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Resumen: las hepatitis viricas, especiaimente las causadas por 10s virus By C
representan para el odontélogo y su equipo de trabajo un riesgo ocupacional
debido a la posible transmisién de particulas virales a través de la sangre u otros
fluidos orgénicos. Esta entidad se define como un proceso inflamatorio del
higado, con la consecuente alteracién de su funcién y puede ser causada por
alguno de los siguientes virus hepatotrépicos: A, B, C, D, E y G. El objetivo de
este articulo de revision de la literatura es describir las principales manifestacio-
nes de las hepatitis viricas, su evolucion, tratamiento, ademads de presentar las
principales consideraciones e implicaclones a tener en cuenta por el odontélo-
go a la hora de tratar este tipo de pacientes.

Palabras clave: Hepatitis viricas, Manifestaciones clinicas, Implicaciones odon-
toldgicas: .

Abstract: Viral hepatitis, specially those caused by B and C viruses, represent a
potential risk for the dentist and his staff due to possible transmission of the
virus particles through the blood or other organics fiuids. This entity is defined
as an inflammatory process of the liver with subsequent dysfunction, and it is
caused by some of the following hepatotropic viruses: A, B, C, D, Eand G. In
this article we describe the main symptoms of viral hepatitis, its evolution, tre-
atment and the prophylactic measures to adopt to avoid the transmission of
the infection in the dental setting.
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Introduccion

La hepatitis virica se define como
un proceso inflamatorio del higado
Que se caracteriza por la aparicion de
grados variables de necrosis hepato-
celular e inflamacién, generando un
dano en el parénguima hepatico con
la consecuente alteracion de su fun-
Cidn, que estara relacionada con la
magnitud de la lesion. Dentro de 10s
agentes etioldgicos que con mas fre-
cuencia provocan enfermedades hepa-
ticas se destacan el alcohol ¥ los virus
hepatotrépicos.

En la actualidad se conocen siete
tipos diferentes de virus Ce 1a hepati-
tis: A, B, C, D, E, Gy TTV, aunque no se
ha podido demostrar que los virus de
la hepatitis G y TTV produzcan hepati-
tis. Dos de éstos, el virus de la hepati-
tis B (VHB! v el de 1a hepatitis C (VHC),
estan ampliamente distribuidos y el
primero de ellos es el principal cau-
sante de 1a hepatitis aguda y crénica,
la cirrosis y del carcinoma hepatoceiu-
lar primario en todo el mundo™.

Diversos estudios epidemiologicos
han establecido gue a nivel mundial
existen de 300 a 350 millones de habi-
tantes crénicamente infectados con el
VHB?, mientras gue para el VHC la inci-
dencla en la poblacidén general de los
paises desarrcllados se ha estimado
entre el 0,5 y el 1,5%. Estos indices de
infeccion tan significativos han moti-
vado numerosos estudios cuya finali-
dad ha sidc establecer las pautas
especificas de prevencion y tratamien-
to del paciente portader de alguno de
l0s virus de la hepatitis en la consulta
cdontolégica. Ademas, existen otras
razones que hacen de esta enferme-
dad un tema de suma trascendencia
para el odontologo:

al el riesgo ocupacional que repre-
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senta la infeccion para el personal
sanitario, debido a la posibilidad de
contaglo a través de la puncién acci-
dental con agujas contaminadas,

b} 13s repercusionas clinicas rela-
cionadas con &l grado de insuficiencia
hepatica que pusden manifestarse
durante intervenciones quirdrgicas
del territoric bucal y que éste debe
conocer para poder evitarlas o tratar-
1as adecuadamente, y .

¢ 1as medidas preventivas para
controlar la diseminacion de la infec-
cidn en el gabinete odontologico
dentro de las que se incluyen la inmu-
noprofilaxis, la utilizacién de técnicas
de barrera y €l protocolo postexposi-
cion.

El propdsito del presente articulo
es analizar las principales caracteristi-
cas de fa infeccidn por Ios virus de la
hepatitls, sus diferentes tratamientos,
las medidas profilacticas y 1as conside-
raciones que debe tener presente e
ocdontdlogo y su perscnal al tratar a
estos pacientes.

Clasificacion de las
Hepatitis viricas.

Hepatitis A.

El virus de Ia hepatitis A (VHA) es un
enterovirus de (2 familia de los picor-
navirus que posee notables diferen-
cias respecto a otros virus del mismo
género, por 10 que se ha propuesto la
dencminacidn de Heparnavirus (hepa-
RMNA-virus).

El Unico almacén de la infeccidn es
el hembre enfermao. El virus se multi-
plica en el citoplasma de |os hepatoci-
tos (a diferencia de los demas entero-
virus que lo hacen en el intestind) y, a
través de Ia bilis, llega a las heces, don-
de es posible detectarlo desce la
segunda mitad del periodo de incuba-
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¢ion hasta unos 15 dias después del
comienzo de la clinica. EL VHA es esta-
ble en medio acido, resistente al cloro-
formo vy al &ter y refativamente al calor
{sigue siendo estable a 60°C durante
60 minutos!. Se inactiva en autoclave
a 120°C durante 20 minutos y también
con formot y cloro.

El mecanismo de transmisidn es
fecal-oral a través de alimentos o agua
contaminados, aungue también pue-
de transmitirse por inyeccién de san-
are 0 productos sanguineos (sl el
enfermo esta en 1a etapa aguda). La
capacidad infectiva es maxima duran-
te la semana que precede al comienzo
de Ios signos clinicos. Después de esa
semana y una vez aparecida la icter-
Cia, las heces contienen pocos virus o
no los contienen®,

La hepatitis A se considera benigna,
siendo una infeccidn autolimitada, que
se resuelve en menos de 3 meses. No
existe la secuela del tipo de «estado de
portador» ni tampoce una tendencia
evolutiva hacia la cronicidad o hacia el
hepatocarcinoma®.

Hepatitis B

El virus de ia hepatitis B (VHB] es el
principal causante de Ia hepatitis agu-
da vy crénica, 1a cirrosis y del carcino-
ma hepatocetular primario en todo el
mundo”. El Centro de Control de
Enfermedades (CDC) estima gque en
105 EEUU existen de 1 a 1.25 millones
de portadores crénicamente infecta-
dos con el VHB, de 140.000 a 320.000
NnuUevos €asos por ano; y que anual-
mente mueren entre 5000 y 6000
personas como Consecuencia de la
enfermedad hepatica crénica, inclu-
yendo al cancer hepatico asociadc a la
infeccion crénica por el VHB6. Los
depdsitos del virus 1o constituyen los
portadores crénicos, de los que se
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estima gue existen unos 300 millones
en el mundo.

El virus de la hepatitis B (VHB) es
un virus ADN, esférico de 42 nm de
didametro gue pertenece al grupo de
l0s Hepadnavirus (Hepa-ADN-virus).
Posee una envoltura lipoprotéica que
contiene el antigeno de superficie
(AgHBs), también denominado «anti-
geno Australia», y una nucleocapside
gque contiene un polipéptido con
capacidad antigénica denominado
antigeno del core (AgHBC). EI AQHBC
no se detecta nunca libre en sangre,
ya que esta cubierto por la envoltura
de AGHEs, pero sl puede ser detecta-
do en el higado mediante métodos
histoquimicos. El AgHBs es demostra-
ble tanto en las Hepatitis B agudas
como crénicas. Aparece varios dias
antes del comienzo de la clinica,
alcanza 12 maxima concentracion en el
momento de |a aparicidn de 1a sinto-
matologia vy sus niveles decaen gra-
dualmente hasta llegar a desaparecer
de cuatro a ocho semanas mas tarde.

Después de su entrada en el crga-
nismo, el virus coloniza el higado en ¢l
que se replica dentro de los hepatoci-
tos infectacdos, ya sea mediante la
produccidn de viriongs completos
coma de particuias incompletas cons-
tituidas por ef mismo material de a
enveoltura, gue nc son infecciosas
pero tienen capacidad antigénica,
Ambos pasan a [2 sangre en grandes
cantidades dconde son demostrables
Junto con sus correspondientas anti-
cuerpos mediante los tests seroiogi-
¢os actuales. Durante la replicacién
del virus se produce tampbién la libera-
£ion a la sangre de un antigeno sclu-
ble que es un fragmento del AgHBC,
derominado antigenc e (AgHBe}. Este
antigeno era anteriormente el marca-
dor méas Importante de evaiuacién del
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Tabla 1: marcadores seroldgicos derectables en la hepatitis B.
Marcador | Nombre Seroconversién | Significado | Permanencia
3 ~__| Clinico en sangre
L . HeDatItlS ok +Dedag
Antigeno de y aguda o |semanas. -
AgHBS superficie 0 | Precoz * Hepatitis .- | *> de 6 meses
" | eAustraliz» | " - lcrénica | hepatitis crénica
AgHB¢ Antigeno - | No se detecta No tiene :
St oo Cone T Cfensange - SR Bl W £ B S kAR
w * Infectividad Persiste durante
. e et » Replicacion | dias 0 semanas
AgHBe Antigeno e. | Etapa aguda * Hepatitis aguda | durante Ia etapa
; £ i i y cronica activa | aguda, despues
ISR N MR - it S TR -0
Anticuerpo | Al desaparecer * Inmunizacion | De por vida en
Anti-HBs | contra el el antigeno * .. | + Vacunado la mayorfa
| AgHBs. | desuperficie. --{ . - |deloscasos. -
e .y Infeccion » Las IgM durante
- | Anticuerpo | Al aparecer la reclente o - la fase aguda y
Anti-HBec | contra el . * | sintomatolcgia antigua, hepatitis | en la hepatitis -
g AgHBc clinica aguda o crénica, | crénica activa.
portador, «lasig6
s by B S - IGNGRIG0= - FOR ae vige.
. . | »Despuésdela | « Escasa 1 o
Anticuerpo | desaparicidn del | infectividad.
contra el AgHBe, » Convalecencla | Persiste
Anti-HBe | AgHBe » Después de la .| hepdtica aguda. - | durante varios
i interrupcion de « Sobreinfeccion | afios * «-
SE la replicacion. | con VHC ¢ VHD.

pctencial infeccioso de [0S poriadores
crénicos del AgHBS. Hoy en dia esa
impertancia recae sobre el AgHBs v
sobre el ADN-VHB

La respuesta del sistema inmunold-
gico ante |z infeccion incluye la pro-
duccién de anticuerpcs especificos
contra cada unidad antigenica del
virus. El Anti-HBs es el anticuerpc con-
tra el antigeno de superficie y cuando
se detecta en sangre en cantidades
superiores a 10 Ul/ml indica la cura-
cidn de la enfermedad v la adquisicion
de una inmunidad permanente en la
mayoria de los cascs. Existe una fase
de la enfermedad que se presenta
después de la resolucion de una hepa-
titls B denominada «periodc ventana»
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Que se caracteriza por ia desaparicion
del AgHBs y por la no-deteccién del
Anti-HBs, que se identificara semanas
mas tarde. En esta fase es positivo el
Anti-HBC de tipo IgM, el Anti-HBc de
tipo 1gG, el Anti-HBe y a veces AgHBe.
En las personas gue han sido vacuna-
das y han respondido positivamente,
se puede establecer la gresencia del
Anti-HBs con ausencia de positividad
por parte del Anti-HBC.

Los Anti-HBcC son [0S anticuerpos
contra el AgHBC. El test seroidgico
gue detecta en sangre 105 anticuerpos
contra este antigenc o hace de for-
ma global. Su presencia no denota ni
excluye inmunidad, apareciendo pre-
cozmente despugs de la infeccién y

RCOE, 2001, Vol 6, N°4, 417-430
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permaneciendo en sangre de forma
indefinida independientemente de Ia

evolucion de la enfermedad. En la:

fase aguda son de tipo IgM mientras
qgue en la crénica y en las personas
curadas son de tipo IgG*. Por lo tanto,
sirven para determinar la fase en la
que se encuentra el enfermo, siendc
la determinacién de los anticuerpos
de tipo IgM una prueba fiable para
diagnosticar una hepatitis B aguda.
Los Anti-HBc de tipo 1gG son los mejo-
res marcadores para demostrar un
contacto con el VHB, representando
un marcador de especial importancia
en estudios epidemiolégicos. En con-
secuencia, la determinacién de Ios
Anti-HBc de tipo 1gG representa el
método analitico de eleccién, previo a
una vacunacion frente a la hepatitis B.

El Anti-HBe aparece en sangre des-
pués de la desaparicion del AgHBe e
implica la interrupcién de la replica-
cién viral y se considera un indicativo
de curacion de la hepatitis. El Anti-
HBe puede permanecer en sangre
durante anos. En muchos €asos no
puede ser detectado después del
aclaramiento del AgHBS por encon-
trarse a titulos muy £ajos, no demos-
trables por los tests comerciales dis-
ponibles actualmente.

Otro de los marcadores gque en la
actualidad no se utiliza rutinariamente
pero gue posiblemente en el futuro
sea incluido dentro de las pruebas
habituales es 1a determinacidn del aci-
do desoxirribonucléico (ADN) del
virus. Esta prueba tiene gran sensibili-
dad pero ng permite descartar por
completo 1a capacidad infecciosa. La
tabla 1 muestra los marcadores sero-
lbgicos de la hepatitis asi como su
conversion y su significado clinico.

El VHB es muy resistente a 1as con-
diciones adversas del medio ambiente
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y sobrevive muchos meses en el
material contaminado. Es por lo
menos 100 veces mas infecciose que
el virus de la inmunodeficiencia
humana (ViH}. Sin embargo, puede
ser eliminado al someter el material
contaminado al calor himedo bajo
presién (autoclavel,

La transmision &s principalmente
por via parenteral, es decir, por la
penetracién en la sangre del agente
causal ya sea por inoculacion directa,
Como en el caso de Ias transfusiones
de sangre o sus derivados, por 1os
accidentes con agujas U otros instru-
mentos contaminados con restos de
sangre ¢ plasma de personas seropo-
sitivas, o por la penetracion a través
de las mucosas, especlalmente des-
pués de contactos sexuales. El riesgo
de infeccién fras la exposicién a un
material contaminado con el VHB
puede ser de hasta un 30%’. ES posi-
ble el contagio perinatal; en este caso
la transmision se produce de la madre
con infeccion activa al recién nacido
durante el parto O por el paso del
virus a través de la placenta al interior
del feto (transmisién vertical;. Tam-
bién puede transmitirse a través de
otras secreciones como el semen, el
flujo menstrual, 12 saiiva, las secrecio-
nes nasofaringeas y el fluido crevicu-
lar, ya que se pueden aislar viriones,
aungue en concentraciones 100 vy
1000 veces inferiores a as del suero,
el semen y 1as secreciones vaginaies®.
Es imprescindible que exista una solu-
cibn de continuidad en 1a piel 0 en las
mucesas por las que penetre el virus,
Nunca se transmite por via digestiva,
respiratoria 0 bucal, aungue se han
descrito casos en 10s que fa infeccidn
ha sido transmitida por mardeduras
de personas seropositivas®.

Dentro de la pobiacién general los

— 40—

grupos con riesgo muy elevado de
contraer [as hepatitis viricas son- 108
adictos a drogas de administracion
por via parenteral (UDVP) (heroina
debido al empleo frecuente de una
misma aguja contaminada por varias
personas, ademas de la promiscuidad
existente), los pacientes que estan
siendo sometidos a hemodidiisis y 105
homosexuales.

El periodo de incubacidn asinto-
matico de la hepatitis tiene una dura-
cién variable tentre 60 y 120 dias), En
un 65% de los casos la infeccion no
produce clinica alguna vy evoluciona
hacia la curacion. Alrededor del 25%
de los casos 0casiona una hepatitis B
aguda de gravedad v duracién varia-
ble. Esta suele resolverse con la cura-
cion del paciente, salvo en un peque-
no porcentaje (alrededor del 1%} en
los gue se desarrolla una hepatitis
aguda de evolucidn fuiminante y
mortal®. Cerca del 10% de 10s pacien-
tes desarrolla una hepatitis 8 ¢ronica
activa o inactiva que puede producir
una inflamacion crénica con diferen-
tes grados de insuficiencia hepatica, o
una cirrosis. Ademds, el riesgo de
desarrollar un carcinoma hepatocelu-
lar primario es maycr. El 90% de los
ninos gue se infectan al nacer y 1os
gue lo hacen antes de los 5 anos de
edad se convierten en portadores
Cronicos?. )

La Hepatitis B cronica se entiende
como la inflamacidn difusa progresiva
del paréngquima hepatico con persis-
tencia del AgHBs durante mas de seis
meses. Las manifestaciones clinicas en
las hepatitis B crénicas estan ausentes
en la mayoria de los casos, llegandose
a su diagnostico a través del hallazgo
de algun dato de laboratorio alterado
en una analitica de rutina, por la pre-
sencia de hepatomegalia o de moles-
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tias inespecificas. Estas alteraciones
harén scspechar al clinico, el cual
deberé Insistir en busca de otros
datos ortentativos Como: presencia de
dolor en el hipocondrio derechg,
astenia, moiestias de tipo dispéptico v
nauseas, antecedente de hepatitis B
aguda y grupos de riesgo. Se debe
solicitar la determinacién en sangre
de todos los marcadores seroldgicos
de las diferentes hepatitis, especlal-
mente para 195 virus de 1a hepatitis B,
Cy D gue son los que pueden dar
lugar al desarrollo de una hepatitls
croénica. En estos casos se encontrara
positivo el AgHBs y el AgHBe, indican-
do gue el virus esta en fase replicati-
va. También es positivo el Anti-HBC de
tipo 196 v el Anti-HBC de tipo IgM, este
aitimo en la mitad de los ¢asos. Mas
tarde, siguiendo la evolucidn de la
enfermedad en alguncs pacientes,
aparece el Anti-HBe permaneciendo
pasitivo el AgHBS, aungue puede
encontrarse a titulos reducidos,

Hepatitis C

Bl VHC fue descrito por primera vez
en 1989 siendo designado en ese
momento como el virus de la hepati-
tis no-A, no-B parenteral. Aungue no
ha sido aun descrito detalladamente,
estudios realizados con microscopia
electronica sugieren que el virién
medio puede estar formado por una
nucleocdpside icosaédrica de 30-50
nm de didmetro, provisto de una
envoltura lipidica y de una cadena de
ARN. Ha sido clasificado dentro de (2
familia Flaviviridae en un género sepa-
rado debido a las diferencias gque pre-
senta con respecto al resto de Ios
virus de esta familia, B! VHC tiens un
genoma extremadamente variable vy
ung misma persona puede estar
infectada con diferentes subespecies

del mismo virus. Actualmente se
acepta la existencia de seis genotipos
principales y estos, a su vez, pueden
dividirse en subtipos.

El VHC esta ampliamente distribui-
do en el mundo, con prevalencias rela-
tivamente altas en Japon, en el sur de
los EEUU, y en Oriente Medio, y mas
bajas en el norte de Europa, de los
EEUU, ¥ en Canada™. La incidencia de
anticuerpos frente al VHC en la pobla-
cion general de os paises desarrolla-
dos se estima entre el 0,5 v el 1,5%".

La principal via de transmision &s 1a
parenteral a traves de sangre conta-
minada como sucede en los casos de
transfusiones sanguineas o de admi-
nistracion de factores de 1a coagula-
cidn. Los grupgs con alto riesgo de
contraer el VHC son similares a los de
la hapatitis B, ya mencionados ante-
riormente, Cabe destacar que ha sido
gemostrado por numerosos estudios
el incremento de [a seroprevalencia
del VHC en el personai sanitario en
comparacion con la poblacién en
general. Los accidentes con agujas
centaminadas con sangre scn una
fuente importante de contagio para
el personal sanitario, teniendo esta
forma la particularidad de producir
una seroconversion tardia (después
de 105 9 meses) seguida por una pro-
gresion rapida y fatal de ia enferme-
dad hepética. El riesgo de exposicion
en el personal sanitario es relativa-
mente aito: se estima que en Espana
existen entre 300.000 y 800.000 por-
tadores", de los cuales probablemen-
te una elevada proporcion requerira
asistencia sanitaria en algun momen-
to de la evolucion de su enfermedad.
Serra y cols.? consideran que el riesgo
de infeccidn por-el VHC en el personal
sanitario tras una exposicién acciden-
tal es bajo, aunque superior &l descri-
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to para el VIH y muy inferior al de VHB.,
Estos autores establecieron una tasa
de seroconverién global del 0,7% (3
€asos de 443 exposiciones con sangre
contaminada con &l VHCO), siendo la
via de entrada percutdnea la “omun
en todos 10§ ¢asos. Al igual que otros
autores, Serra y cols encontraron gue
el riesgo de seroconversion era supe-
rior en el caso de exposicion conjunta
al VHC y al VIH (2,8% y ademas, cuan-
do la via de expcsicién era la percuté-
nea, se elevaba al 3,2%}. En este sen-
tidc, otros trabajos puklicados realiza-
dos en grupos mas especificos mues-
tran que, st bien |2 prevalencia de
Anti-VHC en un grupo considerado de
alto rlesgo como los cdontdlogos no
era supericr que 1a de otros grupcs de
sanitarios, fa observada entre un gru-
po reducide de cirujanos bucales fue
muy alta”. En un 40% de 10s pacientes
con hepatitis C no se puede demos-
trar ningun factor de riesgo.

Entre los factores que pueden
influir en la probabilidad de adquirir la
infeccion, los més importantes son; el
tipc de exposicion, el voiumen de
sangre inoculado, 1a carga viral, el cali-
bre de la aguja, la profundidad de la
puncién y la duracion del contacto,
Sin embargo, este riesgo es bajo si se
compara con el que supone recibir
una transfusién con una © Mas unida-
des de sangre procedentes de donan-
tes Anti-VHC positivos™.

La transmision del virus a través de
rutas diferentes a la percutanea direc-
ta no ha sido demaostrada. Se ha esta-
plecido que es posible por contacto
sexual y de 2 madre al feto (transmi-
sidn verticall aunque son poco efica-
ces debido a que la cantidad del virus
gue se transmite por estas vias suele
ser muy pequena’™. Sin embargo, esta
contagiosidad se ve aumentada por la

RCOE, 2001, Vol 6, N°4, 417-430
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coinfeccion con el virus de la Inmuno-

deficiencia humana vy la duracion del
acto sexual™”. La transmision vertical
es demostrable en un 5% de los recién
nacidos - de madres portadoras del
VHC, slendo mayor &l riesgo en £aso
de madres con titulos elevados de
viremia’. No obstante, el pronostico
del embarazo y Iz morbilidad materna
y perinatal en las gestantes con infec-
cibn por el VHC son idénticos a 10s
observados en 1as mujeres sanas. La
transmisién a través de la saliva no ha
sido aun bien confirmada. Sin embar-
go, Komiyama vy cols."” demostraron la
presencia del VHC por Iz reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR) en ias
muestras de saliva de dos de 105 seis
pacientes con hepatitis crénica C
incluigdos en el estudio y a los gue se
les habia realizado algun tipo de trata-
miento dental. Concluyen que el
odontdlogo debe ser consciente de fa
posibilidad de infeccidon con VHC por
contacto con saliva durante un trata-
miento dental. Otras de las posibles
via de entrada del virus al organismo
€5 a traves de la conjuntiva. En 1993
se publicd 1o que pudo haber sido &l
primer caso de trasmisién de la infec-
cién por esta via. Se trataba de una
enfermera gue habia sido salplcada
en la cara y en los 0jos per sangre de
un paciente Anti-vHC positivo someti-
do a hemodiélisis, la cual resultd posi-
tiva a los test Anti-VHC, 4 meses des-
pués del contacto™,

Es positle la identificacion de las
secuencias de ARN del VHC en sangre,
mediante técnicas de amplificacion
genética, de una a dos semanas des-
pués de producirse el contacto con el
agente causal y antes gue aparezca la
sintomatologla clinica, siendo esta
prueba positiva durante la reglicacion
viral, Los anticuerpos contra el VHC
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comienzan a detectarse tardiamente
después del inicio de los sintomas.
Debldo a esto se pueden obtener fal-
505 negatives en etapas tempranas de

- la infeccidn viral. Por este maotivo,

muchos donantes potencialmente
infecciosos pueden pasar desapercibi-
dos con las pruebas que en Ia actuali-
dad se practican en la mayoria de los
centros hospitalarios. En este caso, 10s
anticuerpos que tienden a aparecer
inicialmente son aquellos que van diri-
gidos contra las proteinas c-22 y ¢-33
¥ Que pueden indicar una hepatitis
aguda {en mas del 50% de l0s casos)
mientras gue los gue van dirigidos
contra la proteina ¢-100 o hacen pos-
teriormente. EStos anticuerpos tien-
den a disminuir hasta llegar a desapa-
recer al cabo de 2 0 3 anos pero en la
Hepatitis C crdnica se mantienen titu-
|05 elevados. Actualmente, la detec-
cidn de 10s anti-vHC en el suero es
incapaz de distinguir entre infeccidn
aguda y cronica. Ademas, estos mar-
cadores estan presentes tanto en los
€as0s de infeccién persistente por
VHC como en 10s pacientes que se
han recuperado de la hepatitis C con
la consecuente Inmunidad.

No se conocen detalladamente los
mecanismaos de la replicacion viral y se
considera como indiclo de multiplica-
cion viral Ia presencia de bandas nega-
tivas de ARN. Estas bandas negativas
han sido detectadas en el higado, en
el plasma, en células mononucleares
periféricas vy en ef esperma de pacien-
tes infectados con el virus, asi como
en tumeres y metastasis de carcinoe-
mas hepatocelulares y en linformas
malignos de la glandula parotida™.

La hepatitis aguda ocurre en una
minorfa de los pacientes infectados
en un periodo de 6 a 12 semanas des-
pués de adquirir el virus. Las manifes-
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taciones clinicas de ésta, presentes
5010 en el 25% de los pacientes, no se
diferencian del resto de las hepatitis
virates. El resto de 105 pacientes (75%)
no tienen signos de hepatitis aguda y
la hepatitis fulminante es rara™".

Las hepatitis agudas C evolucionan
a |a cronicidad en aproximadamente 3
de cada 4 casos. manteniendo una
elevacion de los valores de 1as transa-
minasas hepaticas durante mas de 6
meses. Esta elevacion suele ser poco
significativa y con un patrdn variable a
o large de la enfermedad, siendo
usualmente una etapa con pocas
manifestaciones clinicas. Aunque len-
tamente progresiva, la enfermedad
sigue un curso evolutive y después de
unas 20 anos, del 20 al 30% de los
casos desarrollan una cirrosis hepatica
y el 20% de los pacientes cirroticos
maoriran a causa de un carcincma
hepatocelular™®*”. Ei promedio de
tlempo desde la adquisicion del VHC y
el diagndstico de 1a cirrosis varia entre
20-30 anos, pudiendo ser mucho mas
rapida en pacientes inmunadeprimi-
dos y/o con coinfeccidon con el virus
de la inmunadeficiencia humana®”.
Factores como la edad, sexo, caracte-
risticas del paciente, estados inmuno-
lbgicos, factores virales e incluso la via
de transmisidon pueden influir en esta
progresion de la enfermedad.

Hepatitis D

El virus de Ia hepatitis D (VHD) es
un virus ARN Incompleto que necesita
de Ia ayuda del VHB para su infeccidn
y multiplicacidon. El viridn es una parti-
cula esférica de 35-37 nm, recubierta
por AgHBs. El genoma del VHB codifi-
ca la sintesis de 1as proteinas especifi-
cas del VHD y también suministra Ia
envoltura del genoma de este virus,

La infeccion con el VHD siempre
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implica enfermedad hepatica y se
puede presentar de dos formas dife-
rentes:

1. Coinfeccion en la que se da Ia
infeccion simultanea con el VHD y el
VHB en una persona sin contacto pre-
vio con el VHB. En la mayoria de estos
cascs produce una hepatitis aguda
autolimitada con la resolucion de la
enfermedad vy la eliminacién de 10s
dos virus, quedandc habitualmente ef
paciente inmunizadoc. En menos del
5% de Ios casos se desarrolla una
hepatitis crénica. Se confirma por la
presencia de los marcadores de la
infeccion aguda del VHB (AgHBe
Anti-HBC de tipo IgM).,

2. Sobreinfeccidn que se produce
cuando el VHD infecta a un portador
crénico del AgHBS, tanfc si es una
hepatitis crénica ccmo un portador
sano (presencia de los marcadores
cronicos del VHB). La sobreinfeccion
delta habitualmente sigue una evolu-
cibn a la cronicidad, causando una
enfermedad hepatica progresiva.
Aungue la mayorfa de los pacientes
gstan asintomaticos, fa Hepatitis D
crénica muestra una mayor actividad
binlbgica (niveles mas elevados de
transaminasas) y mayor severidad de
las lesiones histologicas gue a hepati-
tis B cronica® (as vias de transmision
son similares a las del VHB.

El diagnostice de la infeccidn agu-
da se puede realizar mediante ia
determinacion del antigeno de la
hepatitis O (HDAQ) en el suero del
paciente, aungue esto es dificil debi-
do al corto tiempo que permanece en
sangre. Por esta razén, estd indicaco
utilizar como prueba diagnéstica mas
fiatle la determinacidén de 10s anti-
cuerpos de tipo IgM contra el VHD
(anti-HD} que no distinguen entre
infeccién aguda o crénica.

virus de la Hepatitis E

El virus de la hepatitis E {vHE) es un
virus ARN de forma esférica de 32-34
nm de diametro, sin envoltura y con
indentaciones en su superficie. Cuen-
ta con una Unica proteina en su
superficie y su forma de transmisién
es por via enteral (fecal-orall. Produce
una infeccidn indistinguible clinica-
mente a 12 producida por otro virus
de la hepatitis. ES autolimitada y nun-
ca evoluciona hacia ia cronicidad. Sue-
le presentarse en forma de epidemias
en zonas donde la higiene es deficien-
te y prevalece 1a malnutricion®,

Virus de la Hepatitis G

El virus de |a hepatitis G (VHG! fue
descrito por dos grupos de investiga-
dores independientes en 1995. Es un
virus ARN perteneciente a la familia
Flaviviridae, cuyo genoma esta com-
puestoc aproximadamente por 9400
nucleétidos. Bl ARN viral puede ser
detectado en el suero, en |os tejidos y
fluidos mediante PCR.

Las vias de transmisicn del virus,
sus factores de riesgo, el tratamiento
y las evidencias clinicas de a enferme-
dad no han sido adn bien estableci-
dos. Sin embargo, se sabe gue 1as
manifestacicnas clinicas de la infec-
cion son normalmente POCo severas y
gue 10s grupos con mayor prevalencia
son 1os adictos a drogas por via paren-
teral y los receptores de productos
sanguineos, por o gue se puede con-
siderar que la principal via de transmi-
sion del virus es la parenteral’. En los
EE.UU. se ha estimado que de todos
los casos de hepatitis aguda, Unica-
mente el 3% estd causada por la
accion de VHG come Unico responsa-
ble?,

En 1a actualidad no se disponen de
pruebas diagnosticos sencillas para
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confirmar la presencia de los anticuer-
pOs contra el VHG. Por tante, hasta
que no se cuente con dichas pruebas
sera dificil llevar a cabo estudios epi-
demioldgicos que determinen su pre-
valencla en la poblacion general y en
los trabajadcres del drea de la salud.

Manifestaciones ciinicas

La existencia de enfermedad hepa-
tica se pone de manifiesto por la pre-
sencia de sintomas como la asteniz, la
anorexia, ictericia, prurito, dolor en el
hipocondrio derecho, nauseas y vomi-
tos, etc., ademas de signos como:
hepatomegalia, aranas vasculares,
parotidomegalia, fetor hepatico,
hematomas, pérdida del vello axilar v
pubiano, unas fragiles sin lanula, etc.
También son importantes de cara al
diagnéstica las alteraciones especifi-
cas analiticc-sercldgicas, radioldgicas
0 anatomopatologicas cuyas interpre-
taciones quedaran a cargo del médico
especialista y le serviran al cdontologo
para crientar el tratamiento. El odon-
tdlcgo puede sospechar disfuncion
hepatica por:

1. Alteraciones provocadas por &l
aumento de [z bilirrubina y de la bilis
que generaran ictericia en la piel v las
mucosas conjuntival o bucal, coluria y
prurico. _

2. Alteraciones provocadas por el
estasis venoso cuya consecuencia son
la ascitis v el edema en 13s extremida-
des inferiores.

3. Alteraciones producidas per Ia
presencia de productos toxicos de
desecho, en especial la encefalopatia
hepatica.

4. Alteraciones relacionadas con
una disminucién significativa de 10s
factcres de fa coagulacion sintetiza-
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dos en este Organo, situacién gue
producird esencialmente un aumento
del tiempo de protrombina cuya tra-
duccién clinica es una facilidad para
producir hemorragias y equimaosis.
Esta carencia puede generar hemo-
rragias, de intensidad variable, des-
pués de intervenciones quirdrgicas
realizadas en la cavidad bucal.

QOtros signos asociados a 1a insufi-
ciencia hepatica pueden ser: el erite-
ma plantar y [as telangiectasias.

Tratamiento médico de las
Hepatitis virales

El tratamiento de 1a hepatitis A es
sintomatico. Se recomienda guardar
reposo durante la primera semana de
la enfermedad, dieta rica en proteinas
y carbohidratos y reanudar la activi-
dad diaria graduaimente. Se deben
aislar las heces, 1a orina y los objetos
contaminados para evitar posibles
contagios. La mayoria de las infeccio-
nes suelen tener un curso subclinico,
Estas medidas también estaran indica-
das en |a hepatitis E.

Para 1a hepatitis B aguda no existe
un tratamiento especifico eficaz. Se
recomienda restringir al maximo la
actividad fisica del paciente durante el
perfodo sintomatico. También podrfa
estar indicada una dieta rica en prote-
fnas e hidratos de carbono evitando
en o posible los alimentos grasos
debido a su intolerancia. Esta con-
traindicado el consumo de bebidas
alcohdlicas vy 1os medicamentos con
metabolizacidn hepatica deben ser
usados con precaucion,

L2 hepatitis fulminante nc tiene
un tratamiento etiolégico eficaz. Con-
siste esencialmente en mantener la
vida del paciente por medio de medi-
das para corregir o pravenir las com-
plicacicnes propias de la enfermedad
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a la espera de la curaciéon espontanea
del parénquima hepaticc o de un
donante para llevar a cabo un tras-
plante de higado como Ultima medida
terapéutica.

En {2 hepatitis B cronica no estd
indicado ningun tipo de dieta vy se
aconseja el ejercicio fisico regular que
incrementara la sensacion de bienes-
tar del enfermo. El uso de farmacos

antiviricos, como los interferones

recombinados, estd hoy en dia alta-
mente difundido debido a su compro-
bado efecto contra la replicacion viral.
La dosls empleada usualmente en
pacientes inmunocompetentes es de
5 millones U diarias © de 10 milionas
tres veces a la semana, administradas
subcutaneamente, con una duracion
total del tratamiento de 16 semanas™,
5in embargo, existe un porcentaje de
pacientes gue no responden a estos
farmacos, ademas del alto costo del
tratamiento v los efectos secundarios
gue comporta. Otro farmaco que se
esta usando en los EEUU actualmente
en el tratamiento de fa infeccion con
el VHB es 1a Lamibudina®. Esta es una
droga gue pertenece a l1a sequnda
generacion de los ané\ogoé de los
nucleosidos, que agministrada por via
oral ha demostrado reducir en un 98%
los niveles del ADN del VHB, ademas
de asociarse con una normalizacién
de las ALT y una significativa majora en
el indice de Actividad Histoldgica
observadas en las biopsias hepéticas
de muchos pacientes. Sin embargo,
muchos pacientes han presentado
una reaparicion del ACN del VHB al
interrumpir la terapia después de 12
semanas de tratamiento; por esta
razon estudios clinicos lievados a cabo
actuzlmente han extendido la dura-
Cion de la terapia a 12 mases. Debido
a esto, la decision clinica de cual far-
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maco utilizar debe hacerse individua-
mente en cada paciente, estudiando
detalladamente las ventajas y desven-
tajas de cada terapia y teniendo en
cuenta los niveles de los diferentes
marcadores de infeccién y las mani-
festaciones clinicas de cada caso.

En la hepatitis C es rara la resolu-
cion espontanea. El tratamiento indi-
cado en estos cases &s la administra-
cion de a-interferén {o-INF) gue es
una citoguina con actividad antiviral.
En Iz mayoria de los pacientes se
administra a dosis de 3 millones de Ul
subcutanezmente, 3 veces @ la sema-
na durante & meses, aungue esta
pauta de tratamiento suele ajustarse
segun la evolucidn de cada paciente.
Se recomienda su suspension s al
cabo de tres meses no se observa res-
puesta ya que es improbable que ésta
ocurra tardiamente™™. la terapia con
o-INF produce un descenso de oS
niveles de la Alanina aminotransferasa
(ALT) en el suero v una mejorfa de la
disfuncidn hepatica, aungue esta
situacion tiende a ser transitoria en un
porcentaje alto de pacientes después
de finalizar 1a terapia. De hecho, solz-
mente la mitad de los pacientes res-
ponden iniciaimente al tratamientc vy,
de &stos, menos de la mitad presen-
tan una respuesta sostenida cuando
se suspende la terapia®, Desafortuna-
damente la administracion prolonga- .
da de este farmaco puede generar
efectos adversos en estos pacientes
gue van desde sintomas propios de la
gripe hasta complicaciones de mayor
trascendencia médica como trastor-
nos gastrointestinales, suprasion de Ia
méedula dsea, aiteraciones sicoldgicas,
arritmias e hipertension, exacerbaclén
de la funcién hepética, etc. También
se inciuye dentro de la terapla farma-
coldgica la utilizacion de otros antivi-



Montero-Briceno M, Delgado-Molina £, Bern-Aytes L Cay-Esceda C

rales Como el Rivaviring gue en com-
binacidn con o-INF incrementan el
porcentaje de respuesta en pacientes
con hepatitis C cronica.

En 1a sobreinfeccion con el VHD y
el VHB se recomienda seguir las medi-
das acloptadas para esta ultima, va
mencionadas anteriormente.

Es importante destacar gue la
atencion odontoldgica de los pacien-
tes con hepatitis cronicas ¢ con mani-
festaciones clinicas y/o serologicas de
la infeccion se llevard a cabo previa
consulta con el madico internista o
espacialista responsable del £aso. Sus
sugerencias y racomendaciones seran
siempre puestas en practica ya que de
esta manara se optimizara en gran
medida el tratamiento odontologice
de estos pacientes, evitando asi las
posibles complicacicnes gue puedan
surgir en el censultorio dental por
desconocimiento por parte del odon-
télogo de 1as medidas preventivas
Indicadas en estos cases.

Justificacién de las prue-
bhas de laboratorio en el
tratamiento odontologico

En la actualidad se dispone de
muchas pruebas para la detecciény el
seguimiento de 1as hepatitis viricas,
que pueden ser de gran ayuda para el
odontdlogo que trate a este tipo de
pacientes. Con la inforrmacion aporta-
tla por estas pruebas se podria llegar a
un mayor rendimiento diagnostico,
que conduzca a adoptar las medidas
profilacticas oportunas. Es importante
que el odontdlogo sepa solicitar 1as
pruebas sanguineas consideradas
basicas, asi como saber interpretarlas
correctamente. Dentro de estas prue-
bias basicas se incluyen:

« Hemograma completo,

« Pruebas de coagulacidn gue

inCtuyen: recuento plaguetario, el
tiempo de sangria, el tismpo parcial
de tromboplastina y el tiempo de pro-

- trombina.

= Marcadores seroldgicos para
VHE, VHC y VIH.

» Determinacidon enzimatica (ALT,
SCPT).

Aparte de estas pruebas basicas,
existan otras mas especificas para
estudiar el funcionamiento por sepa-
rado de cada organo. En el ¢aso del
higado, 1a prueba solicitada se deno-
mina perfil hepatico y en ella se inclu-
yen 0s nivelas de enzimas en el suero
(ALT y 3GPT), fosfatasa alcalina y 1a bili-
rrutinemla. Sin embargo, serd el
medico especialista et que se encar-
gue de solicitarlas e interpretarlas,
limitando nuestra actuacion a la inter-
consulta con el hepatologo. Ambos
profesionales en estrecha comunica-
Citn serdn 0s encargados de estable-
cer las posibles repercusiones gue
esas alteraciones tendran en el area
bucal y sobre el tratamiento odonto-
IGgico planificado por nosetros.

Aspectos de las Hepatitis
viricas de relevancia para
el odontélogo

Las hepatitis viricas, especialmente
las causadas por 10s VHB y VHC, repre-
sentan para el odont¢logo un riesgo
ocupacional debido a la posibilidad de
contagio a través de la puncion acci-
dental con agujas contaminadas.
Estas estan catalogadas como la prin-
cipal enfermedad laboral de origen
infeccioso’. Muchos estudios han
demostrado que [0s odontologos son,
dentro de los profesionales de 1as
Ciencias de la Salud, los que tienen ef
riego mas alto de exposicion al VHB y
gue presentan niveles significatives
de marcadores de este virus, compa-
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rados con el resto de profesionales
del area sanitaria™ Ademas, se ha
demostradc un fuerte correlacion
entre la infeccion ¢on e VHB vy ios
anos de practica del odontologo®.

El modo de transmision mas efi-
ciente del VHC es el que se produce
pOr Una exposicion percutanea direc-
ta, por puncidn con agujas contami-
nadas con el virus y por via conjunti-
val. Cantidades tan paguenas como
0,0001 ml pueden transmitir la enfer-
medad®. Es por esta razén que se
mencionan a 105 adictos a drogas per
vig parenteral COMo grupc de riesgo
para contraer el VHC asi como el VHB
(tabla 2).

Klein y cols® llevarcn a cabo un
estudio para determinar la incidencia
del Anti-VHC en un grupo de odonto-
logos de 1z ciudad de New York.
Encontraron una alta incidencia de
anticuerpos (8 de 456 {1,75%]) si se
comparaba conh la de un grupo de
donantes de sangre (1 de 723
0,14%)}. De estos profesionales 105
que maostraron el indice mas alto de
anticuerpos fueron los cirujanos
bucales (9,3%). El mismo seguimiento
se realizo en Argenting en un grupo
de odontodlogos encontrandose una
seroprevalencia del 1,59%,

Otro de 1os aspectos a tener en
cuenta por el odontdiogo es el pasible
dano del parénguima hepatico causa-
do en el paciente por I3 actividad viral
gue, en grado variable, puede generar
trastornos sanguinecs relacionados
con el deficit de s factores de la coa-
gulacion sintetizados en el higado.
Esta carencia produciria un sangrado,
principalmente en aquelios pacientes
sometidos a intervenciones quirdrgi-
cas del territorio hucal, gue iria en
relacion directa con la magnitud de la
lesion del parénguima. El tiempo de
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protrombina, el cual mide la via extrin-
seca, vy el tiempo parcial de troembo-
plastina, que mide la via intrinseca,
50N necesarios para valorar el correcto
funcionamiento del sistema de la coa-
gulacion. El tiempo de protrombina
esta representado por el international
normalized ratio (INR). Si la ratic esta
entre 1,5-2, practicamente no existi-
ran problemas hemorragicos; cuando
esta entre 2-2.5, apareceran episodios
hemorragicos controlables con medi-
das locales y con la administracién de
vitamina X y.finamente si esta por
encima de 2,7, las hemorragias seran
frecuentes y graves. En cuanto a las
piaguetas, se considera adecuadc des-
de el punto de vista cuantitativo un
recuento plaquetario igual © supericr a
50.000/mm? por debajo de este
nuUmero estamaos ante un €aso Severo
gue exigira tratamiento intrahospitala-
rio. Debido a ello, durante la fase agu-
da, esta desaconsejado efectuar cual-
quier tipo de intervencién quirdrgica,
" Esta situacion puede estar acentuada
en aguellos pacientes que estan sien-
do sometidos a tratamientos con a-
INF.

Por otro lado, puede estar alterada
la metabolizactdn hepatica de medi-
camentos que deban ser inactivados
en este Organo. Se tendra especial
atencion en los pacientes con hepati-
tis crénica activa v cirrosis hepatica en
I0s cuales deben extremarse (a5 pre-
cauciones en la prescripcion y posolo-
gia de ciertos medicamentos. En la
tabla 3, propuesta por Douglas vy
Cols®™”, se mencionan algunos de
estos medicamentos. Estan contrain-
dicadas las benzodiacepinas en insufi-
ciencias marcadas, prefiriéndose, en
10s €asos que reguieran su uso, las de
corta duracién y reduciéndose las
dosis a la mitad. Igualmente, se reco-
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Tabla 2: grupos de riesgo de confagio por los virus
de las hepatitis de fransmision parenteral

| Hemofilicos
Homosexuales

Heterosexuales promiscuos
Familiares de portadores del virus

Prostitutas
Perscnal sanitario

sangre de manera regular

Recién nacidos de madres portadoras

Paciente en programa de hemodialisis

Adictos a drogas por via parenteral (UDVP)
Los internos en instituciones mentales 0 penitenclarias

Conyuges de portadores crénicos de AgHBs

Enfermos hemofilices o talasémicos que reciben sangre o hemaoderivados de

mienda ser precavidos a la hora de
prescribir analgésicos que sufran una
transformacioén en su paso por el

higado como & dcido acetilsalicilico v

el paracetamol, que procurardn evi-
tarse. También se debera asumir esta
conducta, aunque no de manera tan
drastica, con los opidceos menores
coma la codeina en la que estaria indi-
cado disminuir su dosificacion.

Siempre se debera considerar,
mediante pruebas de laboratorio, el
estado evolutivo de fa enfermedad.
No se aconseja la realizacidn de nin-
gun tipc de tratamiento odontoldgico
durante la fase aguda (confirmado
pOr 0s marcadores comunes en esta
£tapa O por la elevacion de los valores
de [2 ALT 10 veces por encima del limi-
te normal de referencia). También se
debe considerar la posible infeccidn
concomitante con otros virus como el
VHC, VHD y VIH.

En los pacientes portadores asinto-
mMaticos no esta indicado asumir nin-
guna conducta diferente ya que sue-
len conservar una funcion hepatica
normal. Solo estarfa indicado extre-
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mar las medidas de asepsia para evitar
la transmision del virus del paciente al
equipo de trabajo, paciente-paciente
0 del odontdlogo al paciente. Tenien-
do esto presente, se programara la
visita a 1a consulta de tal manera gue
estos pacientes sean I0s Gltimos en
atenderse durante la jornada. En 10s
pacientes con hepatitis cronica persis-
tente se recomienda solicitar una ana-
litica confirmatoria tanto de los mar-
cadores serclégicos para los VHB, VHC
y VHD, asi como de fa funcion hepati-
ca {enzimas y pruebas de coagula-
cidn). La mayaria de estos pacientes
tonservan una funcidén hepatica nor-
mal gque exime al odontdlogo de asu-
mir medidas espaciales, aparte de las
preventivas que rutinariamente se
pondran en practica.

Respecto a las manifestaciones
bucales, se ha sugerids que el liguen
plano puede estar asociado a la infec-
cién con VHC®¥. Al parecer estos
pacientes presentan mayor incidencia
de liguen plano en comparacion cona
poblacion general. La localizacion lin-
gual y la forma erosiva es mas comuan



Tabla J: indicaciones  confraindicaciones de algunos medicamentos a fener en cuenla
en el paciente con enfermedad heptica (Douglas y cols.”]

Analgésicos antiinflamatarias
no estiroldeos
Aspirina

Extensa metabolizacion hepé-
tica; incrementa et riesgo de

Antibidticos Uso en los Metabolismo
pacientes
con fallo
hepatico
Beta-lactamicos
Penicilina + Excrecién renal.
“Amoxiciling + Excrecion renal,
Ampicilina + Excrecion renal.
Cefalexina + Excrecidn renal.
Cefazolina + Excrecién renal.
Ceftriaxona + Excrecidn renal.
Cefataxima + Excrecion renal.
Imipenen + Excrecion renal.
Cefoperazona Puede interferir con la sintesis
de la vitamina K,
Cefamandol Puede interferir con 1a sintesis
de fa vitamina K.
Oxacllina _ Excrecion hepatica; puede
interferir con 13 funcidn
- plaquetaria.
Aminoglucésidos Efecto sinérgico con la enfer-
medad crénica hepatica que
incrementa la nefrotoxicidad.
Vancomicina * Excrecidn renal, no metabo-
lismo hepéatico.
Clindamicina Evidencias indican que puede
‘ contribuir con la
| degeneracion hepatica.
Macrdlidos _ Sistema metabdlico hepético
via P-450 interfiere con la
ciclosporina y con 10s niveles
serologicos de FK506.
Metronidazol + Metabolismo hepético, debe
aumentarse &l intervalo de las
dosis.
ANALGESICOS .
Narcdticos

Meperidina + Disminuye su tasa de metabo-
lismo y aciaramiento; 105 in-
tervaios de las dosis deben
incrementarse.

Morfina + Significativo metabolismo
extra hepatico.

Codeina * Conjugada en el higado; si es
usada, incrementar los inter-
valos de 1as dosis y disminuir el
periodo de uso.

Oxicodona + Conjugada en el higado; si s

usada, incrementar los inter-
valos de 1as dosis y disminuir el
periodo de uso.

hemorragia por sus efectos
antiagregantes y de generar
una Ulcera gastrointestinal.
Extensa metabolizacion hepé-
tica; incrementa el riesgo de
hemorragia por sus efectos
antiagregantes y de generar
una Ulcera gastrointestinal.
Extensa metabolizacion hepa-
tica; incrementa el riesgo de
hemorragia por sus efectos
antiagregantes y de generar
una Ulcera gastrointestinal.
Uso limitado a no mas de

4 gr/dia; no para uso Cronico;
rebajar dosis en paciente
aicohdlicos.

ibuprofenc

Naproxeno

Acetaminofen +

SEDANTES/ANSIOLTICOS
Diacepam + Disminuir la dosis y aumentar

los intervaios.

Disminuir la dosis y aumentar

los Intervaios.

Acortar vida 1/2; indicado

para ansiolisis.

Acortar vida 1/2; indicado

para sedacion intravenosa.

Midazolam +
Oxacepam +
Lorazepam +

Barbituricos
Tiopental inyectar lentamente para
obtener el efecto deseado. a
recuperacion puede ser pro-
longada con dosis importantes.
Inyectar lentamente para
obtener el efectc deseado. la
recuperacion puede ser pro-
longada con dosis importantes.
Invectar lentamente para
obtener el efecto deseado. a
recuperacion puede ser pro-
longada con dosis importantes.
Generaimente seguros si la
dosis total se mantiene por
debajo de 60% de la dosis
maxima del adulto sano.

1+

Metohexital

I+

Propofol

I+

Anestésicos locales  +

{+} puede ser usado; (-) evitar su use;
{+) algunas indicaciones de uso, algunas restricciones.
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Tabla 4: profocolo post-exposician ante el VHB y ofros virus de fransmisian parenteral

EX#@SICDONES SIGNIFICATICAS

Agujas contaminadas, instrumentos odontologicos afilados
cantaminados, contaminacion de heridas mucosas abiertas

€on saiiva 0 sangre

£on un antiséptico.
minimo de 1-2 minutos.

un andlisis de sangre.

a la vacunacion.

COMPORTAMIENTO INICIAL:

FECHA Y HORA DE LA EXPOPSICION

1. Lavado copioso de la herida con agua abundante y jabén para luego desinfectarla

2. Presionar el dedo o la mano con el fin de que la sangre fluya y salga al exterior durante un
3. Obtener permiso del paciente y de la persona expuesta para la realizacion de

4. Confirmar la seropositividad del HBsAg, del Anti-HBs, del Anti-VHC vy del

VIH en |2 persona expuesta y especialmente en el paciente el mismo dia del accidente.

5. Los test de confirmacién para la hepatitis B no son necesarios si la persona expuesta ha sido vacu-
nada y se ha confirmado la seroconversion y la inmunidad con test posteriores

DETALLES DE LA EXPOSICION (magnitud de la exposicién, instrumento Inoculante, sangrado, etc.)

M EB!DASJACONSEJADAS
| |
VHB TETANOS VHC
Persona Persona expuesta Persona Toxide tetanico Persona
expuesta con hajos niveles expuesta 0.5 mlim. si desde la Ultima dosis expuesta
Anti-HBS (-} de Anti-HBS Antl-HBS (+) han pasado 10 ancs
— Realizar 108 test con-
Paciente No Dosis adicional de la . Persona firmatoncs al mes, 6
HBsAg £ necesaria vacuna: 1.0 mlim. Sin tratamiento Anti-VHC ¥ 9 meses, hasta
- la vacuna Confirmar titulos (+) confirmar o descar-
tar la seroconversion
0.06 mikgim.
Cammagiobuling Cammaglobuling
Paclente hiperinmune y vacu- | hiperinmune 10.06
HBsAg nacion con dos dosis | - miXg im) y una Sirt tratamiento
{+} detomiim.enkos | dosis de vacunal
7 dias posteriore ala

en [0s pacientes con alteraciones
hepaticas, ademas de detectarse
mayores niveles de transaminasas en
los pacientes con liquen plano erosivo
en comparacion con agquellos sin lesio-
nes erosivas”, Debido a esto se reco-
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mienda [a realizacion de pruebas sero-
l6gicas para detectar el VHC en
pacientes con esta lesidn bucal. la
evolucion de! liquen plano puede ver-
se influenciada por la terapia con o-
INF, con ia gue puede curar, empeorar
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0 simplemente mantenerse sin cam-
bios™™.

Control de la infeccion
Se realiza mediante la implementa-
cidn rutinariz de una serie de procedi-
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mientos que tienen como finalidad
destruir y eliminar micraorganismos y
prevenir la contaminacian. Estos pro-
cedimientos incluyen la utilizacién sis-
tematica de las técnicas basicas de
barrera (guantes, mascarilla y protec-
cién de los ojos), esterilizacion de 'as
piezas de manc, vacunacidn contra el
VHB, protocolos post-exposicion, etc.

Las enfermedades de transmision
parenteral y principalmente, ias causa-
das por los VHB, VHC, VHD ¥ el VIH son
cominmente asintomaticas en su
evolucidn, £s por ello que se debe asu-
mir que todo resto de sangre o fluido
corporal contaminado es potencial-
mente infeccioso. En muchos €asos, 13
identificacion de 10s pacientes con
enfermedades serotransmisibles no es
siempre posible, ya sea porgue el
paciente se encuentra en &l periodo
de ventana, porque desconoce su
estado debido a un largo periodo de
incubacion o porgue simplemente no
o comunica al profesional que 1o tra-
ta; por esta razon debe tratarse siem-
pre a todos 10s pacientes comao poten-
cialmente infecciosos.

Con los avances 10grados en ia bio-
logia molecular y en las técnicas de
recombinacion genética se ha podido
mejorar 1a calidad y eficiencia de [as
vacunas disponibles en la actualidad.
Hoy en dia sofo existen vacunas con-
tra el VHB ¥ VHA, siendo 1a primera de
Usc habitual dentro de Ios grupos de
riesgo de contraer la enfermedad vy la
segunda indicada especialmente en
viajeros internacionales

La pauta establecida de referencia
para la vacunacién contra la hepatitis
B se realiza normalmente en tres
dosis: las dos primeras constituyen 13
primovacunacion y la tercera actla
como una dosis de recuerdo (0,1 y 6
mesesy. En ios individuos que por
diferentes razones es necesaria una
inmunizacién mas rapida (internos en
centros penitenciarios, hijos de
madres portadoras del AgHBs y UDVP)
se puede establecer una pauta acele-
rada, administrando tres dosis en dos
meses (0,1 y 2) ¥y una cuarta a los 12
meses despues de la primera®, La
dosis estandar normalmente tilizada
en Cataluna es de 10 ug y 20 g, 13
primera recocmendada para ninos
menores de 11 anos, y la segunda
dosis para individuos que se encuen-
tre por encima de esta edad®. En 1os
pacientes sometidos a hemodidlisis y
en los inmunodeficientas esta permi-
tido doblar la dosis utiizada para 10s
mayoras de 11 anos (40 ug). Altera-
ciones moderadas en su cumplimien-
o influyen poco en el resuitado final,
es decir, en los niveles minimos de
anticuerpos que confieren la inmuni-
dad contra la enfermedad. En general
$e recomienda continuar Con [as pau-
tas interrumpidas por cualguier moti-
VO Sin gue $ea necesario volver a
empezar’®. Lainmunidad conferida por
la vacuna esta iejos de ser ran predeci-
ble como se esperaba al comienzo de
su utilizacion. Sin embargo, la vacuna
es altamente protectora en los pacien-
tes que desarrollan adecuados niveles
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de anticuerpos. La respuesta inmune
varia significativamente y esta influen-
ciada por factores comoe 13 edad, la
obesidad, el tabaco y el sexc™. Gene-
raimente se acepta gue para garantl-
zar un minimo de inmunidad clinica,
108 niveles minimos de anticuerpos en
sangre deben ser de 10 Ul/ml.

Otra alternativa que en lz actuali-
dad se estudia v que ha dado eviden-
cias de efectividad es la utilizacion de
la Interleukina 12, una citoquina
dominante gue activa la diferencia-
cién celular de uno de los tipos de lin-
focites T helper, el suttipo T, Los
Th1 son los promotores de 1as reac-
ciones de inmunidad celular, Ademas,
generan Interleukina 2 y un tipo de
interferdn, el y-INF cuya produccidn
se ve estimulada por la Interleukina
12. También aumenta fa citotoxicidad
celular tantc de las células «natural
kifler» como de los CD8+ {linfocitas T
citotoxicos). Estas acciones, al pare-
cer, tienen un importante papel en ef
aclaramiento viral de los pacientes
con hepatitis B cronica™.

Por otro lade, es importante tener
en cuenta 1as medidas necesarias que
se deben aplicar tras la exposicién
accidental con material contaminado
con & VHB. La tabla 4 muestra un pro-
tocolo post-exposicion ante &f VHB
basado en ias propuestas realizadas
por Cottone y Puttaiah™ y Younai®
que, en nuestra opinidn, puede ser
también utilizado ante exposiciones
con el VHC u otros virus cuya transmi-
siGn se haga por via parenterat.
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