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l N T H o D u e e I o N 

Exixten infecciones que pueden ser transmitidas en el 

consultorio dental entre ellas ge encuentran la tubercul~ 

sis, la sífilis, el herpes y la hepatitis viral. De ea-

tas enfermedades la hepatitis viral tipo B es la infeccion 

que ee presenta con más frecuencia en el consultorio den

tal. 

En el desarrollo de esta tesis ae hace una explicación 

básica de lo que ea la hepatitis viral tipo B y de loa as 

pectoa de su evolucion. 

Tambien se hace referencia de las precauciones que se 

deben tomar al proporcionar tratamiento dental a los pa

cientes portadores de la hepatitis tipo B y de las medidas 

preventivas que debe p.uardar el Cirujano Dentista en el -

consultorio dental que es portadoJT de la misma·. 

se hace incapié en lae medidas preventivas, que redu

cen el ries~o de infeccion. 
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ETIOLOGIA. 

El t4rmino de hepatitis se define como la inflamaci6n del 

hígado que puede manifestarse como una enfermedad primariEt 6 -

eecWldaria. 

Como enfermedad primaria su origen puede ser: T6xico, por 

medicamentos y viral. 

Se considera que la mayor parte de los casos de hepatitis 

tóxica son debidos al alcohol, aunque tambi~n puede existir ~ 

hepatitis t6xica por: Tetracloruros de Ca~b6n, Cloroformo y me

tales pesados. 

Por otra parte, la hepatitis producida por medicamentos tB! 

bien ha sido llamada alergica pues por lo general no guarda r~l! 

oidn con la dosis suministrada. Algunos de los medicamentos que 

pueden producir este tipo de padecimientos son: 

Clorafenicol, 

Halotane, 

Penil Butazona, 

Estolato de Erotromicina 1 

Estreptomicina. 

La hepatitis viral es una enfermedad infecciosa que afecta 

a toda la economía y principalmente al hígado. Adopta un curso 

clínico benigno, aunque en ocaciones puede dejar secuelas inva

lida.otea y causar hasta la muerte. 
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La hepatitis vir&l ea producida por UAa familia de vinis de 

loa que actualmente se conocen tres variedades, que sons el virus 

A, el viru.a By el 6 los virus caueantea de la hepatitis no., A

no. B. Es iJaportante sef'lalar que estos agentes son diferentes -

entre sf desde los puntos de vista imnunol6gioos, etiol6gicos y 

epidemiológicos.· La identif1caoi6n especifica de loe virus fue 

a partir de 1970; cuando se logró la trasmicidn del virus A y del 

virus B a primates; por el uso· del microscopio electr61'lico y por 

medio de la utilizacidn de t~rminoe merol6gicos espec!ticas. 

Como fu~ sef1alado en un¡rincipio la hepatitis puede presen

tarse como infección secundaria en el curso de una enfermedad g! 

nerali7.ada como: 

Sífilis, Tuberculosis y Leptospirosie. 

La hepatitis tambi4n puede manifestarse en el curso de al

guna infección de origen viral, como la producida por: 

-

Citomegalovirus, 

Viru.s de Bpetein-Barr, 

Virus Varicela ~oster, 

Virus Herpes Simplex, 

Virus de la Rubeola y 

Virus Coxeackie B. 
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MANIFESTACIONES CLINTC',;.S 

Actualmente se considerá que la hepatitis viral exhibe el 

mismo cuadro clínico independiente de que sea causada por HBV 6 

HAV (Virus de la HepatitiE 3 6 Virus de la Hepatitis A). Sin -

embargo, se deben tomar er. cuenta las sie~ientcs variantes. 

En primer lugar, el inicio de la hepatitis A se es más agu

do más brusco en comparaci6n con la HB (hepatitis tipo B) que -

comienza a manifestarse en !orma insidiosa. 

En general el curso de la hepatitis B es menos predecible 

y más severo que el de la Hri (hepatitis tipo A). 

Por conveniencia se ha dividido el curso clínico de la enfer 

medad en tras etapas: 

a) Fase Prodr6mica, 

b) Fase Ictérica, 

e) Fase Postictérica 6 de Convalescencia. 

a) FASE PRODROMICA 
------------------
El estado prodr6mico se define como la etapa previa a u.na 

enfermedad que indica el comienzo 6 aproximación de la misma. 

En el caso de la HB esta fase dura aproximadamente de 5 u 8 

días, y se caracteriza por la manifestaci6n de síntomas inespe

cificos semejantes a los que presenta cualquier ifecci6n virc.l' 

como son: 

Debilidad general 

Dolor abdominal, 

Andrexia, 

-4-
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Nauseas, 

V6aito, 

Patiga, 

Cefalea 1 

Piebre moderada. 

La hepatitis B puede empezar con varias semam:s 6 meses de 

fatiga y malestar general. 

En el 2~ de los pacientés con HB puede manifestarse duran

te esta fase artritis y urticaria. Los síntomas reUJ:láticos son 

leves y frecuentemente son olvidados por el paciente, pasados -

por alto por el médico 6 pueden ser la causa de la conducta. 

A veces son tan severos que pueden llegar a confundirse con 

las manifestaciones de la artritis reumatoide 6 de la fiebre re~ 

mática. Estos síntomas pueden ser la única manifestaci6n de in

fecciones anictericas y se pien2a que son debidos a una reacci6n 

al~rgica al virus. 

En esta fase también es frecuente que el hígado esté agran

dando y doloroso; a veces también existe linfoadenopatía y expl! 

nomegal!a. La herupci6n cutanéa que llega a observarse sa aco:::l

pafia por lo general de fiebre y puede ser de tipo maculopapularr 

morbiliforme 6 petequial. 

La ictericia puede manifestarse por períodos variables, pu

ede durar de pocos días hasta tres meses.y en promedio se consi-
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dera oue su duraci6n es de 3 a 6 semanas. Se debe recordar que 

la enfermedad suele ser más benigna y de curso más breve en un 

niño que en un adulto. 

Cuando se manifiesta la ictericia, esta se acompafia de otros 

signos como: 

Heces grise's 6 blancas ( Acolia), conjuntivas amarilla y ori 

na café (Coluria). ~amb~én es frecuente encontrar hepatomegalia 

y esplanomegalia asociadas. 

Es muy importante resaltar que no todos los casos manifiestan 

ictericia. 

Se desconoce la proporci6n exacta de casos ictérinos y anic

térinos; en los adultos se ha calcUlado que por lo menos es de -

1.1. 

En el niño la ictericia empieza a manifestarse cuando los 

síntomas y signos disminuyen. 

Sin embargo en el adulto la fase ictérica puede acompañarsa 

de la exageración de algún síntoma como: Andrexia, V6mito 6 Do

los Abdominal. 

La imprtancia de los casos anictéricos salta a la vista; el 

paciente puede ser portador de la enfermedad sin saberlo y además 

se ha encontrado que esta variant'e de hepatitis predispone a he

patitis cr6nica activa asintomática. 
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En el adulto la hepatitis viral tiene una duración, en pro

medio de 6 a 7 semanas y el hecho de que la ictericia se prolon

que más tidmpo de lo común no necesariamente implica un daño he

pático mas severo. 

Por otra parte, en el paciente adulto suele haber otras ma

nifestaciones extrahepáticas, principalmente de tipo hematol6gi

co, circulatorio y digestivo. Estas manifestaciones extrahepá

ticas son ocacionales para la HA y más frecuentes para la hepa

titis B. Las más comunes son: 

~!~~!~!:!~~· conforme aumenta la ictericia; hipotención, -

pancitopenia. anemia hemolítica, gastritis y pancreatitis. Tam

bién puede observarse hematutia y Oliguria como indicación de -

glomerulonetritis asociada. 

Al desaparecer la ictericia, el paciente se siente mejor, 

por lo general y recupera el apetito. En t~rminos generales se 

considera que la recuperación es rápida y sin incidentes. En los 

adultos es frecuente que después de haber desapare~ido la icteri

cia el hígado no disminuya de tamaño y aún existan trastornos -

digestivos. Por lo anterior es que se piensa que hasta despu~s 

de 4 meses de que la ictericia a desaparecido el paciente se re

cupera de la enfermedad. 
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CLASIFICACION 

El cuadro clínico de la HB se considera similar al de la h! 

patitis A. 

Las variantes que se presentan dependen en parte del agente 

etiológico y de la respuesta inmunológica del huésped. 

El espectro de la hepatitis viral es muy variada y puede ir 

desde infecciones asintomáticas, inaparentes clínicamente, hasta 

infecciones con severo dafio hepatocelular. 

Los patrones clínicos de la hepatitis viral pueden dividir- -

se en: 

nera: 

Autolimitados, 

Persistentes y 

Progresi~os. 

A su vez estas variantes ee clasifican de la siguiente ma-

1).- Autolimitados: 

~).- Persistentes: 

3).- Progresivo: 

Hepatitis Anictérica 

Hepatitis Viral Aguda Tfpica 

Hepatitis Viral Colestásica 

Hepatitis Viral Recurrente. 

Portador Crónico 

Hepatitis Viral Cr6nica Persistente 

Hepatitis Viral Crónica Activa 

Hepatitis Fulminante 
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Se considera que las infeccionea anictdricas ocurren de dos 

a tres veces más frecuentemente que los casos ict6ricos. Estos 

casos se detectan casualmente y con frecuencia llevan hacia he

patitis cr6nica activa, en mayor proporci~n que los casos ict6r

icos. La infección anict~rica por HAV es común en nifioe mientras 

que por virus tipo B es encontrada más frecuentemente en adultos. 

Usualmente se asocia con patrones de necrosis hepatocelular fo

cal, variante histológica que eventulamente es autolim!tante. En 

la hepatitis anict~rica acasionalmente puede haber signos de ne

corsis multilobular y entandes progresar a hepatitis cr6nica ac

tiva asintomática. 

Resulta de la infecci6n con algunos de los diferentés agen

tes virales: HBV, HAV 6 virus de la H no. A~ no. B. El período 

de incubaci6n es variable, dependiendo del agente etioldgico, La 

evidencia de lesión hepatocelular se manifesta por la elevaci6n 

de las traneaminasas. Los síntomas prod6micos son: naúseas, ma

lestar general y p~rdida,del apetitó. En la HA estas molestias 

duran sólo varios días y en L, hepati tia B pueden llegar a pro

long~rse varios meses. La manifestación de ictricis usualmente 

es precedida por la presencia de vilis en la orina (Coluria). -

Los síntomas usualmente mejoran cuando la ictericia alcanza su 

nivel máximo y las pruebas de la funci6n hepática regresan a lo 

normal en las siguientes 2 6 10 semanas. Esta forma clásica de 

hepatitis viral produce un patrón de necrosis de tipo focal dise

minado a lo largo del 6bulo hepático. En este tipo de hep<"'-titia 
existe una respuesta celular inflamatoria que involucra el l6bu 
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lo completo, manifestada por hiperplasia reticulo en doterial e 

infiltrado de mononucleares. 

En un caso típico de hepatitis viral la capacidad de sinte

sis de proteínas en el hígado usualmente es bien mantenida de tal 

manera que la protrombina y la albumina no reducen sus niveles -

considerablemem,e. 

Hepatitis Viral Colestasica 
---------------------------

Bata forma de hepatitis viral es similar a la forma clásica. 

pero defiene el que l~ secresi6n de bilis está alterada. Se as~ 

cia con estancamiento de bilis y los síntomas son más severos. -

Es caracteristica la elevación en los niveles de bilirrubina; son 

tambi'~ comunes la elevaci6n del colesterol y de ácidos biliares. 

L~s niveles de fosfatasa alcalina por lo general están elevados 

desproporcionadamente y el tipo de protrombina puede resultar a

normal por la sintesis deficiente de vitamina K en el hígado. 

Se observa además de la característica típica de hepatitis 

viral, evidencia morfologica de colestasis intrahepática severa 

que puede ser la causa de ictericia prolongada. 

La ictericia prolongada puede ser difiecil de distingilir ~ 

clínicamente de desordenes hepatocelulares progresivos y de obs

trucci6n biliar extahepática. 

Estas variantes no se deben a que el paciente no haya for

mado la cantidad adecuada de anticuerpos sino que por caracte-
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ríriticas clínicas propias tiene predisposioi6n para presentl:l.r 

brotes recurrentes de hepatitis. 

Por otra parte, se ha enQontrado que exis~en manifestacio

nes bioqúímicas de hepatitis en el 15'!> de los pacientes durante 

los primeros 6 a 12 meses prosteriores a la aparente recuperaci-

6n de la enfermedad aguda. Los íntomas clínicos pueden ser igua! 

mente recurrente, dificultando el determinar sí esta desarrolláB 

dose una forma crónica de h.epatitis. Por esta razún muchas ve

ces es necesaria la biopsia hepática. La infección por un virus 

diferente puede ser la causa de algunos de estos casos. 

Portador Crónico 

Se les llama ;..así a aquellos·.-pacientes en los que el HBsAg 

(Antígeno de superficie del ~irus de la hepatitis B) persite por 

más de 3 meses, generalmen..e por aftos. Es importante el recalcar 

que este esado no se conoce para la HA. La maioría de los porta

dores crónicos son asintomáticos y pocos recuerdan un acceso de -

hepatitis. 

ExiPte un subgrupo de portadores crónicos sanos en los que 

no hay evidencia clínica, bioquímica ó histológica de la enfer

medad. Algunos portadores crónicos pueden presentar elevaciones 

leves de los niveles de las transaminasas y cambios histol6gicos 

que consisten en mínimo~ infiltrados inflamatorios y focos de h! 

crosis escasos, 

En el estado de portador crónico de la HB rara vez se mani

fiesta hepatitis crónica activa 6 cirrosis postnecrótica. 
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La persistencilt del HBsAg se piensa es benigna aunque existe 

la posibilidad de que la infecci6n cr6nica por HBV resulte en ºª! 
cinoma hepatocelular. 

Hepatitis Viral Cr6nica Persistente 

Llamada hepatitis sin resolución y est~ asociada principal

mente con hepatitis B. Es considerada m~s frecuente y menos grave 

que 1a hepatitis cr6nica activa. Se calcula que se manifestan -

formas cr6nicas de hepatitis en menos de 15~ de los pacir.ntes con 

infecciones hepáticas aguda~ de origen viral. 

Esta forma de hepatitis se asocia con la manifestaci6n de -

pocos síntomas clínicos y es reconocida por la elevación persis

tente, leve 6 moderada de los niveles de las transaminasas. La 

elevación de dichos niveles puede persistir por años en asociaci 

6n con hepatomegalia leve y esplenomegalia ocasional, Las anor

malidades en la ilnci6n hepática están presentes por lo menos de 

4 a 6 meses. Para diferenciarlas de otras formas progresivas de 

daño hepatíco en ocaciones se recurre a la biopsia hepútica. 

Esta forma de hepatitis cr6nica es frecuente en pacientes -

c1m inmunidad humoral 6 celular alterad¿ por padecimientos como 

lt!ucomia, linfomia y sindrome de down. 

Hepatitis Cr6rtica Activa 
------------------------

Tambi~n es llamada hepatitis cr6nica agresiva. Junto con -

la cirrosis es la consecuencia más seria de una hepatitis. Es 
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una manifestación particular de la hepatitis B y se considera -

qué el ~ de los pacientes con HB aguda pueden desarrollar la 

hepatitis crónica activa. Esta variante se caracteriza por: 

Persistencia de signos y síntomas de lesión.hepática cróni

ca persistencia de necrosis hepatocelular, alteración persisten

te de las pruebas del funcionamiento hepático y por la presencia 

del HBeAg en la sangre. En el 1% de los pacientes que manifies

tan esta complicación se presenta la hepatitis fulminante. Aun

que la incidencia precisa de hepatitis crónica activa es difícil 

de establecer, se puede decir que una vez que se ha desarrollado 

la necrosis en forma de puentes cerca de un tercio de los pa~ien

tes muestran signos de lesión crónica del hígado. Las pruebas -

del funcionamento hepático se encuentran-severamente alteradas y 

es com~n encontrar niveles de albumina bajas y tiempo de protro! 

bina alargado; así como anticuerpos positivos. 

Ocurre en s6lo el l~ de las infecciones hepáticas virales 

agudas. Los índices de mortalidad son más altos en pacientes 

con HB. El riesgo de hepatitis fulminant~ aumenta con la edad. 

Clínicament~ el síndrome de la hepatitis fulminante se caracte

riza por; vómito, ictericia profund, deterioro mental progresiva, 

tiempo de protrombina alargado, hipoalbuninemia severa y eleva

ción del amonio en sangre. 

-13-
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PRUEBAS DE LABORATORIO 

Las pruebas de laboratorio que indican el funcionamiento -

del hígado tienden a· reflejar el dafio hepatocelular, sin-embar

go no existe una sola prueba que mide de manera exacta la fun

ci6n hepática. 

Es por lo anterior que se considera que los estudios de la 

función hepática son sencibles en mayor 6 menor grado pero nunca 

específicos. Los principales pruebas de laboratorio empleadas 

pare el estudio de la hepátitis B indican básicamente la reduc

ción de el ndJnero de cálulas hepáticas funcionales y la etiolo

gía específica de la enfermedad. 

l) TRANSAMINASAS -----------------
El hepatocito, al sufrir necrosis 6 perturbaciones en su -

permeabilidad, se rompe, por lo que las enzimas intrahepáticas, 

principalmente las transaminas glutámico-pirúvicas (TGP) y glu

támico-oxaloac~tica (TGO) salen a la circulaci6n y por ende se 

puede manifestar un incremento en su concentraci6n plasmática. 

Sus valores normales son: 

!rransaminasa Glutámico - Oxaloac~tica: 50 a 40 unidades/ml 

Transaminasa Glutámico - Pirúvica: 5 a 35 unidades/ml. 

Las transaminasas, TGO y TGP, son enzimas intracelulares -

involucradas en el metabolismo de carbohidratos y amonoácidos. 
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Se encuentran en concentraciones altas en músculo esquelé

tico, cerebro e hígado. En la hepatitis vrial aumentos en su -

concentración plasmática indican el grado de la reacción hepá

tica en gran medida el curso clínico de la enfermedad e inter

vienen en el pronóstico. 

La concentración de las transa.minasas también se ve eleva

da en neoplasias de~ hígado hepatitis tóxica, cirrosis hepática 

y el distrofia muscular. Por otra parte, su concentración enel 

plasma disminuye en el embarazo y en la avitaminosis B6• 

En los análisis clínicos algunas drogas como: erotromicina, 

- salicilatos, anticonceptivos orales, actaminofen y conde:!na pu

eden alterar su concentraci6n plasmática. En la hepatitis viral 

las transaminasas usualmente se elevan antes de la elevacion de 

los niveles de la bilirrubina, de 8 a 10 s~m~nas despueés de la 

exposición al HBV. La elevaci6n de los niveles de las transami

nasas no se correlacionan en todos los casos en los que exiAten 

evidencia serolígica del HBsAg. 

Constituye en principal P.igmento de la bilis 

En condiciones normales sus valores son de 0.1 a 0.4 mg/100 

ml de sangre y la combinación de bilirrubina libre y conjugada -

no debe sobrepasar l mg/100 ml. 

La destrucción de la hemoglobina produce bilirrubina que se 

conjuga. en el hígado para luego ser excretada en la bilis. La -
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bilirrubina se acumula en el plasma cuando existe insuficiencia 

hepática obstrucción biliar ó el grado de hemólisis aumenta. 

Su nivel plasmático se eleva en: hepatitis viral, ~guda ó 

cr~nica en obstrucción biliar ó en reacciones tóxicas a drogas 

como el a~etaminofen 6 el clorodia?epóxido, que producen deteri

oro de la función hepática. La elevación de la biliorrubina pu

ede llegar hasta 20 mg/lOOml, que se asocia con lesión hepática 

severa. 

En la HB la bilirrubina, por lo general muestra elevación 

en su nivel plasmático antes de que se manifieste la icteriacia 

y los niveles elevados de bilirrubina pueden persistir despu~s 

de que los niveles plasmáticos de las transaminasas comienzan a 

desender. 

3) FOSFATASA ALCALINA 
---------------------

Sus valores normales, en unidades bodanshy, son de 2.0 a -

4.5. Muchos factor~s pueden alterar su concentración por lo que 

es necesario considerar otros datos clínicos y de laboratorio, -

al evaluarlas de la fosfatasa alcalina son de gran ayuda para di_ 

ferenciar el proceso in~rahepático de la hepatitis de la icteri

cia obstruoitva que se presenta en los pacien~es con cálculos 6 

tumores de las vías biliares. 

4) BIOME'lRH HEMA'.J:ICA 
---------------------

Es importante cheear el tiempo de protombina, que puede es-
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tar alargada por la destrucci6n de la célula hep~tica que impide 

la síntesis adecuada de la protombina. 

En la hepatitis viral también puede efectuarse adversamen

te el tiempo de sangrado, el timpo de coagulación y el número de 

plaquetas en la hepatitis B puede manifestarse: anemia hemolíti

ca, linfocitosis, neuropenia y anemia plástica. 

El tiempo prolongado de protrombina sin respuesta con la -

administraci6n de vitamina K, al mismo tiempo que baja en la con

centración plasmática de albumina sugiere lesión hepática cr6rtica 

activa. 

Los avances logrados a partir del descubrimiento del HBsAg 

han permitido el desarrollo de múltiples técnicas, serológicas y 

de microscopio electrónico, que han ayudado a definir la epidemi

ología y patogena de la HB. 

La principal indicación de infección por HBV es la detención 

del HBsAg y debido a que este antígeno se encuentra en las fases 

aguda, crónica y de portador asintomático, su identificación no 

es útil para establecer la etapa en el curso de la enfermedad. 

Para lo anterior se reruiere conocer el patr6n de necrosis, la -

observación clínica por varias semanas y de la evaluación constan 

te de los niveles de las transaminasas. 
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La evidencia serlológica es indispensable ptira determinar sí 

una persona padece 6 ha padecido hepatitis B y para diferenciarla 

de la HA. 

Existen numerosas t~cnicas de laboratorio ~ue permiten dete! 

minar la ~reeencia de HBsAg. En orden de confiabilidad son: 

a) Radioinmunoensayo 6 RIA (99.~ eficaz) 

b) Contrainmuneelectroferésis 6 CIEF 

e) Pilación del com~jo 6 FC 

d) Hemaglutinaci6n pasiva invertida 6 RPHA 

e) Difuci6n en gel de agar 6 DGA 

PRoNosnco 

Son varios los factores que afectan el pronóstico de la he

patitis viral tipo B. Los principales son: 

-Edad 

-Estado nutrirional. 

-susceptibilidad genática y 

-Enfermedad concomitantes. 

Estos factores afectan al resultado de un caso de HB y a la 

ve7. pueden alterar la respuesta inmunológica e influir en las Dl! 

nifestaciones dlínicas de la enfermedad. 

En general, a la hepatitis B se le considera una entidad pa

tológica m~s grave que la HA, principalmente en niffos y en paci

entes con edad avanzada 6 debilitados. 
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El índice de mortalidad por hepatitis B es menor del 10% de 

los casos. El curso de la enfermedad se caractec:teriza por que 

la rápidez con que se representa los signos y síntomas, que depe~ 

den entre otras cosas del grado de. antigenemia, no guarda relaci-

6n con el pronóstico. 

Conforme avanza la edad del paciente la probabilidad de ca

sos fatales ó de curso prolongado aumenta. 

Un echo muy importante es que los elementos histopatol6gicos 

encontrados en la mayoría de los casos de hepatitis B permiten 

afirmar que el pronostico de la enfermedad no ee completament.e 

favorable. 

En los casos de pacientes desnutridos la hepatitis se mani

fiesta en foma más severa; sin embargo la relación exac~a que -

aguarda con el curso de la enfermedad no es muy claro. 

En general se piensa que la desnutrici6n disminuye la resis

tencia del huésped a la infección ~udiendo causar una presentaci6n 

atípica de la enfermedad. 

Los pacientes con padecimientos cfonicos del tipo de la le

ucemia 6 con disfunción renal cr6nica 6 con síndrome de down pre

sentan por lo común alteraciones en su respuesta inmunolígica, lo 

que produce que la hepatitis tienda a manifestarse en fomra per

sistente aunque con manifestaciones· clínicas moderadas. 
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Desde el punto de vista genético la patogénesis de la enfer

medad puede verse afectada, al haber predesposici6n a la HB 6 al 

tener una r~spuesta inmune alterada. 

Los elementos clínicos y de laboratorio que se asocian fre

cuentemente con la progresión a la cronicidad en el caso de la -

he.pati ti s B son: 

-Edades extremas de la vida: cuando ocurre la HB en el ter

cer trimestre del embarazo aumentan las probabilidades de que se 

presenta hepatitis fulminante. Además, a partir de la cuarta dé 

cada de la vida se puede afirmar que el pronóstico de la HB es -

menos favorable. 

-Casos con manifestaciones iniciales en formas insidiosas. 

--Empleo de inmunosupresores 6 corticoesteroides en el tra-

tamiento de una hepatitis viral y 

-Antigenemia 'e' persistente. 

En cuanto a las diferentes formas clínicas que puede presen

tar la hepatitis viral se considera que la hepatitis cr6nica per

sistente, a pesar de ser de curso prolonnado, tiene mejor pron6s

tico, pues puede ser la causa de insuficiencia hepática grave, -

puede ev,olucionar a cirrosis hepática y ocasionalmente puede pro

ducir carcinoma hepátocelular. 
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'l RAT AMIEN'IO 

El tratamiento de la hepatitis está basado en el manejo de 

la dieta y en la reducción de la actividad física. del paciente, 

pues no existe a la fecha una terapia específica. 

El tratamiento está encaminda a evitar trabajo escesivo al 

hígado enfermo, para así facilitar su vuncionamiento y a la vez 

promover una circulación intrahepática adecuada. 

La mayor parte de los pacientes con hepatitis viral aguda 

tienen un~.restablecimien¡.o sin complicaciones. 

DIETA 

La dieta se rige de acuerdo al apetito del paciente, al que 

se permite consumir los alimentos que desee siempre y cuando no 

produ?.can malestar, independientemente de la fase de la enferme

dad en la que el paciente presenta fenómenos gástricos debido a 

la propia infección y en los que no desea 6 no tolera ningún ali

mento. La dieta deber ser bien balanceada¡ aún ·persiste la idea· 

de que la dieta debe contener tantas proteínas como sea posible, 

pero mientras el paciente manifieste deseo~ de comer, :n.a compos~ 
oi6n de la dieta no es relevante. 

La administración de hidratos de carbono no tiene ninguna -

utilidad para acelerar la curación. Con frecuencia se observan 

pacientes saturados de azúcares, cuyo único efecto ea el de quita! 

les el apetito que pudiera tener, además de aumentarlos de peso 

lo que se traduce en una ingeBti6n deficiente de alimentos nutri

tivos ea por eso recomendable regular la cantidad y la frecuencia 

de la ingestión de carbohídratos. 
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Desde el punto de vista estomatil6gico este a~pecto es muy 

importante puesto que el papel de los carbohidratos fermetables, 

principalmente la sacarosa en la etiología de la caries dintal -

ha sido demostrado en un sinnumero de estudios, El componente -

bacterial, en el mecanismo de la caries, requiera un sustrato -

apropiado para seguir siendo viable y para producir áciios 6rga

ntcos que descompongan los elementos constitutivos del órgano de~ 

tario. Se pueda suponer, que aunque no se tiene datos al respecto 

que debido al prolongado reposo que debe observar el paciente su 

higiene oral no sefá la 6tima, por lo que puede presentar un a

umento en el índice de caries sino lleva acabo de las medidas -

profilácticas adecuadas durante el tiempo que dure su recupera

ci6n. 

Es importante que el paciente reciba una dieta nutritiva -

con particular atenci6n a la cantidad de liquídos ingeridos du

rante la fase temprana de la enfermedad. 

La restricci6n de las grasas no es necesaria a menos que -

provoquen naúseas 6 diarrea, se recomienda suplementar la comida 

con vitaminas, principalmente las del complejo B. 



'REPOSO 

Se recomienda restricción de la actividad y reposo en cama 

hasta que disminuyen los síntomas. 

Hasta hace pocos años, en forma empírica, fue recomendado -

para el tratamiento de la hepatitis viral 'l reposo prolongado -

en cama hasta que se abatierlin los síntomas el tamafio del hígado 

disminuyera y los niveles de bilirrubina volvieran a lo normal. 

La prescripción de reposo absoluto fue exagerada al pensar en la 

actividad física pudiera conducir a evoluciones desfavorables. -

Existen reportes que concluyen que personas que se encuentran -

en buen estado físico al comenzar la hepatitis no muestran rela

ción entre la duración del reposo y la frecuencia de recidivas,

lo que demuestra que amntener al paciente en reposo hasta la co! 

pleta remisión del padecimiento no cambia al pronóstico del mismo. 

Sin embargo, en pacientes adultos y con enfermedades conco

mitantes el reposo debe ser estricto. 

En la fase prodr6mica y al comienzo de la fase ict6rica exi! 

te astenia por lo que el reposo lo reclama la misma enfermedad. 

La astenia disminuye conforme mejora el paciente. La evo

lución de la hepatitis hacia la cronicidad y la frecuencia de -

cirrosis posthepática no guardan relación directa con el reposo. 

Un paciente c·on hepatitis requiere de hospitalización cuan

do los sínt.omas son muy severos y se requiere de la evaluación -

const~nte de las pruebas del funcionamiento hepático; tambi~n se 

recomienda en pacientes adultos con enfermedades debilitantes co

existen 6 cuando el curso de la enfermedad es atípico ó fulminan

te y cuando se re~uiere la reali3aci6n de una biopsia hepática -



para establecer la sGveridad y el tipo de necrosis presenta. 

Es importante seffalar que actualmente no existen agentes -

antivirales activos para el tr~tamiento de la hepatitis viral y 

ningún antibiótico, quimioterápico 6 agente antimecrobiano tiene 

acción eficaz en contra del HBV 6 HAV. 

El administrar cualquier substancia puede resultar contra

producente pues podría ser Wl8 ubstancia hepatot6xica, Ío que -

agravaría el estado del paciente. 

Despues de la recuperaci6n de una infección por HBV debe -

evitarse la ingestión.de alcohol por Ull período de 3 a 6 meses -

pues se considera que al ser hepatot6xico, al alcohol podría coB 

tribuir a la evolución de hepatitis crónica activa. 

El empleo de corticoesteroides en el tratamiento de la hepa

titis viral fue exagerado en el pasado y actualmente se ha llega

do a la conclusi6n de que su utilización está contraindicada, -

pues alterar la respuesta inmunológica aumenta el riesgo de que 

se manifieste hepatitis crónica. 

Se puede dar de alta a un paciente deapu~s de que la bili

rrubina haya descendido a su nivel normal y cuando los signos y 

síntomas indiquen que la enfermedad está cediendo. No es reco

menda ble reiniciar las actividades normales cuando todavía exis

ten ratros de la ictericia. Por otra parte, la elevación ligera 

de las transaminasas por 10 a 24 meses se es frecuente, este sig~ 

no es considerado como significativo en la evolua16n del padeci

miento. 
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CAPITULO 

I I 



LA HEPAn~ IS VIRAI, ~'IPO B EN LA 

PRACTICA DE LA ooom:oLOGIA 

La transmisión de hepatitis B en el consultorio dental, así 

como de otras enfermedades infecciosas como tuberculosis, sífilis 

y herpes, está bien documentada en la literatura m~dica. 

Los procedimientos dentales, al poner las manos ddl dentis

ta en contacto frecuente con saliva y sangre, provocan que a tra

v~s de pequefias heridas con la piel el dentista está en constante 

riesgo de contraer la hepatitis B de un paciente portador. 

Las principales fueñtes de infección en el consultorio son 

el contacto directo en fluidos tisulares de pacientes en fase a

guida de la enfermedad 6.-.de portadores asintomáticos. 

Tambi~n son fuentes de infecoi6n las superficies de trabajo 

y equipo contaminado. La punci6n accidental con una aguja despu

ls de inyectar a una paciente portador y las l!néas de agua, de 

la unidad dental contaminadas. 

La hepatitis B es una enfermedad seria y debilitante que -

puede afectar la salud del dentista, adem~s de representar una -

p'rdida del tiempo considerable en su pr~ctica. 

El siguiente cuadro muestra el índice de exposic16n aprox

imado a la hepati tia ViJ"al tipo B de diferente grupos de profe

sionales de las ciencias de la salud. 

M~dico General 
Cirujano General 
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Pat6logo 27% 
Pedriaia l&J. 
M'dico AdJDinistrativo 4% 
Personal de Unidades 

de D14Dalis1s Re.aal 2~ 

Personal de Laboratorio 

M'dico 195' 
Cirujano Oral 27% 
Parodoncista 9% 
Endodoncista 9% 
Ortodoncista 9% 
Asistente Dental 1'fo 

Estudiante de Odontología 51" 
Poblaci6n General 3!5% 

Como se puede observar aquellos especialistas que entra=. o~ 

contacto con sangre más frecuentem3nte, a\ll:lentan sus probabilid~ 

des de contraer la hepatitis viral tipo B • 

. . 
. . 
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EPIDEMIOLOGIA DE?l'l'AL 
~--~-~----~-

Recientemente un gran número de estudios han valorado el -

peligro que tiene el deatista adquirir HB en el ej~rcicio de su 

proteei6n. 

Koale7, junto con un gran grupo de colaboradores llev6 a ~ 

cabo, en 1972 un estudio para determinar la prevalecía de Ha en

tre 1245 dentistas asistentas a la reuni6n anual de la Asociaci-

6n Dental Americana. Encontró que el 43% de les dentistas mani

festaron haber experimentado hepatitis clínica en el transcurso 

de su actividad profesional y cp1e la frecuencia totoal de evide_a 

cia serol!gica de infección previa por HBV era del 13.6%; siendo 

el o.~ positivos al HBsAg y el 12.7~ al HBsAc. El 0.9% corres

pondiente a las muestras positivas al HbsAg fue considerablemen

te ma1or que el índice encontrado entre un grupo de donadores de 

sangre oue sirvieron como grupo control. Se obsarvó un incremea 

to en la incidencia del H'BsAc en los dentistas con mayor nW:iero 

de aaos de ejercicio profecional lo que sugiere que el riesgo -

de contraer HB aumonta on ra-6n directa al nd.mero de años de pra~ 

ticar la odontología. Tambi6n fue encontra~o que los cirujanos 

orales, al ser considerados como grupo, manifestaron W'la incide~ 

oia del 2.3~ en lo refernta a la presencia del HBsA& y de un 27% 
con respecto al HBsAc. Mosley concluyó que se puede afirmar que 

el riesgo de contraer HB está presente en la práctica de la odon

~olog!a. 

Jones y colaboradores tambi'n en 1972 realizaron un estudio 

en un grupo de dentistas en Inglaterra o1f1 encontraron un índice -

de portadores cr6n1cos de HB del 1.14~. 
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En 1973, Glazer et al con su investigación demoatrat6n que 

los dirujanos orales son e.l grupo de especialistas de la odton

tología con mayor riesgo de contraer hepatitis B en comparación 

con los dentistas de práctica general. 

Mosley y White condujeron un estudio entre 242 dentistas de 

los Angeles en 1975 y encontraron que el 4.5% de los dentistas -

habián padecido hepatitis clínica evidente. Los cirujanos ora

les, endodoncistas y parodoncistas tuvieron en conjunto una inc! 

dencia del 12.2% lo que significa que manifestaron un mayor ries

go de contraer HB que el dentista de práctica general que en este 

estudio tuvo una incidencia del 2.7%. También se encontró que el 

personal auxiliar del dentista tiene menor riesgo de contraer HB 

que este último. 

En 1976 la Asociación Dental Americana publicó los resulta

dos de una investigación en la que estableció que cerca del 1% de 

los dentistas fte práctica general y el 2.3% de los cirujanos ora

les involucrados en dicho estudio habían sido detectados como por 

tadores del HBsAg en la sangre. 

Smith en 1976 condujo un estudio serol6gico en un grupo de 

dentistas y médicos y encontró que la frecuencia de casos serop~ 

sitivos, entre ambos grupos, fue aproximadamente 4 veóes mayor -

oue la encontrada en un grupo comparativo de donadores de san;re. 

Se encontró un significativo aumento en la frecuencia del HBsAc 

con la edad, tanto en dentistas como entre mádicos, en compara

ción con el grupo de donadores, cuyo índice de HBsAc de acuerdo 

con la edad no fue tan elevado. 
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Tambi~n en 1976, Feldruan y Schiff llevaron a cabo un estudio 

en Florida, para determinar la frecuencia de hepatitis viral A 6 

B, entre un grupo de dentistas y un grupo de abogados que sirvi~ 

eron como grupo control. Entre los abogados se encontro una in

cidencia del 2.4% y entre los dentistas la incidencia de hepati

tis cl{nica evidente fue significativamente más alta, con un ín

dice del 6.7"/r., entre el grupo de dentistas el índice más alto lo 

presentaron los cirujanos orales, que présentaron una frecuencia 

del 2()%. Los dentistas de pr¿ctica general tuvieron un 5"/o de in

cidencia. 

En 1977, Hollinger y colaboradores realizaron una investiga

ción con el fin de determinar la prevalecencia del HBsAg y del -

HBsAc en una población de estrciantes de Odontología. 

Los resultados obtenidos indicaron que el estudiante tiene, 

en general, una menor incidencia de HB en comparación con un gru

po de dentistas con varios años de ejercicio profesional. Los -

investigadores concluyeron que la diferencia en la incidencia -

puede ser debida a la mayor exposición de los dentistas a la HB 

como resultado de un mayor contacto con un mayor número de paci

entes. 

Goldestein, en 1978 realiz6 un estudio con 177 dentistas -

asistentes a la reuni6n anual de la Asociaci6n Americcuia de En

dodocncia en donde detectó evidencia serol6gica de infección por 

HBV previa en aproximadamente el 9% de los sujetos. La ma~ror:!a 

de los sujetos aeroposi ti vos a la HB, en la forma de HBsAg 6 -

HBsAc, no recordaron haber manifestado los signos clásicos de -

la hepé.ti ti s. 
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Y má~ recientemente, en 1981 Mosley reportó en la reunión 

anual de la Asociación Dental A.mericana los resultados de un -

nuevo estudio que indica que la incidencia de la infección por 

HBV entre los dentistas se duplicó en un preríodo de 8 añ.os. 

Su estudio involucró a 9,000 dentistas que fueron sometidos 

a detección de HB entre 1972 y 1980. En 1980 el 13% de los den

tistas evaluados manifestaron historia de hepatitis, mientras -

que el período comprendido entre 1975 y 1980 el 29% de los suje

to~ reportó historia de hepatitis. 

En general, los resultados de los estudios anteriormente ci 

tados muestran la importancia que tiene el realizar un esfuerzo 

rutinario para prevenir la transmisión de tal forma que la posi

bilidad de contagio sea mínima. 
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PRE'.'ENCION TlE Lil. HEPNL'I'.i:IS ~:I?O B 

EN EL CONSULTORIO DENTAL 

El cirujano dentista está en mayor riesgo de contraer la he 

patitis tipo B: 

-A mayor número de aflos de ejercer la odontología. 

-A amyor número de p~cientes tratados. 

-Y al enfrentarse con un paciente o.ue sea portador asintoma 

tico de la hepatitis B. 

Independientemente de las consideraciones antes seflaladas, 

el cirujano dentista tiene que afrontar algunos aspectos de su -

práctica oue favorece la transmisi6n de la infecci6n~ como: 

-El volumen de pacientes 

-El uso contínuo del sillón dental 

-El personal auxiliar que atiende a más de un paciente a la 

vez 

-Y el instrumental y equipo que no puede ser sometido a es

terl1baci6n. 

Por otra parte, las medidas con que cuenta el dentista para 

prevenir la transmisión de la hep~titis B en su consultorio son: 

-Identificaci6n de pacientes con probabilidad de ser porta

dores de la HB por medio de una historia clínica. 

-Adecuadas medidas de exterilizaci6n, desinfección y protec

ción. 

-Y pro1Bcci6n despu~s de una exposici6n a la HB. 
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HIS~OHI~ CLINIC~ 

----------------

Antes de cualquier procedimiento cínico todo paciente deberá 

tener una historia clínica, médico-dental, completa para tratar -

de determinar su estado de salud. En la historia clínica, en re

lación con la hepatitis, debemos anotar: 

-La edad en la que se padeció. 

-Si se sabe que tipo de hepatitis se manifestó. 

-si algúh otro miembro de la familia padeció la hepatitis -

al mismo tiempo. 

-Si el paciente pertenece a alfuno de los grupos considera

dos como probables portadores de la HB. 

-O si hay contacto frecuente con una persona considerada -

como portadora de la enfermedad. 

Es importante seffalar que debe anotarse cualquier cambio en 

la hiFtoria clínica con relación a la visita anterior. 

Es casi un hecho que los pacientes_rutinariamente no sepan. 

que tipo de hepatitis padecieron 6 sí en realidad la padecieron. 

Por medio de la histotio clínica podemos determinar que pacientes 

~ienen mayores probabilidades de portarla 6 que pacientes son SU! 
ceptibles de adquirirla. 

Dehemos estar concientes da las limitaciones que la historia 

clínica tiene para indicarnos que pacientes representan un riesgo 

pues muchos pueden no ser detectados por la historia clínica y -

recibir tratamiento dental rutinario; poniendo nl 'dentista y a -

sus asistentes en riesgo de contagio si no ~e ejercen las medidas 

preventivas conveniente. 
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La limitación más imprtante de la histotia clínica es 11ue -

no se puede detectar a los portadores asintomáticos de la HB. 

Por lo anterior, es Que a la historia clínica no se le con

sidera como método infalibre para saber sí un paciente padeció 6 

no hepatiti~ o si la padece al momento de que acude a consulta -

con el dentista. 

Cuando se detecta a un paciente, por medio de la historia -

clínica, que reporta haber padecido hepatitis debe motivársele a 

que se someta a pruebas serol6gicas para determinar que tipo de 

hepatitis padeció. A aquellos pacientes a quienes de identifique 

como-portadores de la enfermed~d se les debe explicar su problema 

y a la vez debe remitírselas con un gastroenter6logo, quien debe

rá evaluar la condición del paciente con respecto de la hepatitis 

viral tipo B. 

Al paciente con HB no deberá negársela tratamj¡ento puesto -

que se puede suponer que aquél paciente rechazado por& oondici6n 

no reportará la misma al siguiente dentista con quién acuda. 

Al no poder confiar plenamente en la historia clínica como 

indicadora de pacientes potencialmente infecciosas, el cirujano 

dentista deberá adoptar las medidas que tiene a su alcan~e para 

proveer el tratamiento dental sin poner en riesgo su salud ni la 

de sus paciente. 
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MEDIDAS DE ES'IE-qJ1j°7.ACION, DESINFECCION Y PRO'IECCION 
----------------------------------------------------

La mejo~ manera de Que el dentista disminuya el riesgo que 

representa la hepatitis B en su pr~ctica es elevado el nivel de 

prevención de la infección en general, en todas las fases de la 

Odontología; básicamente mejorando sus técnicas de esterilizaci

ón y utilizando adecuadas medidas de protecci6n, como lentes, -

cubrebocas y guantes desechables. 

La Asociación Dental Americana ha propuesto las siguientes 

normas para reducir la probabilidad de 1contagio en el consulto

rio dental: 

l.- Todo eouipo 6 instrumental utilizado intraoralmente de

be ser sometido a procedimientos de esterilización. La esterili

v.ación puede obtenerse por médio de alguno de los siguientes mé

todos: 

a) Calor seco a l60°c por 60 minutos. 

b) Autoclave a 212°c, l5psi por 30 minutos. 

e) Vapor químico a base de alcohol-ketona-formaldehído a -
o 127 e, 25 psi por 20 minutos. 

d) Oxido de etilo a 69°c por 10 horas en co2 al l~. 

La pieza de mano es un punto importante en el control de la 

infección en el consultorio dental. ActYalmente no todas las -

pie~as de mano en el mercado pueden someterse a procedimientos -

de esterili1.aci6n por lo oue se sugiere que al seleccionar una -

pie~a de mano se considere si esta puede ser sometida a esterili

l!':ada con el proceso em¡ileado rutinuriamente en el consultorio. 
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2.- Cuando no se pueda utili7.ar alguno de los métodos ante

riores podrá emplearse alguna de las tácnicas de desinfección -

que a continuación se menciona: 

a) Ebullición: loo0c por 30 minutos 

b) Glutaraldehído activado al 2~ por 10 minutos 

c) Solucipn de hipoclorito de sodio al 1% por 10 minutos 

d) Solución de formaldehido al 2% por 30 minutos. 

3.- Limpiar las superficies contaminadas con saliva y/ó ªª!! 
gre desués de la atneicón a cada paciente con alcohol isopropil! 

co al 9~ 6 con derivados del amonio cuaternario. 

4.- Empleo de cubreboca y guantes cuando exista el riesgo 

de contaminación, principalmente cuando se atienda a un p~ciente 

que sabe por la hi~toria clínica que padece alguna enfermedad -

infecciosa aguda ó crónica. Los beneficios obt·enidos por el uso 

du estas medidas de prot'ecci6n son para el dentista y el pacien

te. 

5.- Uso de lentes de protección en situaciones en las que se 

genera aerosol 6 rocío. 

6.- Instuir al puciente a enjuagarse la boca 6 a cepillarse 

los dientes del tratamiento den·Lal. 

1.- Emplear, siempre que sea posible, el dinue de hule. 

8.- Utili7.ar sistemas de evacuaci6n de alta velocidad, colo

cando la punta del eyector lo más cercana del área de trabajo. 

-35-



9.- Enjuagar el ~rea de tr1.<bajo altern1mdo agua y aire, evi

tando asi el uso de spray. 

10.- Para procedimientos de pulido se recomienda emplear co

pas de hule en luear de cepillos, que producen mayor rocio. 

11~- Es recomendable lavar con agua y jabón los aparatos pro

tésicos que vayan a ser pulidos 6 ajustados de~pues de haber per

manecido en la boca del paciente. 

12.- Siempre que sea posible se debe emplear material desecha

ble. 

13.- Antes de esterili?.ar el instrumental debe ser limpiado 

con agua y jabón. La persona al cargo de esa función debe emple

ar guantes de hule pesado al lavarlos para evitar el contacto 

con material contaminado y además para reducir la posibilidad de 

una punción accidenual. 

14.- Dejar correr el agua de la unioad 2 minutos antes y 2 -

minutos despu~s de que se vaya a atender a un paciente. Idalmen

te se deben checar las líneas de agua de la unidad periodicamen

te para evitar tratajar con agua contaminada. 

15.- No emplear derivados del amonio cuaternario para desin

fección de intrumental en Odontología. Los derivados del amonio 

cuaternario no son eficaces contra esporas, virus, además de ser 

fácilmente inactiv8 dos. 
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PP.OFIL,lXIS 

Inmediatamente después de una expocici6n a material conta

minado de un pacienté portador de HB ó del aue se sospechu sea -

posible p·ortador ·de la mte(l\a, se•'debe lavar enérgicamente el lu-
:. 

gar de la exposición con agua y jabón. Ala vez debe profundizar-

se la historia clínica, '6uscando datos acerca de lá naturafeza -

del curso de la hepatitis~ 

Se deberá consultar con un médico la evaluación de la situ

ación y de las pruebas específicas para la HB. 

Como profilaxis~ antes de una semana después de.la exposici-

6n a la HB se deberán·aplicar de 3 a 5 ml de gamaglobulina hipe

rinmune de HB con Wl refuerzo a los 30 días con la misma dosis, 

cuando no se tenga disponible la gamaglobulina de HB se prodrá -

emplear la inmWloglobulina común, en el mismo régimen. 
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EL DENTISTA PORTADOR DE LA HEPATITIS VIRAL TIPO E, 

La mayoría de las investi~aciones respecto a la HB y la Odon

tología se han centrado tanto en los dentistas que contraen la e~ 

fermedad de sus pacientes como en los cirujanos dentistas que tr! 

nemiten la enfermedad a sus pacientes y de ah! a la comunidad. 

La naturaleza del .tratamiento dental constantemente enfrenta -

al dentista a situaciones en las que el ries~o de conteminacidn -

no puede ser totalmente controlado, más que tan s6lo como 0.00001 

ml de san~re contaminada puede transmitir la infecci6n. El denti! 

ta trabaja en contacto con la ean~re y saliva de sus pacientes -

utilizando instrumentos de una amplia variedad, ademas de aplicar 

varias inyecciones al día, lo que en suma aumen·ta la posibilidad 

de contraer la hepatitis. 

En la actualidad no existe base científica s6lida para deter

minar que un dentista con san~re positiva al HBsAg debera suspen

der su práctica. En· el caso del dentista en fase a~da la situac! 

dn es diferente porque el 4entista entonces no debera ejercer pu

es existirá mayor riesgo de conta~io, además de que no estaría -

aptp f!sicementa para trabajar con eficiencia y de hacerlo sdlo -

retardaría su recupera-cidn. Además en la fase a!nlda de la HB todo 

paciente debe estar bajo vi~ilancia m~dica. 

En el caso del dentista en fase e~uda de HB la interrupcidn -

de la práctica será en forma temporal, no mayor de 6 meses 6 has

ta que exista la evidencia serol6gica de que el dentista ya no es 

portador de partículas infecciosas del virus de la hepatitis B. 

Actualmente la estimación de la DN~ nolimerisa.. y la apreciacidn -

del antígeno •e• ayuda a detenninar de manera mde precisa el ~ra• 

do de infeccidn en contraste con la deteccidn del HBsA~ solamente. 
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La práctica de un dentista deberá ser suspendida cuando exis

ta la evid~ncia de Que date está transmitiendo la enfermedad a 

sua pacient~~. Al respecto existe el problema de determinar la 

infeccidn cruzada, que en el caso de la HE se dificulta por el 

tiempo de incubacidn largo y por la manifeetacidn del estado de -

portador asintomático. 

Loa resultados de estudio ace.rca del papel del cirujano den

tista como diseminador de.la infección por HBV aon contradictori-

os. 

Un estudio donducido por tevin en 1974, describe un caso en -

el que lJ pacientes desarrollaron infeccidn con hepatitis B desp~ 

le de recibir tratS111iento dental de un dentista de 59 a.flos que -

posteriormente fue identificado como portador asintomático de la 

hepatitis B. Se concluyd que la posible vía de transmicidn era -

atravds de pequeffas heridas en las manos del dentista. 

Riimland 1 colaboradores llevaron a cabo, en 1974, un estudio 

en el cual se encontrd que un cirujano oral, portador asintomáti

co· de HB era la fuente de infeccidn en 55 casos de hepatitis.· B •. 

sa encontrd que el cirujano no utilizaba ~antes en al~os 

procedimientos quirdr~icos. El dentista admitid que mientras trai

bajaba en la boca de sus pacientes frecuentemente sufría cortes 

en las manos, por lo que la ruta oral fue hipotetizada. 

Bn el dltimo estudio y en el anterior d~ Levin se establecid 

que los procedimientos quirdrgicos y de eeterilizacidn empleados 

era adecuados y como no hubo manifestaci6n de HBsAg en saliba, -

heces d orina se establecid que lesiones en las manos pudieron -

facilitar la transmisidn de pequeñas cantidades de ean~re conta

minada. En ambos casos de haberse empleado ~uantes desechables 

se hubiera eliminado la fuente m~s viable de infeccidn. 

-39-



En 1975, Tate describi6 el.caso de un cirujano oral en los 

Angeles California·, que fue ordenado que suspendiera se pr1fot!_ 

ca pues se supuso que estaba transmitiendo la Hb a sus pacien

tes. 

Po~ otro lado, exixten inveeti~aciones que sugieren que no 

todo paciente ae;rooositivo al HBs~ transmite la infeccidn. 

En 1976 wat u:·.<' ·report6 acerca de _un cirujano oral al que 

le fue ordenado que interrwnl)iera su prác'tica después de que -

15 pacientes manifestaron HB después de haber sido atendido p~ 

11. 
Los estudios anteriormente seHalados implican que existen -

vastas diterenres en el ~rado de infeccidn de personas que es

tlln incubando la enfermedad y aquellas personas que son porta

d,orar crdnicas de la misma·. Así tambii§n se puede observar que, 

el BJ'&do de infeccidn var!~ entre portadores asintom4ticoa 1 -

aquellos pacientes con grados variables de HB cl!nica. 

Bn la epidemiolog!a de la enfermedad fue sefialado que los 

caeos de hepati tie B" rara vez son fatales, sin embargo exixte 

el reporte de un caao de consecuencias fatales relacionado~ -

con un dentista·. -

Cox en 1971 describi6 un caso en el que un dentista de pr~~ 
ética general tuvo una clara expoaidn con hepatitis viral por 
medio de una puncidn accidental en un dedo con una aguja cont!: 

minada. Aproximadamente 5 semanas m~e t:oara~ el dentista deearr~ 

llo efntomae de .. hepeti tia y mur:!o tres semanas deepuls. 

Se ha llegado a la conclueidn de que el dentista portador 

de la HB deber&! emplear guantee y cubreboca para prevenir un 

probable contagio de la enfermedad a eus pacientes. 

Al aparecer en duda actualmente ea riesgo de tranBlllitir la 

infeccidn por personas nositivas al HBeA~ no existen restricc! 
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ones por el ejercicio de la Odontolo~!a de un dentista porta

dor del HBsAg. 

El dentista que manifiesta HBsAg puede practicar la Odon

tología sin restricciones de nin~a especie pues la presen-

cia del HBsAq indica que la infeccidn se ha resuelto y que 

hay illlllunidad presente. En el caso en que el H~sA~ esti en la 

sangre es menos p~obable transmitir la enfe:rllledad. 

Lo que no se debe pasar por alto ea el juicioso empleo de 

medidas de proteccidn y esterilizacidn que todo dentista debe 

vigilar independientemente de su estado seroldgico, pues si -

se toman las medidas preventivas adecuadas es virtualmente -

imposible transmitir la hepatitis viral tipo B a un paciente. 
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MANEJO DEN':!.AL nE Pil.CIEN';ES POP.'l'ADORES 

DE LA HEPA'l'!'l IS B 

Al proveer atención dental a un paciente con antecedentes 

de hepatitis se debe tratar de ubicarlo en alguna de los sigui

entes grupos: 

-Pacientes con Hepatitis activa. 

-Pacientes con historia pasada de hepatitis. 

-Pacientes con signos y síntomas de hepatitis. 

l) PACIEN'JES CON HEPA'lI'lIS AC'r!VA 
---------------------------------

Bajo ninguna circunstancia se debe realizar cualquier proce-. 

dimiento dental a un paciente don hepatitis activa. 

Si el paciente reportára la hepatitis como el padecimiento 

actual en la historia clínica, el dentisa debe comunicarse con el 

m~dico tratante del paciente para obiener más datos acerca del -

padecimiento. A menos que el paciente est~ clínica y bioqu!mica

mente recuperado y no se considere infeccioso el tratamiento que 

se realice s6lo deberá ser de emergencia. 

2} PACIENTES CON HISTORIA PASADA DE HEPATI'.i:IS 
---------------------------------------------

En este caso los más importantes es lograr definir que tipo 

de hepatitis fue la que el paciente padeci6. S:í el po.ciente y/6 

su médico no están seguros en cuanto al tipo de. hepatitis que se 

padecio, el mismo puede suponerse si se establece: 

-La edad al momento de la infección. 

-La fuente probalbe de la infección. 
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-Y sí otro miembro de la familia manifest6 hepatitis simul

táneamente. 

Si el puciente reportará~.que el tipo de hepatitis fue A y -

está recuperado el caeo se maneja como uno narmal. 

El riesgo de contraer hepatitis viral tipo A durante el tra

tamiento dental es relativamente bajo pues difícilmente se trata 

aun paciente en fase aguda de esta variante de hepatitis. 

Además se debe recordar que en la Hepatitis A no existe el

estado de portador asintomático de la enfermedad. 

Si el tipo de hepatitis no puediera e~tablecerse, se deber4 

consultar con el mádico del paciente para tratar de obPener posi

bles resultados de pruebas de laboratorio oue indiquen la presen

cia 6 ausencia del HBsAg. 

Si no existieran pruebas serol6gicas acerca d.el HBsAg el ci

rujano: dentista podrá obtener la prueba específica del HBsAg, el 

radioinmundensavo 6 RIA. Los beneficios de llevar a.cabo estas 

pruebas son tanto para el dentista como para el paciente, pues -

el déntista podrá manejar adecuadamente al pacient• con los re

sultados del RIA y a su vez el paciente sabrá su condición sero-

16gica con respecto de la hepatitis para futura referencia. 

S:! el paciente resultará ser portador del HBsAg se deberá -

t1•atar de la siguiente manera: 

1) consultar con el médico encargado para poder planear el 

tratamiento. 

2) Emplear técnicas aséptic1.1s estrictas en el co11sultorio 

dental. 

3) Emplear lentes, cubrebocus y guantes desechables corao ~ 

medidas de protección personal. 
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4) Peducir la producción de aerosoles 

5) Esterili:-ar todo el materiul e intrumental despues de ha

berlo utili7ado. 

como fue señalado p~ra lu HA, sí el resultado del radioin

mundensayo fuera nega.tivo el paciente podrá ser atendido sin ma

vores ~recauciones que l~s usuales para todo pe.ciente. 

3) PACIEN'iES CON SIGNOS V: Silh'OMAS DE HEPA'l'I'lr8 
-----------------------------------------------

Aún paciente que presenta sintomatología de hepatitis s6lo 

deberá tratarse en circunstancias de omergoncL.t., COlll•) en al caso 

de p~cientes con hepatitis activa. Posteriormente a la cita de_!! 

tal deberá referirse al paciente con su médico y de preferencia 

con un gastroenter6log. 
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rnA'lAMIEN'lO DE EMERGENCIA 

Si se requiere proporcion~r tratamiento dental a un pacien

te con hepatitis activa ó del aue se sospecha la padece, el si

guiente procedimiento deberá emplearse par~ reducir el riesgo de 

contaminación: 

a) Consul ta.r con el médico del i>aciente para conocer más a 

fondo su condición y así poder planear el tratamiento. 

b) Reducir el empleo de drogas meta.balizadas en el hígado. 

En un paciente recuperado totalmente de un caso de hepatitis 

no es necesario tomar consideraciones especiales en lo refernete 

a la administración de drogas. En el paciente con hepatitis ac

tiva ó con el portador del HBsAg se deben evitar las drogas meta

tolizadas en el hígado; aunque de ser ineludible su administraci-

6n ~sta deberá hacerse reduciendo la dosis usual. 

Lo anterior es muy importante puesto que la mayoría de las 

drogas utilizadas en la Odontología son metabolizadas por el hí

gado. Por ejemplo en el caso de los anestésicos locales se reco

mienda emplear alguno que sea matabolizado parcici.linente en el ca

so de la lesión hepática severa los medicamentos metabolizados -

por vía hepática e&tan definitivamente contraindicados. 

Las drogas de uso común en Odontología que tienen su metabo

lismo por vía hepática son los siguientes: 

-Anestésicos Locales: Lidocaína y Mepivacaína. 

-Analeésicos: Acido iLcel Salicilico, 

Acetaminofen, 

Codeína, 

.Meperidina. 

-sedantf;ls: Diazepam :r 'R;lrbi túricos. 
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c) En caso-- de cirugía oral, obtener el tiempo de protrombi

na y el tiempo a e san<:;rad o, pues la t:nica complicación orul H.SO

Cici con la hepatitir, tipo B en la podbilidad de tener un sangra

do normal An c:tsos de daño hepEttocelular i::evero. 

Antes dEi cualouier procedimiento de cirugía oral en un pcl.Ci

ento con HB se deberá checar el tieropo de protoi;:bina. para asegu

rar que sea menor del doble normal (?8 segundos). 

Si el tiempo de protombimi fuera mayor de lor1 ~8 segundos ex

iste el riesgo de sangrado :=;evero. Igualmen.t.e se sugiere valorar 

el tiempo de sangrado, así como el número y función de las illaque

tas; pues la lesión hepática puede reducir el número de las mis

mas. El tiempo de sangrd.do deberá ser r.aenor de 6 minutos. Los 

valores mayores a los 6 minuto~ ptteden reauerir reemplazo plaque-· 

tario, para lo cual deberá consultarse con el médico del paciente. 

d) Emplear técnica aseptica en el cubículo dental. 

e) Utili?:ar guantes desechables, cubre boca y lente8 de .Pro

tección. 

f) Usar diaue de hule siempre ~ue sea posible para reducir 

el contacto con saliva y/o sangre. 

g). Reducir al máximo la producci6n de aerosoles. 

M) Esterili~ar el muterial e instrumental después de utili

:iarlo, de preferencia emplear muter5_al desechable. 

Rec·ordar nue sólo se debe dar tratamiento dental a un porta

dor de la hepatitis virul tipo B 6 en fase uguda en casos de emer

e;encia. 
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