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INTRODUCCION 

El objeto de realizar esta tesina es para conocer más la 

en-fermedad en su etiologla, mani'festaclones el inicas y/o 

bucales y tratamiento bAslcamente. Ademas saber el manejo del 

paciente in'fectado 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 indicarles al personal médico y 

paramédlco ya sea de un centro hospitalario o un consultarlo 

dental, las precnuclones y recomendaciones que deben tener 

con pacientes infectados por hepatitis A y B. Ya que se dice 

que los cirujanos dentistas son tas peraonas que mAs 

'fácilmente se contagian por el tipo de trabajo que realizan. 

La hepatitis viral es una enfermedad primaria siGtémico 

que afecta primordialmente al higado, producida por lo menos 

por dos agentes viricos que difieren inmunol6gicamente en su 

comportamiento epidemiológico y en la que la necrosis de la 

célula hepática es la responsable de los síntomas más 

frecuentes y caracteristicos. 

Estos virus son llamados virus de la hepatitis A tHAVl, 

y el virus de la hepatitis B (HBVI. 



La infección HAV se denominaba anteriormente hepatitis 

infecciosa, o hepatitis de incubación corta. La infección por 

HBV recibía los nombres de hepatitis sérica, ictericia por 

suero hom6logo, hepatitis postransfucional o hepatitis de 

incubaci6n prolongada. Actualmente las infecciones por HAV y 

HBV se catalogan de acuerdo con datos inmunol6gicos en vez de 

clinicos o epidemiológicos. 

El da~o de la célula hepAtica parece estar determinado 

por el patrón de respuesta inmunológica del huésped. 

Epidemiol6gicamente representa uno de los principales 

problemas en el campo de las enfermedades infecciosas. 

La hepatitis también puede presentarse como in~ecci6n 

secundaria en el curso de una enfermedad generalizada grave 

causada por los siguientes virus: Citomegalovirus, Virus de 

Epstein Barr, virus de varicela Zoster. 

Su importancia como problema médico y de salud no sólo 

deriva de una tasa dé mortalidad estimada en el o.s al o.a~ 

y de su tasa de evoluci6n del 5 al 10~, sino también por la 

forma seriada con que se transmite en la poblac16n y el 

absentismo escolar y laboral que genera. 
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ETIOLOGIA Y VIROLOGIA 

El virus de la hepatitis A <VHAl es un virus que 

contiene RNA sin cubierta de 27 nm, resistente al oalor, 

1 os ácidos y el éter, perteneciente a la fami 1 ia de 1 os 

picornavirus, se ha clasificado como enterovirus de tipo 72. 

Aparentemente se encuentra en todo el mundo como un sólo 

serotipo, aunque existen pruebas que indican que puede haber 

peque~as diferencias da especie. 

Es un virus no encapsulado, con una nucleocápside 

denominada ant1geno hepatitis A <HA Agl. La cflps1de astil 

compuesta de 32 caps6metros cuya estructura está constituida 

por 4 glucoproteinas. En el interior de la cápside se 

encuentra la molécula de RNA. El virus se localiza en el 

citoplasma de la célula hepática infactada. Paro Harrtson 

C 1991> el virus esta presente en htgado, bilis, heces y 

sangre durante el periodo de incubación y la fase preictérioa 

de la en~ermedad. (4). 

Harri son < 199 ll la inaotivao16n del virus se consigue 

mediante la ebul l ic16n durante un minuto, contacto con 

formaldehido y cloro por exposiciones a radiaciones 

ultravioletas. ( 4) • Pero Menenghe 1 1 o ( 1965) dice que es 

inactivado por autoclaves <20 minutos> y por exposición aJ 
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cloro y formalina en altas concentraciones.(61. 

A pesar de la persistencia del virus en el hiSado, la 

excreción 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 

faci Imante en medios tisulares. Ademlt.s se ha conseguido 

clonar y caracterizar su genoma, compuesto por 7500 

nuc.le6tidos. 

En la fase aguda de la enfermedad, cuando la actividad 

sérica de transaminasas estA elevada y persiste todavia la 

excreción fecal de virus, se puede detectar anticuerpos 

contra el VHA tanti-VHA>. Esta respuesta precoz de 

anticuerpos es predominantemente del tipo lgM, aparece a los 

10 dias de exposición y desaparece a los 3-4 meses. Sin 

embargo durante la convalescencia, el anticuerpo anti-VHA que 

se hace predominante lgG y que peraiste toda la vida. Por lo 

tanto el diagnóstico de hepatitis A en la fase aguda, se basa 

en la detección de titulo& elevados de anti-VHA de tipo lgM. 

Pasada la en~ermedad aguda el anticuerpo anti-VHA IgG sigue 

&iendo detectable indefinidamente, y los pacientes con anti

VHA en su suero son inmunes a la rein'fecci6n. Es má.s el 

anticuerpo lgG anti-VHA presente en los preparados de 

inmunoglobulina es el responsable de la protecci6n que estos 

o~recen contra la inTección por VHA. 
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La hepatitis B es una in'fecci6n viral que tiene ta 

peculiaridad de que las concentraciones de anti geno y de 

particulas virales en la sangre pueden alcanzar 500 ~g/ml y 

10bl11 oneG/ml, respectivamente. Los estudios con microscopia 

electrónica han puesto de man!Tiesto la existencia de 3 tipos 

de partlculas de VHB. Laa más abundantes son las particulas 

de 22 nm, en forma de esfera o de largos filamentos, y que 

son idénticas antigénicamante a la superficie externa o 

cubierta del VHB, se considera que representan proteinas de 

revestimiento viral sintetizadas en exceso. En el suero son 

de 100 a 1000 veces más abundantes que las particulas 

esféricas más grandes, de 42 nm de diámetro que representan 

viriones intactos de VHB. Estas particulas grandes están 

constituidas por una cubierta externa y una nucleocápside 

interna icosaédrica de 27 nm de diámetro. Estudios previos 

demostraron que un anti suero obtenido de pacientes 

hemofll leos que presumiblemente se han visto expuestos de 

forma repetida a virus de hepatitis por las múltiples 

transfusiones forman una banda de precipitación por difusi6n 

en gel de agar con un antigeno presente en el suero de 

pacientes con hepatitis. Este antígeno se idantific6 en el 

suero de un aborigen australiano y fue denominado 

inicialmente antígeno Australia o antígeno asociado a la 
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hepatits B <HBsAgl. El descubrimiento de este antigeno 

proporcion6 la primera prueba serol6gica que permitia 

diferenciar la hepatitis B de otros tipos de hepatitis. (4). 

El HBsAg está formado fundamentalmente por dos 

pollpéptidos principalmente uno de ellos con un peso 

molecular de 24000 y el otro, su derivado glucosllado, con un 

peso molecular de 28000. Se ha identificado en diversos 

subdetermi nantes de HBsAg. Existe un anti geno común de grupo, 

el antlgeno a, compartido por todas las variedades de HBsAg. 

Ademés el HBsAg contiene un miembro de cada una de dos 

parejas de antígenos especificas de subtipo d, o, y y w, o, 

r, además de otras variedades recientemente caracterizadas. 

Estos subtipos de HBsAg proporcionan marcadores 

eptdemlol6glcos complementarios que permiten realizar la 

transmisión de la infección 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 idénticos. Sin embargo el curso cllnlco y 

el pron6sttco son independientemente del subtipo. 

Menenghello <1965! dice que el virus de la hepatltis B 

tiene 5 antígenos especiflcos en su superficie externa, lo 

que da cuatro principales subtipos HBsAg/adw, HBsAg/adr, 

HBsAg/ayw y HBsAg/ayr. (6). 
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Khugman (1966) dice que los subtipos doy y wor son las 

expresiones especificas de variantes distintas del genotipo 

de virus de hepatitis B. (7). 

El vir16n intacto de 42 nm puede romperse por acci6n de 

detergentes suaves, lo que permite aislar la partioula 

central nucleocapsidlca de 27 nm. Las nucleocé.psldes 

lparticulas nucleares> aisladas no circulan en el suero. El 

ant~geno que se expresa en la superficie de la nucleocépside 

interna se denomina antigeno del núcleo t•core•> del virus de 

la hepatitis B <HBcAg>, y el anticuerpo correspondiente es el 

anti-HBc. El HBcAg no muestra reacci6n cruzada con el HBsAg. 

Un tercer antigeno relacionado con el virus B es el antígeno 

•e• de la hepatitis. B <HBeAgl. El HBeAg es un antigeno 

soluble que no 'forma partículas y que se detecta sólo en 

sueros HBsAg-positivos; es inmunológica y bioquimicamente de 

HBsAg y de HBcAg intacto, pero parece ser un producto 

secundario resultante de la degradacl6n de VHB .. Los sueros 

HBsAg-positlvos que contienen HBeAg tienen m~s probabilidad 

de ser altamente infecciosos y de contener también viriones 

de hepatitis B <y ADN poi imerasa y ADN de VHBl que los sueros 

HBeAg-negativos o anti-HBe-posltivos. Por ejemplo las madres 

portadoras del HBsAg que son adem~s HBeAg-pos1 ti vas 

transmiten de forma casi constante la infecci6n por virus B 

a sus hijos mientras que las mujeres portadoras de HBsAg que 
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tienen anti-HBe raras veces infectan a su descendencia. 

En todos los individuos con infección aguda por virus de 

la hepatitis B aparece HBeAg de forma transitoria y al 

principio de la en-fermedad, pero la persistencia de su 

positividad indica que persiste la replicaci6n viral y puede 

asociarse a actividad mantenida de Ja an-fermedad en 1 a 

hepatitis crónica; su desaparición puede ser un anuncio de 

meJoria bioquimica y de posible resolución de la infección. 

Por desgracia e 1 HBsAg no es un indice suficientemente 

dlscrimlnativo como para permitir predicciones pronósticas o 

para sustituir la evaluaci6n morfológica da Ja gravedad en 

los pacientes con hepatitis crónica. 

EPIDEMIOLOGIA 

HEPATITIS A 

Antes de qua se dispusiera de pruebas sero16gicas para 

la identificaci6n de los virus de la hepatitis, todas las 

hepatitis virales eran etiquetadas como "infecciosas" o 

•séricas•. Sin embargo existe superposición en los modos de 

transmisión y no es posible distinguir con claridad los 
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diferentes tipos de hepatitis viral basándose únicamente en 

caracteristicas el loicas o epidemial ógicas. La Terma má.s 

segura de diferenciar los distintos tipos de hepatitis se 

basa en pruebas serol6gicas especificas. 

El hecho de que diferentes agentes ocasionan hepatitis 

con periodos de incubación caracteristicos y modos diferentes 

de transmisión fue reconocido mucho antes da identi'ficaran 

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 través de aguas 

contaminadas y al imantas ( mariscos, leche, helados). Hay 

evidencias ciertas de que los dentistas pueden ser fuentes 

potenciales de transmisi6n de la infecci6n. La transmisión 

vertical de madre a ración nacido ocurrirá solamente si la 

madre se encuentra en el periodo infectante durante el parto 

o la lactancia. (81. 

Nelson <19891 dice que la hepatitis A durante el 

embarazo o en el mometnto del parto no parece dar lugar a 

enfermedad clinica en al recién nacido, ni efectos 

teratogénicos o a un mayor riesgo de aborto. (9). 

El periodo de incubación de la hepatitis A es de 2 a 6 

semanas con un promedio da 26 dlaa desde la exposición hasta 

la aparición de la ictericia. Los pacientes que presentan 

10 



ictericia habitualmente ya no eliminan virus por las heces. 

La hepatitis A no tiene predilección estacional. Se han 

descrito ciclos de 7 afies para los picos de incidencia. La 

in~ecci6n parece ocurrir a una edad más temprana en 

condiciones de higiene escasa; la enfermedad es endémica en 

las regiones subdesarrolladas. La propagación se produce 

Tacilmente entre homosexuales y guarderías. El personal de 

las _guarderías y los contactos familiares de los pacientes 

tienen un mayor riesgo de in~ecci6n por VHA. (9). 

La prevalencia de exposición al virus de la hepatitis 

A aumenta con la edad y también en la medida en que baja el 

estrato socioeconómico y empeoran las condiciones higiénicas. 

Los datos sero16gicos de infección previa por virus de 

la hepatitis A se detectan en el 40~ de la población urbana 

de los E.U. cuando sólo el 5% recuerda haber su~rido un caso 

sintom~tico de hepatitis. En los paises en vias de 

desarrollo, la exposición con inTección e inmunidad 

subsiguientes son casi universales durante la in'fancia. 

Conforme disminuye la -frecuencia de infecciones 

subclinicas en la in'fancia en los paises desarrollados 

aparece una población susceptible de adultos. La hepatitis A 

tiende a ser más sintomática en los adultos, por lo tanto, y 

paradójicamente, con'forme disminuye la 'frecuencia de 

in-facción por VHA, aumentan las probabilidades de que se 
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manifieste clinicamente, 

poblaci6n susceptible. 

incluso en forma grave en la 

HEPATITIS B 

La hepatitis B se 

numerosos mecanismos que 

propaga persona a persona por 

incluyen el contacto intimo y la 

introducción percut~nea de tejidos humanos o de cualquier 

instrumento contaminado; otros modos de transmisión son: 

oral-oral, sexual, saliva, semen, secreciones vaginales y 

sangre menstrual; la saliva y la orina tienen 

concentraciones más bajas. Las deposiciones a\ln estando 

contaminadas con sangre, no son infectantes ya que el virus 

se inactiva por acción de las enzimas digestivas y la flora 

bacteriana. 

Se ha comprobado entre compa~eros sexuales y en 

situaciones de vida comunitaria, entre los niilos con Sindrome 

de Oown que viven en instituciones se encuentra una tasa mAs 

alta de infección de entre los que viven en casa con sus 

familiares. 

El periodo de infectividad es variable. Puede comenzar 

en cualquier momento durante el periodo de incubación, 

persiste en un 90% de los casos hasta 4 meses después de la 

aparición 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 periodo 
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de incubación es de 30 a 180 dias, con rango mAs frecuente de 

entre 60 y 110 dias. De acuerdo a estos datos se puede 

inferir que hay grupos de mayor riesgo de contagio como 

individuos de alta promiscuidad sexual (homosexuales, 

prostitutas), pacientes sometidos a transfusiones de sangre 

u otros productos sangui neoo < hemofi l icos), contactos 

familiares de un portador crónico, pacientes de hemodiál isis, 

y personal _hospitalario y de laboratorio clínico. La 

transmisión de la hepatitis B por las embarazadas portadoras 

por su antígeno de superficie CHBsAgl a sus hijos presenta un 

problema especial. La presencia HBeAg en las madre& 

portadoras está en estrecha correlación con la transmisión 

por ta infección de la hepatitis B a su descendencia, pero 

incluso tas madres HBeAg negativas y las madres con anti-HBe 

pueden tener niños afectados. No existe aumento del riesgo de 

aborto o mal formaciones 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 ni~os 

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 ingestión por parte del nii'lo de 

sangre materna contaminada. La inmunizaci6n de los recién 
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nacidos disminuye el riesgo incluso posteriormente. t4,9) 9NJ 

Durante el periodo neonatal el antigeno de la hepatitis 

B está presente en la sangre del 2.5% de los niños nacidos de 

madres afectadas, lo que probablemente representa infección 

intrauterina. En la mayoria de los casos la antigenemla 

aparece más tarde, sugiriendo que la transmisión ocurre en el 

momento del parto; la fuente puede ser los virus contenidos 

en el 1 iquido amniótico o en las heces o en la sangre 

materna. Aunque la mayoria de los nii\os nacidos de madre 

infectadas se vuelven antigenémicos desde los 2-5 meses de 

edad, algunos ni~os de madres HBsAg positivas no se a~ectan 

hasta más tarde, el primero o incluso en el segundo a~o de 

vida. 19). 

En el Lejano Oriente y en Africa, la hepatitis B es una 

enfermedad de los recién nacidos y de los niños pequeños que 

se perpetúa a través de la. transmisión materno-fata 1. En 

Norteamérica y en Europa Occidental la hepatitis B es 

fundamenta 1 mente una enfermedad de 1 a ado l ese ene ia y del 

comienzo de la edad adulta, que son las épocas de la vida y 

en las que más menudean los contactos sexuales lntlmos y más 

que se dan las circunstancias en las que se produce 

exposici6n percutánea, 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 necroGis e in'flaci6n de lobulillos, consecuencias 

arquitéctonicas y prol i feracl6n de los elementos 

mes?nquimatosos y de los conductos billares. La hepat i tia 

anictérlca presenta el mismo aspecto histo16gico que la 

ictericia, pero generalmente con menos gravedad. 

Nel son ( 1969) dice que inicial mente se produce 

degeneración globulosa y necrosis de células parennqulmatosas 

aisladas o en grupos, comenzando en el centro de los 16bulos. 

El lo va seguido por in'fi 1 traci6n de áreas de parénquima 

y espacios portal es por l 1 nfocl tos, macr6'fagos, células 

plasmáticas, eosin6filos y neutr6filos; en los estadios más 

avanzados, predominan los linfocitos. La reseneraci6n de las 

células parenquimatosas es evidencia por células o acómulos 

de células que contienen figuras de células micóticas. M~o 

tarde existen cambios notables en las regiones perlportales, 

con ensanchamiento debido a la infiltración de células 

inflamatorias, proliferaci6n con conductos biliares y estasts 

biliar. Los recién naCidos responden a la lesi6n hepfl.tioa 

formando células gigantes.(10>. 
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Krugman ll988l dice que durante la etapa plenamente 

desarrollada de la hepatitis hay degeneración y muerte de 

células hepé.ticas, proliferación de células de Kupffer, 

in~iltración de mononucleares y proliferación de conductos 

biliares. (8) 

La resolución completa es la evolución común de la 

hepatitis viral. En la mayor parte de los casos se observa 

una regeneración completa de las células hepáticas después de 

2 a 3 meses. Sin embargo otras posibles consecuencias son 

hepatlts crónica persistente o activa., resolucif'ion de la 

hepatitis con cicatriz posnecr6tlca, cirrosis o necrosis 

masiva mortal. 

Hacia los 3 meses del comienzo de la enfermedad clinlca, 

la morfologia del hígado es generalmente normal. La 

persistencia de cambios histológicos significativos en los 

pacientes con hepatitis B indica habitualmente el desarrollo 

de hepatopatia crónica. 

DATOS DE LABORATORIO 

Después de un periodo de incubación aproximado de 30 

dias hay una elevación de espiga de los niveles de 

aminotrans~erasas de aspartato <ASTJ y aminotransferasa de 
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alanina tALTl séricas. La duración de los niveles anormales 

de AST y ALT en ni~os es corta, y rara vez se excede de 2 a 

3 semanas. 

El valor de la bilirrublna sérica suele hacerse anormal 

cuando la AST alcanza niveles maxlmos. El valor aumentado en 

el suero puede ser pasajero y la duract6n breve hasta 1 dla, 

puede persistir por m's de 1 mes. En general la ictericia en 

ni~os es pasajera y tiene tendencia a ser mas prolongada en 

adultos. 

La ictericia puede detectarse en la escler6tica y en la 

piel cuando 1 a concentrac16n sérica de bi 1 irrubtna supera los 

43 11mol/1 (2.5 mg/dl l. Cuando aparece ictericia la 

bllirrublna sérlca suele alcanzar de 65 a 340 11mol/1 !5 a ZO 

mg/dl l. La concentraci6n de bi l irrubina en el suero puede 

seguir aumentando aun cuando comiencen a descender las 

aminotransferasas. 

Se dispone de las siguientes pruebas para el 

descubrimiento del anticuerpo de la hepatitis A; 

hemaglutinaci6n por inmunoadherencla, el anti HAV por RIA se 

descubre muy temprano al comienzo de la en"fermedad. Al 

principio el antl-HAV descubierto por RIA es sobre todo lgM 

mé.s tarde lgG en exclusiva. El tiempo de aparici6n de HAV por 

EIA es el mismo que por RIA, y la prueba parece tener taual 

sensibi l ldad. 
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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 

exposici6n oral. El anttgeno puede descubrirse de una semana 

a dos mases de la aparici6n 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 peiodo 

de lncubaci6n y la ~ase preictérica de la enfermedad. E 

ant~geno no puede descubrirse poco despuésde iniciada la 

ictericia. 

El primer anticuerpo que se puede descubrir es el Rnti

HBc. Aparece aproximadamente una semana después del comienzo 

de la hepatitis. Los titules de anti-HBc, sobre todo lgM 

suelen ser altos por varios meses. M~s tarde los valores de 

lgM disminuyen a nivoles bajos o imperceptibles, paro al 

anti-HBc persista por muchos aflos. La prueba disponible en el 

comercio p~ra tgM antl-HBc es un lnmunoensayo de ~asa sólida, 

se estableci6 un valor limite para di~erenclar los niveles 

altos de anticuerpos. Cposltivon> de los niveles ba.jos e 

imperceptibles (negativos). La prueba es negativa en 

portadores sanos de HBsAg y en pacientes. con cirrosia. 

La prueba de lgM anti-HBc debe ser ótil para diferenciar 

entre in-facciones recientes y antiguas por VHB, y para 

Identificar hepatitis B aguda en pacientes HBsAc hn 

disminuido a niveles imperceptibles ~ntes de la aparlc16n del 
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anti-HBs (fase de ventanal .. El anticuerpo para el antígeno de 

superficie de la hepatitis B suele aparecer tarde, 

aproximadamente de 2 semanas a 2 meses después que deja de 

descubrirse HBsAg. El 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 es importante 

determinar el tiempo de protromblna CTPJ porque su 

alargamiento puede ser debido u una alteración grave de la 

'función hepática. de sir.tesis que refleja una necrosis 

hepatocelular extensa e lmpl lea un peor pronóstico. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

En los adolescentes y en los niños mayores ta hepatitis 

tienade a parecerse a la enfermedad más grave observada en 

los adultos. La hepatitis A tiende a ser de comienzo agudo, 

ml~ntras que la hepatitis Bes lncldiosa. <lOJ. 

Los aspectos clinlcos de la hepatitis comprenden un alto 

rango de sintomas y signos; desde el punto de vista se 

reconoce una fase prodrómica, una fase ictérica y una fase de 

convalescencta. Los slntomas prodr6micos son variables y 

sistémicos. En la hepatitis A estos duran aproximadamente 4 

a 5 dtas y en la hepatitis B 2 o más semanas. (9,10>. 

En el periodo prodr6mlco de la hepatitis A y B son: 

malestar general, ~labre no muy elevada, ésta se presenta más 

en la hepatitis A da 37.8° il 36.B°C que en la hepatitis B, 

ligera cefalea, la anorexia es siempre un signo relevante y 

precoz, también es frecuente el dolor abdominal alto 

(epigastrio) pudiendo evolucionar con constipación o diarrea .. 

Con frecuencia se presenta signos de infección de las 

viaa respiratorias altas. Más tardíamente aparecen n~useas y 

vómitos, si ntomas que parecen estar asociados con alteraciones 

del olfato y el gusto. Normalmente hay coluria 3 dias antes 
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TINTE ICTERICO EN LA CONJUNTIVA 
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l«JTESE EL TINTE ICTERICO DE PIEL Y UllAS 
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FORllAS DIVERSAS DE C:OLURI/\ 
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de la aparición de la ictericia .. Los sintomas prodr6mlcos 

desaparecen progresivamente con la aparición de la ictericia; 

pero pueden ser los signos de presentacl6n en los nifios m~s 

que en los adultos; siendo el m~s tardio en desaparecerse la 

anorexia. La prolongación de los slntomas prodr6mlcos de 

anorexia, néuseas y vómitos debe hacer estar alerta ante la 

aparición de una insui'iclencla hepé.tica. El prurito es 

slntoma raro .. C1,3,7,B,9,10). 

La ~ase ictérica se prolonga a 2 a 4 semans, pudiendo 

ser més prolongada en la hepatitis B. El grado de ictericia 

es variable, desde un leve tinte ictérico a una intensa 

ictericia. Hay una pérdida de peso que persiste en la ~ase 

ictérica, pero no posteriormente se recupera en ~arma rApida. 

Las heces claras o del color del yeso pueden ser el resultado 

de la obstrucción del i'luJo biliar. El estre!limlento por la 

escasa ingesta de alimentos que la diarrea. tl,3,7,B,9,10). 

En la hepatitis A y e el higado aumenta de tama!lo, lo 

que se asocia a dolor abdominal .. En un 10 a 207' de los 

pacientes se detecta esplenomegalla y adenopatias. En esta 

fase de acuerdo a lo descrito los principales signos y 

slntomas se deben al proceso inflamatorio que ocurre en el 

hlgado y las alteraciones asociadas de la excreción de la 

bl l irrubina. Simul tAneamente con éstas pueden presentarse 

alteraciones de otros sistemas. Slntomas hematol6gloos que 
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ocurren con cierta frecuencia incluyendo hem61 isis, 

leucopenia o leucocitosis y finalmente rara presentación 

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. También presentan acrodermatitls 

que es más frecuente en ni~os, eritema nodoso y dermatitis. 

En el curso normal ds una hepatitis no hay signos 

cardivasculares signi~lcativos; sin embargo, se puede 

desarrollar poi iarteritis nodosa, suponiéndose que el dafio 

vascular es producido por dep6sitos de complejos inmunes de 

HBsAg. Por el mismo mecaniamo se han descrito 

glomerulonefritis y nefrosis en la hepatitis B. 

Las manifestaciones clinicas bucales de la hepatitis B 

se presentan en 1 a fase ictérica aguda que son: 1 a mucosa 

bucal aparecerá. pá.l lda y amarillenta. La Intensidad dependerá. 

del estado de 1 a enfermedad y de la severidad de 1 dai"to 

hepático; lo anterior se hace acompal'iar de carnbios similares 

en piel. C3l. 

En el periodo de convalescencia de la hepatitis A y B se 

observa una región de los sintomas. desapareciendo la coluria 

y la acolla en 3 a 10 dias, la ictericia en 2 a 4 semans. El 

higado persiste discretamente aumentado de tama&o por 

27 



algunos meses, hay un retorno gradual del apetito, la 

tolerancia al ejercicio y la sensaci6n de bienestar. El 

paciente al reanudar su actividad normal. puede experimentar 

un conjunto de sintomas subjetivas; meteorismo, astenia, 

mialgias, cansancio fécil, sintoman que están relacionados 

con el reposo prolongado y no a dafto hepático. Su 

convalescencia.en !os ni~os con hepatitis A es més corta que 

en los adultos. 

DIAGMJSTICO 

Las bases para el diagnóstico son: 

HEPATITIS A 

- Trastornos gastrointestinales (anorexia, vómlto. diarrea). 

- Ictericia. 

Hipersensibilidad hepética. 

- Pruebas de funcionamiento hepAtico anormales. 

- Biopsia hepética positiva. 

- Epidemia local de la enfermedad. 

- Aumento de anticuerpos especificas. 

HEPATITIS B 

- Signos gastrointestinales (anorexia, v6mito, diarrea> 
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Ictericia, hepatamegalia dolorosa, pruebas de 

~uncionamiento hepática. 

- Evidencia seral6gica de en~ermedad por hepatitis B; HBsAg, 

HBeAg y HBcAg. 

- Antecedentes de exposición a inyecciones. 

El antecedente de ictericia en los contactos familiares 

los amigas. los compaf\eros de colegio o el personal o los 

compai"'leros de juego de la guarderia, o el viaje a un área 

endémica pueden sugerir el diagnóstico. La inoculación 

accidental con sangre de una per~ona infectada, el consumo de 

drogas o 1 a conducta homosexua 1 deberán despertar también la 

sospecha de hepatitis B. Los ni~os sometidos a diálisis o que 

reciben transfusiones ~recuentes de productos sanguíneos, por 

ejemplo ~ibrinógeno 1 ~actor VIII o factor IX particularmente 

presentan también un riesgo, elevado de infección por 

hepatitis e. 

El dtagn6stico se puede establecer mediante los datos de 

laboratorio indicativos de la lesi6n hepat!ca. Puede haber 

hiperbil lrrubinemla sin ictericia el inica. Se elevan los 

niveles séricos da bilirrubina directa e indirecta 

haciéndolo más la porción conjugada durante el estado inicial 

de la enfermedad. Más tarde se reanuda 1 a excreción de 

bilirrubina indirecta, el uroblllnógeno está aumentado en el 

suero y por consiguiente en la orina. 
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Las elevaciones en las transaminasas séricas reflejan la 

lesión de las células hepéticas, se elevan una semana antes 

del inicio de la sintomatologia alcanzando sus niveles 

máximos cuando aparece la ictericia. En la hepatitis A las 

transaminasas alcanzan habitualmente un pico més alto 

superando a menudo las 1,000 unidades y descendiendo mé.s 

répido que en la hepatitis B. En la lesión hepética grave el 

tte~po de protrombina está. habitualmente elevado. La 

enfermedad biliar obstructiva se manifiesta por la elevación 

de las i'osfatasas alcalinas. ( 1,8,10>. 

Durante las dos primeras semanas de la eni'Grmedad puede 

observarse leucopenia discreta con linfocitosis relativa y 

1 infocitos atipicos. Los valores de lgM pueden estar elevados 

en la hepatitis A. 

Puede estudiarse la presencia de anti-HAV en los sueros 

en la etapa aguda ~ convalesciente. La lgM anti- HAV esté 

presenta alcomienzo de la ictericia y es detectable al menos 

durante 6 a a semanas y persiste indefinidamente. El virus de 

la hepatitis A puede demostrarse en las heces durante varios 

dias antes y durante la primera semana después del comienzo 

de la ictericia. !6,10). 

Para confirmar el diagnóstico de hepatitis B se dispone 

de diversos sistemas de antigenos-anticuerpos. El HBsAg 

aparece precozmente en 1 a enfermedad y puede desaparecer 
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antes de la aparic16n de la ictericia. En los portadores sin 

embargo el HBsAg persiste indefinidamente. El antl-HBc está 

presente habitualmente poco despué& del comienzo da la 

ictericia y luego persiste indefinidamente. El antl-HBc o lgM 

anti-Hbc puede ser el único marcador presente después de que 

haya desaparecido el HBsAg o antes de la aparic16n del HBs, 

particularmente en la hepatitis fulminante. La lgM antl-HBc 

ha sido menos ~til en los ni~os peque~os. La DNA polimarasa 

y e 1 HBeAg aparece precozmente, antes del comienzo de 1 a 

Ictericia. El anti HBe y luego el antl-HBs puede aparecer 

durante la convalescencia. 

La presencia HBAg en el suero de un paciente denota un 

riesgo aumentado de transmis16n de la infecc16n por HBV. Es 

mAs probable que los donantes o las mujeres embarazadas que 

son HBsAg-posltlvos transmiten la hepatitis B sin son también 

HBeAg-posl ti vos. 

DIAGtlJSTICO DIFERENCIAL 

Kempe C1983l dice que en la hep&titis A, antes de que 

aparezca 1 a ictericia los si ntomas parecen sospechar una 

enteritis viral inespecifica. Otras enfermedades como un 

comienzo algo similar son mononucleasis infecciosa, 
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leptospirosis, hepatitis inducida por medicamentos, 

enfermedad de Wilson y m~s a menudo la hepatitis e. (71. 

Kempe <19831 dice que en la hepatitis B; establecer la 

di'ferencia entre la hepatitis A y B se 'facll ita con un 

antecedente de contacto parenteral y un periodo de incubación 

bastante largo. La historia clinica puede sugerir hepatitis 

inducida por fArmacos en especial si se presentó un periodo 

prodrómico de en'fermedad del suero. <7J. 

La ictericia fisiológica, la enfermedad hemolitlca y la 

in'fección en los recién nacidos se suele distinguir con 

facilidad de la hepatitis. Después del periodo neonatal 

inmediato, la infección permanece como una causa importante 

de hiperbilirrublnemia, poro otras causas son galactosemia, 

hipotiroidismo, defectos congénitos en el mecanismo de la 

bilirrublna, atresia blliar, __ hepatitis asociada a deficiencia 

de alfa, antitripsina y quistes de colédoco. La introducci6n 

pigmentada de los vegetales en la dieta del lactante puede 

dar lugar a carotenemia que puede confundirse con ictericia. 

En el periodo de Jactancia tardfa y en la ln·fancia el 

sindrome hemol i tico-urém!co puede ser con-fundido inicialmente 

con la hepatitis. El sindrome de Raye puede sugerir hepatitis 

fulminante. Puede aparecer también ictericia con las 

i n'fecciones graves en los n Ulos mayores, aspee ia 1 mente en 

aquéllos con procesos malignos. El higado puede afectarse en 
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las en~ermedades del 

eritematoso. 

colégeno por ejemplo el lupus 

Diversos medicamentos pueden producir ictericia; por 

ejemplo, acetaminofén <pnracetamolJ en dosis excesivas puede 

ocasionar lesión hepática; otros fármacos pueden ocasionar 

hem6lisis, colestasis o hepatitis. 
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aJMPLI CAC IONES 

Las complicaciones más importantes son: necrosis masiva 

del higado o hepatitis fulminante, hepatitis cr6nica activa 

o hepatitis crónica persistente. Conviene establecer de 

inmediato que la hepatitis A no evoluciona a la cronicidad. 

La hepatitis A en un 90-95% de los casos ovoluciona en forma 

benigna; en un 0.2" evoluciona a hepatitis fulminante, el 

restante porcentaje evoluciona con una recurencia y 

posteriormente a la curación o desarrollan una forma 

colestAsica que también evoluciona a la curación. La 

hepatitis B evoluciona en un 85% en forma benigna, un e a 10% 

evoluciona en forma da hepatitis crónica persistente, un 3~ 

a hepatitis crónica activa y un 0.5" a hepatitis fulminante. 

Una pequef'la parte de lar:; pacientes con hepatitis A, 

sufre una recaida smanas o meses después de haberse 

recuperado aparentemente de la hepatitis aguda. Las recaidas 

se caracterizan por la reapariciOn de los sintomas, elevación 

de las aminotrans'ferasas, ictericia en ocasiones y 

eliminacl6n da HAV por las heces. Otra forma infrecuente de 

la hepatitis A es la hepatitis colestásica persistente y 

prurito. Incluso si se presentan estas complicaciones es 

autolimitada y no evoluciona a enfermedad cr6nica del higado. 

35 



Durante la fase prodrómica de la hepatitis B aguda, 

algunos pacientes presentan un sindrome similar a la 

enf'ermedad del suero caracterizado por artralgias o artritis, 

erupción cutAnea angiedema y, raras veces hematuria y 

protelnuria; este sindrome aparece antes de que se manifieste 

la ictericia y con 'frecuencia los pacientes son 

diagnosticados erróneamente de artritis reumatoide o lupus 

eritema toso sistémico. Su diagnóstico se basa en 1 a 

determinac i 6n de 1 as concentraciones de aminotrans'ferasas 

séricas; que estAn elevadas de modo casi constante, y de la 

presencia da HBsAg en el suero. 

TRA TAtlJENTO 

No hay tratamiento especi'fico para la hepatitis; se 

indica reposo en cama durante la fase ictérica, en base a la 

observación cl inicS. y experimental de Jos beneficios qua 

reporta el reposo en todas las enfermedades viricas. El 

reposo debe ser mantenido por un periodo variable que 

concuerda con la propia sensación de bienestar del paciente, 

se recomienda. la poscripci6n da ejercicios por un periodo de 

1 a 2 meses .. Las prescripciones dietéticas deben tender a una 

dieta normal, dando a elegir al paciente las cantidades y 
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tipo de alimento según su propia tolerancia. En la fase de 

convalecencia, por el alto grado de regeneraci6n celular, 

debe indicarse un régimen hiperproteico como las carnes 

asadas o pescado asado, frutas, vegetales y azúcar en 

abundancia. En caso de sospechar insuficiencia hepAtica por 

el contrario el régimen debe ser hipoproteico. No debe 

ingerirse alcohol por ser hepatot6xico. 

Los pacientes con hepatitis A no requieren un 

aislamiento estricto, pero si tratar con antisépticos las 

deposiciones y material contaminado, las es-fintares con 

diarrea o malos h~bitos higiénicos, es necesario el 

aislamiento en una pieza aparte, disponer de cubiertos y 

material de aseo propios. El manejo de las deposiciones y 

material contaminado debe ser hecho por una sola persona, el 

material debe ser idealmente desechable, la medida más 

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 contaminacl6n la sangre 

del enfermo, usar equipos de extracci6n de sangre 

desechables, evitar el contacto con la sangre con amnos o 

mucosas, anotar en las ordenes del laboratorio el diagn6ntico 

del enfermo en forma clara. En caso de qua el paciente 

requiera di~lisis debe utilizar un dializador exclusivo para 
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él, 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 mé.s del BO a 90" de 

los pacientes expuestos por HAV, administrando sin pérdida de 

inmunoglobulina, que anteG se conocía como seroglobulina 

inmune, porque todos 1 os 1 o tes contienen concentraciones 

adecuadas de anti-HAV. A causa de que el periodo de 

!ncubaci6n de la hepatitis A es breve, la !nmunoglobul!na se 

debe administrar antes de las dos semanas de la exposición. 

Como esta globul tna no es costosa, surge un efecto 

máximo cuando se le administra tempranamente y prácticamente 

no genera reacciones adversas, la dosis recomendada es (Q.02 

ml/kg>. Se recomienda administrar inmunoglobulina para 

quienes viajan a paises tropicales en vías 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 5 meses para viajes de permanencia 

más prolongada. En la actualidad no existen vacunas para la 

hepatitis A. 
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HEPATITIS B 

En ésta la via de transmisión es la via sanguinea o el 

contacto con mucosas, por tanto las personas que deben hacer 

inmunoprofilaxis son; pacientes que deben recibir 

trans'fusiones frecuentes, drogadictos por via parenteral, 

personas internadas en instituciones para deficientes 

mentales, homosexuales, pacientes con hemodié.l !sis, 

cohabitantes con pacientes portadores de virus B. En estos 

pacientes se usa gammaglobullna hiperinmune contra hepatitis 

B en dosis de 0.05 a 0.07 ml/kg cada 3 meses si In 

exposición es continua; pero en estos pacientes también estA 

indicada la vacuna ya que se consideran de alto riesgo. 

La vacuna se administra por via intramuscular en dosis 

de 10 microgramos (0.5 ml> en 3 dosis cada O, 1 y 6 meses 

en nifios bajo los 10 afies y 20 ~g l2.0 mil en nifios mayores 

y adultos. Pacientes inmunodeprimidos deben recibir 40 ~g por 

dosis. 

El cirujano dentista que ha su'frido HBV no corre el 

riesgo de un nuevo contagio. La eni'ermedad pudo 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 riesgo de ser un 

vector de contagio y ante esta situación queda implicita la 

responsabilidad profesional ante los pacientes. En términos 
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generales todos los cirujanos dentistas y especialistas de la 

Odontologia, especialmente aquellos que sospechan haber 

adquirido o sufrido la enfermedad, deberán realizar una 

prueba de HBsAg; en caGo de resultar positiva, es necesario 

tener una prueba de P.BeAg, 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 aííos; o aplicar inmunidad pasiva por med.1o 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 todoG los pacientes con hepatitis A que 

estaban sanos previamente se recuperan por completo de su 

en~ermedad sin secuela cllnica alguna. De modo similar el 90% 

de los pacientes con hepatitis B aguda siguen una evoluc16n 

favorable y se recuperan por comp1 ato. Existe no obstante 

determinadas caracteristicas clínicas y de laboratorio que 

sugieren una evolución más larga y complicada. 

La tasa de mortalidad en la hepatitis A y Bes muy baja 

(aprox. 0.1%}, pero es mayor en sujetos de edad avanzada o 
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con enfermedades subyacentes debilitantes. Entre los 

pacientes con hepatitis B cuyo grado de afectación clinica 

justifica su ingreso hospitalario; la tasa de mortalidad es 

del 1%. 
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IMPLICACIONES ODONTOESTOMATOLOGICAS 

RIESGOS DE TRATAMIENTO 

Al enfrentar un paciente con HBV, puede suceder que este 

sufriendo la enfermedad aguda (fase praictérlca o ictérica), 

o bien que tenga historia de haber su'frldo HBV. El riesgo 

infeccioso durante la faGe aguda as muy alto, por lo que sólo 

deben atenderse situaciones de urgencias odontológicas, bajo 

las medidas de control. Segón estudios, un paciente que en el 

pasado sufrl 6 HBV, pudo permanecer como portador crónico 

entre el 5 y el 25% da los casos, estos pacientes son 

potencialmente infecciosos, sin importar el tiempo 

transcurrido desde que el paciente sufrió la enfermedad. De 

tal manera que el cirujano dentista puede ser contagiado en 

ambas situaciones y enfermar de HBV, lo que lo obligará a 

dejar su préctica dental temporalmente, mientras se recupera 

y evita 6er un riesgo de contagio para sus pacientes <minimo 

3 mesesJ. Otro posible problema es que el cirujano dentista 

permanezca como portador cr6nico y se convierta en un vector 

infeccioso en su práctica dental. 

A pesar de los riesgos existentea, el cirujano dentista, 

debe aceptar la responsabilidad del tratamiento de los 

pacientes con hepatitis viral activa a con historia de ta 
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misma. Algunos cirujanos dentistas se niegan a atender 

pacientes infectados, pero esto puede crear mal manejo y 

complicaciones en el érea de la salud, asi como consecuencias 

sociales para el paciente bajo algunas de estas condiciones. 

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 préctica dental puede 

verse a~ectada por la lnformaci6n falsa (U omitida 

voluntariamente), en vista de que el paciente puede negar su 

condición ante un segundo cirujano dentista y esto ser la 

causa de adquisici6n de enfermedadadea infecciosas y de 

transmisi6n cruzada a otros pacientes de manera voluntaria 

para el cirujano dentista. (3). 

t!ANEJO ODONTDESTOMTOLOGI<ll 

Pacientes con HBV y pacientes sospechosos o con historia 

de HBV. Los pacientes con un proceso de hepatitis viral 

activo, sin importar su tipo, solamente deberé., intentarse 

tratamientos odontológicos de urgencia cuando esto sea 

pertinente; los problemas deberén resolverse a través de la 

prescripción ~armacológica teniendo la precauci6n de tratar 

de evitar la vla de metabolismo hepétloo, ya que, el higa.do 
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de estos pacientes puede presentar una marcada disfunción. 

Cuando la solución de la agudización odontológica 

requiera manipulación y dafio de los tejidos blandos y duros 

bucales, se procederá con-forme las guias de control 

in~eccioso; si el procedimiento de urgencia existe drenado o 

extracción dental, es recomendable indicar un examen de 

tiempo de protrombina <TP> ya que Ja fase extrinseca de la 

coagulación puede verse alterada por incompetencia hepética. 

En casos de en'frentar pacientes sospechosos con 

hepatitis viral, se puede intentar determinar el tipo de el la 

por medio de la historia el inica, interconaulta médica o 

exé.menes especificas. Las indagaciones a través del historial 

del paciente puede ser no concluyentes. En tales casos el 

examen de antigeno Australiano <HBsAg> por medio de radio

inmunoensayo <RIA> nos permitirá con un indice de 99", 

identi'ficar a aquel los pacientes portadores crónicos 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 caso de ser positivos, nos indicará. que el riesgo 

infeccioso es alto. Si no es 'fá.cil llevar a cabo HBeAg, 

entonces el paciente HBsAg-posi tivo deberá. tratarse como 

infectado. Pacientes HBsAg-negat i vos deberá.n tratarse como 

sanos. 
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SELECCION DE FARMACOS 

En un paciente con historia de HBV, generalmente no se 

observa disfunción hepAtica, a no ser que se encuentre 

convaleciente o que la HBV sea reciente, por lo cual el 

cirujano dentista no se verá limitado en la selección 

farmacol6glca. Sin embargo en pacientes con HBV aguda o con 

HCAc, la via hepAtica deberA evitarse. Entre tos 'fármacos de 

uso. común en Odontologia que son desdoblados por el higado se 

encuentran al anestésicos, lidocalna y meplvacalna; bl 

analgésicos: acetaminoién, codeina, meperidina y derivados 

salicilicos; el tranquilizantes: diazepan y barbitúricos; dl 

antibi6ticos1 ampicilinas y tetraciclinas. 

MOMENTO OPERATORIO 

En vista de 1 os requt si tos que exige cada una de las 

intervenciones, es probable que la planificación del 

tratamiento su'fra cambios sustancial es y al sunos 

procedimientos de tipo no electivo deben evitarse. Los 

modelos para tratamientos protéslcos deben ser esterilizados 

o bien, advertirsele al técnico dental sobre el riesgo 

infeccioso, para que el tome a su vez las medidas 

convenientes y evitar con esto, la ln~eccl6n cruzada. Quizas 

sea recomendable intervenir al paciente en un hospital para 

que tenga los medios de esterilizaci6n 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 exámenes especificas, 

aún los pacientes sospechosos o con historia de cualquier 

tipo de hepatitis viral, deberán tratarse como in-tectados. 

Una regla general en los tratamientos de urgencia puede ser 

el manejo ~armacológico en lugar del operatorio en los casos 

que -fuera posible. En los pacientes con HCAc y hepatitis 

viral aguda debe indicarse además el examen de tiempo de 

protrombina lTP>. ya que puede presentarse tendencia 

hemorré.gica. l31. 

ltANEJO GENERAL ODONTOLOGICO DE PACIENTES CON HEPATITIS A Y B 

1.- Usar la mayor cantidad de material desechable 

posible; agujas, eyectores, espejos desechables de plástico, 

abatelenguas, retractares, palillos de madera o plástico y 

losetas de papel, espátulas de plástico desechables como las 

usadas para mezclar resinas. 

2.- Emplear instrumentos que puedan ser esteri 1 izados 

por medio de autoclave. (Esto incluye pieza de mano). 
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3.- Todo instrumento utillz3do en la boca de un paciente 

in~ectado debe ser esterilizado en autoclave. 

4.- Debe cubrirse el cabezal, el respaldo, las mangueras 

y los muebles vecinos con campos, éstos serAn posteriormente 

esterilizados en autoclave. 

5.- Evitar que la jeringa triple toque cualquier 

superficie bucal y evitar la formación de spray con la pieza 

de ~ano o jeringa triple. Esté altamente indicado el uso de 

dique de hule. 

6.- Evitar al méximo zonas sangrantes intrabucales como 

pueden las punciones mOltiples, laceraciones accidentales de 

tejido, desgarro por grapas o uso inadecuado de separadores 

gingivales, sobramanipulaoi6n, exposiciones pul pares 

accidentales y otras. En los labios resecos se sugiere 

lubricarlos para evitar grietas aan¡rantes. 

7.- Utilizar guantes dobles, lentes, cubrebooas y bata 

de uso exclusivo para tal procedimiento. 

e.- La duración de la cita deberé ser lo m•s prolongada 

posible, para favorecer el menor n~mero de citas. 

9.- Las superficies contaminadas deben ser limpiadas con 

materiales desinfectantes patentes, la ropa de trabajo deberá 

ser esterilizada en autoclave y el material de desperdicio 

envuelto en una bolsa doble y enviado a incinerar. 

10.- Estas medidas se aplican a cualquier miembro qua 
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intervenga en los procedimientos operatorios. 

11. - En caso de existir vacunas aspee i flcas, haber 

desarrollado inmunidad activa. 

RECOMENDACIONES GENERALES A CIRUJANOS DENTISTAS 

1.- A pacientes con HBV, potancialmente infectados o con 

riesgo infaccioso identificable, no se les debe evitar al 

derecho de recibir atención dental. Dicha atención puede ser 

proveida por el cirujano dentista original, o bien el 

paciente puede ser remitido a instituciones o colegas que 

tengan la capacidad de llevar a cabo un tratamiento 

odontol6gico bajo estas condiciones. 

2.- Los pacientes con historia de HBV, deben 

interpretarse como posibles portadores cr6nicoG y realizar 

pruebas especificas para doscartar esta poslbllldad. 

3.- En vista de qua la mayor ta de 1 os cirujanos 

dentistas esté.o en contacto con sangre, especialmente tos 

cirujanos maxilofaciales, parodoncistas y endodoncistas, se 

recomienda la aplicación de Yacunaa especi~icas, para 

adquirir inmunidad activa permanente. 

4.- Si se decida tratar a un paciente ini'ectado se 

recomienda las guias general es planteadas an el apartado 
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<momento operatorio>. 

5.- El cirujano dentista no esté. obligado a brindar 

atención a un paciente in~ectado, pero si a procurar las vias 

de atenci6n y resoluci6n 

de sus problemas bucales, a través de otros colegas o 

instituoiones.l3J. 
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CONCLUSIONES 

El tipo de pr~ctica cotidiana que el cirujano dentista 

realiza, presenta un riesgo mayor que el de otros 

pro'fesionlstas (o la población en general J, porque está. 

expuesto a enfermedades de tipo ln~eccioso como bacterianas, 

mic6ticas, o virales. Las vias de transmisión pueden ser por 

contacto directo, por inhalación o por 1noculaci6n. Por 

contacto directo Ca través de la piel, fomltes, secreciones 

y fluidos del paciente). el cirujano dentista puede adquirir 

enfermedades como Ja gonorrea, slfills, hepatitis B, 

hepatitis A, el herpes viral entre otras. Por lnhalacl6n es 

posible desarrollar o tomar contacto con bacilos 

tuberculosos. Por inoculación punción con algún instrumento 

odontológico es posible adquirir cualquiera de las 

eni'ermedadeis antes mencionadas. Las secreciones 

especificamente la saliva pueden ser el vehtculo transmisor 

de eni'ermedades mic6ticas y virales. El contacto con sangre 

es uno de los mayores riesgos para la adquisición de 

hepatitis viral B. 

Las complicaciones secundarias al contacto infeccioso 

son variadas y de distinta trascendencia, algunas de el las 

impondrán secuenc las pasajeras sin repercus i 6n posterior a 1 a 
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condici6n general del cirujano dentista y a su trabajo 

profesional, sin embargo, otras pueden afectar dramé.ticamente 

la condlcl6n Individual y/o el ejercicio odontol6gico. Un 

dentista que haya sufrido como consecuencia de su trabajo, 

in'fecciones sl'flllticas, tuberculosas o hepatitis A y B 

pueden ser dafiadas seriamente su reputación profesional. 

Algunas otras en'fermedades, especi 'ficamente 1 as viral es 

pue~en provocar cambios morfogenéticos, que redunden en la 

situación general del dentista estas mismas infecciones 

virales, pueden inducir a cambios morfopatol6gicos que lleven 

a una disfunción permanente. 

Al hablar de los aspectos de infección en el oonsul torio 

dental, el problema debe estudiar desde tres puntos de vista: 

a> que el dentista es un individuo con mayor riesgo al 

contacto infeccioso, b> que el cirujano dentista o su 

personal pueden ser factores in'fecciosos para sus pacientes 

y, e> que el consultorio dental por medio de sus 

instalaciones, equipo e instrumental 

infecciones cruzadas de un .paciente 
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