EL PACIENTE CON ENFERMEDAD HEPATICA

Entre las funciones del higado se encuentran:

- Secrecion de bilis.

- Almacenamiento de glucdgeno.

- Excrecion de bilirrubina.

- Sintesis de factores de la coagulacion: V,VII,IX y X, protrombina () y
fibrindgeno (1). 11,VIILIX,X son dependientes de la Vitamina K.

- Metabolismo de farmacos.

- Metabolismo de principios inmediatos (aminoacidos, proteinas, amoniaco,
hidratos de carbono, grasas)

ETIOPATOGENIA DE LAS HEPATITIS

La hepatitis es la inflamacién del higado, sus causas son:

Infecciosas : virica (VHAE;B;D;C), mononucleosis infecciosa, sifilis secundaria,
TBC.

No infecciosas : uso excesivo de sustancias toxicas (alcohol, paracetamol,
halotano, ketoconazol, metotrexato).

HEPATITIS VIRICAS

VHA, VHE (ARN)

Transmisién oral-fecal. Comida y/o agua contaminada.
Curso leve. 1 mes.

Inmunidad permanente. Existe vacuna.

Tratamiento odontoldgico cuando haya curado.

VHB, VHD (ADN)

Debuta como gripe (nduseas, cansancio, fiebre), orina amarilla, 50% ictéricos.
Incubacién unos 75 dias.

Exposicién directa sanguinea, por transfusion o por contacto (percutaneo,
inoculacion, sexual, mucosa ocular, material inerte como impresiones
dentales). Escasa transmision por saliva (mordedura).

Grupo de riesgo: trabajadores sanitarios, internos de centros psiquiatricos y
prisiones, hemodializados, transfundidos, toxicomanos, homosexuales y
heterosexuales con varias parejas.

Vacunacion 3 dosis, inmunidad 7 afios. Otras alternativas.

Tto: Las hepatitis B cronicas de mas de 6 meses de evolucién deben ser
tratadas si hay replicacion viral superior a 105 copias/ml y cifras altas de
transaminasas con interferén, lamivudina y adefovir.

Marcadores seroldgicos VHB

HBsAQ: indica hepatitis B aguda o crénica. Pacientes infecciosos!!!

Anti-HBs: indica exposicion previa al VHB, vacunacion frente al VHB o profilaxis
HBIg. Conlleva recuperacion e inmunidad frente al VHB.

HBsAQ con Anti-HBs, el Ac es ineficaz e indica infeccion cronica.

HBCcAQ: presente en el higado, no se secreta a sangre en infeccion aguda o
cronica, pero estimula una respuesta de los Ac:

* |gM Anti-HBc: fase aguda (2-6 primeras semanas).

* |gG Anti-HBc: fase cronica o curado.




HBeAq: forma truncada del HBcAg secretado a la sangre. Aparece tanto en
hepatitis aguda como croénica. Alta capacidad infectante. El Ac frente a él es un
indicador de la disminucion de la capacidad infectante y de la recuperacion.

VHC (ARN)

Transmision por sangre: drogas intravenosas e intranasales, pinchazos y cortes
quirurgicos, practicas sexuales, hemodialisis, transfusiones, tatuajes, piercing,
acupuntura.

Escasos sintomas, fatiga, mialgias, nduseas, vomitos.

Curacién espontanea frecuente: 15-45%. Pasa a cronico con resultado positivo
para el virus durante mas de 6 meses. No vacunacion.

No se sabe que es portador porque hasta que no se destruye el 90% del
higado, no da sintomatologia y sélo el 25% sufre ictericia.

Tto: Interferén pegilado y ribavirina mayor tasa de erradicacion que con
Interferon Alfa-2a y ribavirina.

Evolucion de la Hepatitis C:

Hepatitis cronica 50-85%

Cirrosis en 20-30 afios, en 20-30%

Carcinoma hepatocelular en 5-10 afios, en 15% de estos

PRUEBAS HEPATICAS

e Antigenos y anticuerpos VHB, VHC.

e Transaminasas aumentadas: ALT, AST, GOT, GPT.

e FoOrmulay recuento sanguineo.
- Plaquetario (150.000-300.000/mm3) : disminuido.
- TP (via extrinseca) (11-14"normal):aumentado.
- TH (fase vascular) (<7” normal): aumentado.

¢ Nivel sérico de Bilirrubina (<0,4 mg/100ml bilirrubina conjugada en
plasma y bilirrubina total <1 mg/100ml): aumentado.

e Proteinas plasméticas sintetizadas en el higado:

e Albumina (normal 3.8-5 g/dl): descendida.

e Gammaglobulinas e inmunoglobulinas: IgM aumentada en cirrosis biliar.
IgG aumentada en hepatitis cronica. IgA aumentada en hepatopatia
alcohdlica.

CIRROSIS ALCOHOLICA

La maxima incidencia de alcoholismo es entre los 25-44 afos. Si el consumo
de alcohol es mayor o igual a 1gr/kg/dia, en 10 afios se desarrolla cirrosis,
presente en el 10-15% de los bebedores.

Si se asociacia VHC y alcoholismo aparece cirrosis en menos tiempo.
Efectos del alcohol: malnutricion, anemia, alteraciones sensitivas, alteraciones
motoras, disfuncién inmunoldégica, hepatotoxicidad.

Manifestaciones clinicas: palidez, ictérica, arafias vasculares, temblor de
manos, eritema palmar, edemas de tobillos, petequias, abdomen abultado,
cambios en las ufias.

Manifestaciones orales: mala higiene, aliento alcohdlico, glositis, queilitis,
petequias, xerostomia, bruxismo, cancer oral, hemorragia gingival, hipertrofia
parotidea.




MANEJO CLINICO-ODONTOLOGICO DEL PACIENTE HEPATICO
Interconsulta con médico especialista: Estado actual de la enfermedad,
posibles alteraciones secundarias a hepatopatia (inmunodeficiencia,
insuficiencia renal y hemorragias), su medicacion y posible interaccion con
farmacos odontoldgicos.

Prevencion de la infeccion cruzada: Vacuna para personal sanitario, métodos
de barrera y desinfeccion y esterilizacion. Material desechable.
Esterilizacion:

- autoclave: limpieza manual.

- desinfeccion.

- limpieza ultrasonica.

- embolsado.

- autoclave 121° 20min, 135° 5min.

- calor seco: 160° 2h, 170° 1h.

- Desinfeccion: gluteraldehido fendlico 2% 15min, g. alcalino 3,2% 60 min.

- Impresiones protésicas desinfectadas.

- Instrumental rotatorio: limpieza manual, autoclave, engrasado,

empaquetado.

Prescripcién de medicamentos: Metabolismo imprevisible. Mayor tolerancia a
anestesia local y general, sedantes e hipnoticos. Aumentar la dosis de
anestesia.

Alcohdlicos: Toxicidad del paracetamol: 4gr+alcohol jmortal!.

Alcohdlicos en rehabilitacién: Cuidado con elixires y farmacos con alcohol.

Prevencion del RIESGO DE HEMORRAGIAS: Recuento sanguineo completo y
pruebas de coagulaciéon. Puede necesitarse administracion preoperatoria de
plaquetas (TH>20"), agentes antifibrinoliticos v.o (EACA, Ac. Tranexamico),
plasma o vitamina K i.m.

Antifibrinoliticos sistémicos previos: Ac. Epsilon-aminocaproico (25-50 mg/kg
c/6h, 6-10 dias) y Ac. Tranexamico (12-25 mg/kg c/8h,6-10 dias).

Pacientes con hepatitis viricas: En fase activa no tratamiento, sélo urgencias.

Inoculacion accidental por pinchazo o corte de portador:

-Dejar sangrar la herida, lavar y aplicar povidona yodada u otro desinfectante.
-Determinar si la persona expuesta esta vacunada o no y su estado de
inmunidad:

Si no esta vacunada : dosis de IgHB (inmunoglobulina antihepatitis B) dentro
de las primeras 48 h y se iniciara la vacunacion.

Si esta vacunada y el recuento de Ac es >10mUl/ml, no hacer nada.

Si esta vacunada y recuento de Ac anti-HBs <10mUI/ml: dosis de IgHB y una
dosis de recuerdo de la vacuna.

Tratamiento odontoldgico general:

*Control de placa quimico y mecanico: fllor y clorhexidina en ciclos (3 meses
flaor, 15 dias clorhexidina).

Xerostomia: Sustitutos salivales, hidratacion, estimulacion mecanica.




Candidiasis: soluciones/geles/ 6vulos de nistatina 0 miconazol.
Mayor riesgo de cancer oral: control estabilidad prétesis, regularizar cuspides...
Retraso cicatrizacion: antibidtico (amoxicilina, estearato de eritromicina).



EL PACIENTE CON PATOLOGIA RENAL

El rifién esta constituido por 2 millones de nefronas que regulan:
- Elvolimen hidrico.
- El equilibrio 4cido-base.
- Excrecion de compuestos nitrogenados.
- Sintesis de eritropoyetina (Anemia).
- Sintesis de renina (Tension arterial).
- Sintesis de hidroxicolecalciferol.
- Organo diana de aldosterona.
- Organo diana de la hormona paratiroidea.
- Formacion de orina.

INSUFICIENCIA RENAL

Lesion que afecta, progresiva o simultaneamente, a los glomérulos,
tubulos, tejido intersticial y a los vasos que persiste mas de 3 meses y que se
acompafia con un filtrado glomerular menor de 60ml/min.

Comienza con una hipertrofia compensadora de las nefronas sanas, que
amplian su capacidad de excretar agua y electrolitos a fin de mantener el
equilibrio 4cido-base y el volumen hidrico del organismo.

Cuando se deteriora el 80% del parénquima la filtracion glomerular es
insuficiente y surge la INSUFICIENCIA RENAL que finaliza en la uremia o
fracaso renal, que si no se corrige acaba con la muerte del paciente.

ETIOLOGIA DE LA IRC:

Desconocida.

Patologia renal propia: glomerulonefritis cronica, enf. renal poliquistica.
Patologia extrinseca que afecta al rifidn: diabetes, lupus eritematoso sistémico,
hipertension arterial.

Factores medioambientales: exposicion al silice, analgésicos cronicos.
Factores hereditarios: amiloidosis, nefropatia por IgA.

MANIFESTACIONES CLINICAS:
Depende del grado de disminucion del filtrado glomerular.
Se valora con la Tasa de aclaracion de creatinina (normal 100-120 mil/min).

CLASIFICACION:

IRC leve: silente. Sintomas propios de la afectacion que la origina (diabético:
poliuria y sed intensa. Hipertenso: dolor de cabeza, orinas espumosas o rojizas
y nicturia).

IRC moderada: anemia leve, sensaciéon de cansancio, parestesias y calambres
en miembros inferiores. Calcificaciones por hiperparatiroidismo en arterias,
corazén, pulmones y rifiones.

IRC grave: color pardo amarillento de piel, astenia, anorexia, nauseas y “faetor”
urémico.

IRC terminal. Sindrome urémico.




SINDROME UREMICO

Alteraciones hidroelectroliticas: acidosis metabdlica por la no eliminacion
de hidrogeniones.

Alteraciones metabdlicas: concentraciones anémalas de AA y proteinas en
el plasma y en orina. Hipoalbuminemia e hiperalbuminuria. Triglicéridos y
colesterol LDL elevados.

Alteraciones cardiovasculares: HTA por retencion de agua y sodio e
incremento en la secrecion de renina. Puede conllevar a insuficiencia
cardiaca congestiva.

Pericarditis urémica: muy grave, no frecuente.

Trastornos hematoldgicos: anemia por déficit de eritropoyetina,
hemorragias gastricas, hemoalisis de los glébulos rojos por la uremia,
desnutricion o déficit de hierro, vit B12 y acido félico. Atrofia de los 6rganos
linfoides con disminucion de los linfocitos B y deterioro de la quimiotaxis en
los granulocitos. Hemostasia limitada por alteracion en la cantidad y calidad
de las plaquetas.

Alteraciones hormonales: en mujeres la baja tasa de estrogenos produce
amenorrea y falta de embarazo. En hombres la tasa baja de testosterona
genera impotencia, oligoespermia y atrofia testicular.

Osteodistrofia renal: por aumento de la parathormona iniciada cuando el
rifion pierde un 25% de su capacidad de filtracidn. La vit D pierde eficacia y
la absorcidén intestinal del calcio y de fésforo se realiza con dificultad. La
reduccion de los niveles de Ca sérico estimula la secrecion de PTH que
produce descalcificacion en los huesos y depdsitos anormales de
calcificacion. Aparece dolor 6seo, en las zonas distales de los dedos,
fracturas espontaneas y retraso del crecimiento en los nifios.

HTA: asociado al paratiroidismo secundario, por el poder vasoconstrictor de
la PTH sobre el endotelio vascular.

Trastornos neurolégicos: encefalopatia urémica cuando el filtrado
glomerular esté por debajo del 10%: fatiga mental, apatia, incapacidad de
concentracion e irritabilidad, aumentando hacia mioclonias, vértigo, ataxia y
desorientacion.

Alteraciones dermatoldgicas: piel lisa, distendida, pardo amarillenta por
anemia, edema y acumulacién de urocromos. Escarcha urémica en la
punta de la nariz, frente y alrededor de los foliculos pilosos, por
evaporacion del sudor con alto contenido en urea. Prurito por sequedad de
la piel, atrofia de las glandulas sebaceas y el exceso de folatos.

Consecuencias de la IRC:

- Anemia.

- Disfuncion leucocitaria.

- Acidosis metabdlica.

- Tendencia a hemorragias.

- Hipertension arterial.

- Osteodistrofia renal

- Arterioesclerosis acelerada.

- Alteracion del metabolismo de farmacos.
- Pericarditis.

- Insuficiencia cardiaca.



Signos y sintomas de la IRC:
- Nicturia y oliguria.

- Disfuncién sexual.

- Palidez piel y mucosas.

- Alt. Neurolégicas.

- Enf. 6sea.

- Altas urea y creatinina.

- Calcificacion en tej blandos.
- Depresion.

COMPLICACIONES ORALES

Mucosa oral palida o anaranjada (anemia).

Xerostomia, parotiditis y candida , hipertrofia parotidea o submaxilar.

Sabor metalico y fetor urémico (aliento a amoniaco).

Estomatitis urémica.

GUNA y PUNA.

Petequias, equimosis y gingivorragias.

Glositis.

Disestesia del borde lingual, con hormigueo o embotamiento.

Edemas intrabucales en Uvula y lengua.

Rx: alteraciones 0seas con pérdida lamina dura, desmineralizacion y

lesiones radiotransparentes.

e Nifos: retrasos eruptivos, maloclusiones, hipoplasias esmalte y
coloracion oscura.

TRATAMIENTO MEDICO DE LAS NEFROPATIAS TERMINALES

1- Tratamiento conservador: Control dieta y liquidos (proteinas), control de
procesos asociados: HTA, Insuf. cardiaca congestiva, infecciones, anemia,
diabetes; evitar farmacos. nefrotoxicos.

2- Tratamiento sustitutivo de la funcion renal:

2.1-Didlisis

Peritoneal: en IRA o didlisis ocasional.

Hemodialisis: formacion quirdrgica de una fistula arteriovenosa subcutanea,
conectada a una maquina de didlisis para realizar la filtracion de la sangre. Se
administra heparina. Susceptibles a VHB. Cada 2-3 dias, de 3 a 5 horas.

2.2- Transplante renal: problema de rechazo, infecciones y retraso
cicatrizacion. Se administran fcos. inmunosupresores (azatioprina, ciclosporina,
glucocorticoides, sueros antilinfocitarios y ac monoclonales).

TRATAMIENTO DENTAL

Paciente sometido a tto. conservador:
e Si esta controlada hacer tratamiento odontolégico.

e Sino, sblo urgencias y ante infecciones graves, hospitalizacion.



¢ Infecciones: Asociadas a la IRC como candidiasis: nistatina. Derivadas
de manipulacion dental: prevencion con higiene y eliminacion de focos
sépticos; instaurada: cultivo y antibiograma.

e Control de las complicaciones orales: revisiones frecuentes y motivacion
en la higiene oral.

e Tratamientos dentales: No grandes reconstrucciones ni rehabilitaciones
gue en un futuro puedan comprometer la salud oral. Evitar endodoncias,
hacer exodoncias en dientes con bolsas de > 6mm o con granulomas.

e Cirugias: Valorar problemas de sangrado, infeccion y cicatrizacion con
analitica sanguinea:
- TH(<7)
- recuento plaquetario (250.000-300.000/mm3),
- TP (11-147)
- TTP (25-35")
- hb (12-15qr)
- hc (45%/100ml; >25% OK)

El nefrélogo orientara hacia profilaxis ab; técnica meticulosa para evitar
fractura mandibular, minimizando sangrado con presion, sutura, Surgicel®
intraalveolar y Amchafibrin® o Caproamin® de forma tdpica; evitar farmacos
nefrotoxicos (AAS, AINES, tetraciclinas, aminoglucésidos, aciclovir,
antihistaminicos, fenobarbital) y previa interconsulta disminuir dosis o
aumentar el intervalo entre tomas de amoxicilina, metronidazol vy
paracetamol.

e Monitorizacion: presion arterial, pulsioximetro (oxigenacion y arritmias
desencadenadas por la anemia).

Paciente hemodializado:
e |dem pto 1.

e Riesgo de infeccion de la fistula arteriovenosa (enarteritis) y endocarditis:
cobertura ab profilactica.

e Riesgo de padecer o ser portador de VHB,VHC,VIH,VE-Barr y
Citomegalovirus. Control periédico de la infeccion y valorar funcion
hepatica.

e Tendencia hemorragica: propia de IRC + heparina (3-6h) + destruccion
plaquetaria en hemodidlisis. Siempre conocer el estado de la hemostasia.
Actuar al dia siguiente para que se elimine la heparina. Si es muy
urgente dar antidoto: sulfato de protamina.

e Valorar farmacos que sufren filtracion, ¢suplementos?.



Paciente con transplante renal:

Cavidad bucal sana previo al transplante.

Exodoncias de dientes con prondéstico dudoso, con bolsas de >6mm, con
granulomas. No endodoncias.

No reconstrucciones ni procedimientos invasivos de larga duracion.
Promover higiene. Hiperplasia gingival: higiene- clorhexidina- cirugia.
Debido a los ttos con corticoides y citotoxicos, elevada predisposicion a
la infeccidn y disminucion en la cicatrizacion: profilaxis ab. Dar

suplementos de corticoides si el paciente toma estos de forma cronica.

Ulceras aftosas: con corticoides hacer enjuagues con solucion de
bicarbonato y agua. Si no, corticoides tépicos.



