Lo
%

% BENEMERITA UNIVERSIDAD AUTONOMA

DE PUEBLA

Facultad de Estomatologia

TESINA

MANEJO CLINICO ESTOMATOLOGICO DEL PACIENTE CON HEPATOPATIAS

QUE PARA OBTENER EL TiTULO LICENCIADA EN ESTOMATOLOGIA

PRESENTA
ESVEIDY GUTIERREZ MIRANDA
ID 201407478

DIRECTOR DISCIPLINARIO
DRA. ABIGAILT FLORES LEDESMA
ID 100324622

DIRECTOR METODOLOGICO
DRA. GLORIA PATRICIA PEREA GONZALEZ
ID 100035922

ASESOR
DRA. HAZEL CORDERO PEREA
ID 100081900

LECTOR
DRA. BLANCA ESTELA ESTRADA ESQUIVEL
ID 100128211

PUEBLA, JUNIO 2022






DE PUEBLA.

Facultad de Estomatologia

TESINA

MANEJO CLINICO ESTOMATOLOGICO DEL PACIENTE CON HEPATOPATIAS

QUE PARA OBTENER EL TIiTULO LICENCIADA EN ESTOMATOLOGIA

PRESENTA
ESVEIDY GUTIERREZ MIRANDA
ID 201407478

DIRECTOR DISCIPLINARIO
DRA. ABIGAILT FLORES LEDESMA
ID 100324622

DIRECTOR METODOLOGICO
DRA. GLORIA PATRICIA PEREA GONZALEZ
ID 100035922

ASESOR
DRA. HAZEL CORDERO PEREA
ID 100081900

LECTOR
DRA. BLANCA ESTELA ESTRADA ESQUIVEL
ID 100128211

PUEBLA, JUNIO 2022



Oficio No. FESIEP/096/2022

C. Esveidy Gutiérrez Miranda

Matricula: 201407478

Alumno de la Licenciatura en Estomatologia
De la Facultad de Estomatologia

Benemérita Universidad Autonoma de Puebla
PRESENTE.

El que suscribe, MO. Farid Alfonso Dipp Velazquez, Secretario de Investigacion y Estudios de Posgrado de
la Facultad de Estomatologia de la Benemérita Universidad Autonoma de Puebla, por este medio me permito
informar a usted que esta Secretaria aprueba la impresion de la Tesina titulada “Manejo clinico
estomatologico del paciente con hepatopatias”, misma que presentard para realizar su examen profesional y
obtener el grado de Licenciada en Estomatologia.

Sin més por el momento, desedndole lo mejor, le reitero mi distinguida consideracion.

Atentamente
“Pensar bien, para vivir meJor
H. Puebla de Z., a 22

A‘D—’—"\F\; o

P ¥ it %
e DEESTQ “
/ & “;\?67-0" o ://91,47})\

O. Farid Alfonso Dipp Vela ’qqé
Secretario de Investigacion y Est dIOS de Posgrado
Facultad de Estomatologia 2

Facultad 31 Poniente 1304, Col. Volcanes,
de Estomatologfa Puebla, Pue. C. P, 72410

01 (222) 229 55 00 Ext. 6400



BENEMERITA UNIVERSIDAD AUTONOMA DE PUEBLA
FACULTAD DE ESTOMA;I'OLOGI'A
SOLICITUD DE AUTORIZACION DE IMPRESION DE TESINA RECEPCIONAL

Para obtener el Grado de: Licenciatura en estomatologia
Registro CIFE: _2022043 Fecha: 22 de junio 2022

Titulo de la Tesis: Manejo Clinico Estomatoldgico Del Paciente Con Hepatopatias

Nombre del alumno: Esveidy gutierrez Miranda Matricula: 201407478
Domicilio: 16 de Septiembre #5 col el Riego Norte San Jerénimo Caleras, C.P. 72100
Tel: 2221507557 Fecha deingreso a la Facultad: Agosto 2014

Firma: _ \

Director de tesis: Abigailt Flores Ledesma Grado académico: Doctora en ciencias
Adscripcion: Facultad de Estomatologia _|D: 100324623 TEL: 5537376611

Firma: __ E

Director disciplinario: Gloria Patricia Perea Gonzalez Grado académico: Doctora en Pedagogia

Adscripcion: Facultad de Estomatologia _ID: 100035922 TEL: 2222295500

G

s

Firma:

Director metodoldgico: Hazel Cordero Perea Grado académico: Maestria En Gerontologia

Adscripcion: Facultad de Estomatologia 1D: 100081900 Tel: 2222295500

Firma: ?

Lector: Blanca Estela Estrada Esquivel. Grado académico: Doctora en educacion

Adscripcion: Facultad de Estomatologia |D: 100128211 Tel: 2223964093

|

§ r——

Firma: ___

Nombre y firma de aprobacion del presidente de la Academia de Rehabilitacion

S b

Firma:

MRO. Edgar Badillo Mufioz .
La Secretaria de Investigacion y Estudios de Posgrado de la Facultad

Fecha: 22 de junio del 2022




AGRADECIMIENTOS.

En primer lugar, agradecida con Dios por su infinito amor y misericordia los cuales
me han traido hasta estos momentos.

A mis padres que sin su apoyo y oraciones no estaria en este lugar.

A mi docente por alentarme a creer en mis capacidades y guiarme en todo este

proceso.



INDICE.

RESUMBN ... e e 3
1o o (8o To] o DO EETP P RPPPPPPPPPPR 5
CAPTTULO | 1ottt 6
1. Marco Contextual.........cooooiriiiiiiii 6
1.1 Planteamiento del problema..............coovviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeee 6

7N TN 3 1) o= Tox o] o PRSPPI 6

1.3 ODbjetivoS del PrOYECIO.......uiviiiiiiiiiieiieieeeieeeeee ettt 7
1.3.1 ODJEtiVO GENETAL........uuiiiiiiiiiiiiiiiiii e 7

1.3.2 ODjetivoS PartiCUIAreS. ..........uuuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiii s 7
CAPTTULO 1 oottt 8
2. MArCO CONCEPLUAL . ......uueeiiiiiiiiiii e 8

2.1 Antecedentes de la investigacion...............ceiiieeciiiieeiiiiice e 8

(O N 1 1 I | | PP 10
3. Marco referenCial. ..o 10
0 I [ o = To [ 1P 10
0 N Y 0 T= 1 (01 11 = PP PP TP PP POPPPPPPPPRTTPN 10
31,2 FUNCIONES. ..cciiiiiiitt ettt ettt e e e e s e e e e e e e e 11

3.2 Enfermedades hepALiCaS. ..........ceiiiiieiiiiicee e 12
R 1= 0= 1111 PP 12
3.3.1 HEPALitiS VIFAlES. .....ccceeeeiiiiie e 13
3.3.1L.1 HEPALILIS A oo 13
3.3.1.2 HEPALILIS B ...t 13

3.3. 1.3 HEPALItIS C. ..o 15
3.3.1.4 HepPatitiS D. ...eeeeiiii i 16

3.3 15 HepatitiS E Y G.ovveiciiee e e 17



3.3.2 HepatitiS NO INFECCIOSAS. .......uuuuuiiiiiiiiiiii s 17

3.3.2.1 Hepatitis aUtOINMUNE .....cooiiiiiiieieeee e 17
3.3.2.2 Hepatitis mediCamentOSa........ccoevvieiiieiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeee e 18

3.4 Enfermedad hepatica no alcohdlica (EHNA). ... 20
3.5 CirroSiS @lCONOIICA. .....ccceeiiiiiiiiiiee s 21
3.6 Cirrosis N0 AlCONOIICA.........coeiiiiiieiie s 21
3.7 Alteraciones NeMOSIALICAS. ... ..uueveerieeeiiiiiiiie e 24
3.8 Manifestaciones orales en el paciente con enfermedad hepética................ 26
3.9 Manejo clinico-odontoldgico del paciente con dafio hepatico...................... 27
3.10 Uso de medicamentos en el paciente con enfermedad hepatica............... 28
3.10.1 ANESTESICOS. ...ttt 29
3.10.2 ANtiDIOTICOIEIAPIAL. ... . e 30
3.10.3 Analgésicos y antiinflamatorios. .........ccccooeeviiiieiiiiiiie e 33
CAPTTULO IV 1.ttt bbbttt 36
4. Metodologia Y ANAIISIS. .......uuuuiiiii e 36
4.1 Disefo de [a INVeSHIgaCION..........coevuuiiiii i e e e e eaaeees 36

4.2 MEtodo de trabajo .......ccvvvuiiiiii e 36

4.3 Procedimiento de la investigacion ............ccoovvvevvviiiiii e e 36

4.4 Palabras ClaVeS............uuuiiiiiiie i 37

4.5 CriterioS de INCIUSION ........eeiiiiiiiiiie e 37

4.6 Criterios de eXCIUSION ........ooiiiiiiiiii e 37
CAPITTULO V.t 38
5. CONCIUSION ...t 38
BibliOGrafia ......ccooeieieiei e a e 39



Resumen

Los clinicos en la actualidad se enfrentan al tratamiento de pacientes con
enfermedades crénicas que pueden ser o no del conocimiento del mismo paciente.
Es mandatorio la actualizacion constante por parte del estomatdlogo y que se
conozca a profundidad la funcion del higado, las diferentes enfermedades, las
repercusiones en la cavidad oral, asi como, el manejo clinico estomatoldgico
adecuado. El higado, es un 6rgano vital que desarrolla de manera general tres
funciones indispensables; desintoxicacion, sintesis y almacenamiento.

Muchas veces el manejo estomatolégico en el paciente con enfermedad
hepatica es desconocido por el clinico, ademas de las complicaciones que conllevan
las hepatopatias anexado el uso inadecuado de la prescripcion y dosis de los
medicamentos. Hay varias afecciones hepaticas que causan enfermedades
cronicas o inflamacidn hepatica continua, como; la hepatitis que es una lesion
inflamatoria difusa del higado producida por variados agentes etiologicos que
clinicamente puede ser asintomatica o cursar con grados variables de insuficiencia
hepatica.

Las causas se dividen en 2 principales factores; infecciosos y no infecciosos.
Entre los infecciosos estan las hepatitis; A, B, C, D, E'y G. El alcohol, la prescripciéon
de medicamentos y el abuso de éstos, son predominantes los factores no
infecciosos.

Es importante realizar interconsulta con el médico tratante con la finalidad,
de conocer el estado actual de la enfermedad, posibles alteraciones secundarias a
hepatopatia (inmunodeficiencia, insuficiencia renal y hemorragias), su medicacion y
posible interaccion con farmacos estomatoldgicos.

Existen algunas caracteristicas que se pueden encontrar de manera habitual
como son; hemorragias, petequias, hematomas, ictericia en mucosas, sangrado
gingival.

Es vital obtener una buena historia clinica del paciente, recolectar su

informacion sobre antecedentes de dafio hepatico, incluyendo preguntas sobre uso



indiscriminado de alcohol, drogas, tatuajes, perforaciones, hepatitis, transfusiones,
actividad sexual y tendencias a hemorragias. En cuanto al uso de farmacos, se
recomienda ser cauteloso durante la administracion en pacientes con enfermedad
hepatica, de ser posible comentarlo con el médico tratante e iniciar con dosis bajas.
Es necesario considerar la infeccion cruzada, por lo que es conveniente
mantener el esquema de vacunacion para todo personal sanitario, métodos de
barrera, desinfeccién y esterilizacién, asi como, también se recomienda usar
material desechable.



Introduccién.

Los clinicos en estos dias se enfrentan al tratamiento de pacientes con
enfermedades crénicas que pueden ser o no del conocimiento del mismo paciente.
Es mandatorio la actualizacién y el estudio de la funcion del higado, asi como, las
diferentes enfermedades, las repercusiones en la cavidad oral, y el manejo clinico
estomatolégico adecuado.

Las alteraciones del higado tienen importancia en la practica estomatoldgica
por ser un érgano multifuncién; lo que puede afectar el metabolismo de proteinas,
carbohidratos y lipidos, ademas, pueden verse afectadas las funciones de la
formacion de los factores de coagulacion que evidencian alteraciones hemostaticas,
este problema obliga a modificar la prescripcion medicamentosa.

Los pacientes con enfermedad hepatica que ingieren diuréticos para
controlar la formacién de ascitis presentan una disminucién importante de la
produccion de saliva, y por lo tanto, mayor riesgo de caries, asi como, inflamacion

gingival, enfermedad periodontal, mucositis y candidiasis.



CAPITULO |

1. Marco Contextual

1.1 Planteamiento del problema.

Muchas veces el manejo odontolégico en el paciente con enfermedad
hepéatica es desconocido por el clinico, ademas, de las complicaciones que
conllevan las hepatopatias anexado el uso inadecuado de los medicamentos ya que
la mayoria se sintetizan en el higado, este érgano es el responsable de multiples
funciones y algunas estan alteradas como el tiempo de sangrado y coagulacion, el
manejo adecuado del dolor, son datos que se deben considerar en la planeacion
del tratamiento del paciente, en ocasiones las funciones alteradas consisten un
desafio en la practica del clinico, por lo que es necesario identificar ¢con qué
conocimiento cuentan los estomatdlogos para el manejo clinico del paciente con
hepatopatias? Porque, en pacientes con cirrosis podria agravar la enfermedad

hepatica preexistente el tratamiento odontologico inadecuado.

1.2 Justificacion

El que los estomatodlogos identifiqguen las diferentes enfermedades del higado
y Su manejo estomatologico es conveniente, ya que cualquier intervencion en
pacientes con hepatopatias aparte de puede perjudicar su salud, el tratamiento
estomatolégico puede provocar hemorragias incontrolables, el uso de los diferentes
medicamentos en los pacientes con hepatopatias y el manejo del dolor de forma
eficaz y segura es necesario, de ahi, la importancia de dar a conocer la informacion
actualizada del manejo estomatologico del paciente con hepatopatias y una

atencion dental a estos pacientes con éxito.



1.3 Objetivos del proyecto.

1.3.1 Objetivo general.

Conocer las manifestaciones orales para el manejo clinico estomatologico del

paciente con hepatopatias.

1.3.2 Objetivos particulares.

1.

Realizar la revision bibliografica para identificar las diferentes hepatopatias y
su tratamiento.

Actualizar los conocimientos del manejo estomatologico en el paciente con
hepatopatias.

Identificar las diferentes medidas a realizar previo al tratamiento
estomatoldgico en pacientes con hepatopatias.

Identificar las medidas preventivas sobre el uso de barreras de proteccion e
inmunizaciones durante el manejo clinico estomatolégico.

Conocer las implicaciones durante el manejo estomatologico de los pacientes
con hepatopatias.

Difundir la informacién actualizada del manejo estomatoldgico del paciente

con hepatopatias.



CAPITULO Il

2. Marco conceptual

2.1 Antecedentes de la investigacion

Halim N. y Padmashree S. en el articulo The liver- an update (1), nos dicen
que; si bien la mayoria de las enfermedades médicas se descubren, especialmente
las infecciones de naturaleza crénica pueden no ser reveladas o en ciertas
condiciones no diagnosticadas. También mencionan que se ha observado la
existencia de casos en los que los dentistas se niegan a tratar a pacientes con
determinadas enfermedades por desconocimiento de los hechos. Al mismo tiempo,
hay reporte de casos con negligencia que han provocado la transmision de
enfermedades en entornos dentales.

Rodriguez Martinez S. y cols. (2) mencionan que el manejo estomatolégico
del paciente cirrotico posee una serie de particularidades que es preciso conocer
para minimizar las posibles complicaciones en el tratamiento bucodental de los
pacientes con hepatopatia. El tratamiento estomatolégico ambulatorio del paciente
cirrético requiere la toma de medidas extraordinarias con el fin de evitar la aparicion
de complicaciones por consecuencia de la disfuncién hepatica cronica.

Diaz Ortiz M.L. y cols., en el articulo Estudio del estado bucodental del
paciente trasplantado hepatico (3), refieren que es fundamental que el estomatologo
identifique las manifestaciones bucales mas frecuentes de los pacientes sometidos
a un trasplante, ya que ello le permitiri su correcto manejo y establecer una
adecuada comunicacién entre todos los profesionales que lo tratan.

Panduro Arturo y cols. (4), afirman que las hepatitis virales son una de las
causas principales de dafio hepatico en México. La secretaria de Salud informa un
total de 192 588 casos de hepatitis virales entre 2000 y 2007. De estos, 79%
corresponden a VHA, 3.3% a VHB, 6% a VHC y 11.7% a casos sin agente etiol6gico

descrito.



A la vez, Galabov Jordan y cols. (5) mencionan que el compromiso de la
salud y el sistema inmune en dichos pacientes los coloca en un lugar de alto riesgo
en las infecciones orales, varios estudios indican que los pacientes con hepatitis
cronica tienen una salud oral pobre, con varios dientes extraidos, caries, presencia
de inflamacion gingival y enfermedad periodontal.

Ademés, Radmand R. y cols. en el articulo Pre-liver transplant protocols in
dentistry (6) afirma que el estomat6logo debe conocer los efectos secundarios de
los medicamentos, que van desde la xerostomia, la hiperplasia gingival hasta la
hipotension ortostatica y la hiperglucemia, asi como, las interacciones con los
medicamentos que pueda recetarle. El estomatélogo debe revisar cuidadosamente
el historial médico del paciente para determinar qué consideraciones de tratamiento
adicionales el paciente puede necesitar. La complejidad de su condicion general
llama la atencidon sobre tres aspectos esenciales de su tratamiento dental;
hemostasia adecuada, control de infecciones y manejo del dolor.

A si mismo, Sevillano Suarez E. y cols. (7) confirman que es de vital
importancia que el estomatdlogo conozca mas acerca del virus de hepatitis no solo
el contagio que tiene ante este, sino también para tomar las medidas preventivas
necesarias, como lo son, el uso de barreras de proteccion e inmunizaciones. En un
estudio realizado sobre la presencia de hepatitis viral en estomatélogos de
instituciones de la salud publica de la ciudad de Puebla, se observa que, aunque
son relativamente pocos los estomatélogos contagiados con algun tipo de hepatitis
(2 VHA y 1 con VHC) el conocimiento acerca del tema es insuficiente, lo cual, se
demuestra en el presente estudio obteniendo un promedio de acierto con respecto

al conocimiento de hepatitis de 60.85%.



CAPITULO 1l

3. Marco referencial.

3.1 Higado.

3.1.1 Anatomia.

El higado es un 6rgano que se encuentra en la parte superior derecha de la
cavidad abdominal, justo por debajo del diafragma y por encima del estomago.
Tiene una forma triangular con el lado méas ancho hacia la derecha y pesa alrededor
de 1.5-2 kg, es una estructura altamente irrigada, lo que le da una coloracion rojo
parda, con una superficie lisa y blanda. Morfolégicamente posee dos I6bulos, uno
derecho y uno izquierdo, separados entre si por el ligamento falciforme (Figura 1).
(8)

Es un drgano sumamente vascularizado que recibe doble irrigacion
sanguinea a través de la arteria hepatica (sangre rica en oxigeno directo del
corazon) y la vena porta hepatica (rica en nutrientes directo del intestino), cada una
posee a su cargo el 30% y 70% de la irrigacion del higado, respectivamente. Debajo
del I6bulo derecho, se encuentra la vesicula biliar que sirve como reservorio para la
produccion de bilis. (8)

Los hepatocitos son las células del higado que miden entre 20-30 micras,
poliédricas generalmente con 6 caras que se unen entre si para formar una
estructura tridimensional. Se renuevan aproximadamente cada 5 meses,
dependiendo si se necesita alguin proceso de regeneracion tisular. Poseen una gran

capacidad de proliferacion y regeneracion. (9)

10
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Figura 1. Anatomia de higado
https://www.cancer.gov/images/cdr/live/CDR663939-750.jpg

3.1.2 Funciones.

El higado es un 6rgano vital que desarrolla de manera general tres funciones
indispensables: desintoxicacion, sintesis y almacenamiento. De esta forma regula
la mayoria de las sustancias que entran en sangre. Toda la sangre que viene del
estbmago e intestinos pasa por el higado, éste la filtra y equilibra, metabolizando y
eliminando asi sustancias que puedan resultar toxicas. Entre las funciones mas

relevantes del higado se encuentran las siguientes: (8,10)

e Produccién de bilis. Esta sustancia ayuda a la digestion mediante la
descomposicién de las grasas en el intestino delgado. Ademas, de la
produccion de colesterol para el transporte de las grasas al cuerpo.

e Conversion del exceso de glucosa en glucogeno para almacenamiento
(luego, el glucégeno vuelve a transformarse en glucosa para energia),

equilibra y fabrica glucosa a medida que se necesita.
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e Procesamiento de la hemoglobina para el uso de su contenido de hierro (el
higado almacena hierro).

e Conversion del amoniaco toxico en urea (la urea es uno de los productos
finales del metabolismo de las proteinas y se excreta en la orina).

e Depuracién de farmacos y otras sustancias téxicas de la sangre.

e Regulacion de la coagulacion sanguinea. Mediante la produccion de factores
de coagulacion Il (protrombina), V, VII, IX 'y X, dependientes de la vitamina
K; y fibrindgeno (1)

e Resistencia a las infecciones mediante la elaboracion de factores de
inmunidad y eliminacion de bacterias del torrente sanguineo.

e Depuracién de bilirrubina, incluso de los globulos rojos. Si existe una
acumulacion de bilirrubina, la piel y los ojos se ponen amarillos.

3.2 Enfermedades hepaéticas.

Hay varias afecciones hepaticas que causan enfermedades cronicas o
inflamacion hepatica continua, y las causas mas comunes de enfermedad hepatica
en etapa terminal son virus cronicos hepatitis B y C, enfermedad hepatica
relacionada con el alcohol, hepatitis autoinmune, colangitis esclerosante primaria,
cirrosis biliar primaria, esteatohepatitis, trastornos hepaticos heredados o presentes

al nacer e higado dafiado inducido por farmacos. (5)

3.3 Hepatitis.

Lesion inflamatoria difusa del higado producida por variados agentes
etiolégicos que clinicamente puede ser asintomatica o cursar con grados variables
de insuficiencia hepatica. (11) Las causas se dividen en 2 principales factores:
infecciosos y no infecciosos. El alcohol, la prescripcién de medicamentos y el abuso
de éstos, son predominantes en los factores no infecciosos, mientras los virus y

bacterias son factores etiologicos infecciosos. La hepatitis medicamentosa y virales
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son ejemplos de hepatitis primaria. La hepatitis secundaria puede ocurrir por una
secuela de enfermedades como la mononucleosis, sifilis y tuberculosis (12).

3.3.1 Hepatitis virales.

3.3.1.1 Hepaititis A.

Es un virus de ARN monocatenario, rodeado por una proteina capside. Su
transmisién primaria es por la via oral-fecal. Es una enfermedad tipicamente
autolimitante caracterizado por sintomas no especificos. En nifios de 6 afios o
menores es usualmente asintomatico. En adultos puede presentar sintomas como;
fiebre, fatiga, malestar estomacal, diarrea, nauseas y/o ictericia. El diagnostico esta
basado por los signos y sintomas combinado con una prueba seroldgica de IgM
anti-HAV (positivo a infeccion reciente) e IgG anti-HAV (refleja infeccion pasada e
inmunidad a término largo). (12)

Periodo de transmisibilidad: La infectividad maxima ocurre durante la
segunda mitad del periodo de incubacion y continua algunos dias después de la
ictericia o durante la actividad maxima de las aminotransferasas. Periodo de
incubacion: de 15 a 45 dias.

Susceptibilidad: Es general, la inmunidad posiblemente dure toda la vida.
(11)

3.3.1.2 Hepatitis B.

Es un ADN virus con una capsula nuclear envuelta por una capa lipidica
externa que contiene el antigeno de superficie de la hepatitis B (HBsAQ). Las vias
de transmision comunes son; contacto sexual, uso de medicamento intravenoso,
transfusiones de sangre y productos que estén en contacto con sangre. Los
trabajadores de la salud, particularmente los dentistas tienen 3 a 5 veces

multiplicado mas la tasa de contraer Hepatitis B comparado con la poblacién
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general. El diagndstico es hecho evaluando los niveles de antigenos y anticuerpos
E. Los sintomas son similares a la Hepatitis A. Un individuo joven infectado tiene un
mayor riesgo de desarrollar Hepatitis B crénica y carcinoma hepatocelular.
Aproximadamente el 90% de los adultos infectados experimentan una recuperacién
total pero el 5-10% de los pacientes desarrollan hepatitis crénica con
complicaciones como la cirrosis y el carcinoma hepatocelular. (12)

Los primeros sintomas que ocurren antes de la ictericia incluyen sintomas
constitucionales como malestar general, fatiga y anorexia durante un periodo de 1
a 2 semanas. En la fase aguda, los signos y sintomas clinicos tipicos incluyen
nauseas, vOmitos, dolor abdominal e ictericia. En algunos casos, pueden
presentarse erupciones en la piel, dolor en las articulaciones y artritis. Las
manifestaciones en la cavidad oral incluyen liquen plano, sindrome de Sjogren y
sialoadenitis, también se pueden observar algunas formas de canceres orales. (13)

Las vias de transmision son las siguientes:

A) Transmision parenteral:
1. Hepatitis postransfusional: Productos sanguineos celulares.
2. Adictos a drogas por via parenteral.
3. Hemodialisis y trasplante renal.
4. Exposicion nosocomial y ocupacional.

B) Transmision no parenteral:

1. Transmision perinatal.
2. Transmision vertical in Gtero.
3. Durante el parto, por shunt de la sangre materna fetal o por

exposicion directa a las secreciones vaginales.

4. Periodo posterior al parto, por la lactancia materna a través de
lesiones sangrantes en las mamas.

5. Transmision sexual.

6. Transmision intrafamiliar: Se piensa que es posible por el
contacto fisico intimo y a través de utensilios contaminados con sangre

(peines, cuchillas de afeitar, toallas, etcétera).
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Periodo de Incubacion: De 30 a 180 dias.

Susceptibilidad: Es general y la inmunidad dura toda la vida (11).

3.3.1.3 Hepaititis C.

El virus de la hepatitis C (VHC) es un flavivirus de ARN monocatenario
transmitido por la sangre que codifica una proteina de la capside, dos proteinas de
la envoltura y algunas proteinas no estructurales. Los modos de transmision son via
sexual, perinatal e idiopética. Las personas con mayor riesgo de contagio son los
hemofilicos, pacientes de dialisis y usuarios de medicamentos intravenosos.
Aunque el modo primario de transmision es por sangre, la hepatitis C también ha
sido detectada en saliva. La prueba diagnodstica principal es el ensayo
inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) para anti-VHC y RT-PCR; ELISA no
distingue entre exposicion e infeccion, mientras que RT-PCR puede hacer esta
distincion. 85% de los pacientes con Hepatitis C desarrollaran hepatitis cronica, la
cual es la mayor causa de cirrosis y carcinoma hepatocelular. Los pacientes pueden
experimentar sintomas no especificos como la fatiga, nauseas y/o dolor abdominal
(12).

La hepatitis C es una infeccion viral hepatotoxica causada por el virus de la
hepatitis C, que es una de las principales causas de hepatitis aguda y enfermedad
hepatica cronica. Se caracteriza por la inflamacion del higado y, en muchos casos,
dafo permanente al tejido hepatico. Los médicos, enfermeras, personal de
laboratorio y personal del centro de dialisis corren un alto riesgo de contraer la
infeccion. (13)

Se plantea que el 50-60% de los pacientes con hepatitis viral aguda C
evolucionan a la cronicidad, y de estos el 50% a la cirrosis hepatica por lo que
constituye un importante problema de salud a nivel mundial. La via fundamental de
transmision es la parenteral, siendo la causante del 80 al 85% de las hepatitis

postransfusionales. También se ha asociado el virus C con el carcinoma hepatico.
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Mecanismo de transmision: Similar a la hepatitis viral tipo B. La transmision
perinatal y sexual no es comun, pero puede ocurrir cuando los niveles circulantes
del VHC son altos, especialmente en individuos inmunodeprimidos. Aun no se
disponen de datos suficientes para verificar la tasa de transmision. Periodo de
incubacion: De 15 a 160 dias. (11)

En hepatitis B, sélo el 30% - 50% de los casos presenta sintomas durante
una a dos semanas como dolor abdominal, muscular o articulacién, fatiga, anorexia,
fiebre, nausea, ictericia, orina oscura y heces palidas. (11)

Para la hepatitis C, la mayoria de los casos, el inicio de la infeccidn es no
reconocido porque los sintomas clinicos son a menudo leves y clinicamente no
aparentes. Para los casos sintomaticos, las caracteristicas clinicas incluyen
malestar general, nauseas, vomitos, malestar abdominal, heces palidas, orina
oscura e ictericia, (11) de ahi la importancia de tomar medidas preventivas siempre
ya que el clinico estomatoldgico puede confundir con problemas estomacales o

pasar desapercibido el paciente infectocontagioso.

3.3.1.4 Hepaititis D.

El VHD puede ocurrir como una coinfeccion o sobreinfeccion en individuos
infectados por el VHB, que luego puede progresar a una infeccion fulminante
severa. El Virus de ARN defectuoso que utiliza el antigeno de superficie del VHB
como envoltura viral. La transmisién puede ocurrir a través de sangre o productos
sanguineos infectados, se observa principalmente en consumidores de drogas
intravenosas y hemofilicos. EI VHD también se puede transmitir a través de la
actividad sexual. Las pruebas seroldgicas para VHD y anti- VHD se utilizan para
detectar infecciones (12).

Su prevalencia global es de 5% (hay unos 15 millones de personas
infectadas). La transmision perinatal es minima y solo en madres AgeVHB positivo
(12).
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3.3.1.5 Hepatitis Ey G.

El virus de la hepatitis E (HEV) es un virus de ARN monocatenario (formado
por una sola cadena) sin envoltura, que es muy inestable debido a la falta de una
membrana lipidica. La transmision, similar al VHA, es por via oral-fecal. EI método
principal de propagacion es a traves del agua potable contaminada y ocurre
principalmente en lugares con precauciones sanitarias inadecuadas. Sus sintomas
comunmente incluyen malestar, nauseas, dolor abdominal y/o fiebre.

El virus de la hepatitis G (VHG) se transmite a través de la sangre y los
productos sanguineos, la actividad sexual y el contacto perinatal. Debido a rutas de
transmision similares, el VHG se puede encontrar asociado con otros virus de la
hepatitis, especialmente el VHC. Los individuos en riesgo son los receptores de
trasplantes de o6rganos, transfusiones de sangre, los usuarios de drogas
intravenosas, los pacientes de didlisis, los trabajadores de la salud con exposicion

a la sangre y los pacientes con VHC cronico. (11)

3.3.2 Hepatitis no infecciosas.

3.3.2.1 Hepatitis autoinmune.

Descrita por primera vez en 1950, conocida con diferentes términos como
hepatitis cronica activa, hepatitis cronica agresiva, hepatitis lupoide, hepatitis de
células plasmaticas y hepatitis cronica activa autoinmune. Se define como una
inflamacion del higado persistente o no resuelta de origen desconocido. (14)

La hepatitis autoinmune (HAI) es una enfermedad inflamatoria, crénica y
progresiva. Aunque la etiologia no esta clara, se cree que los factores ambientales
y virales pueden causar alteraciones de regulacion del sistema inmunoldgico en
individuos genéticamente susceptibles. (15) La etiologia parece estar relacionada
con antigenos especificos y generalizados, defectos supresores que perpetian la

respuesta autoinmune. El principal hallazgo en la hepatitis autoinmune es la
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hipergammaglobulinemia (IgG), que puede deberse a infecciones cronicas o
alteracion de la respuesta inmunitaria.

Afecta a ambos sexos, a todas las edades, pero es mucho mas prevalente
en la mujer alrededor de los 50 y 60 afios. La presentacion clinica de la HAI es muy
inespecifica, puede iniciarse con un cuadro clinico insidioso con malestar general,
astenia y anorexia, en gran porcentaje de casos, los pacientes son asintomaticos,
el diagndstico se basa en hallazgos bioquimicos. Otros signos que son frecuentes
son el acné y las telangiectasias cutaneas, alteracion en la menstruacion y
amenorrea. Puede presentarse como una hepatitis aguda fulminante, con ictericia y
signos de insuficiencia hepatocelular grave. (15,16)

Los protocolos de tratamiento para pacientes con HAI generalmente incluyen
terapia con esteroides. Si no se obtiene la remision de la terapia con esteroides
solamente, se puede agregar al protocolo azatioprina o su metabolito (6-
mercaptopurina). (12) La historia natural de la HAI conduce hacia la cirrosis y la
insuficiencia hepatocelular. La HAI grave tiene una mortalidad espontanea superior
al 90% a los 10 afos. Sin embargo, el tratamiento inmunosupresor provoca la
remision de la enfermedad en el 75% de los casos, disminuye la mortalidad y mejora
el pronéstico a corto y largo plazo. As, en estudios previos se ha estimado que el
tratamiento con prednisona sola o asociada a azatioprina aumenta la supervivencia
en el 80%y el 63% alos 2 y 10 afios, respectivamente. Sin embargo, el 40% de los
enfermos desarrolla una cirrosis a los 10 afios de seguimiento a pesar de realizar

terapia inmunosupresora.

3.3.2.2 Hepatitis medicamentosa.

Representa aproximadamente el 10% de los casos de fracaso hepatico
agudo a nivel mundial. (17) Se puede producir tres tipos de dafio a los hepatocitos:
citotoxico, metabodlico o genotdxico (sustancias que dafian al ADN). En las
diferentes reuniones de consenso se ha establecido que, para el diagnéstico de
hepatopatia farmacoldgica, al menos debe incluir una de las siguientes alteraciones

de los analisis bioquimicos hepaticos:
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1) Aumento de la ALT (alanina aminotransferasa) superior a dos veces el
limite alto de la normalidad. (normal son de 5-60 Ul/I.)

2) Aumento de la concentracién de bilirrubina directa sérica (también
llamada conjugada) mas de dos veces el limite alto de la normalidad.
(Bilirrubina total normal: de 0.1 a 1.2 mg/dL)

3) Aumento de la AST, (enzima aspartato aminotransferasa que ayuda a

metabolizar los aminoacidos) fosfatasa alcalina y la concentracion total de

bilirrubina, siempre que uno de ellos supere mas de dos veces el limite alto

de la normalidad. (normal es de 10 a 34 Ul/I)

Un reconocimiento precoz de la hepatitis toxica medicamentosa es crucial
para reducir al minimo la lesién hepatica y evitar asi una evolucion hacia una
hepatopatia crénica. La actitud inmediata a adoptar es la retirada al paciente del
farmaco sospechoso. Por lo general, existe una gradual recuperacion bioquimica e
histologica del higado (3-4 semanas) incluso después de intoxicaciones graves. (18)

Multitud de factores asociados como genéticos, edad, sexo, dieta, tabaco y

alcohol, gestacion, enfermedad preexistente y consumo simultaneo de otros
farmacos, pueden interferir en el metabolismo hepatico de los medicamentos, bien
por actuar como inductores o inhibidores enzimaticos o por alterar los sistemas de
detoxificacion, exacerbando o atenuando el potencial hepatotéxico de un agente.
Aunque tiende a existir una asociacion entre grupo farmacolégico y tipo de dafio
hepéatico producido (neurolipticos-hepatitis colestasica; antituberculosos-lesiin
hepatocelular aguda), un mismo farmaco puede ocasionar distintos sindromes
clinico-patoligicos. Ocasionalmente, la hepatotoxicidad puede presentarse en el
contexto de un sindrome de hipersensibilidad generalizada, con fiebre, rash y
linfadenopatia. (19)

La dificultad diagnoéstica se agrava por circunstancias tales como las
alteraciones hepaticas que pueden llegar a producir enfermedades para las que se
prescribit el tratamiento sospechoso (ej. infecciones bacterianas), el frecuente

consumo simultaneo de farmacos, tratamientos subrepticios (automedicacion,
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hierbas medicinales), o la informacién perdida (medicamentos olvidados) u ocultada
(drogas) en la anamnesis. En la préactica el diagnostico se basa en la asuncion de
esta posibilidad, junto a la exclusion de otras causas de hepatopatia (obstructiva,
isquémica, viral, metabdlica, inmunoldgica) mediante técnicas de imagen y
serologia apropiadas, sin olvidar que la hepatotoxicidad puede implantarse sobre
una enfermedad hepética preexistente.

3.4 Enfermedad hepatica no alcohodlica (EHNA).

La enfermedad hepatica del higado graso no alcohdlico es cada vez mas
frecuente en todo el mundo, especialmente en los paises de occidente. La
enfermedad hepatica del higado graso no alcohdlico ocurre en todos los grupos
etarios, especialmente en las personas de entre 40 y 59 afios que tienen un alto
riesgo de enfermedad cardiaca debido a los factores de riesgo como son la
obesidad y la diabetes de tipo 2. (20) La afeccion también se encuentra
estrechamente unida al sindrome metabdlico, un grupo de anomalias que incluyen
el aumento de la grasa abdominal, la escasa capacidad para consumir insulina, la
presion arterial alta y los niveles altos de triglicéridos, pérdida rapida de peso, cirugia
reciente para tratamiento de la obesidad mérbida y tratamiento con alguno de los
farmacos capaces de inducir esteatohepatitis. (21,22)

Es una enfermedad asintomatica, sin embargo, algunos describen dolor leve
en el hipocondrio derecho, adinamia y astenia persistente, digestion lenta y
flatulencias.

No existe un tratamiento en especifico, el tratamiento de la ENHA debe ser
multidisciplinario, modificando el estilo de vida (dieta, el ejercicio y medicamentos),
siendo el objetivo la resistencia insulinica y el estrés oxidativo.

La progresion de la enfermedad a esteatohepatitis no alcohdlica con fibrosis
y cirrosis suele ser lenta e indolente, y en la mayoria de los casos alcanza el estadio
de cirrosis al final de la vida. La tasa estimada de desarrollo de cirrosis en alrededor
de 10 afios ha sido del 5-20% en tres estudios. (23)
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3.5 Cirrosis alcohdlica.

El consumo cronico de alcohol es la causa de 3,3 millones de muertes
alrededor del mundo, que corresponde al 5,9% del total anual, siendo 7,6% en
varones y 4,0% en mujeres; asimismo, es uno de los factores de riesgo con mayor
morbilidad y mortalidad en enfermedad general.

El acetaldehido, metabolito del alcohol, se acumula produciendo dafio
hepético por su capacidad para generar la formacion de aductos en el ADN en sitios
apirinicos y pirimidinicos. El acetaldehido que es un metabolito del alcohol presenta
efectos toxicos, como dafio en la mitocondria, muerte celular. La muerte celular de
hepatocitos inducida por el consumo de etanol. El etanol es un importante toxico
celular que genera diferentes tipos de sustancias, como el metabolito acetaldehido
y ROS, que causan dafios directos en la célula, y activacion de células estrelladas
del higado con produccion anormal de colageno y cambio en la estructura del
higado, ocasionando una fibrosis que puede evolucionar en cirrosis. (24)

El umbral para desarrollar una enfermedad hepatica alcohdlica grave en los
varones se calcula en un consumo superior a 60-80 g de alcohol durante 10 afios,
mientras que las mujeres tienen riesgo de desarrollarla consumiendo menos
cantidad. El diagnostico de hepatopatia alcohdlica requiere de un interrogatorio
preciso respecto a la cantidad y duracion del consumo del alcohol.

En ocasiones, los pacientes pueden ocultar el consumo de alcohol. En estos
casos, determinados marcadores sexoldgicos, como el indice ASA T/ALAT > 1, una
elevacion en el volumen corpuscular medio de los hematies (VCM) o un aumento
de la gamma guamil-transpeptidasa (GGT) pueden ayudar a sospechar la existencia

de ingesta excesiva de alcohol. (21)

3.6 Cirrosis no alcohdlica.

La cirrosis hepética, es el estadio final de todas las enfermedades hepaticas

cronicas, se caracteriza por una fase asintomatica (cirrosis compensada) en ésta
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pueden llegar a tener hipertension portal y varices esofagicas, las complicaciones
como la ascitis, hemorragia por varices, encefalopatia o ictericia aparecen en la fase
de cirrosis descompensada. Se acelera la progresion de la enfermedad y existen
complicaciones como la insuficiencia renal, sindrome hepatopulmonar y sepsis
siendo estos sintomas los que presentan mayor riesgo de muerte. (23)
La necrosis y lisis de hepatocitos e inflamacion crénica y continua constituyen
un estimulo y factor perpetuador de proliferacién y crecimiento de los hepatocitos y
del proceso de fibroginesis. En la cirrosis se producen citocinas profibrogenicas
tales como factor transformante del crecimiento 1 (tGF-B1-transforming growth
factor beta-1) que inician y perpettan la activacion de las células estrelladas
hepaticas transformadas en el fenotipo de miofibroblastos. Los miofibroblastos se
contraen, proliferan y producen colageno y otros componentes de la matriz
extracelular. El desarrollo de cirrosis se acompafa de un marcado incremento en el
contenido de colageno y depdsito de matriz extracelular producida principalmente
por las células estrelladas activadas y transformadas en miofibroblastos.
Se pueden identificar 4 estadios clinicos o “estatus” de cirrosis con diferente

pronastico:

o Estadio I. Ausencia de varices esofagicas y de ascitis. Tasa de mortalidad
inferior al 1% por afio.

¢ Estadio Il. Ausencia de ascitis, presencia de varices esofagicas sin sangrado.
Tasa de mortalidad 3,4% por afo.

o Estadio Ill. Presencia de ascitis con o sin varices esofagicas, tasa de
mortalidad 20% por afio.

¢ Estadio IV. Hemorragia digestiva por varices con o0 sin ascitis. Tasa de

mortalidad anual 57%.
El Hepatocarcinoma puede aparecer en cualquier estadio de cirrosis con una

tasa anual del 3%. El desarrollo de éste puede acelerar la progresion de la

enfermedad.
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3.7 Alteraciones hemostaticas.

La hemostasia es una reaccion del cuerpo ante un dafio tisular, sirve como
mecanismo de defensa para la conservacion de los vasos sanguineos y evitar asi
una hemorragia. El higado tiene una funcién importante dentro de los factores de
coagulacion, al estar involucrado en la produccion de los factores de coagulacion |
(fibrindgeno), Il (protrombina), V, VII, IXy X.

El proceso de hemostasia ocurre en diferentes pasos: (25)

1. Espasmo vascular, una vez ocurrida la lesién, el vaso sanguineo se contrae
para reducir el flujo de sangre.

2. Formacion de agregado de plaquetas (trombo), generando una hemostasia
provisional. La produccion de plaquetas genera sefiales para aumentar la
presencia de serotonina y tromboxano A2, los cuales aumentaran la
adhesion plaguetaria, aumentar la vasoconstriccion y activar a los factores
de coagulacion Xy Il.

3. Formacion del coagulo de sangre, por la accion de la fibrina, donde el
fibrindgeno (soluble) se transforma a fibrina (insoluble), mediante la accion
enzimatica de la trombina y protrombina (factor de coagulacion II).

4. Fibrindlisis, donde se destruye la fibrina producida durante la coagulacion. La
trombina regula el proceso hemostatico mediante la activacion de la
trombomodulina (receptor endotelial), evitando asi que la hemostasia se

extienda mas alla de la zona lesionada.

Es importante realizar interconsulta con el médico tratante con la finalidad, de
saber el grado de dafio hepatico y saber las posibles coagulopatias del paciente;
sin embargo, es conveniente realizar preguntas al mismo sobre problemas de
sangrado durante algunos procedimientos quirdrgicos previos. (26)

Se le debe solicitar al paciente con dafio hepético conocido o con sospecha del
mismo pruebas de laboratorio como biometria hematica, conteo de plaquetas y en
general parametros asociados a coagulacion, con la finalidad de saber si se
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encuentra dentro de los parametros normales, principalmente durante
procedimientos invasivos como profilaxis con escariador o manual, extracciones
simples o mudltiples, biopsias, entre otros. Se ha encontrado que existe una
correlacion entre el dafio a nivel hepético y la concentracion de los factores de
coagulacién, es decir menor concentracion de factores de coagulacion
especialmente el I, V, VII, IXy X. (27)

Generalmente en el paciente con hepatopatias presentan un sangrado anormal,
debido a causas multifactoriales. Se recomienda solicitar pruebas de laboratorio
especificas para coagulacion como: tiempo de protrombina (TP), tiempo de
tromboplastina parcial activado (TTPa), fibrinégeno, plaquetas y dimero D. Las dos
primeras (TP y TTPa) son los estandares de oro para evaluar afecciones dentro de
la extrinseca e intrinseca, respectivamente y que coinciden con los factores de la
via comun. (Lopez-Santiago, 2016). El tiempo de protrombina presenta valores
normales entre 10-15 segundos con >60% de actividad, para la TTPa el rango de
tiempo es de 25-45 segundos, este ultimo es facilmente alterado, ya que los
catéteres para la toma demuestran son heparinizados. La alteracién simultanea de
estas dos pruebas es comun en pacientes con dafio hepatico y coagulopatias por
consumo. El tiempo de trombina evalla la conversion de fibrinégeno en fibrina, con

valores de entre 9-35 segundos. Ver tabla I.
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Tabla I. Valores normales de las pruebas de coagulacion. (Lopez-Santiago, 2016)

Prueba. Valores normales.

Recuento de plaquetas. 150 000-450 000/mL
Tiempo de sangrado (Duke). 3-7 minutos
Tiempo de coagulacion (Lee-White). 5-10 minutos
Tiempo de protrombina. 10-14 segundos >60%
INR. 0.8-1.2
Tiempo de tromboplastina parcial activado. 25- 45 segundos
Tiempo de trombina. 9-35 segundos
Fibrindégeno. 200-400 mg/dL
Productos de degradacion de fibrina. 0-11 (<10 mg/mL)
Dimero D. <500 ng/mL

*INR: razon internacional normalizada.

3.8 Manifestaciones orales en el paciente con enfermedad hepética.

No existen lesiones orales patognomodnica especificas de la enfermedad
hepatica, existen algunas caracteristicas que se pueden encontrar de manera
habitual como son: hemorragias, petequias, hematomas, ictericia en mucosas,
sangrado gingival. (12) Algunos estudios reportan una asociacion entre hepatitis
cronica y liquen plano, pudiendo pasar desapercibido ya que el 82% de los
pacientes que lo presentan son asintomaticos. (28)

Los pacientes con enfermedad hepatica, principalmente cirrosis, ingieren diuréticos
(furosemida como primera opcion) para controlar la formacion de ascitis, por lo que
el uso de estos medicamentos genera disminucion de la produccién de saliva, y por
lo tanto mayor riesgo de caries, inflamacion gingival, mucositis y candidiasis. (29)
El uso extensivo de diuréticos puede tener como consecuencia sindrome

hepatorenal.
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La aparicion de equimosis, asi como la deteccion en falta de cicatrizacion, es mas
comun en estadios avanzados de la enfermedad, generalmente en combinacion con
otros signos y sintomas de enfermedad renal como son fatiga, ascitis, edema,

problemas de coagulacion, pérdida de peso, vomitos. (12)

3.9 Manejo clinico-odontolégico del paciente con dafio hepatico.

La cirrosis tiene una serie de implicaciones importantes para un paciente que

recibe tratamiento dental. Las principales consideraciones incluyen (5,30-32):

1. Metabolismo hepatico impredecible de farmacos administrados o prescritos
en el tratamiento odontologico. (33,34)

2. Potencial de alteracion de la hemostasia y diatesis hemorragica debido a
trombocitopenia o sintesis hepatica reducida de factores de coagulacion.
(27,35)

3. Mayor riesgo de infeccidn o propagacion de la infeccidn, incluida la peritonitis

bacteriana espontanea. (36,37)

Es importante el realizar una buena historia clinica del paciente, recolectando
informacion sobre antecedentes de dafio hepatico, incluyendo preguntas sobre uso
indiscriminado de alcohol, drogas, tatuajes, perforaciones, hepatitis, transfusiones,
actividad sexual y tendencias a hemorragias. Ya que algunas de las
manifestaciones sistémicas son de relevancia para el odontélogo, como lo son
hemorragias, boca seca, gingivitis, caries, edentulismo. (29) Simultaneo a esto el
odontélogo debe tener presente la via de metabolismo de los medicamentos mas
frecuentes usados dentro de la odontologia, ya que muchos de ellos son
metabolizados en higado, pudiendo causar toxicidad o encefalopatia. En el Tabla ll,
se muestran las consideraciones importantes a tomar en cuenta para el manejo de

pacientes con enfermedad hepatica.
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Tabla Il. Factores esenciales para el apropiado manejo del paciente con
enfermedad hepatica. (Golla et al., 2004)

3. Pruebas de laboratorio

e Biometria hematica completa (BH)
e Tiempo de protrombina (TP)
e Tiempo de tromboplastina parcial activa (TTPa)
e Tiempo de sangrado
e Pruebas de funcion hepética
4. Uso con cautela o bien evitar medicamentos profilacticos o terapéuticos de
uso odontoldgico que sean metabolizados en higado
e Analgésicos (acetaminofén, antiinflamatorios no esteroideos,
opioides)
e Anestésicos (locales- amidas)
e Antibiéticos (ampicilina, tetraciclina)
e Antiplaquetarios (aspirina)
e Sedantes (benzodiacepinas o barbituricos)

5. Minimizar el trauma de tejidos blandos durante procedimientos no invasivos.
6. Considerar el tratamiento a nivel hospitalario para procedimientos invasivos

0 bien para pacientes con coagulopatias severas.

3.10 Uso de medicamentos en el paciente con enfermedad hepatica.

Muchos de los medicamentos son metabolizados en higado, en pacientes
sanos este proceso se realiza de manera controlada, pero en pacientes con
enfermedad hepética, la ingesta de medicamentos puede producir hepatotoxicidad
medicamentosa. Cuando esto ocurre, los sintomas mas caracteristicos son

encefalopatia, problemas de coagulacion y en casos graves la muerte (38) casos de

28



hepatotoxicidad leve a moderada, el paciente puede sentir nduseas, pérdida de
apetito, dolores musculares o articulares. Las alteraciones en la biotransformacion
de los medicamentos modifican la biodisponibilidad, metabolismo hepético y
eliminacion de farmacos. (33,39)

Como norma general, se puede utilizar la clasificacion de Child-Pugh, basada
en el grado de disfuncion hepatica para estimar las dosis iniciales de los farmacos
con una elevada extraccion hepatica. Se determina segun cinco variables:
presencia de ascitis, presencia de encefalopatia, concentraciéon plasmatica de
albumina, concentracion plasmatica de bilirrubina y tiempo de protrombina (TP) o
indice internacional normalizado (INR). La presencia y el rango de cada uno de
estos parametros puntua un valor dando un resultado final que permite clasificar al
paciente en el estrato: (A) enfermedad bien compensada, (B) compromiso funcional
significativo y (C) enfermedad descompensada; donde la dosis inicial se dosifica de
manera normal, se reduce entre 10-40% o bien se reduce al 50% respectivamente
(40), sin embargo, se reporta que en pacientes con enfermedad compensada el uso

de medicamentos puede usarse de forma segura.

3.10.1 Anestésicos.

Una parte importante dentro del tratamiento estomatolégico es el uso de
anestésicos locales, de manera general se dividen en dos tipos: ésteres y amida.
(41) Los primeros se encuentran en desuso ya que generaban reacciones alérgicas,
son hidrolizados en plasma sanguineo. Las amidas son metabolizadas a nivel
hepatico y son excretadas por via renal. (42)

Siendo estas ultimas mas utilizadas durante los tratamientos dentales; por lo
gue es esencial conocer al dafio hepatico, ya que este tendra efecto en la
biotransformacién de estos anestésicos tipo amidas. Al ser metabolizados en
higado, su uso generara una concentracién constante en plasma, dando como
consecuencia mayor toxicidad, mientras que afectara a la via aumentando el pH de

la orina, o bien aumentando o disminuyendo su produccion. (42)
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Se sabe que la prilocaina es el anestésico que mas rapido se metaboliza
mientras que la bupivacaina es el de mayor lentitud, por lo tanto mayor toxicidad.
(41) Tabla Ill. Los anestésicos deben ser usados con cautela, en caso de requerir
el uso de anestésico por el procedimiento, es necesario platicar con su médico
tratante, ya que, dependiendo el avance de la enfermedad, hasta una dosis muy
baja podria causar toxicidad. (12)

Tabla Ill. Clasificacién de los anestésicos de acuerdo a su grupo funcional (Tima-
Péndola, 2007)

Grupo Ester Grupo amidas

Lidocaina
Procaina Mepivacaina
Propoxicaina Prilocaina (metabolizada también en
Tetracaina pulmaon)
Benzocaina Bupivacaina
Articaina

3.10.2 Antibioticoterapia.

Los pacientes con cirrosis pueden presentar riesgo de infeccion de tipo agudo
(gripe, infecciones dentales, pulmonares o gastrointestinales) (43), o bien
enfermedades de tipo crénico (diabetes mellitus, cardiopatias, enfermedad renal)
debido a su estado inmunosuprimido, generalmente en estados avanzados se
presentan disfunciones leucocitarias y defectos en la fagocitosis que los hacen
susceptibles a infecciones sistémicas. (36)

En casos graves de enfermedad hepatica se puede producir dafio renal o
pulmonar, por lo que la ingesta de medicamentos puede verse afectada ya que la
mayoria del proceso metabdlico se realiza via renal o via hepatica. (38) La
intensidad de la afectacion hepatica puede ser muy variable y, al contrario de lo que

ocurre con la funcion renal en donde es posible ajustar las dosis de los farmacos,
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no existen pruebas hepéticas especificas que nos permitan medir las alteraciones

de cada una de las funciones involucradas en la farmacocinética de los farmacos.

Tabla IV. Vias de eliminacion preferentes de los antimicrobianos. (Azanza et al.,
2009)

_ Otras vias de
Metabolismo

Renal/hepético eliminacion

hepético "

(biliar, etc.)
Betalactdmicos Macrolidos Ciprofloxacino Tetraciclinas
Aminoglucésidos  Lincosaminas Moxifloxacino Glincinciclinas
Glucopéptidos Aminofenicoles Sulfamidas Anfotericina B
Levofloxacino Nitroimidazoles
Daptomicina Rifamicinas
Polipéptidos Azoles
Etambutol Inhibidores de la
Antiherpéticos proteasa
Antigripales

Se debe identificar el medio de eliminacion de cada farmaco, de esta forma se
identificaran los que sufriran modificaciones farmacocinéticas de acuerdo al dafio
renal, hepatico o ambos, tabla IV. (44) También se debe conocer los efectos del
metabolismo de los farmacos en estadios graves de la enfermedad, Tabla V.

Una vez identificado el farmaco a usar, se debera adecuar la dosis en
relacion con el dafio hepatico asociado. La posologia incluye 2 cuestiones: la dosis
gue hay que administrar y el intervalo de tiempo entre cada dosis, es de importancia
saber si la alteracion de la funcion excretora exige adaptar cualquiera de ellos, o
incluso ambos. Es decir, la dosis de un medicamento es la responsable de producir
una concentracion plasmatica concreta, el intervalo hara que se mantenga esta
concentracion en el tiempo. Las consecuencias del metabolismo hepatico pueden

ser dos: inactivacion del farmaco con transformacién en un derivado inofensivo o
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bien la activacién del farmaco y/o transformacion en metabolitos mas toxicos. Cabe
recordar que la insuficiencia hepatica puede tener como consecuencia funcion renal

alterada (sindrome hepatorenal). (33,38,44)

Tabla V. Efectos de la cirrosis sobre el metabolismo de los farmacos, (Garcia-Cortés
et-al 2016)

AUETE el lokse)go(slgfe[c8 Cambios en la permeabilidad y en la motilidad

los farmacos intestinal
Metabolismo hepatico Disminucion en la funcion Mayor disponibilidad oral
y expresion de enzimas

Disminucion de reservas Mayor riesgo de toxicidad

de glutatién
Distribucion Disminucion de la Aumento en la fraccion
sintesis de proteinas libre de farmacos
Ascitis/edemas Mayor distribucién de
farmacos hidrofilos
Eliminacién Excrecion biliar Mayor disponibilidad oral

Disfuncion renal

Es importante recalcar que, en los casos de cirrosis, debido a la alteracion
estructural del higado, la farmacocinética de los antibiéticos se encuentra
sumamente modificada a diferencia de la producida por enfermedades como
hepatitis o higado metastasico. Generando un aumento en la biodisponibilidad,
mayor tiempo de disponibilidad que dard como resultado mayor toxicidad. No hay
ninguna norma para el ajuste de dosis para antimicrobianos que se elimina a través
de metabolismo hepatico, sin embargo, se recomienda precaucion ya en el
momento de la prescripcion, utilizando principalmente los farmacos que se eliminan
por otras vias. (44) Algunos antibacterianos de este grupo pueden producir o
incrementar la hipoprotrombinemia mediante la inhibicion de la sintesis de factores

de la coagulacion dependientes de vitamina K. (34)
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Los antibioticos B-lactdmicos, como amoxicilina (sola), ampicilina, penicilina G y
V, son los reportados con menor dafio al higado. En cambio, el uso de amoxicilina
en combinacion con acido clavulanico la probabilidad de causar hepatotoxicidad
es mayor, por lo que este medicamento debe de evitarse en lo posible, se sabe
qgue entre el 13-25% de las hospitalizaciones por toxicidad hepéaticason causadas
por este medicamento. Las cefalosporinas son medicamentos que pueden ser
usados de manera segura, ya que tienen un riesgo muy bajo de hepatotoxicidad.
Mientras que, en el caso de las sulfamidas, esta bien documentadoel uso de dafio
hepético, que pudiera ser reversible o que puede bien causar falla hepatica,
farmacos como trimetoprima con sulfametoxazol debe ser evitado de manera
rotunda en pacientes con sospecha de problemas hepaticos. El uso de
tetraciclinas a bajas dosis rara vez presentan dafio hepatico, aunque se ha
encontrado una relacion directa entre dosis altas de tetraciclinas y hepatotoxicidad.
(19)

Los medicamentos del grupo de los macrdélidos como la claritromicina y
eritromicina, han sido documentados como altamente toxicos, pudiendo causar
hepatitis colestatica. Sin embargo, el dafio hepatico causado por la azitromicina es
de rara aparicion, y en el caso que se presente, los efectos son reversibles.
Farmacos como ciprofloxacino y levofloxacino, del grupo de las fluoroquinolonas,
han reportado baja probabilidad de dafio hepatico, sin embargo, la literatura es
escasa sobre la informacion de estos farmacos y su relacion con posible
hepatotoxicidad. Existen dos casos documentados sobre dafio hepéatico por lo que
se sugiere que no sean medicamentos como primera eleccion. (19) (Andrade &
Tulkens, 2011). De acuerdo a la clasificacion de Child-Pugh, Azanza et.al. (44)
Sugiere una tabla con la dosificacién ideal de acuerdo al grado del dafio hepatico y

renal.

3.10.3 Analgésicos y antiinflamatorios.

La mayoria de los analgésicos son metabolizados en higado, por lo que uso

indiscriminado pudiera causar hepatotoxicidad, generando sintomas de
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encefalopatia, fallo renal y sangrado gastrointestinal. (45) El tratamiento del dolor
en pacientes con problemas hepaticos es un gran reto por la cantidad de efectos
adversos que estos presentan. El tratamiento dependerd del grado de dolor que
presente el paciente y si se presenta como dolor agudo o crénico. Ya que existe una
alta prevalencia de dolor en estos pacientes, alrededor del 30-40%, generalmente
dolor abdominal y/o lumbar debido a la ascitis. (46)

Como se ha mencionado antes, no existen pruebas que valores la funcion
hepética y las alteraciones en el metabolismo, asi como su asociacién con dafio
hepatico. Por lo que, muchas de las fallas en el tratamiento, se deben a la falta de
conocimientos sobre la enfermedad. En la tabla VI, se colocan algunas de las
causas del mal manejo en la analgesia de estos pacientes. Cabe mencionar que el
paciente que tiene una enfermedad hepatica compensada presenta un metabolismo
similar a un paciente sano, mientras que, los pacientes con hepatopatia alcoholica,
es comun que sufra de polineuropatias. (46)

El paracetamol (acetaminofén) es un analgésico con acciones antipiréticas
sin ningun efecto antiinflamatorio, es sumamente usado. Sin embargo, se ha
encontrado una asociacion de dafo hepatico en pacientes alcohdlicos. (47) Por lo
gue es conveniente asegurarnos durante la realizacion de la historia clinica la
frecuencia en la ingesta de alcohol, ya que existe una relacion directa entre el
consumo de alcohol y paracetamol con hepatoxicidad y hasta muerte.

Por otro lado, Mendoza-Reyes menciona que 2 gramos de paracetamol al
dia es una dosis segura en pacientes con cirrosis, mientras que es posible
administrar hasta 4 gramos al dia en pacientes cirrGticos sin consumo activo de
alcohol. (48)

Medicamentos del grupo de los aines como ibuprofeno y diclofenaco pueden
ser usados en dosis normales en pacientes con enfermedad leve a moderada, el
naproxeno, sulindaco y celecoxib deben ser administrados con reduccién de dosis,
estos medicamentos afectan los rifiones reduciendo la excrecion de sodio por lo que
pudieran generar ascitis o bien reducir el efecto de los antidiuréticos en pacientes
con ascitis activa. El uso de acido acetilsalicilico o aspirina debe ser evitado de

manera estricta. (48)
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Analgésicos del tipo de inhibidores selectivos de COX-2 quedan
estrictamente prohibidos en los pacientes con enfermedad renal en cualquier
estadio, se ha observado que, en modelos animales de cirrosis y enfermedad renal,
se produce disminucién de la orina y filtrado glomerular. (48,49)

Se recomienda ser cauteloso durante la administracion de farmacos en
pacientes con enfermedad hepética, mantenerse en contacto con el médico

tratante, se deben iniciar con dosis bajas. (39)

Tabla VI. Causas del tratamiento analgésico inadecuado en el paciente con
enfermedad hepatica avanzada (Ojeda & Moreno, 2014)

1. Falta de asociacion entre la clasificacion clinica de la severidad de la cirrosis
hepéatica y el grado de afectacion del metabolismo del farmaco

2. Ausencia marcador analitico para valorar el grado de afectacion del
metabolismo

3. Escasos ensayos clinicos con correcta evidencia cientifica

4. Falta de guias clinicas basadas en la evidencia

5. Enfermedades asociadas como la enfermedad renal

6. Polifarmacia

7. Reacciones adversas conllevan la escasa adherencia al tratamiento

8. Miedo, inexperiencia o falta de conocimientos del personal sanitario
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CAPITULO IV.

4. Metodologiay Analisis.

El trabajo de investigacion realizado se basa en la revision bibliografica apoyados
con la recoleccién de articulos cientificos obtenidos en bases de datos. Los criterios
de seleccidén de los articulos, fueron con base a referencias cientificas publicados
de 2015 en adelante, revisando 47 referencias entre articulos y libros que se

incluyeron para la estructuracion de la tesina

4.1 Disefio de la investigacién

Investigacion descriptiva, con enfoque cualitativo.

4.2 Método de trabajo

Bibliografico.

4.3 Procedimiento de la investigacion
Para la revision bibliografica se realizé una revision de los articulos cientificos a
través de una computadora con acceso a internet.

Se utilizaron buscadores cientificos y repositorios como ScieElo, Pubmed,
ademas de libros de medicina y farmacologia.

Se continudé con la recopilacion literaria nacional e internacional sin
restriccion de tiempo, con la informacion enfocada en enfermedades hepéticas,
manejo estomatoldgico del paciente con cirrosis, manejo estomatologico del
paciente con hepatitis, hepatitis A, B, C, D, E y G, hepatitis autoinmune, hepatitis
medicamentosa, cirrosis alcohdlica y no alcohdlica, uso de farmacos y anestésicos
seguros en pacientes con hepatopatias.

Se incluyeron: Articulos originales, articulos de revision, protocolos de

investigacion, documentos académicos.
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4.4 Palabras claves
Cirrosis, liver disease, hepatitis and dental practice, dental management liver

disease.

4.5 Criterios de inclusién
e Articulos en idioma espafiol e inglés.
e Articulos con palabras clave como: higado y medicamentos, cirrosis,
hepatitis, liver disease, higado, hepatotoxicidad.

e Articulos de manejo estomatolédgico del paciente con enfermedad hepatica.

4.6 Criterios de exclusion
= Articulos con antigiiedad mayor a 30 afos.
Se procedio a plantear, delimitar y formular el problema.
Después se realizo la justificacion y los objetivos y con base a estos se
procedio a realizar los antecedentes citando informacién de los articulos obtenidos.
Con la informacién necesaria, se completd el marco tedrico conceptual que

sustenta el trabajo de investigacion.
Marco referencial con la informacidn propuesta para responder los objetivos

(general y especificos).
Por ultimo, se establecio la conclusion, la introduccion y resumen del trabajo

de investigacion.
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CAPITULO V.

5. Conclusioén.

Las cifras registradas de personas que padecen hepatopatias muestran que
esta patologia es altamente frecuente, por lo tanto, es comuln que asistan a consulta
estomatoldgica pacientes con diferentes tipos de hepatopatias.

Los pacientes que presentan una hepatopatia, tienen manifestaciones
bucales que deben ser reconocidas por el clinico, en consecuencia, se pueden
tomar medidas preventivas de una manera integral, por lo que hay que evitar
contaminacion cruzada, asi como, para la prescripcion de farmacos y el tratamiento
de la cavidad oral.

Para tener un pronostico favorable es de vital importancia realizar un
adecuado examen intraoral, asi como, una buena historia clinica y una buena
comunicacion con el paciente ya que nos permitira obtener respuestas detalladas
para verificar las diferentes manifestaciones.

Se concluye que; conocer y estudiar las diferentes hepatopatias y sus
repercusiones tanto sistémicas como orales, al igual que realizar un diagndstico
correcto y tratamiento de las mismas, garantiza un alto éxito en la salud del paciente

para su recuperacion, garantizando un buen estilo de vida.
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