en mucosa oral es excepcional
(Figura 8), pero se han descrito casos en la literatura. Schiff y
cols., describieron una lesién grande Gnica en mucosa del
labio inferior. Barsh y cols., en cambio encontraron varias lo-
calizadas en paladar, zona ventral de la lengua, labio inferior
y zona retromolar. Sklawunos y cols., las describieron alrede-
dor de la boca y McCarthy y Shklar, en la lengua. Pérez y cols.,
hallaron una lesién Unica en labio superior, compatible con MC
clinica e histolégicamente, en una paciente de 19 afios in-
munocompetente® %6, El MC comienza con una papula que
luego se agranda a un nddulo coloreado perlado, que se
puede abrir con una aguja y se ve un ntcleo de aspecto ence-
rado que sale si se aplica presion local. La mayoria de las per-
sonas han estado en contacto con él y lo tienen en el
organismo, pero el sistema inmune lo mantiene bajo control y
si aparecen lesiones no duran mucho tiempo. El 90% de las
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Fig. 8. Manifestacion inicial de la infeccién por MC.

personas tienen anticuerpos para este virus®t.
4. CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Virus herpético caracterizado por su citopatologia: células gi-
gantes con grandes inclusiones intranucleares rodeadas de
halo claro. El 90% de las infecciones son asintomaticas. Pro-
duce estimulacion policlonal de linfocitos B y activacion de lin-
focitos T8. Puede causar formacion de inmunocomplejos
(glomerulopatia) e inducir lesiones granulomatosas. En casos
de inmunosupresion dependiente de los linfocitos T o por es-
timulacion antigénica permanente, como en los trasplantes,
puede reactivarse una infeccion latente por CMV.

Es un virus muy difundido, que se elimina por maltiples fluidos.
Y se transmite por saliva, contacto sexual, transfusiones, tras-
plantes, etc. Mas de un 50% de jovenes tienen anticuerpos
anti-CMV positivos y un 80% de mayores de 50 afios. El diag-
néstico se establece por aislamiento del virus en cultivo, de-
teccion de antigenos o ADN del CMV mediante PCR, citologia
y serologia®* ®,

Clinica3*%*

* En pacientes inmunocompetentes las infecciones agudas
suelen pasar desapercibidas, al igual que otros virus her-
péticos permanecen latentes y pueden reactivarse en si-
tuaciones de compromiso inmunoldgico. Aunque
Salamano y cols., en 2009 presentaron el caso de un
adulto joven sin inmunosupresion con encefalitis por
CMV3s,

La infeccion sintomatoldgica se parece a un cuadro de
mononucleosis (Virus Epstein-Barr) pero sin faringitis exu-
dativa ni anticuerpos heterofilos; también con hepatitis y
neumonia intersticial. Se produce astenia, fiebre, males-
tar, cefalea, mialgias, faringitis no exudativa, esplecnome-
galia, exantema, elevacion de las transaminasas y
fosfatasa alcalina y linfocitosis con linfocitos atipicos.

La infeccidn grave diseminada se llam6 enfermedad de
inclusién citomegalica (EIC) y se caracterizaba por calci-
ficaciones intracerebrales, hepatoesplecnomegalia, co-
riorretinitis, trombocitopenia purpura, exantema macular,
anemia hemolitica, hiperbilirrubinemia, apnea, virurias al
nacer y diversos deterioros estructurales y funcionales de
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organos. Las infecciones primarias durante la gestacion
producen una EIC devastadora. En ocasiones los nifios
mueren nada mas nacer o nacen muertos directamente.

« Existen infecciones congénitas (por la placenta) donde lo
maés llamativo es microcefalia con calcificaciones intrace-
rebrales e infecciones perinatales (durante el parto o en
la lactancia) que suelen ser asintomaticas excepto en
nifios prematuros (neumonitis intersticial, bronquitis, etc).

» En receptores de trasplantes el CMV es el agente infec-
cioso mas importante y frecuente, con su maxima inci-
dencia entre uno y seis meses tras la recepcion.

- Reactivacion del CMV en los pacientes con la infec-
cion latente.

- Infeccion primaria (trasplante infectado produce, en
un 50% de los casos, contagio del receptor).

- Las afecciones més graves son la neumonia y la
afectacion gastrointestinal.

- Si el receptor es portador de CMV y el donante no,
dicho 6rgano seré 6rgano diana para el CMV, en oca-
siones se confunde la infeccidn con rechazo.

Manifestaciones orales

Ammatuna y cols., en 2001 no hallaron ADN de CMV en mu-
cosa oral sana de personas infectadas con VIH ni en pacientes
trasplantados®®.

En ocasiones se ha encontrado relacién entre CMV y enfer-
medad periodontal, pero su rol en esta patologia no esta muy
claro, se entiende que al infectar células tales como los ma-
créfagos estarian interfiriendo en la inmunidad del paciente y
por tanto empeorando el desarrollo de la enfermedad perio-
dontal. Lin y cols., en 2009 demostraron que la infeccion por
CMV y VEB inhiben la funcién de los macréfagos ante el ata-
que bacteriano® (Figura 9).

Es importante saber que el CMV es uno de los virus que con
mas frecuencia infectan las glandulas salivales produciendo
sialoadenitis virica®.

Fig. 9. Ulcera herpética por CMV.

5. VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)3940

Desde el descubrimiento del VIH 1 en 1983 y del VIH 2 en
1986 es el principal causante del Sindrome de Inmunodeficien-
cia Adquirida (SIDA). Hoy en dia sigue siendo una pandemia
que causa miles de muertos anualmente.

En el afio 2005 se estimaba una prevalencia mundial de unos
40,3 millones de personas infectadas, la mayoria de ellas de
paises tercermundistas. Esta cifra se redujo un 16% en el si-
guiente estudio en 2007, cuando se estimaron 33,2 millones
de infectados. Lo mas alarmante es que un alto porcentaje de
estos afectados desconoce su infeccion.

Se estima un nimero aproximado de 3,5 millones de nifios in-
fectados, y unos 330.000 muertos a causa de esta enfermedad
en menores de 15 afios. Aumentando 1.150 nifios diariamente
y siendo la sexta causa de muerte entre los 15 y los 24 afios
en Estados Unidos.

El porcentaje de infectados es muy variable, llegando a un
30% de la poblacién de ciertos paises africanos.

Entre un 70% y un 90% de pacientes VIH positivos presentan
manifestaciones en territorio orofacial. El 70% intraorales y fre-
cuentemente en estadios tempranos de la enfermedad.

Las manifestaciones de la infeccién van a depender del re-
cuento de linfocitos CD4 y de la carga viral de los pacientes.

Aunque en la actualidad en Espafia no es comun ver pacientes
con SIDA muy avanzado, consideramos importante mencionar
sus manifestaciones.

Manifestaciones orales del VIH en adultos
Grupo uno: lesiones cominmente asociadas al VIH

- Candidosis (eritematosa o pseudomembranosa)
(Figura 10).

- Leucoplasia vellosa.
- Sarcoma de Kaposi (Figura 11).
- Linfoma No Hodgkin.

- Enfermedad periodontal (gingivitis, eritema gingival lineal,
gingivitis necrotizante GUN y periodontitis necrotizante
PUN).

Grupo dos: lesiones menos asociadas a VIH

- Infecciones bacterianas (Mycobacterium avium-intracellu-
lare, Mycobacterium tuberculosis).

- Hiperpigmentacion melanotica.
- Estomatitis ulcerosa.

- Enfermedades de glandulas salivares (hinchazén uni o bi-
lateral de las parétidas, disminucién del flujo salivar).

- Purpura trombocitopénica.

- Ulceracion inespecifica.
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- Infecciones virales (VHS, VVZ, VPH).
Grupo tres: lesiones que se han visto en VIH

- Infecciones bacterianas (Actinomyces israelii, Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniage).

- Enfermedad por “arafiazo de gato”.

- Reacciones a farmacos (ulceraciones, eritema multiforme,
lesiones liquenoides, epidermolisis toxica).

- Angiomatosis epitelial.

- Infecciones fangicas no asociadas a candida (Cryptococ-
cus neoformans, Geotrichum candidum, Histoplasma
capsulatum, Mucoraceae, Aspergillus flavus).

- Alteraciones neuroldgicas (paralisis facial, neuralgia del
trigémino).

- Infecciones viricas (MC, CMV).
Manifestaciones orales del VIH en nifios
Grupo uno: lesiones frecuentemente asociadas

- Candidosis (eritematosa, pseudomembranosa, queilitis
angular).

- Infeccion por VHS.
- Eritema gingival linear.
- Agrandamiento parotideo.

- Estomatitis aftosa recurrente (menor, mayor, herpeti-
forme).

Grupo dos: lesiones menos asociadas a VIH
- Dermatitis seborreica.

- Infecciones bacterianas de los tejidos orales (estomatitis
necrotizante).

- Enfermedad periodontal (GUN, PUN).
- Infecciones virales (CMV, VPH, MC, VVZ).
- Xerostomia.

Grupo tres: lesiones fuertemente asociadas a VIH pero raras
en niflos

- Neoplasias (Sarcoma de Kaposi, Linfoma No Hodgkin).
- Leucoplasia vellosa oral.
- Ulceras tuberculosas.

Los antirretrovirales y la mejora en la calidad de vida de estos
pacientes minimizan las manifestaciones.

Fig. 11. Sarcoma de Kaposi.

CONCLUSIONES

Es esencial para el profesional sanitario estar actualizado con
respecto a las ETS dado su caracter insidioso, sobre todo en
fases tempranas, ya que su incidencia ha aumentado recien-
temente debido a la globalizacion y promiscuidad y pueden
aparecer en cualquier paciente independientemente de su ori-

gen étnico o nivel sociocultural.
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