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INTRODUCCION

El ahjeto de realizar eata teaina es para conocer méAe la
enfermedad en su eticlogia, manifestaciones clinicas y/o
bucales y tratamiento basicamente. Ademas saber el manelo del
paciente infectado en el consultorio dental y el tratamiento
de urgencia que se le puede realizar. También a los riesgos
que nos exponemos al tratar a este tipo de pacientes.

Por otra parte {ndicarles al personal médico vy
paramédico ya sea de un centro hospitalario o un consultorio
dental, las precaucliones y recomendaciones gque deben tener
con pacientes infectados por hepatitis A y B. Ya que se dice
que los cirujanos dentistas éon las personag que wis
facilmente se contagian por el tipo de trabajo que realizan.

La hepatitis viral es una enfermedad primaria sistémico
que afecta primordialmente al higadoe, producida por lo menos
por dos agentes viricos que difieren inmunolégicamente en su
comportamiento epidemiolégico y en la que la necrosis de la
célula hepAtica es 1la responsable de los sintomas mas
frecuentes y caracteristicos.

Estos virus son llamados virus de la hepatitis A (HAV),

y el virus de ia hepatitis B (HBW).



La infeccién HAV se denominaba anteriormente hepatitis
infecciosa, o hepatitis de incubacién corta. La infeccién por
HBV recibia los nombres de hepatitis sérica, ictericia por
suero homélogo, hepatitis postransfucional o hepatitis de
incubacién prolongada. Actualmente las infecciones por HAV y
HBV se catalogan de acuerdo con datos inmunolégicos en vez de
clinicos o epidemiolégicos.

El dafio de la célula hepitica parece estar determinado
por el patrén de respuesta inmunolégica del huésped.
Epidemiolégicamente representa uno de los principales
problemas en el campo de las enfermedades infecciosas.

La hepatitis también puede presentarse como infeccién
secundaria en el curso de una enfermedad general izada grave
causada por los siguientes virus: Clitomegalovirus, Virus de
Epstein Barr, virus de varicela Zoster.

Su importancia como problema médico y de salud no sélo
deriva de una tasa de mortalidad estimada en el 0.5 al 0.8%
y de su tasa de evolucién del 5 al 10%, sino también por la
forma seriada con que se transmite en la poblacién y el

absentismo escolar y laboral que genera.



CAPITULD I



ETIOLOGIA Y VIROLOGIA

El virus de la hepatitis A (VHA) es un virus Qque
contiene RNA sin cubjerta de 27 nm, resistente al ecalor,
los acidos y el éter, perteneciente a la familia de los
picornavirus, se ha clasificado como enterovirus de tipo 72.

Aparentemente se encuentra en todo @l mundo como un sélo
serotipo, aunque existen pruebas que indican que puede haber
pequefas diferencias de especie.

Es un virus no encapsulado, con una nucleocapside
denominada antigeno hepatitis A (HA Ag). La capside sesta
compuesta de 32 capsémetros cuya estructura esta constituida
por 4 glucoproteinas. En el {nterior de 1a capside se
ancuentra la molécula de RNA. El virus se localiza en el
citoplasma de la célula hepatica infectada. Pero Harrison
t1991) el virus esta presente en higado, bilis, heces y
sangre durante el periodo de incubacién y la fase preictérica
da la enfermedad. (4).

Harrison (1991) la inactivacién del virus se consigue
mediante la ebullicidn durante un minuto, contacto bon
formaldehi{do y cloro por exposiciones a radlaciones
ul travioletas. (4). Pero Msnenghello (1985) dice que as

inactivado por autocliaves (20 minutos) y por exposicién al



cloro y formalina en altas concentraciones.{(8).

A pesar de la persistencia del virus en el higado, la
excrecién fecal, la viremia y la infectividad declinan
rapidamente una vez que aparece la ictericia. Al contrario
que otros virus de hepatitis, el virus de la hepatitis A
faciimente en medios tisulares. AdemAds se ha conseguido
clonar y caracterizar su genoma, compuesto por 7500
nucledtidos.

En la fasa aguda de la enfermadad, cuando la actividad
sérica de transaminasas estd elevada y persiste todavia la
excrecién fecal de virus, se puede detectar anticuerpos
contra sl VHA (anti-VHA). Esta respuesta precoz de
anticuerpos es predominantemente del tipo IgM, apsrece a los
10 dias de exposicién y desaparece a los 3-4 meses. Sin
embargo durante la convalescencia, el anticuerpo anti-VHA que
s2 hace predominante 1gG y que persiste toda la vida. Por lo
tanto el diagnéstico de hepatitis A en la fase aguda, se basa
en la deteccién de titulos elevados de anti—-VHA de tipo 1gM.
Pasada la enfermedad aguda el anticuerpo anti-VHA 1gG sigue
siendo detectable indefinidamente, y los pacientes con anti-
VHA en su sueroc son {nmunes a la reinfeccién. Es mas el
anticuerpoc IgG anti-VHA presente en los preparados de
inmunoglobulina es el responsable de la proteccién que estos

ofrecen contra la I{nfaccién por VHA.



La hepatitis B es una infececién viral que tiene la
peculiaridad de que las concentraciones de antigeno y de
particulas virales en la sangre pueden alcanzar 500 ug/ml y
10 billones/ml, respectivamente. Los estudios con microscopia
electrénica han puesto de manifiesto la existencia de 3 tipos
de particulas de VHB. Las mas abundantes son las particulas
de 22 nm, en forma de esfera o de largos filamentes, y que
son idénticas antigénicamente a 1la superficie externa o
cubierta del VHB, se considera que representan protefnas de
revestimiento viral sintetizadas en exceso. En el suero son
de 100 a 1000 veces mas abundantes que las particulas
esféricas mads grandes, de 42 nm de diametro que representan
viriones intactos de VHB. Estas particulas grandes estan
constituidas por una cubierta externa y una nucleocapside
interna icosaédrica de 27 nm de didmetro. Estudios previos
demostraron que un antisuero obtenido de pacientes
hemofllicos que presumiblemente se han visto expuestos de
forma repetida a virus de hepatitis por las multiples
transfusiones forman una banda de precipitacién por difusién
en gel de agar con un antigeno presente en el suero de
pacientes con hepatitis. Este antigeno se identificé en el
suero de un aborigen australianc y fue denominado

inicialmente antigeno Australia o antigeno asociado a la



hepatits B (HBsAg). El descubrimientes de este antigeno
proporcionéd 1la primera prueba serolégica que permitia
diferenciar la hepatitis B de otros tipos de hepatitis. (4).
Et HBsAg estd formado fundamentalmente por dos
polipéptidos principalmente uno de ellos con un peso
molecular de 24000 y el otro, su derivado glucosilado, con un
pesc molecular de 28000. Se ha {dentificado en diversos
subdeterminantes de HBsAg. Existe un antigeno comun de grupo,
el antigeno a, compartido por todas las variedades de HBsAg.
Adem&s el HBsAg contiene un miembro de cada una de dos
parejas de antigenoes especificos de subtipo d, o, y y w, o,
r, ademas de otras variedades recientemente caracterizadas.
Estos subtipos de HBsAg proporcionan marcadores
epidemiol 6gicos complementarios que permiten realizar la
transmisidén de la infeccién por virus de la hepatitis B de un
subtipo concreto o de *pura cepa”. Por ejemplo los estudios
efectuados en brotes epidémicos de hepatitis han puesto de
manifiesto que los casos iniciales y sus contactos tiene
subtipos de HBsAg {dé&nticos. Sin embargo el curso clinico y
el pronéstico son independientemente del subtipo.
Menenghello (1985) dice que el virus de la hepatitis B
tiene 5 antigenos especificos en su superficie externa, lo
que da cuatro principales subtipos HBsAg/adw, HBsAg/adr,

HBsAg/ayw y HBsAg/ayr. (8}.



Khugman (1988) dice que 10s subtipos doy y wor son las
expresiones especificas de variantes distintas del genotipo
de virus de hepatitis B. (7).

El virién intacto de 42 nm puede romperse por accién de
detergentes suaves, lo que permite aislar la particula
central nucleocapsidica de 27 nm. Las nucleocéapsides
(particulas nucleares) aisladas no circulan en el suero. El
antigeno que se expresa en la superficie de la nucleocapside
interna se denomina antigeno del nucleo ("core®) del virus de
la hepatitis B (HBcAg), y el anticuerpo correspondiente es el
anti-HBe. El1 HBcAg no muestra reaccién cruzada con el HBsAg.
Un tercer ar&tigenc.’ raelacionado con e! virus B es el antigeno
*e®”™ de 1a hepatitis B (HBeAg). El1 HBeAg es un antigeno
soluble que no forma particulas y que se detecta sélo en
sueros HBsAg—-positivos; es inmunolégica y bioquimicamente de
HBsAg y de HBcAg intacto, pero parece ser un producto
sacundario resultante de la degradacién de VHB. Los sueros
HBsAg-positivos que contienen HBeAg tienen mas probabilidad
de ser altamente infecciosos y de contener también viriones
de hepatitis B (y ADN polimerasa y ADN de VHB) que los sueros
HBeAg-negativos o anti-HBe-positivos. Por ejemplo las madres
portadoras del HBsAg que son ademids FHBeAg-positivas
transmiten de forma casi constante la infeccién por virus B

a sus hijos mientras que las mujeres portadoras de HBsAg que



tienen anti-HBe raras veces infectan a su descendencia.

En todos los individuos con infeccién aguda por virus de
ia hepatitis B aparece HBeAg de forma transitoria y al
principio de la enfermedad, pero la persistencia de su
positividad indica que persiste la replicacién viral y puede
asociarse a actividad mantenida de la enfermedad en la
hepatitis crénica; su desaparicion puede ser un anuncic de
mejoria bicquimica y de posible resolucién de la infeccién,
Por desgracia el HBsAg no es un {indice suficientemente
discriminativo como para permitir predicciones pronésticas o
para sustituir la evaluacién morfolégica ds la gravedad en

los pacientes con hepatitis crénica.

EPIDEMIOLOGIA

HEPATITIS A

Antes de que se dispusiera de pruebas serolégicas para
la identificacién de los virus de la hepatitis, todas las
hepatitis virales eran etiquetadas como "infecciosas®™ o
*séricas"™. Sin embargo existe superposicién en los modos de

transmisién y no es posible distinguir con ctaridad los



difarentes tipos de hepatitis viral basAndose unicamente en
caracteristicas clinicas o epidemiolégicas. La forma mas
segura de diferenciar los distintos tipos de hepatitis se
basa en pruebas serolégicas especificas,

El hecho de que diferentes agentes ocasionan hepatitis
con periodos de incubacidn caracteristicos y modos diferentes
de transmisién fue reconocido mucho antes de identificaran
los agentes.

Esta enfermedad altamente contagiosa se transmite por
via fecal-oral mediante por contacto de persona a persona. En
una comunidad puede provocar epidemias a travéas de aguas
contaminadas y alimentos ( mariscos, lIeche, helados). Hay
evidencias ciertas de que los dentistas pueden ser fuentes
potenciales de transmisién de la infeccién. La transmisién
vaertical de madre a recién nacide ocurrird solamente s{ la
madre se encuentra en el perfodo infectante durante e! parto
o la lactancia. (8).

Nelson (1989) dice que 1la hepatitis A durante el
embarazo o en e! mometnto del parto no parece dar lugar a
enfermedad clinica en @l recién nacido, ni efectos
teratogénicos o a un mayor riesgo de aborto. (81.

El periodo de incubacién de la hepatitis A es de 2 a 6
semanas con un promedio de 28 dias desde ia exposicién hasta

la aparicién de la ictericia. Los pacientes que presentan
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ictericia habitualmente ya no eliminan virus por las heces.
La hepatitis A no tiene predileccién estacional. Se han
descrito ciclos de 7 afios para los picos de incidencia. La
infeccién parece ocurrir a una edad mas temprana en
condiciones de higiene escasa; la enfermedad es endémica en
las reglones subdesarrolladas. La propagacidén se produce
facilmente entre homosexuales y guarderias. El personal de
las guarder{as y los contactos famillares de los pacientes
tienen un mayor riesgo de infeccién por VHA. (9},
La prevalencia de exposicién al virus de 1a hepatitis
A aumenta con la edad y también en la medida en que baja el
estrato secioeconémico y empeoran las condiciones higiénicas.
Los datos sarolégicos de infececidén previa por virus de
la hepatitis A se detectan en el 40% de la poblacién urbana
de los E.U. cuando sél0 8! 5% recuerda haber sufrido un caso
sintomdtico de hepatitis. En los paises en vias de
desarroilo, la exposicién con infeccién e {inmunidad
subsiguientes son casi universales durante la infancia.
Conforme disminuye la frecuencia de infecciones
subclinicas en la infancia en los paises desarrollados
aparece una poblacién susceptible de adultos. La hepatitis A
tiende a ser mads sintomatica en los adultos, por loitanto, y
paradé jicamente, conforme disminuye ia frecuencia de

infeccién por VHA, aumentan las probabilidades de que se

1%



manifiesté clinicamente, incluso en forma gravé en la
“poblacian suscépuble.
‘ 7 HEPATITIS B

La hepatitis B se propaga persona a persona por
numerosos mecanismos que incluyen el contact6 intimo y la
introduccién percutdnea de tejidos humanos o de cualquier
instrumento contaminado; otros modos de transmisién sons
ora}—oral, sexuval, saliva, semen, secreciones vaginales y
sangre menstrual; ta saliva y ta orina tienen
concentraciones mas bajas. Las deposiciones aun estando
contaminadas con sangre, no son infectantes ya que el virus
se inactiva por accién de las enzimas digestivas y la flora
bacteriana.

Se ha comprobado entre compafieros sexuales y en
situaciones de vida comunitaria, entre los ni%os con Sindrome
de Down que viven en instituciones se encuentra una tasa mas
alta de infeccién de entre los que viven en casa con sus
familiares.

El perfodo de infectividad es variable. Puede comenzar
en cualquier momento durante el periodo de incubacién,
persiste en un 90% de los casos hasta 4 meses después de la
aparicién de la ictericia, y el el 5 al 10% puede persistir
de por vida. La cantidad del virus en el estao de portador es

muy variable y tiende a disminuir con el tiempo. El per{odo
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de incubacién es de 30 a 180 difas, con rango mas frecuente de
entre 60 y 110 dfas. De acuerdo a estos datos se puede
inferir que hay grupos de mayor rieego de contagio como
individuos de alta promisculidad sexual thomosexuales,
prostitutas), pacientes sometidos a transfusiones de sangre
u otros productos sanguineos (hemofilicos), contactos
familiares de un portador crénico, pacientes de hemodialisis,
y Parsonal _hospitalario y de laboratc;rio clinico. La
transmisién de la hepatitis B por las embarazadas portadoras
por su antigeno de superficie (HBsAg) a sus hijos presenta un
problema especial. La presencia HBeAg en las madres
portadoras estA en estrecha correlacidén con la transmision
por la infeccién de la hapatitis B a su descendencia, pero
incluso las madres HBeAg negativas y las madres con anti-HBe
pueden tener nifios afectados. No existe aumentn del riesgo de
aborto o malformaciones tras hepatitis durante el primer
trimestre del embarazo.

El HBeAg se ha demostrado de manera inconstante en la
leche de las madres infectadas. La lactancia materna de nifios
no inmunizados por parte de las madres infectadas no parece
conferir un riesgo mayor de hepatitis a su descendencia que
la lactancia artificial,” a pesar de que los pezones
agrietados den lugar a la ingestién por parte del nifio de

sangre materna contaminada. La inmunizacién de los recién

13



nacidos disminuye el riesgo inclusc posteriormente. (4,9) SN}

Durante el periodo neonatal el antigeno de la hepatitis
B esta presente en la sangre del 2.5% de los nifios nacidos de
madres afectadas, lo que probablemente representa infeccién
intrauterina. En la mayoria de los casos la antigenemia
aparece mas tarde, sugiriendo que la transmisién ocurre en el
momento del parto; la fuente puede ser los virus contenidos
en el liquido amniético o en las heces o en la sangre
materna. Aunque la mayori{a de los nifiose nacidos de madre
infectadas se vuelven antigenémicos desde ios 2-5 meses de
edad, algunos nifios de madras HBsAg positivas no se afectan
hasta mas tarde, e)l primero o incluso en el segundo afo de
vida. (9}.

En el Lejano Oriente y en Africa, la ﬁepatitis B es una
enfermedad de los recién nacidos y de los nifios pequefics que
e perpetua a través de la transmisién materno-fetal. En
Norteamérica y en Europa Occidental! 1la hepatitis B es
fundamentalmente una enfermedad de la adolescencia y del
comienzo de la edad adulta, que son las épocas de la vida y
en las que mas menudean los contactos sexuvales intimos y mas
que se dan las circunstancias en las que se produce
exposicién percut&nea, ya sea profesional o por consumo de

drogas.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Las caracteristicas de la hepatitis viral aguda causada
por HAV y por HVB son iguales. Los datos tipicos de biopsia
son nacrogis e inflacién de lobulillos, consecuencias
arquitéctonicas y proliferacién de los elementos
mes?nquimatosos y de los conductos biliares. La hepatitis
anictérica presenta el mismo aspecto histolégico que la
ictericia, pero generalmente con menos gravedad.

Nelson 11988} dice que inicialmente s@ produce
degeneracién globulosa y necrosis de célutas parennquimatosas
alsladas o en grupos, comenzando en el centro de los lébulaos.

Ello va seguido por infiltraciédn de Areas de parénquima
y espacios portales por linfocitos, macréfagos, células
plasmaticas, eosinéfilos y neutréfilos; en los estadfos mas
avanzados, predominan los linfocitos. La regeneracién de las
células parenquimatosas es evidencia por células o acdmulos
de células que contienen figuras de cédlulas micdticas. Mis
tarde existen cambios notables en 1as regiones periportales,
con ensanchamiento debido a 1a infiltracién de células
inflamatorias, proliferacién con conductos biliares y estasis
biliar. Los recién nacidos responden a la lesién hepatica

formando células gigantes.{10),
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Krugman (1888) dice que durante la etapa plenamente
desarrollada de la hepatitis hay degeneracién y muerte de
células hepaticas, proliferacién de células de Kupffer,
infiltracién de mononucleares y proliferacién de conductos
biliares. (8}

La resolucién completa es la evolucién comin de la
h;patitls viral. En la mayor parte de los casos se observa
una regeneracién completa de las células hepaticas después de
2 a 3 meses. S5in embargo otras posibles consecuencias son
hepatits crénica persistente o activa, resolucifion de la
hepatitis con cicatriz posnecrética, cirrosis o necrosis
masiva mortal.

Hacia los 3 meses del comienzo de la enfermedad clinfca,
ia morfologia del higado es generalmente neormali. La
persistencia de cambios histolégicos significativos en los
pacientes con hepatitis B indica habitualmente el desarrollo

de hepatopatia crénica.

DATOS DE LABORATORIO

Después de un periode de incubacién aproximado de 30
dias hay una elevacién de espiga de los niveles de

aminotransferasas de aspartato (AST) y aminotransferasa de

17



alanina (ALT) séricas. La duracién de los niveles anormales
de AST y ALT en nifios es corta, y rara vez se axcede de 2 a
3 semanas.

El valor de la bilirrubina sérica suele hacerse anormal
cuando 1a AST alcanza nlve;ea maximos. E! valor aumentado en
el suero puede ser pasajero y la duracién breve hasta 1 dia,
puede persistir por mas de 1 mes. En general la ictericia en
nlﬂqs es pasajera y tiene tendencia a ser mads prolongada en
adul tos.

La ictericia puede detectarse en la esclerética y enlla
piel! cuando la concentracién sérica de bilirrubina supera los
43  umol/1i (2.5 mgrs/dl). Cuando aparece lctericia la
bilirrubina sérica suele alcanzar de 85 a 340 umol/1 (5 a 20
mg/dl). La concentracién de bilirrubina en el suero puade
seguir aumentando aun cuando comiencen a descender las
aminotransferasas.

Se dispone de 1las siguientes pruebas para el
descubrimiento del anticuerpo de la hepatitis A
hemaglutinacién por inmunoadherencia, e! anti HAV por RIA se
descubre muy temprano al comienzo de ia enfermedad. Al
principioc el anti~HAV descubierto por RIA es sobre todo IgM
mas tarde 1gG en exclusiva. El tiempo de aparicién de HAV por
EIA @5 @l mismo que por RIA, y la prueba parece tener igual

sensibilidad.
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El antigeno de superficie del virus de la hepatitis B
puede descubrirse por RIA de 6 a 20 dias después de una
exposicién oral. El antigeno puede descubrirse de una semana
a dos meses de la aparicién de niveles anormales de ALT y de
ictericia. En la mayoria de los pacientes con hepatitis viral
aguda de tipo B hay siempre HBsAgdurante el final del peliodo
de incubacién y la fase preictérica de la enfermedad. E 1
antigeno no puede descubrirse poco despuésde iniciada la
fctericia.

El primer anticuerpo que se puede descubrir es el anti-
HBc. Aparece zproximadamente una semana después del comienzo
de la hepatitis. Los titulos de anti-HBe, sobre todo IghM
suelen ser altos por varios meses. Mas tarcde los valores de
IgM disminuyen a niveles bajos o i{mperceptibles, pero el
anti~HBc persiste por muchaos afios. La prueba disponible en el
comercio para IgM anti-HBc es un inmunoensayo de fase sélida,
se establecis un valor limite para diferenciar los niveles
altos de anticuerpos (positivos) de los niveles bajos @
imperceptibles (negativos). La prueba es negativa en
portadores sanos de HBsAg y en pacientes con cirrosis.

La prueba de IgM anti{-HBc debe ser util para diferenciar
entre infecciones recientes y antiguas por VHB, y pars
identificar hepatitis B aguda en pacientes HBsAg ha

disminuido a niveles imperceptibles antes de la aparicién del
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anti-HBs (fase de ventanal). El anticuerpo para el antigeno de
superficie de la hepatitis B suele aparecer tarde,
aproximadamente de 2 semanas a 2 meses después que deja de
descubrirse HBsAg. E! antiHBs se encuentra alrededor del 80%
de los pacientes con hepatitis B que finalmente se hacen
negativos para HBsAg.

En los pacientes con hepatitis viral aguda s fmportante
determinar el tiempo de protrombina (TP} porque su
alargamiento puede ser debido a una alteracién grave de la
funcién hepatica de sirtesis que refleja una necrosis

hepatocelular extensa e lmplica un peor prondstico.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

En los adelescentes y en los nifios mayores la hepatitis
tienede a parecerse a la enfermedad mas grave observada en
1os adultos. La hepatitis A tiende a ser de comlienzo aguda,
mientras que la hepatitis B es incidiasa. (10).

Los aspectos clinicos de la hepatitis comprenden un alto
rango de sintomas y signos; desde el punto de vista se
reconoce una fase prodrémica, una fase ictérica y una fase de
convalescencia. Los sintomas prodrémicos son variables y
sistémicos. En la hepatitis A estos duran aproximadamente &
a S dias y en la hepatitis B 2 o m&s semanas. (9,10).

En el periode prodrémico de la hepatitis A y B son:
malestar general, fiebre no muy elevada, ésta se presenta mas
en la hepatitis A de 37.8° a 38.8% que en la hepatitis B,
ligera cefalea, la anorexia es siempre un signo relavante y
precoz, también es frecuente el dolor abdominal alto
(epigastrio) pudiendo evolucionar con constipacién o diarrea.

Con frecuencia se presenta signos de infeccién de las
vias respiratorias altas. Mads tardiamente aparecen nauseas y
vémitos,sintomas que parecen estar asociados con alteraciones

de! olfato y el gusto. Normalmente hay coluria 3 dias antes
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TINIE [CTERICO EN LA CONJUNTIVA
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NOTESE EL TINTE ICTERICO DE PIEL Y UNAS
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FORMAS DIVERSAS DE COLURIA
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de 1a apariclién de la ictericia. Los s{ntomas prodrémicos
desaparecen progresivamente con la aparicién de la ictericia;
pero pueden ser los signos de presentacién en los nifios més
que en los adultos; siendo el mas tardioc en desaparecerse la
anorexfa. La prolongacién de los sintomas prodrémicos de
anoraxia, nauseas y vémitos debe hacer estar alerta ante la
aparicién de una insuficiencia hepatica. El! prurito es
sin?oma raro. (1,3,7,8,9,10).

La fase ictérica se prolonga a 2 a 4 semans, pudiendo
ser mAs prolongada en la hepatitis B. El grado de {ctericia
es variable, desde un leve tinte ictérico a una intensa
ictericia. Hay una pérdida de pesc que persiste en la fase
fctérica, pero no posteriormente se recupera en forma riapida.
Las heces claras o del color del yeso puaden ser el resultade
de la obstruccién del flujo biliar. El estrefiimiento por la
escasa ingesta de alimentos que 1a diarrea. (1,3,7,8,9,10).

En la hepatitis A y B el higado aumenta de tamafio, lo
que se asocia a dolor abdominal. En un 10 a 20% de los
pacientes se detecta esplenomegalia y adenopatias. En esta
fase de acuerdo a lo descrito los principales signos vy
sintomas se deben al proceso inflamatorio que ocurre en e!
higado y las alteraciones asociadas de 1a excrecién de la
bilirrubina. Simultaneamente con éstas pueden presantarse

alteraciones de otros sistemas. Sintomas heamatolégicos que
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acurren con cierta frecuencia incluyendo hemélisis,
leucopenia o leucocitosis y finalmente rara presentacién
aplasia medular, (9,10)

En la fase ictérica de la hepatitis B se presentan
artralgias se presentan en el 10 al 20% de los casos,
mialgias y artritis raras, algunos pacientes desarrollan
exantema macular o papular. Tamb.ién presantan acrodermatitis
que es mas frecusnte en nifios, eritema nodosc y dermatitis.
En el curso normal de wuna hepatitis no hay signos
cardivasculares significativos; sin embarga, se puede
desarrollar poliarteritis nodosa, suponiéndose que el dafio
vascular es producido por depésitos de compleics inmunes de
HBsAg. Por el mismo mec‘anisma se han descrito
glomerulonefritis y nefrosis en la hepatitis B.

Las manifestaciones clinicas bucales de la hepatitis B
se presentan en la fase ictérica aguda gue son: la mucosa
bucal aparecera pallida y amarillenta. La fntensidad dependera
del estado de la enfermedad y de la severidad del dafio
hepAtico; 1o anterior se hace acompafiar de cambios similares
en piel. (3).

En el periodo de convalescencia de la hepatitis A y B se
observa una regién de los sintomas, desapareciendo la coluria
y la acotia en 3 a 10 dias, la ictericia en 2 a 4 semans. El

higado persiste discretamente aumentado de tamafio por
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algunos meses, hay un retorno gradual del apetito, Ila
tolerancia al elercicio y la sensacién de bienestar. El
paciente al reanudar su actividad normal, puede experimentar
un conjunto de sintomas subjetivas; meteorismo, astenia,
mialgias, cansancio facll, sintomas que estan relacionados
con @l reposo prolongado y no a dafio hepatico. Su
convalescencia en los nifios con hepatitis A es mas corta que

en los adultos.

DIAGNOSTICO

Las bases para el diagnéstico son:
HEPATITIS A

- Trastornos gastrointestinales (anorexia, vémito, diarreal.
~ lIctericia.
~ Hipersensibilidad hepatica.
- Pruebas de funcionamiento hepatico anormales,
- Biopsia hepatica positiva.
~ Epidemia local de la enfermedad.

~ Aumento de anticuerpos especificos.

HEPATITIS B

- Signos gastrointestinales tanorexia, vémito, diarrea)
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~ lctericia, hepatomegalia dolorosa, prusbas de
fuhclonamiento hepatico.

~ Evidencia serolégica de enfermedad por hepatitis B; HBsAg,
HBeAg y HBcAg.

- Antecedentes de exposicidén a Inyecciones.

El antecedente de ictericia en los contactos familiares
los amigos, los compafieros de colegio o &1 personal o los
compafiercs de Jjuego de la guarderia, o e! viaje a un &rea
endémica pueden sugerir el diagnéstico. Lal inoculacién
accidental con sangre de una persona infectada, e! consumo de
drogas o la conducta homosexual deberan despertar también la
sospecha de hepatitis B. Los nifios sometidos a dialisis o que
reciben transfusiones frecuentes de productos sanguineos, por
ejemplo fibrinégeno, factor VIII o factor IX particularmente
presentan también un riesgo. elevado de infeccién por
hepatitis B.

El diagnéstico se puede establecer nediante los datos de
laboratorio indicativas de 1z lesién hepatica. Puede haber
hiperbilirrubinemia sin ictericia clinica. Se elevan los
niveles séricos de bilirrubina directa e indirecta ,
haciéndolo mas la porcién conjugada durante el estado Iinicial
de la enfermedad. Mas tarde se reanuda l!a excrecién de
bilirrubina indirecta, el urcobilindégenc esta aumentado en el

suerc y por consiguiente en la orina.
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Las slevaciones en las transaminasas séricas reflejan la
lesién de las células hepaticas, se elevan una semana antes
del inicioc de la sintomatologia alcanzando sus nivales
maximos cuando aparece la ictericia. En la hepatitis A las
tranéaminasas alcanzan habitualmente un pico mas alto
superando a menudo las 1,000 un_ldadas y descendiendo mas
rapido que en la haepatitis B. En la lesién hepitica grave el
tial'upo de protrombina estid habitualmente elevado. La
enfermedad biliar obstructiva se manifiesta por la elevacién
de las fosfatasas alcalinas. (1,8,10).

Durante las dos primeras semanas de la enfermedad puada
observarse leaucopenia discreta con linfocitosis relativa y
linfocitos atipicos. Los valores de Igh puedan estar slevados
en la hepatitis A.

Puede estudiarse la presencia de anti-HAV en los sueros
en la etapa aguda y convalesciente. La IgM anti- HAV esta
presanta alcomienzo de la ictericia y es detectable al menos
durante 6 a B semanas y persiste indefinidamente. El virus de
la hepatitis A puede demostrarse en las heces durante varics
dias antes y durante la primera semana después del comienzo
de la ictericia. (8,101,

Para confirmar el diagnéstico de hepatitis B se dispone
de diversos sistemas de antigenos-anticuerpos. El1 HBsAg

aparece precozmente en la enfermedad y puede desaparecer
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antes de la aparicién de la ictericia. En los portadores sin
embargo el HBsAg persiste indefinidamente. El anti-HBc esta
presente habitualmente poco despuéds del comienzo de la
ictericia y luego persiste indefinidamente. E! anti~-HBc o IgM
anti-Hbc puede ser el Unico marcador presente después de que
haya desaparecido el HBsAg o antes de la aparicién del HBs,
particularmente en la hepatitis fulminante. La IgM anti-HBc
ha .s!dn menos util en los nifios pequefios. La DNA polimerasa
y el HBeAg aparece precozmente, antes del comienzo de la
ictericia. El anti HBe y luego @! anti-HBs puede aparecer
durante la convalescencia.

La presencia HBAg en el sueroc de un paciente danota un
x;iasgo aumentado de transmisién de la infeccién por HBV. Es
mas probable que los donantes o las mujeres embarazadas que
son HBsAg~positivos transmiten la hepatitis B sin son también

HBeAg-poesitivos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Kempe (1983) dice que en la hepatitis A, antes de que
aparezca la {ctericia los sintomas parecen sospechar una
enteritis viral {inespecifica. Otras enfermedades como un

comienzo algo similar son mononucleasis infecciosa,
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ieptospirosis, hepatitis inducida por medicamentos,
enfermedad de Wilson y mas a menudo la hepatitis B. (7).

Kempe (1983) dice que en la hepatitis B; establecer la
diferencia entre la hepatitis A y B se facilita con un
antecedente de contacto parenteral y un perfodo de incubacién
bastante largo. La historia clinica puede sugerir hepatitis
inducida por farmacos en especial si se presenté un periodo
prodrémico de enfermedad del sueroc. (7).

La ictericia fisiolégica, la enfermedad hemolitica y la
infeccién en los recién nacidos se suele distinguir con
facilidad de la hepatitis., Después del periodo neonatal
inmediato, la infeccién permanece como una causa importante
de hiperbilirrubinemia, perc otras causas son galactosemia,
hipotiroidismo, defectos congénitos en el wmecanismo de la
bilirrubina, atresia b!llar,\hepatitis asociada a deficiencia
de alfa, antitripsina y quistes de coclédoco. La introduccién
pigmentada de los vegetales en ia dieta del lactante pusde
dar lugar a carotenemia que puede confundirse con ictericia.

En el perfodo de lactancia tardia y en ta infancia el
s{ndrome hemolitico-urémico puaede ser confundido inicialmente
con la hepatitis. E! sindrome de Reye puade sugerir hepatitis
fulminante. Puede aparecer también ictericia con las
infecciones graves en los nifios mayores, especialmente en

aquéllos con procesos malignos. El higado puede afectarse en
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las enfermedades del colageno por ejemplo el lupus
eritematoso.

Diversos medicamentos pueden producir ictericia; por
ejemplo, acetaminofén (paracetamocl) en dosis excesivas puede
ocasionar lesién hepatica; otros farmacos pueden ocasionar

hemélisis, colestasis o hepatitis.
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COMPLICACIONES

Las complicaciocnes mas importantes son: necrosis masiva
del higado o hepatitis fulminante, hepatitis crénica activa
o hepatitis crénica persistente. Conviene establecer de
inmediato que la hepatitis A no evoluclona a la cronicidad.
La hepatitis A en un 890-95% de los casos evoluciona en forma
benigna; en un 0.2% evoluciona a hepatitis fulminante, el
restante porcentaje evoluciona «con una recurencia y
posteriormente a la curacién a desarrellan una forma
colestidsica que también avoluciona a la curacién. La
hepatitis B evoluciona en un 85% en forma benigna, un 8 a 10%
evoluciona en forma do hepatitis crénica persistente, un 3%
a hepatitis crénica activa y un 0.5% a hepatitis fulminante.

Una pequefia parte de los pacientes con hepatitis A,
sufre una recaida smanas o wmeses después de haberse
recuperado aparentemente de la hepatitls aguda. Las recaidas
88 caracterizan por la reaparicidén de los sintomas, elevacién
de las aminotransferasas, jctericia en ocasiones y
eliminacién de HAV por las heces. Otra forma infrecuente de
la hepatitis A es la hepatitis colestasica persistente y
prurito. Incluso si gse presentan estas complicaciones es

autolimitada y no evoluciona a enfermedad crénica del higado.

35



Durante la fase prodrémica de la hepatitis B aguda,
algunos pacientes presentan un sindrome similar a Ila
enfermedad del suaro caracterizado por artralgias o artritis,
erupeién cutdnea angiedema y, raras veces hematuria vy
proteinuria; este sindrome aparece antes de que se manifleste
la ictericia vy con frecuencia tos pacientes son
diagnosticados erréneamente de artritis reumatoide o lupus
eritematoso sistémico. Su diagnéstico se basa en I=a
determinacién de las concentraciones de aminotransferasas
sfricas; que estidn elevadas de modo casi constante, y de la

presencia de HBsAg en el suero.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico para la hepatitis; se
indica reposo en cama durante la fase ictérica, en base a la
obsaervacién clinica y experimental de los beneficios que
reporta el reposo en todas las enfermedades viricas. El
reposo debe ser mantenido por un periodo variable que
concuerda con la propia sensacién de bienestar del paciente,
se recomienda.la poscripcién de ejercicios por un pericodo de
1 a 2 meses. Las prescripciones dietéticas deben tender a una

dieta normal, dando a elegir al paciente las cantidades y

36




tipo de alimentoc segun su propia tolerancia. En la fase de
convalecencia, por el alto grado de regeneracién celular,
debe indicarse un régimen hiperproteicoc como las carnes
asadas o pescado asado, frutas, vegetales y azGear en
abundancia. En caso de sospechar insuficiencia hepitica por
el contrario el régimen debe ser hipoproteico. No dabe
ingerirse alcohol por ser hepatotéxico.

Los pacientes con hepatitis A no requiersen un
aislamiento estricto, pero si tratar con antisépticos las
deposiciones y wmaterial contaminado, las esfinteres con
diarrea o malos hébitos higiénicos, ss necesarlec al
aislamiento en una pileza aparte, disponer de cubiertos y
material de aseo propios. El manejo de ias deposiciones y
material contaminado debe ser hecho por una sola persona, el
material debe ser idealmente desechable, 1a medida mas
importante e imprescindible es un buen lavado de manos, las
medidas de aislamiento se mantienen durante una semana.

Los pacientes con hepatitis B deben ser manejados con
cuidados especiales para evitar la contaminaclén la sangre
del aenfermo, usar equipos de extraccién de sangre
desechables, evitar el contacto con la sangre con amnos o
mucosas, anotar en las ordenes del laboratorio el diagnéstice
dal enfermo en forma clara. En caso de que el paciente

raquiera dialisis debe utilizar un dizlizador exclusivo para
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&1, deben evitarse las relaciones sexuales,a no ser que su

pareja haya adoptado medidas de profilaxis.

PROFILAXIS E INMUNIDAD

HEPATITIS A

La hepatitis A se puede prevenir en mas del 80 a 90% de
los pacientes expuestos por HAV, administrando sin pérdida de
inmunoglobulina, que antes se conocia comc searoglobulina
inmune, porque todos los lotes contienen concentraciones
adecuadas de anti-HAV. A causa de que el periodo de
incubacién de la hepatitis A es breve, la inmunoglobulina se
debe administrar antes de las dos semanas de la exposicién,

Como esta globulina no es costosa, surge un efaecto
maximo cuando se le administra tempranamente y praécticamsente
no genera reacciones adversas, la dosis recomendada es {(0.02
ml/kg). Se recomienda administrar inmunoglobulina para
quienes viajan a palses tropicales en vias de desarrollo una
dosis de 0.02 ml/kg cuando el viaje ha de durar mas de 3
meses; y 0.06 ml/kg cada b meses para viajes de permanencia
m&s prolongada. En la actualidad no existen vacunas para la

hepatitis A.
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HEPATITIS B

En ésta la via de transmisidén es la via sanguinea o el
contacto con mucosas, por tanto las personas que deben hacer
inmunoprofilaxis san; pacientes que deben recibir
transfusiones frecusntes, drogadictos por via parenteral,
personas {internadas en instituciones para deficientes
mentales, homosexuales, pacientes con hemodialisis,
cohabitantes con pacientes portadores de virue B. En estos
pacientes se usa gammaglobulina hiperinmune contra hepatitis
B en dosis de 0.05 a 0.07 ml/kg cada 3 meses si la
exposicién es continua; pero en estos pacientes también esta
indicada la vacuna ya que se consideran de Qlto riesgo.

La vacuna se administra por via intramuscular en dosis
de 10 microgramos (0.5 ml) en 3 dosisc cada O, 1 y 6 mesos
en nifios bajo los 10 afios y 20 jg (2.0 ml) en nifios mayores
y adul tos. Paclentes inmunodeprimidos deben recibir 40 pg por
dosis.

El ciruljano dentista que ha sufrido HBV no corre el
riesgo de un nuevo contagio. La enfermedad pudoc haberse
manifestado con un cuadro agudo completo, o bien con sintomas
menores y no estar enterado del contagio, si bien esto evita
nuevamente la enfermedad, permanece el rilesgo de ser un
vector de contagio y ante esta situnmcién queda implicita la

responsabilidad profesional ante los pacientes. En términos
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generales todos los cirujanos dentistas y especialistas de ta
Odontologia, especialmente aquellos que sospechan haber
adquirido o sufrido la enfermedad, deberan realizar una
prueba de HBsAg; en caso de resultar positiva, es necesario
tener wuna prueba de HBeAg, para descartar un riesgo
contagioso real. Para esto se puede aplicar una inmunidad
activa por medio de vacunas que se considera permanente hasta
por 5 afios; o aplicar inmunidad pasiva por medi{o de sueros
hiperinmunes y que se define como inmunidad temporal
alcanzada a través de los anticuerpos de un donador de la

misma o diferente especie.

PRONOSTICO

Practicamente todos los pacientes con hepatitis A que
estaban sanos previamente se recuperan por completo de su
enfermedad sin sacuela clinica alguna. De modo similar el 90%
de los pacientes con hepatitis B aguda siguen una evolucién
favorable y se recuperan por completo. Existe no obstante
determinadas caracteristicas clinicas y de laboratorio que
sugieren una evolucién mas larga y complicada.

La tasa de mortalidad en !a hepatitis Ay B es muy baja

{aprox. 0.1%}, pero es mayor en sujatos de edad avanzada o
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con enfermedades subyacentes debilitantes. Entre los
pacientes con hepatitis B cuyo grado de afectacién clinica

Justifica su ingreso hospitalario; la tasa de mortalidad es

del i%.
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IMPLICACIONES ODONTOESTOMATOLOGICAS

RIESGOS DE TRATAMIENTO

Al enfrentar un paciente con HBV, puede suceder que este
sufriendo la enfermedad aguda (fase preictérica o ictérical,
o bien que tenga historia de haber sufrido HBV. E! riesgo
infeccioso durante la fase aguda es muy alto, por 1o que sélo
deben atenderse situaciones de urgencias odontolégicas, bajo
las medidas de control. Segun estudios, un paciente que en el
pasado sufrié HBV, pudo permanecer como portador crénico
entre el 5 y el 25% de los casos, estos pacientes son
potencialmente infecciosos, sin importar al tiempo
transcurrido desde que al paciente sufrié la enfermedad. De
tal manera gque el cirujano dentista puede ser contagiado en
ambas situaciones y enfermar de HBV, lo que lo obligara a
dejar su practica dental temporalmente, mientras se recupera
y evita ser un riesgo de contagic para sus pacientes (minimo
3 meses). Otro posible problema es que el cirujano dentista
parmanaezca como portador crénico y se convierta en un vector
infeccioso en su practica dental.

A pesar de los riesgos existentes, el cirujano dentista,
debe aceptar la responsabilidad del tratamiento de los

pacientes con hepatitis viral activa o con historia de la
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misma. Algunos cirujanos dentistas se niegan a atender
pacientes 1infectados, pero esto puede crear mal mwanelo y
complicaciones en al Area de la salud, as{ como consecuencias
sociales para el paciente bajJo algunas de estae condiclones.
El negar el tratamiento dental a un paciente con antecedentes
infecciosos, le puede crear situaciones de trabajo y sociales
desfavorables, de la misma manera la practica dental puede
verse atectada por la informacién falsa (u omitida
voluntariamente}, en vista de que el paciente puede negar su
condicién ante un segundo cirujanc dentista y esto ser la
causa de adquisicién de enfermedadades infecciosas y de
transmisién cruzada a otros pacientes de manera voluntaria

para el cirujano dentista. (3).

MANEJO ODONTOESTOMATOLOGICO

Pacientes con HBV y paclentes sospechosos o con historia
de HBV. Los pacientes con un proceso de hepatitis viral
activo, sin fmportar su tipo, solamente debera, intentarse
tratamientos odontolégicoes de urgencia cuando esto sea
pertinente; los problemas deberan resolverse a travas de la
prescripcién farmacolégica teniando la precaucién de tratar

de evitar la via de metabolismo hepatico, ya que, el higado

44



de estos pacientes puede presentar una marcada disfuncién.

Cuande la solucién de 1a agudizacién odontolégica
requiera manipulacién y dafic de los telidos blandos y duros
bucales, se procederid conforme las guias de control
infeccioso; si el procedimiento de urgencia existe drenade o
extraccidén dental, es recomendable {ndicar un examen de
tiempo de protrombina (TP} ya que la fase extrinseca de la
coagulacién pueds verse alterada por incompetencia hepatica.

En casos de enfrentar pacientes sospechosos con
hepatitis viral, se puede intentar determinar el tipo de ella
por medio de la historia clinica, interconsulta médica o
examenes especificos. Las indagaciones a través del historial
del paciente puede ser no concluyentes. En tales casos el
examen de antigeno Australfiano (HBsAg) por medio de radio-
inmunoensayo (RIA) nos permitird con un {ndice de 99%,
identificar a aquellios pacientes portadores crénicos de
HBsAg, este es un examen que puede ser ordenado en cualquier
laboratorio a bajo costo. En los casos de pacientes HBsAg—
positivos puede ordenarse un examen adicional HBeAg, el cual,
en c¢aso de ser positivos, nos indicard que e! riesgo
infeccioso es alto. Si no es Tacil llevar a cabo HBeAg,
entonces .al paciente HBsAg-positivo debera tratarse como
infectado. Pacientes HBsAg—negativos deberan tratarse como

5anos.
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SELECCION DE FARMACOS

En un paciente con historia de HBV, generalmente no se
observa disfuncién haepatica, a no ser que se encuentre
convaleciente o gque la HBV sea reciente, por lo cual el
cirujano dentista no sBe vard limitado en la seleccisén
farmacolégica. Sin embargo en pacientes con HBV aguda o con
HCAc, la via hepatica debera evitarse. Entre los faArmacos de
uso comin en Odonteologia que son desdoblados por el higado se
encuentran al) anestésicos, lidocaina y mepivacaina; b}
analgésicos: acetaminoéén. codeina, meperidina y derivados
salicilicos; c¢) tranquilizantes: diazepan y barbituricos; d)

antibiéticos: ampicilinas y tetraciclinas.

MOMENTO OPERATORIO

En vista de los requisitos que exige cada una de las
intervenciones, es probable que la pianificacién del
tratamiento sufra cambios sustanciales Yy algunos
procedimientos de tipo no electivo deben evitarse. Los
modelos para tratamientos protésicos deben ser esterilizados
o bien, advertirsele al técnico dental esobre el riesgo
infeccioso, para que el tome a su vaz las nedidas
convenientes y evitar con esto, la infeccién cruzada. Quizas
sea recomendable intervenir al paciente en un hospital para

que tenga los medios de esterilizacién y control infeccioso
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adecuados.

TRATAMIENTO DE URGENCIA

En los tratamientos de urgencia especialmente cuando no
se cuenta con el tiempo para realizar exadmenes especificos,
aun los pacientes sospechosos o con historia de cualquier
tipo de hepatitis viral, deberan tratarse como infectados.
Una regla general en los tratamientos de urgencia puede ser
el manejo farmacolégico en lugar del operatorio en los casos
qua fuera posible. En los pacientes con HCAc y hepatitis
viral aguda debe indicarse ademas @l examen de tiempo de
protrombina (TP}, ya que puede presentarse tendencia

hemorrégica. (3).

MANEJO GENERAL ODONTOLOGICO DE PACIENTES CON HEPATITIS A Y B

1.- Usar la mayor cantidad de material desechable
posible; agulas, eyectores, espejos desechables de plastico,
abatelenguas, retractores, palillos de madera o plastico y
losetas de papel, ospatulas de plastico desechables como las
usadas para mezclar resinas.

2.- Emplear instrumentos que puedan ser esterilizados

por medio de autoclave. (Esto incluye pieza de manol.
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3.—~ Todo instrumento utilizado en la boca de un paciente
infectado debe ser esterilizado en autoclave.

4.—- Debe cubrirse el cabezal, el respaldo, las mangueras
y los muebles vecinos con campos, éstos seridn posteriormente
esterilizados en autoclave.

6.~ Evitar que 1a Jeringa triple toque cualquier
superficie bucal y evitar 1a formacién de spray con la pieza
de mano o Jeringa triple. Estad altamente indicado el uso de
dique de hule.

6.~ Evitar al maximo zonas sangrantes intrabucales como
pueden las punciones maltiples, laceraciones accidentales de
tejido, desgarro por grapas o uso inadecuado de separadores
gingivales, sobremanipulacién, exposiciones pulpares
accidentales y otras. En los labjos resecos se sasugiere
lubricarlos para evitar grietas sangrantes.

7.~ Uti{lizar guantes dobles, lentes, cubrebocas y bata
de uso exclusivo para tal procedimiento.

8.- La duracién de la cita deberd ser lo mads prolongada
posible, para favoracar e! menor numero de citas.

8.~ Las superficies contaminadas deben ser limpiadas con
materiales desinfectantes patentes, la ropa de trabajo debera
ser esterilizada en autoclave y ol material de desperdicio
envuelto en una bolsa doble y enviado a incinerar.

10.~ Estas medidas se aplican a cualquier nmiembro que
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intervenga en los procedimientos operatorios.
11.- En casa de existir vacunas especi{ificas, haber

desarrollado inwmunidad activa.

RECOMENDACIONES GENERALES A CIRUJANOS DENTISTAS

1.~ A pacientes con HBV, potencialmente infectados o con
riesgo infecciosc identificable, no se les debe evitar el
derecho de recibir atencidén deantal. Dicha atencién puede ser
proveida por el cirujanc dentista original, o blen el
paciente puade ser remitido a {instituciones o colegas que
tengan 1a capacidad de 1llevar a cabo un tratamiento
odontolégico bajo estas condicicnes.

2.~ Los pacientes con historia de HBY, deben
interpretarse como posibles portadores crénicos y realizar
pruebas especificas para descartar esta posibilldad.

3.~ En vista de que la mayoria de 1los cirujanos
dentistas estidn en contacto con sangre, especialmente los
cirujanos maxilofaciales, parodoncistas y endodoncistas, so
recomienda la aplicacién de vacunas especificas, para
adquirir inmunidad activa permanente.

4.- Si se decide tratar a un paciente infectade se

recomienda las guias generales planteadas en el apartado
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{momento operatorio).
5.- El cirujano dentista no estd obligado a brindar
atencién a un paciente infectado, pero si a procurar las vias

de atencién y resolucién

de sus problemas bucales, a través de otros colegas o

instituciones.(3}.
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CONCLUSIONES

El tipo de practica cotidiana gue el cirujano dentista
realiza, presenta un riesgo mayor que el de otros
profesionistas (o la poblacién en general), porque esti
expuesto a enfermedades de tipo infeccioso como bacterianas,
micéticas, o virales. Las vias de transmisién pueden ser por
contacto directo, por inhalacién o por I(noculacién. Por
contacto directo (a través de la piel, fomites, secreciones
y fluidos de! paciente). el cirujano dentista puede adquirir
enfermedades como la gonorrea, sifilis, hepatitis B,
hepatitis A, el herpes viral entre otras. Por inhalacién es
posible desarrollar o tomar contacto con bacilos
tuberculosos. Por inoculacién puncién con algun instrumento
odontolégico es posible adquirir cualquiera de las
anfermedades antes mencionadas. Las secreciones
especificamente la saliva pueden ser el vehiculo transmisor
de enfermedades micéticas y virales. El contacto con sangre
@5 uno de los mayores riesgos para la adquisicién de
hepatitis viral B.

Las complicaciones secundarias a! contacto infeccloso
son variadas y de distinta trascendencia, algunas de ellas

impondran secuencias pasajeras sin repercusién posterior a la
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condicién general del cirujano dentista y a su trabaljo
profesional, sin embargo, otras pueden afectar dramaticamente
la condicién individual y/oc el aejercicio odontolégico. Un
dentista que haya sufrido como consecuencia de su trabaljo,
infecciones sifititicas, tuberculosas o hepatitis A y B
pueden ser dafiadas seriamente su reputacién profesional.
Algunas otras enfermedades, easpecificamente las virales
pueden provocar cambios morfogeneticos, que redunden en la
situacién general del dentista estas mismas infecciones
virales, pueden inducir a cambios morfopatolégicos que lleven
a upa disfuncién permanente.

Al hablar da los aspectos de infeccién en @l consultorio
dental, el problema debe estudiar desde tres puntos de vista:
a) que el dentista es un individuo con mayor riesgo al
contacto infeccioso, b) gque el cirujano dentista o su
personal pueden ser factoraes infecciosos para sus pacientes
Y c) gue el consultorio dental por medio de sus
instalaciones, aquipo a instrumental pueden producir

infecciones cruzadas de un paciente
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