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INTRQbUCClON QL PROBLEMfl,.1 n

Siendo la hepatitis B una- erifermedad viral, de alto riesgo q u f?

sexo f. raza q ue
tiene una distribucidn mundial grande, endemic:a can lai mayor la de?

se puede decir que el

enferms sometidos a dialisis personal

laboratories cllnicos y odontologosB

Lai importancia de la hepatitis en odontologiai
actualmento v relacidn con la posibi 1 idad de

infecoibn de pacientes y el ridsgo ocupacionaluna del odontolo­
go „

Este estudio sabre lai hepatitis B manifestaciones c1Inicas3sus

y sli prevencidn, rea 1 i z a p r i. n c i pa 1 men te darse

c:onoc imien to al odontblogo y de hac:carlo tomarmayo r c: onciencia
sabre medidas preventives que de?be y cuidados que? debe tenorusar
al manejar pacientes con die:ha patolo gla, s i. e n d o e s t e c o n s i.
derado alto factor de ries.go para adquirir la enfermedadc omo

median t.e obi etos que? pueden hacer producir sangrado 3 v i apo r
pa ren te? ra 1 y po r sec rec i 6n sa 1 i va 1 mi n irna
can tidad de inoculacion d e 1 entermedad

renal9

c o n d i c i 6 n hu ns a n a 5

p ai r t ;i. <:.z u 1 a r m e n t e e n
es muy di scuti ci a

p o 1 i. t r a n s f u n cl i d o s ?

m e d a d e s m u y a 11 o,

afecta sin distingo de edad,.

y sabiendo que con una

con el objeto de

virus puede contraer la

de cirugia,

las paises3

en especial para ciertos grupos tales como los

CAFITULO I

riesgo para adquirir la enter-



qii.e el pe s e n t a r e s i s t e n c 1. a p u d i e n d oe r e p r cs d la c: i rya en

c u a 1 q u i e r m e d i o a

I

2

vi. rue no



CAP I TUL.0 I I

HI STOP IA

afro

1963 de u.n antigerw s^rico al cua 1 por su origen denominardn
'' A n 11 g e n o A u s t r a 1 i a n o1' ( AgAu ).

las p r"  ■I: c? i n a s s & r i c: a s Blumberg y otros
investigadores identificaron por tnica de inmunodifusi6n en
agar un antigena presents en el suere de u. n a b o r i g e n a u. s t r a 1 i a n a !•
el cual reaccionaba con a It. a frecuencia suere de pacientesc on

p o 1. i t r a n s f u ci i d o s« En base a esta observacidn estos autores reali-

poblac::iones del mundo.
bucidn geogr&fica c. ornB.n en
a 1 g u n a s a r e a s y m u y Apartir de 1966 se comenzd a
asaciar este antigeno con la hepatitis viral tipo denominada en
este entonces hepatitis seriaca ( HS ),. Esta relacidn q ued 6

. claramente establecida en el aho 1968, Con pcsteridad el camit&
internacional de nomenclatura viral p ra pu.*= o c. am b i. a r e 1 termino de
"AgAu** e 1 de Ag superficial de la hepatitis B ( HBsAg )por
denominacibn 1 a a c: t u alm e? n t e ace p t. a d a , (1)que es

Se han suero de un
paciente can SLl super-
f .1. c: i e Bayer observardn al

3
■I

2» f-

acerca de variant.es en

extenso estudio serolbgico investigando suero de varias

rare en otras.

y Blumberg en 1968 por primera vez

zaron un

hepatitis b que presentaba el HBsAg en
detectado varias particulas present.es en el

Este estudio revelbque exitia una distri-

Durante el curso de un ©studio

El VHB f&e descubierto por Blumberg y colaboraxdores en el

muy especial de este "AgAu" siendo

variant.es
present.es


mi c: roscopio electrdnico unas par •tic:: Lil as esf Ericas pe?q ui eft as de

a p r o x i m a cl amen te 22 y unas formas filamentosas cle longituclnrn

var i a b1e y de aproximadamente 20 nm de diAmetro las cuales eran
agregadas especificamente por el anticuerpa anti-HBsAg. En 1970
Dane, Cameron y Brigs descubrierdn la presenci a en el suero de.

pacientes c: o n h e p a t i t i s B , de

tamafio? ten!anmayor q Lie nm y

estaban formadas cl o b 1 epo r y Lina

c li b i. & r t a e x t e r n a <a estas> particulas las denom in ar on “Far ti ci.ilas

de Dane" super'f ic is .

1 a s p a r 11 c li 1. s de D a n e f u. e r o n c o n s i d e r a -Desde s li d e s c li b r i m i e n t a

hecho que fue confirmado

p o s t e r i o r m e n t e .

ha □bservado tin aumento de frecuencia de 1 ase erif ermedad en

pacientes". quienes* con

m a t e r i. a 1 c o n t a. m i n a d o V H B =

E1 1942 c on per sson a 1

despues de ser vacunados contra 1 a
f i e b r e a m a rill a Se presentaron 28= HB

E1 virus de la hepatitis B esta distribuido en

por que puede ser la causa mas comO.n
de enfermedades crbnicas del higado incluyendo el c a r co i n o m a h e p a --
tocelular. Ademas estos virus y otras tres clases encontrados en

4

unas estructuras mas tomplejas y

brote mas ampliamente conocido tuvo lugar en

cases de infeccidn en

un di&metro aproximado de 42

por al gun mecanismo entraban en contacto

las cuales tambien presen tan el HBsAg en su

tiene un a importanc i a md i ca

de trabajadores de Cotilleros que se vacunardn contra la viruela,
Desde el primer brote conocido de hepatitis B en 1963 en un grupo

un nd.cleo central de 28 nm

todo el mundo y

militar de los Estados Unidos,

das como el principal candidate de VHB..

con ictericia=



a r cl ilia s y p a t o s

m i em b ros p rev iamen te r®c on oc: i d os c an virus

El virus de lax 'hepatitis deal p&.jaro carpintero f de? descubierto
en el zooldcgico depo r

F i lade 1 f ia ;1 encontrados deen

padscer hepAtico y carciroma hepatocelular. (2)

de? la hepatitis de las’ ardil las (El vi r us GsHU ) f d e d e s c:. u b i e r t o
Mario ci s? S [o e r ffi c? f i 11 a s b e e c: h y i e elpo r en en

El virus de lax hepatitis del pato DHV inicialmente fde detectado
por Summer London3 S u. n y B1 li m b e r g ( Obser vac .tones no pub lie ad as
) Lina-' regidn geograf ic:a de laen

Repdbl ic::a de China, donde los careiromas hepatoce1u1 ares ccurren
comunmente estos anima 1 es .. E s t o sj v i r u ss p) r e s e n t a nen un nuevo
d e s c: u b r i m i e n t o grupo
de hepatovirus =

5

n o r t e d e C a 1 i f o r n i a.

o |l! SLiV> [-1/ <•

especies ani'males como son el pdjaro carpintero.

en el grupo de loss virus que se ha. llamado

Summer en 19/8 en una colonia de marmotas

tienen rasgos moleculares y biolbgicos que lo distinguen de otros

en e1 suero d e pa tos d ames t i c os,

1980 en el suero

el suero de animalss comunmente
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CAPITULO IT I

3. GENERALIDADES

3.1- CONS I DE^RAC Z ONES GEhFER ALES

gl&nch.na impar asim&trica 3

si tuada e?n la oarte superior del abdomen debajo del3

diafragma3 encima del estd^ago y de la

Se mantiene en posicibn gracias medios de fija™a

-- La vena lax cual es t. a se 11, d amen te Ltn i d o 1 asa. por
venas su.prahepAticas.

El cordbn que con el nombre de ligamento redondo d e 1

f eto B
peri tonailes que constituyen 1 o s 1 i g a tn e n t. cs s d e I h .1 - •

gado- ■

E1 conjunto de astos meoios de fijacidn permiten al higado. por
Ids demas, cam bi os de posttira movimientos fisioldgicos e pato-o

16g i c os ba s t an t e<s e >t t e n s cj s a

Esta const!tuido ni'unero c o n s i d e r a b J. e de

lobuli1los. E s t a d i v i d i d o lobulos a. z -

Posee 2 clases de v a s os

Linos o tros

6

derec ho ;i

higado reemplaza en el adulto la vena umbilical deal 
h

— Repl i eg Lies

1 o s s .1. g u i e n t. e s

de Spiegel y Caudado.cuadradcj 3

fi broso3

quierdo3

la de mayor tamaho en

ci bn x

por sure:os en

eferentes.

el cuerpo.

El higado es una

m a s a i n t e s t. i n a 1.

aferent.es. arteria hepAtica y vena porta,

cava inferior,

por la reunion de un

aferent.es


E's tin firgano esencial

para que corre por

los conductos bi 1iares intrah^paticos, r g? d li c i ci c< s e n e 1 h i 1 i o a 2

o 3 conductos„ luego fuera del higadcj por un conducto Cinico, del

c: u a 1 pen cle roserv ar i o espec ia1ur’i Condue to

C i s t. i o ) 11 eva4,! per encima de la ci e s e m b o c a d u r aq ue de este

QI timci,, el nombre de conducto hepQtico y por debajo el de con --
due: to cold'locoo

Tambion tiene como funcidn especial formar el glucdgeno., f i j a r 1 a
convertir las sustancias nitrogenadas contribuir

la formacidn y destruccidn de eritracitosa y neutral 1 izar f i j a i"
o destruir texinas.

El cadAver varia entre lB450 .1., 550a

En cuerpo vivo este pesso si urn ent agramos» la cantidadun depo r

sanejre contenida en el drgano 4 0 O g r a m o s a p r o x .1. m a d a m e n t e( y
var ia seg tin que se verifica 1 a c i rcu1aci6n
hepQtica ( influencia la digestion, el embarazo las a f e ccion esy

c a r d i o v a s c u 1 ax r s s ) „

El higado fresco emp1eansie en

terapeutica» (3)

3.2. HERATITIS

El t^rmino hepatitis significa Cualquier lesi6ns

inflamatoria del higaclo. En la prQctica se emplea solo cuando
hay Esta puede ser aguda o

"J7

crdnica,

grasa?

1 <a s c: o n d i c i o n e s e n

de mamiferas o sue extractos

en urea,

la vida y tiene por funciones escretar bilisp

peso medio del higado es> un

( Vesicula Bi liar y

una infeccibn clifusa del higado.

y en algunos cases puede existir de forma cancomitan-

suprahepQficas y vasos linfaticos.



te 1 ©siones de:?l tipo acjudo o crdnico.

La hepatitis criterios etiold-
gi cross mejor cronsiderar algunos de sus tipos dees

la hepatitiscoma aleah6-
]. :i. c: a ]. a hepatitis 1 a h e p a t i t i s c: r 6 n i cr a 1 a.en
enfermedad de Wil Isonn la hemocromatosis y la enferenedad biliar.
La. e s t a d o t a r d i o i r r e v e r s i. b 1 e progresivoy
de la hepatitis crrdnicra. Se describe la hepatitis aguda era us ad a

los virus de la hepatitis A y B y atrospor intesciones
del tipo de los virus y la hepatitis crdnica, a men la do de causa
desconoc ides los tipos de hepatitis cr r6~
nica persistent© y crrdnica activa. (4)

3.2.1 cl as if icracridn

Hepatitis Viral A g la da Tipo A

T i po B Anicterica
Icterica Col©statica

FTa Iminan te
Inaparente

■ • Tipo no A ~ no B
Crbnica Fersistent©

Ac ti va.

Hepatitis Viral Aguda *3.2.11

Lina, infeccidn aguda de etiologiai viralEs que se caracteriza por
Lina de necrosis
he pa toe e1u1a r. A pa res s f res uentemente

i
8

cirrosis presenta u.n

que se subclasifica en

m e d i c a m e n t o s a s

vi rus o

tambien puede c 1 asi f icrarse can

de este mode,

in f 1 am ci a i6n hepAt ica difusa con ex tens as Areas

en forma --esporAdicra, exists

forma separada y con nombres propios.,



inociulaciftn parenteral ;l vacu

(4)

Tipo A

In fee: c:i6n que see adquiere de? manera natural tras un periodo de-
incubacidn de 15 a 40 dias presen ta ci e mane ra en d em i c ac|ue so5 O

Las pruebas que demuestran que el agents causal
virus se el poder infestiva de 1 os
materiales desprovistos de bacterias procedentes, de pas ientes

•afectadosj y la aparici6n de anticuerpas protectores =

3 B 2 u 1 n 1 u 2 = Tips B

En e 1 a o i-f t e-x g i o d e t i p a B t i e n e imp o r t a n c: i a t a m b i e n el contacto
sexual 1 t r a n s> m i s i 6 n v ce r t i e a 1y ( es decir el contag io d e ].
rec: ien nacido maid res portadoras de 1per vi rus tarnbien se
adquiere con.prefarencia trav&s de laxa
ral procedento de persona que padezca la infeccibn»una Un a v e z

Produc: i da lai inf sc ci bn y despu.es de un peribdo de incubacidn de
28

3 n 2 □ 11 = 2 »1 Inaparente

En donde se encuentra la elevacibn d e 1 a s t r at n s a m 1. n a s a s „

**' o .tL n X .1 u 2,2 A n i c t e r i c: a

Aumento de las transaminosas y s i n t o m a s i n e s p e c i f i c: o s *

3.2.1.1a 2 u 3 Icterica

9

3.2.1.1.1.

epidbmica..

sangre,

es un

o de forma natu­

nas y trabajos dentales.

a 160 dias puede ser

inyecciones3el antecedents de una

basan en la epidemiol ogia

despu.es


Esta en las casos de evoluciftn tipica dura de 2 s. 6* Lasemanas«
100, Las 11'- as n s a m i n a s a s s (?? r i c a s sa

elevan c: a n s> i d e r as b 1 e m e n t e; bs important© teher en cuenta elque
grade de elevacidn de las transaminasas no guarda relacidn J. acon
gravedad de 1 cuadro Dent.ro de las hepatitis E? Ict£?ric::as es
i m p o r t a n t e m e n c: i a n a r 2 i: o rm a s a. f a r t u n a d a m e n t e poco frecuentes x

3.2,1.1,2 = 4 Colestasica

I.a I c teri. c ia adquiere un c: b.rat: ter obst ruc: tivo, prurito inten-con
L.a elevacidn de las transaminasas puede ser fugazso a es tary

normaxles a 1 por primer ax vez a 1ver erx for mo 1 as fosfatasas5

a lealinas estan elevadas. La ictericia dura de 2 a 8 meses u

1 n 2» 5 F’ u .1. m i n a n t e

A n a 16 m i c a m e n t e correspond© hepexti ca masivas ator.. .

tun ax d amen te

Es important© seftalar que su patogenia clara.

La la necrosis’hepAtica masiva SB
de be in ten sax del hu&sped

I... ax h e p a t i. t i s f u 1 m i n ;a n t e c 1.1 n i c ax m e n t e s e c: a r a c: t e r i z ax por signas de
e n c e f a 1 c:j p a t i a s protu nd i za ci 6n coma y muerte..

a
90% „

De los exAmenes de laboratorio el mas importante.es el 1 a pro--
trombinax j

10

>r .i^. n 1 c

hipdtesis mas axcertada es que

17. de los cases de hepatitis B.
no es

a necrosis
se ve solo en el

en una hepatitis agudax

por razones que no se conocen.

con protrombina de menos de 207.,

con -frecuencia antes de 10 dias.

bilirrubina no pasax de 20 mg X

de la ictericia,

ax una respuesta anormalmonte precoz e

La mortalidad global ©s de 807.

Dent.ro
importante.es


can seguridad hara una evolucidn fulminante. En el prondstico.el
date de mayor importancia es la edad, ya que es relativamente mas
frecnente les nihosen 50
ah'os „

E“ 1 t r a t a m i e? n t. d a e 1.1..1 a 1 de hepatitis fulminante es bastante c arise r--
vador ( C d n t r o 1 e s t r i c t o d e 1 e q u i 1 i b r i d e 1 e c t r a 1 i ’I-, i c a d e 1 ay

tratamiento de 1 a e n c e f a 1 d p a t i a prevenir el edema
cerebral ) n Al reded or del 907. de los enfermos hepatitis Bcon

mas en
107 desarrollan formas clinicas,tin ya sea quedando coms portador

crdnico del virus B d e s a r r o 11 n d o 1 a h e p a t i t i s c r 6 n i c ao

Portador crdnico designa aquellos sujetos que continCianSB posi­
tives para HBsAg en el pueden tenermeses
h 1 g a d o h i s t o 16 g i c: a m e n t e normal minimas de
hepatitis crbnica. Tambien es posible que presenten hepatoma 3

MT O i •”* H e p a t i 11. s (3 r (5 mica

El vi rus una

3 B 2 01,2.1. ' F:‘ g? r s i s t e n t e

L. a inf lamacibn esta limitada al e sj pi a c: i c::< p o r t a

la cirrosis y no reqtiiere tratamiento.

Activa
I... a i n f 1 a. m a c i 6 n invade? el 1 o b u 1 i 11 o d i s t o r c: i o n a n d o la

es
fundamental

11

3» 2.1.2 n 2 »

estruc.tura. 5
I..a. biopsia hep£tica

g 1 is emi a >,

aguda,

» 
no se trata.

los mayores de 45 a

la cirrosis si

B de la hepatitis es

o c o n a 11 e r a c i. o n e s

o menos de 6 meses,mejoran totalmente en un plazo

suero per mas de 3

c a u s a d e h e p a t i. t i s c r 6 n i c a □

no prog resei a.

y es muy rara en

para precisar el diagnostico.
condu.ciendo a.



Tratamiento A r a b i. n o b i d o A (Vid a t- ahi n a ) p in-
munoestimu1antes como el levamisol.

12

el interferon e



CAPITULO IV

La hepatitis B es causada por el E1

c. u.a 1. p r e s e n t a u n d i /a m e t. r a cl e -3. p r d i. m a dame n t e formado por

un nCtcleo central 5 e 1 e n c. a n t r a m o seier- ci enoma 3 que es un DNA de

cadena
3.200

b a s e s n i t r o g e n a d a s

1 a cu.al viral„ Envoiviendo el
material g e n & t i c o e n c a n t r a. m a s u r i a c & p s Li 1 a d e n a t u r- a 1 e z a p r o t e i c a
quo c. cj r res pcjn d e a 1 cjs an t i. gen as c en t ra 1 ( HBcAg ) y antlgenos (
HBeAg ) del VHB. Este nQcleo central es ta recubiertovez pc i'-

li n a cloble envoitLira c] li e c o r r e p o n d e a 1 a n t .1 g e n o d e s li p e r f i c: i e

e .1. CLial esta formado por pc 1isacAridas3 1ipidos y proteinas. (
F-ig No. .1

El de antlgenos s (5)

4 .. 1 u 1. El antlgeno superficial B ( HBsAg

E. 1 cual esta presente la superficie delen virus, formas
tubulares. Este HBsAg esta fcjrmado por 2 proteinas- principales de
F. lvl, ambas proteinas son antig&nicamente incli-s-
tinguibles se debe

13

42 nm.,

parcial doble y circular que posee aproximadamente

a su

24 „ 000 y 29.000,,

y la diferencia en tamaho

permits la replicacidn del ONA

virus de la hepatitis B presenta 3 sistemas

en las

y una enzima DMA polimerasa, v i r li s e s p e c. i fie a j

virus de la hepatitis B VHB,

4.1. CARACTERISTICAS DEL VIRUS

AGENTE ETiaLOGICO

a la glicosil acida

) y ( Tabla No. 1



de la proteirra

4 n 1 „ 2 B El antigeno central ( BHcAg )

El cual esta presente en interna de VHB,, normal men te?
este e> e? d e t. e c t a c i r c: u 1 a n t e forma libre y el anti-en
cuerpo centra el es el primero que aparece en pacientes infecta-
dos con VHB.

HBeAg

El tercer sistema de antigeno de VHB fde detectado en 1972 po r
Nagnius y Espmark q u i en ees obse rya r C3n Li n a n u e v a 1 i n e a d e5 preci pi
tac i6n 1 a. q lie d enam i n a r6na HBeAg» (6) Numerosos ©studios
realizadas demostraron laqu.e presencia del antigeno "e" elen
suero se asociaba alto poder infective dec on pre.

el let de VHB.. Se demostrd

Takahashi y c: o J. a b o r a d o r e s r e c i e n tern e n t e h a n efec-
tivamente antigeno ©structural del VHBun y que esta
present© en la capsula interna de este., (7) (Tabla No,2) 1

MIJL.TIPLICACIOM DEL. VHB

En relacidn 1 a m u 11 i p 1 i c a. c: i 6 n d e 1cA

□curre formAndose el nticleo central Q
capsu1 a del VHB en el nPcleo de la c^lula hep^.tica y las c: om po­
nce n tes de decir el HBsAges lo adquiere n i ve 1a
c i t o p 1 a s m A t i c o u El proceso de mu 1 tipiicaciPn del VHB consta de
varias etapas„ Una primera etapa la union deles vi rus

14

que madres portadoras crdnicas
H B e A g t r a ri s m i t i a n f r e c u s n t © m e n t e e 1 v i r u s

4.2,

4.1.3.

la cApsula

mayor.

sencia en

VHB se

a sus hiJos.

la ciibierta.

d e m o s t r a d o q u e

ha demostrade que esto

esa sangre y

antigeno no

a nivel del hepatocito,

el HBeAg es

a recep-



tore?s specific::os presentes la membrana de laen c & 1 li 1 a hepatic: a
luego de-? viropexiay cite? p lasma celu. lar

don des pierde Ssi.ie cubiertas quedando 1 ibre el material gen^tico
del al cu.al viral podria
presentarse de das formas

En forma libre g e n e r a n d o u n a i n f e c c i 6 n p r o d u c t i v a? la cualon
hay produccidn de nuevos
 £n forma Integrada, el integra en el g enoma.

celu.lar asi una infeccidn la cual habia transcripcidn
parcial de la formacidn viral s .1 n produccidn de

A c::ontinu.aci6n las infer-
clones productivas originadas por VHB,
obtiene produccidn de nuevos virus. El genoma viral presente en
e 1 ndc: lea es transcrito RNAa mensajero
viral 1 as protet­
nas virales 3 algunos de los cuales vuelven al nCic:leo par si for mar-
la nucleocApsula y otros persisten nivel citoplasm«iti(::oa
el de las proteinas de la cu.biertacaso El material
gen&tico viral copia por accion de la enzima DIMAse

e 1 virus traeq Lie consigo y se generan asi c opias>nuevas del
viral5genoma las ci u e? a ]. e n c a p s u. 1 a r s e generan nu.eva progeni

viralu

La cApsula interna del VHB se formal ensam.
b 1 a j e de 1 os P o 1 i p & p t i d o s c a. p s u 1 a r e s a 1rededor d e 1 material
gen&tico viral. Una vez ensamblada la n a c 1 e o c A p s u 1 a v i r a 1. , esta
migra a 1 c i t o p 1 a s m a d o n d e a d q i..i .1 e r e la cubierta externa generan-

I
.15

migra el nCicleo.virus.

de la^celula hepiitica

externa.
coma es

a nivel de hepatocito s

nuevos virus.

virus.

Este genoma

las cuales se

el c::ua.l. migra al citoplasma para traducirse en

polimeraza?

latent® en

veiemos las etapas que so suceden en

a nivel nuclear por

es decir en

el virus penetra al

genoma del virus se?



dose? asi la particula viral comp Cada uno do Ids c omponen toss
viralc-?s y especialmonte 1 os componenets de la cubierta viral son
sintetizados en excesos y gran cantidad d e e 1 se estructurann o
alrededor de las capsulas virales. gener^ndosc? de esta manera las
formas esf^ricas de 22 que se liberan asi a
la circulacidn5 por lo tanto estas dos e s t r u c: t u r a % p r e s e n t. a n so 1 o
material de envoltura externa viral. (A)

HEPATITIS CAUSADA POR OTROS VIRUS

La hepatitis aguda puede ser el resultado de comp1icacionuna
frecuentepoc o de la rubeola o durante 1 a

lactancia y la infancia y tambien aunque rara vez en adultosn En
la mondeleosis por el virus d e 1 E p s t e i n - B a r ? se observan acdmulos

de cfelulas linfoides a n o r m a 1 e s a n i v e 1 d e Ids espacios porta dey
1 o s s i n u s o i. ci e s = As i mismo,, en estos cases pueden aparecer neero-

focales des 1 s hepatocitos y un cuadro c 1 i n i c o de hepatitis
La hepatitis por citomegalovirus es uno de los rasgos

de la forma generalizada de la infeccidn este viruspc? r que

suele a p a rec e r e n n e o n a t c? s i n f e c t a d o s p r e v i a m e n t e e n i-itero = EEn

n .th os de mayor edad y adultos este virus puedeen provacar una
hepatitis c:| ue parese mucho asc-? la hepatitis virica. (
Tipo A o B ) que puede aparecer a
med ad si mi 1 ar­ ia montic leosis inf ecciosa ..a

l«.< a fiebre amarilla causada por un arbovirus del grupo B aparece
forma espor^dicaen y como una epidemia en ciertas reg tones de

A f r i c: a AmArica tropical»y La enfermedad se? da en monos y se
transmi te al hombre por picadura de mosquito "Aedes Aegypti asi

.1.6

4.3,

c1Asica 
voces coma parte de una enter-

atenuada.

del herpes simplex,

nm y las tubulares



camo de otras mosquitos. IE J. curses cle la enfermedad

b 1 e en cuanto pasando de una discrete afectacidn
febri1 no sospechadas de necrosis hep£.--
■l-iic a mas i va f u 1 m in an te, insuficiencia renal aguda y depresion de
1 a m d u 1 a 6 s e a La lesibn hepa-
t i c a car aic terizase per una necrosis de la zona intermedia d e 1
lobulillo 11 j s c s o s 1 e v e s =grasa en Destaca una
necrosis he pa toe el. ular h i ax 1 i. n a produce elque
clb.sico cuerpo de Councilman. L o s r i ft o n e s m u e s t r a n
de los Ibbulos proximales,

17

c o n ' .1. a u c o p e n i a y t r o m b o c: i t o p e n i a,

ff

acidofi1ica o

una necrosis

es muy varia-
a su gravedadj

7-i 1
J ifV =

a una combinacibn fatal

con infi1tracibn



CAPITULO V

EATOCENIA

Hue hos virus estan ran capacidad de producir una inflamacidn d e 1
pera dquellos que conciernen principalmente

logia son loss acjE?nt.es5 causantes de la la hepatitis B
y la hepatitis no A - Rec i en tes d e s>u b r i m i en t.os del agents
I.) e 11 a p li e ci e t a m b i e n causar alguna preocupacidn=

Los tree principales agentes de la hepatitis viral difieren
la infeccidn j, taza de mortali--

( mor bi—pato 1 ogia c? estado de la enfermedad y situacidn del
paciente ) e s t ad □ po r t. a d o r p u e d eun seguir laa
infeccidn 3 ) Haeta ahora let hepatitis Fl pa recce ser
el tipo mas significant© en odontologia. (?)

5„ 1 MEGAN1SM0S PATOGENICOS DE VHB

Con respec to al mecanismo patog&nico se postula ::
- El hepatica
seria en virtud de un efecto citop&tico directo y aim cuando rasta

posibi1 idad ha side totalmenteno d esc: ar tad a , 1 as ravidencias
a c: t. u a 1 e s a r g u m e n t a n contra deen detor­que
m i n e la destruccidn lisis de la c^lula infec:tada„o

Una segunda hipotests la mas aczeptadaque es actualmente ?

ser i a a 1 iniciar la infecciPn del hepatocito ras ta-

lC

5.

n o B.

( Tabla Noa

higaci o,

y tambien si

que el virus

a la odonto-
hepatitis A?

un mecanismo directo

primer lugar el mecanismo patog£nico de la lesion

dad 3
par ticularmente en la severidad de



blece u.n estado de la. ten cis,, genoma viral. en
el celulargc-?n OiBa y expresion de la informacidn tree e 1que

v.i. ra 1genotna estado integrado. Durante esta f sec­ de
latencia, precedera aque la -fase praductiva de 1 a infarmaci6n

viraln
hu.&sped

o n t r a a n t .1 g e n o s v i r a 1 e s j,ya seas expresados en la superficie del
hepatocitOp centra antigenos celulares de naturaleza c: ri ptogenica
y son expuestos porq Lie accion de la infecxidn viral centralo
antigenas celulares alterados por accion de VHB. E1. d a h' o h e p <k t i c a
resultaria de? la hisis port-intereccion d e e s t o s a n 11 g e n o s con
1 os efectores de la respuesta imniune ? y

J. o s .1. i n f c: i t cj s e s p e c i 1: i c a. rn e n t. e (IO)

<•> 
t» x«. CAMBIOS HISTOPATOLOGICOS

Existe? Una a f e c c: i 6 n h e p A t i c a d j. f u s a cambioscon degenerativos
agudos mCt 11 i pj 1 ea he? p>a t oc i tos es pa rc i d r, sen por todo el part?n--

produce irregularidad y p&rdida de la normalque dispo—
sicion de las trab&culas» Se acompaPla de in f i1tradoun celular,
con predominio de elementos mononuc1eares a nivel de los espacios
p o r t a d e 1 p a r & n q i..t i m a 5 de Lina, hi perp Iasi a reactiva de las c^-lu.].as
de Kupffer asi cornu de grados variables de actividad regenerati-
va de los hepatocitos„

Se observa una el grado de afeccidn de 1 os
d i f e r e n t e s h e p a t o c i t. o s g muchos de ellos ofrecen nor­
ma 1
focal. . Las c^lulas c on un
ci toplasma granular que condensarse alrededor del

1?

si bien puede observase necrosis hepatoc&lular

quima j,

es aislada a

desde su

un aspec to

s e n s i b 11. i z a d o s .

gran variacidn en

'=e comenzara a producir una respuesta inmune del

pueden estar aumen tadas de tamaflo s
ttenden a

con integracidn del

s e a n e s t o s a n t i c u e r p o s



retrace:.i.6n c&lu.lar,can auniento de-? la
eosinafi1 a pic: nos is y de manera even tua1 e x ™

la produceidn delcon llama de cuerpo ac: iddf i 1 ico
cuerpo de Councilman. A consecuencia de

la necrosis y de la possible 1 issis de cfelulas

producese una alteracion de la arqu.i tec tura tra-
becelular no obstante respetaque, la trama reticular. En minima
relacidn obese rvase un
inti 1 trade inf lamatorio sobre todo de 1 in foe i toss, al gun as ci-?-
1 Lt 1 as plasmA.ticas y muy pocos po 1 imorfonucleares» Eiste tipo de
infi1 trade hallazgo habitual a nivel de los esspa-

ci ess porta. Lass c^lulas de Kupffer musstran hi perp lassi auna

Muchas de ellas contienen restoss celulares f agocitadoss ?

•pigmento bi 1iar y gr^.nulos de lipofuscina. I... a p r o 1 i f e r a tc i 6 n de

c&li.tlas de Kupffer gran aumento de la
celularidad tan caracteristica de La
estasis bi 1iar no suele ser intensa, pero puede apreciarse granu-
1 a c i on es i n t rac i to p 1 asmA t i c: as d e p i g men t c? b i 1 i a r P asi como trom--
bos biliares ocasionales Con el m ic roscopio e1ec t r on ico0

c i a turnsface ion irregular delun a reticulo e n d o p 1s m a t i c o c o n
formacidn de residues ? y un desprendimiento de los ribosomas
a s o c i a. dos a m e m I:) r a n a = Tambien
ticas aumentadas de tamaho que contienen mitocondrias alteradas y
restos d e organelos ( fagosomas ) jj ninguno de ©st os cambios
ultracfelulares es especifico.

L a 1 e s i o n h e p a t o c & 1 u 1. a. r a g u d a es de corta duracibn

20

se visualizan vacuolas autofagoci-

reactiva»

c^lulares.

y antes de que

t r li s i o n n u c 1 e a r,

es en parte responsable del

se apre-

1 & i in a g e n h i s t o p a t o 16 g i c: a .

es tambien un

aisladas o de grupos

o de aspecto semejente al

nucleo - degeneracian balonicante -■; otros hepatocitos evidencian
una degeneraci6n acidbfi1 a,

c i t o p 1 a s m A t i c a ,

con los focos de necrosis hspatoc&lular



c-31 ataque haya desaparecido clinicamente, se observan fendmenos
de hipertrdfia hiperpl&sia entre los hepatoeitos quoe sobrevi'-

En g r a v e s p u e cl e e ?< i s t i r u n a p d r d i d a m u. c: h ocases muy demayo r

oc as i ones a f ectando sobre tod o elen centra de
lobulillos ( n e c r o s i s c: o n f 1 u e n t e c e n t r o 1 o b u 1 i 11 a r ) ■ Cuando dsta
lesion cuadro denominadcD "necrosises mas

hepatica La necrosis formacidn de puentes puedecon

ocurrir entre las Areas centre lobu.l i 11 ares y los espacios porta.
cierto riesgo de miAerte3 causa decm ci

i. n s u f i c i. e n c i a h e p & t i c a a 1 cabo de semanas se observao meses5 en
especial mu..jeres> de edad media y ha side denominada e 1en con

En lea lesibn hepati tisq ue

crdnica observa una mayor 1esi6n de 1 os espaciosse

por ta ;> c 1 ara evidencia de "necrosis erosiva" de los hepatocitos
adyacent.es y extension de tej ido - f ibroso hacia el. i n t e r i o r d e 1 co s
lobulilIds, a vec&:■ =5 prog resando hasta

En pacientes qu.e desarrollan una hepatitis colestAtica se observa
grade acentuado de colestasis, e-?s evident# la lesion de 1 Ci SLin

5.3 FORMAS DE TRANSMISION

El AgHBs se encuentra en casi tod as

la san<gre la saliva y el 1 aspero semen son mas

infecciosas. I... a tran smis ion amen udo se prod 1..1 c e por i n ocLilacidn

21

masiva"«

corpora les,

ven s vi (bn dose binuc lead os y multinucleados.

activa?

nomb re de necrosis hep& tica su.bagu.da»

hepatoci tos

las secreciones y excreciones

una cirrosis.

progresa hasta una

c o n d u. c: t i. 11 o s b i 1 i a r e s con

aquellos cases en

a m p 1 i a a p a r e c e u n

necrosis de sus celulas de revestimiento.

Este cambio se asocia con

adyacent.es


se abservan fendmenos
de hipertrdfla e hiperplAsia entre los hepatoeitos que sabrevi-

En graves puede existir una p&rdida muchocases muy demayor
hepatocitosj ofasianes afectando sobre todOj, el. centraen de
lobuIlllos ( necrosis confluents centrolobuli1lar )■ Cuando &sta

lesion amplia aparece un c Liadro denominado "necrosises mas

hepettica La formacidn de puentes puede
ocurrir entre las Areas centrolobulillares y los espacios porta.
Este cambio se asocia cierto riesgo de muerte causa dec on u.n ap
insu.ficiencia hepaticaA al cabo de semanas se • observe. en
especial mujeres de? edad media y h a s i d o d e n o m i n a d a elen c on

En la 1. e s i 6 n p r o cj r e s a h a s t a hepatitisq ue una
erdnica c? I:j s e? r v a u n a iri a y o r'se lesidn de 1 os espacios
porta it c lara e v i d e n c i a d e d e 1os he pa toe i tos
adyacentes y extension de tejido-fibrosa hacia el interior de 1 os
lobuli1los ?

En pacientes quo desarrallan hepatitis colestAtica se observauna

grade acentuado de colestasis. es svidente la lesion de losun

c o n d u c t i 11C3 s b i 1 i a r e s con

5.3. FORMAS DE TRANSMISION

El AgHBs se encuentra CI cME? Xen

corporales3 la sangre n la saliva y el 1 aspero massemen son
infecciosas. La t r a n s m i s i o n a m e n u d c:j s e p r o d u c: p o r inoculacibn

21

ven j, victndose binucleados y multinucleados.

n om b r e d e n ec: ros i s he p£ t i c: a su bag lad a »

masiva".

activa3

o meses;

e 1 a t a q u e h a y a des a p a r e c i d o c 1 i n i c a m e n t e..

ai veces progresando hasta una cirrosis.

necrosis de sus celulas de revestimiento.

‘' n ec rc:>s i s e ros i va "

todas las secreciones y excreciones

a q u e 11 o s c a s o s e n

necrosis con



percutAnea ( i n t r a m o s c u 1 a. r, su.bc:: utcinea i n -Q

trad^rmica p1asma, trombina, f ibroge-™

otros p r o c! u c t o s e> a n g li i n e o s p r o c: e cl e n t. e snos y de ’...'.fi a persona

inf ec: tad a» En general 1 a i ri m ci n o g 1 o b u 1 i n a, las fracciones de pro—
teina, el plasma sonietido a tratamiento t£rmico la albvjmina. y 1. a
fibrolisina c o n s i d s r a n i n 6 c li a s ■ ( Tabla No, 4 ) Lasse agu.j as
h i pod r hi i c: as y j e r i n g as c on tam i n ad as

e* pec i a 1 men te en t re las person as q ue hac: en
bido de drogas. p r q p at g at m e d i a n t e c: o n t a m i n a c: i 6 n
d e

el En 1 05

Ct 1 timos ahos se han observado brates de-? hepatitie tipo <a
menudo entre los pacientes y el personal medico degraves s 1 as

La sa1iva de pacientes HBsAg positives pa rec: e ser

1 a s p a r 11 c u 1 a s H B V' e s t at n p rose n t e spues 1 aparece ser que en
saliva frecuentemente que en otras secresiones, hanmas y se
enoontrade reportes de transmision de la infeccidn HEM per un
nrardisco humane (.11)

Hay abundante cantidad de reportes de epidemias y grupos de cases
r e 1 a c:: i o n & d o s c. o n e 1. m a n e. j o d e s a n g r e ,, y de productos sanguineos y
1 o s c: a s c? s q u e s i g u e n los pinchazos con agujas,a

de claro que el riesgo de HBeAb positive 1 aes en
sustancialmente mas bajo que el que hay de HbeAgsangre es un

positive Experimentos en primates han confirmado la transmisibi-
1 id ad de? la infeccibn HBV per el suero,, semen y nueva-
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in travenosa,

propagacidn

) de sangre Humana,

infecciosa;

unidades de dialisis renal.

suero 3

El VHB tambien se?

el contacto de las> membranas mucosas

uso inde—

c o n s a n g r e i. n f e c t a cl a

sangre? pera,

y t ran s f uc i. on es

saliva ?

hericlas y laceraciones,

b e s o y 1 at s r e 1 a c i o n e s s s x u ales.

son i m p o r t at n t e? s v e h i c: u 1 o s d e?



ments se ha confirmaclo qu.e el grado infectivo se

c: a n d i c i 6 n d e J. H B e A g „

En primer 1 cigar

puede haber manitestaeiones c1inicas de la entermedadn o ely
sujeto puede acabar siendo u.n portador rasiritom/atico de 1 a. misman
a u n q u e €? n a c: a s i c n e s 3 segundo lugar es posible queen

el sujeto afectado desarrolle una hepatitis clinica restate 1®--c: on
cimiento completo eliminaciten de HBAg5 lugar 1 ay
persistencia de la infeccidn puede campl tears© hepatitis
cr6n ica activa5 p o r Ci 11 i m o p u. e d e h a b e r ' p e r s i s t e n c i a d e H .B A q s i n
evidencia de enfermedad hepAtica crdnica. a

inf ecciihn»

Las p e r s o n a s q u e o m .1. t e n "ac1 ara" ( d e s e m b a r a z a r s e ) del
debido imparidad de defensas hospedsras in cluyendo defen-
sas .1. n mu.n o 16g i c as, forman ( Tabla No.5 )

(?) Esto debeeria tenerse siempre en mente. que muchas de estais

categorlas particularmente la de homosexuales hombres y adictos
1 a s d r o g a s i n t r a v e n o s a s a 1 toa

debido a otras infecciones tales
c ia adquirida ( SIDA ) y enfermedades de transmision sexuaI. (
SID )

portadoras ■f a c t o r p r i n c i p a 1 a 1 taa en
prevalecencia de la infeccidn. Cuando Ins anal isis para determi-

la presencia madresnar positives 5son
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vi rus,,

Todavia no se sab©

un grupo de alto riesgo.

siis hijos parse© ser el

como sindrome de inmunodef icien--

con una

ciencia,

no lo sea 5

en tercer

a una

riesgo 3

relaciona con lai

Los resiil tad os de 1 a inf eccibn son muy variados»

son tambien grupo de

En algunas reg tones la transmisidn perinatal de VHB de las madres

AgHBs y AgHBe? en las

cuales son los mecanismos que determinan ©stos cursos de



alrededor de un 957. de los recien nacidos contraen la infeccidn,
g e n e r a. 1 m e n t e p e r 1 o d b p r e n a t a 1 „el 1 a transmisionen
dui-ant.e la gestac:i6n „

presen—
tan AgHBe, y 1 a s i n f e c c i o n e s per i n a t a. 1 e s d a n c j r i g e n a 1 r e d e d o r*
del Los hi j os
de madres no portadcras pueden c:ontrasr la infeecibn mediante el
contacts con otros nihos infectados p o r s u. s fn a d r e s p o r t a. d o r a s En
consecuenc ia 1 a 1 a f tier za que
mantiene alto el porcentaje de portadores AgHBs en lugares como
A«>ia Oriental .

la i n f ec -•

importantes> vectores de la enfermedad, I asen

pero no hay pruebas convincentes que respaldsn
esta teoria.

HLEPATITIS DELTA.

E1 a. g e n t e D e J. t a ? descu bi erto en es q ue
requiere 1 a presencia de VHB para poder reproduei rse« See han
d e s c L.i, b d. e r t o 1 o s m o d e 1 o s d e i n f e c c: i 6 n i n f e c. c i b n a g u d a con V H Bcon

si u p e i'" i n f e c. u i 6 n a g u d a c o n V H B o bs e r v a d a e xpe r i mentaimentey en
c him pances y d i rec t&mente h e p a t i t i s a g u d a

resulta una enfermedad crdnica. La
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54.

1.977,

7. onas tro p ica 1 es,

t r a. n is m i s i o n p e r i n a t a 1 p u e d e s» r

tos chupadores sean

un v i ru s d e f ec t u o so

en edad fbrtil portadoras de AgHBs

y luego se resueIve y rara vez

Es rara

Despues de una infeccibn aguda o erbnica de la madre,

Se ha seftalado la posibilidad de que los mosquitos y otros insec-

es anitbrisa, y se conoce por la apari-
cibn de AgHBs entre los 60 y los 120 dias despues del nacimiento.

en seres humanos., causa

507 de los portadores existentes en la poblacibn.

ci bn la ten to generalmen te?

En algunosi lugares de Asia, entre el 307. y

el 507 de las mujeres



cr6nica„ G

1 Kl

h cepe? tit. is crdnica3 puede 11egar a tener c an s e c. u e n ci i a sy mas

Se ha calculado que el. graves. 1 as infecclones

|7jusden c: ausar hepat i 11. s co r6n ic a « (.12)

agentsEl Delta es el los•a

virus s c:: arts i s te dicunetro,e-n

particular grande AgHBs y tiene la. misma cubierta de
AgHBs tambien contiene antigene especificoque y una

genoma del agents

he pat O"-

de incubaci6n y fase aguda initial de Cuando se
produce la infeccidn generalmente se suprime
la sintesis de los componentes de VHB.. Las c o n c e n t r a c: i o n e s d e
AgHBs AgHBe en ely reduson
hasta alcanzar niveles minimos o imperceptibles y puedenn o se
1ocalizar los marcadores intrahep^ticos de la sintesis del

Segiin cabo,a

impor-
tancia sur de I tai ia,, d on de
parace ser muy end^mico. Verierue 1 a ;ien una
grave epidemia de hepetitis. debida a superinfeccidn agentepo r
Delta de portadores crdnicos de hepatitis Eo La tasa de mortali--
dad

L <a s o b s e r v a c i o n e? s prelimi-
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suero durante la Liltima fase del periodo /
la infeccidn.

superinfeccidn causa hepatitis aguda y luego hepatitis

una particulcA de 35 nm

an«ilogo a una

suero y de polimerasa en el ADN se

unico entre los agentes similares

sin embargo la consecuencia

Hace poso se verifico

a 37 nm de

n o c a u s a e n i: e r m e ci a id

con el agente Delta.,

mas comun es

pero tiene
epidemiolbgica principalmente en el

El antigeno Delta se puede localizar en el nticleo de los

entre los casos agudos alcanzd el 20% y el 60% de los sobre­

con hepatitis Delta,,

vivientes pasarbn al estado crdnico.

el agente Delta se encuentra en todo el mundo,

el VHB?

50% y el 75% de

citos infectados y en el

estudios seroldgicos limitados que se han llevado

mol&cula pequeha de ARN5 que se presume sea el



1 Ci E casos de hepatitis f u. 1 min ante. deL a i n t r o d u. c: c: i 6 ny este
agente dende hay portadores de
VHB,

El agents Delta se transmits per medio de productossangre y
Es probable que tambien existan modes de

to sexua 1..
agents Delta de la madre al hijo.

Ruesto q ue

B.. c: onsti-
p a r a e v i t a r 1 a h e p a t i t i s D e 11 a .
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i-
i
ii

sang u i n e o s c: o n t a m i n a dos.

la infeccidn con agents Delta se ha observado solo en

tci ya un mec an i smo e f i c a. z

nares sugieren que puede haber una relacidn entre el agents Delta

las personas con infeccibn aguda o crdnica per VHB, probablemente

transmision no percutAnea y que el agents se propague por contac-

el uso generalizado de la vaccina contra la hepatitis

en zonas del mundo no afectadass

Se ha notificado un caso de transmision perinatal del

t e n d r i a n c o n s e c u e n c 1. a s d e v at a d o r a s n



CAI-TTULO VI

6« CARESS CLLIMICOS

Los

n! u. y s i m i 1 a r e s, s i

I aa

(11)

6.1 SIGNOS Y SINTOMAS

intalerancia VDfll i~F i cj u r a i n ’I e n s a n a la sea, a

En C3c as .1 on ss pu.eci e o bse rva rse la n s 1 n d r o m e p a r e? c i ci oLos y fiebre.

al avecesy

e rIj. pc i 6n c: la t.an ea, Con frecuencia dxist.e dolor en el. epigAs”con

1 aes doloroseel ay
y motive de un dolor sardo localizado en el Area hepAti™presidn

al cabo de tree a nu.eve d iasCa n

Ids 10ictericia que alc'anzaaparece una

Duranted ias. os-

man if estaciones c 1 in it:as sue len desaparecer alEstas

res tab 1 ec: i mien to c 1 i nic:;o totalcabo de 2 a 6 semanas.,

En ess tad cd preistArico se observa leiAcopc-?'-mas B

1 i n f o c. i t o s i se q la en i a i n i c: i a. 1 ena qi-ie un

ci ca c a scds mues t r a 1.1. n f cdc i t cds a 11 p i c cds q Liepequeh’o porcentaj e se
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este tiempo las hec:es

las grass as

T r si s e s t e p e r i o ci o pi r o d r 6 m i c: o 9

megAlia»

Tabla No u 6.

la qlae sigue una

t a r d a u n a. s s e m a n a s

t r i o ,

Otras diferencias son esquematizadas en

anorexia.

sla maxima expresion a

rasgo clinicos y bioquimicoos de las hepatitis tipo A y B son
bien s>e c::ons;-idera que la tipo B es mas . grave y

de la enfermedad del suero que cursa con artralgia

h 1 g a d cd e s t a a u rn e n t a d o de t a m a ft o s

son pal Idas y la orina

menudo mas 1 eta. 1 □

si bien el

cura. EEn una tercera parte de los pacientes se pal pa una espleno-



la mononCicleasis infecciosa■

6 U 2 R ASPECTOS EIOQU11*1 ICOS

La cifra de bilirrubinat st-rica oscila entre 80 y 250 umd/litro (
4 --12 mg/100 ml b i 1 i r r u b i n a o n j u gad a .. Lass cifrass de

ml ( u.n i d ad es l< i n g -• Armss t ron g ) .. Las ci trass de a ss p a r t a t r-j a m i n ca -

transferasa sferica ( SGOT ) y d e a 1 a n i n o a m i n o t r a n s f e r a s a ( SORT )
pu.eden 1legar a valores superiores
nales / lit.ro j, loss ©studios iniciales de la enfermedad,en para
luego descender con rapidez al 1. a ictericia»
(8)

E1 tiempo de protrombinas y
si se hace solo tin a p rue ba.. esta medida es la quo proporciona el
mejor indice de intensidad de la hepatitis»

La mayoria de los pacientes se restablecen por completo trass. un
a t a q u e d e h e p a t i t i s. Las cifras de mortalidad en e 1
tipo A quo en el tipo B, pero hay que toner 1 osque

segOn tarnbienen

varian desde el 1% hasta el 20% ui.

se produce la muertegraves insuf iciencia
hep^.t ica fulminant© por necrosis hepAtica masiva= La hepatitis^
puede progresar fluctnaciones de intensidad5 y

periOdo de 3
8 Esto sue 1 e darse con mayora frecuencia 1 asen

muj eres» mas acentnada y persis-
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semarias,

porcen ta j es

fosfatasa alcalina s^rica no

En casos muy

en ocasiones con
en un

ea .1.. 000 unidades in ternacio-

son mas baj as

a consecuencia de una

suele ser prolongado,

ven en

en cuenta

en un ©studio3

las comunidades que aparezcan y

parecen a los que se

suelen exceder las 30 unidades / 100

s e g u n 1 o -s b r o t e s ?

provocar la muerte por insuficiencia hep&tica

hacer la aparicidn

En algunos casos la ictericia es

) y suele ser



t.e duran te ( hepatitis colestAsica pro--
longada. ) y no obstante suele acabar r e s t a b 1 e c i rn i e n t o c o m p 1 e -c on
■I.: o. E1 c. a r a c: t e r i s t i. c a sc on u.n
tan to c: a n s a n c: i o e x a g e r a d o ,vagas 1 a zona

un numero muy pequefto de pacientes.a. pa race en

6,3 INF-ECCION CON HVB

Como el 5GZ de las infecciones subclinicas y no estan asocia-son
das con ictericia. ( i. * e? el las son ict&ricas )« Cerca del 457.no
de HBV desarrollan hepatitis agudapersonas con
anorex ia 5 i n d i s p o s ic ion ? ictericia
Exists? alii una tendencia al prurito. La. hepatitis tipo B tambien

i n m i. j. n o 16 g i c o.

e 1 junto con altos niveles de bilirrubinacen en f re-y

L a s t r a n s a rn i n a s a s usualmente
incluyen a m i n o t r a. n s> f e r a s a aspartica ( AST ami no t r • ans ferasa
alunina ( ALT ) y transpeptidasa glutamin gan>a ( GGT ). La. mayo--

r i a de rec: ob ran espan-

taneamente tiene sec:u.elas. EEvidencia dea unas
periodo variable de 1 a 6un meses»

Usua1men te 1 a e v i d e n c: i a s e r o 16 g i c a d e .i n f ec i a n e <3permanece HBV
previas en las formas de anticuerpos v a. r i a s p r a t e i n a so

(11)

Este estado crdnico mAs frecuente sigue infeesiOn no icte-
rica j que a 1 a persis-po r
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virales«

El higado tiende a edematisarse.

c uen temen t& d e f os f a tasa a 1. c a 1 i n a.

puede manifestarse con mialgia^ artralgia y formacidn de complejo

suero

incluso meses

HBV se presen ta. en

pacas semanas y no
Ids pacient.es con hepatitis B aguda. se

dispepsia y dolor en

Las en z i mas a. pa re-

a una 
x 

una he pat i tics aguda y se caracteriza

n a 0 sea., y

semanas e

io que aparenta ser
i n f e c t a d a s c o n

llama.do sindrome posthepatico ?

hep&t.ica ?

pacient.es


tencia de? HBV antigeno ( HBsAg ) en el l£n 1 as fases

inkiales 1 o s p a c:: i e n t e s d e s a r r o 11 a n una-

hepatitis crdnica y esto puede complicarse

ccasionesBn complica-

p o 1 <~j a r t e r i t i s n a d cj s a 3 g 1 a m e r u. 1 o n e f r i t i s, hi-

p e r g 1 o b u. 1 i n e m i a m i x t a

El paciente pradu.ce’q Lie

HBsAg HBcAg no corre gran riesgo de severospsro no da Pl os al
higado$ los pacientes

quienes portan ambos antigenos HBsAg y HBcAg5 largopor u.n
periodo y estan3

Lin posible cancer del higado.
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el estado portador pnede presentar otras

kv. ; W 
L/ "J °

s Lie ro =

V.x

clones tales como

o Lin carcinoma hepatoss?IliIar.

de Lin estado portador,

con cirrosis.

con una hc-?patitis crdnica persistente

y tifanen evidencia bioquimica de daPfo hep^tico?

con hepatitis crdnica active ( no agresiva

crdnicamente enfermos, corren Lin riesgo especial de cirrosis y de



CAPITULO VII

7 u D lAGIMDSTICp

El r A pi. do ?
precise y conf .table- p a r a p r & s t a. r a t e n c i 6 n i n m e d i a t a a 1 p a c: i e? n t e

introducir medIdas ds salud p&blicae q u g? s t~> a n a d e c: u a das.
'll 1 i: i mos ah os se. han p e r f ec: c: i o n ad o 1 as t& c n i c as d c-? laboratorio

detectar los diferentes marcadores de lapa ra inf esc: ci do po r
vi ru.s de la hepatitis B ( An ti-HBc,

Anti-HBe y DNA pol.imerasa ) n lo cu.al ha permitido estable™
m^todos s e r o 16 g i c o s p a r a e 1 d i a g n 6 s t i c □ e s p e c i f i c ocer de 1 as

infecciones agudas y c:r6nic:as y ademas

El antigeno de superficie ( AgHBs ) es cansiderado indicadortin

El anti--HBc:virus de hepatitis B„

las ill tinias etapas de lea infeccidna. pa rec e en aguda, c: a s ien
todos los pacientes. El a n -I-, i - h'l B s =; e d e t e c t a
Los portadores elevada concentracidn de AgHBs general mentocon

.tienen t i t u I o s e 1 e v a dos de a n t i •- H B c detec ta Anti--

c on f i rma f rec uen temen te por d emos t rac: i 6n d e a 11e rac i on es b i o--se
especialmente de las transaminasas y tambien por deter--

minacidn de niveles sericos de bi 1irrubina y fosfatasa
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a. 1 c a 11. n a..

AgHBs,
AgHBe9

AgHBc„

la condicidn del portador.

HBs.

■ quimicas.,

diagndstico de lass enfermedades infecciosas debe ser

especl-fico de la infeccidn con

y cast no se

anti-HE-tSs

El diagnPstico de hepatitis a nivel de laboratorio para hepatitis

en la convalescencia„

En los



Ferci d ud a.<s i n eles

i. n d i c: ad d r d ea n 1.1 cj e n o d e s la p e r f i c i e ? .1. n f ® c c: i 6 n a c: t i v a t a n t o e-i g la d a

como cr6nica. (13)

METODOS PARA LA DETECCION DE ANTIBENOS Y ANTICUERPOS DE HVB7».1 ■

El HBAg se demuestran mediants di.ve?rsas t&cnicas de tipo serold-
de seneibi1idad variable tales camodable difusiongica en

fijacidn de complemento. hemag 1.utinac:idn e

inhibic i6n pasivax s r a d 1. a i n m u. n o e n ~

tunicas inmunoenzimaticas ( ELISA ) ..sayo 5

( D .. D .7 = 1 -1 <> Doble difusion en el gel agar

uti1izada detectarEs para y

ciertos su.btipos de determinantes an tigen icos de?carasterizar
y AgHBe y para localizar anticuerpos precipitantes usadosAgHBs

comcj reactive. (13)

( CIEC o n t r a i n ns u n o e 1 e c t r o f 1 o r e s i s )7,1.2.

anteriorP p i'" a c t i c o c! e s d eEs de sens!bi 1idad un poco mayor quo el

punto de vista de la rapidez,,el

les hemate­in terior de los nCtcleos deelen

En pacientes con HE<Ag positi-quo corresponden al HBcAg«c i tos 5

que padecian una enTermedad hepAtica cronicaP as i c omo envos 3

portadores asirs tomaticos 3

h a n d e s c u. bier t o depositos c: i t cd p 1 a s m a t i. c. o sCon esta t^cnica se

(14). sobre todo de HBsAg„

Reaforesis7.1.3.
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esfericas de 20 nm.

agar „

i n m u n o e 1 e c t r o f o r e s i s,

microscopia inmunoelectronicaP

e 1. m a r c a d o r d e m a y o r i m p o r t a n c i a e? n

aunque no es cases de hepatitis aguda.

se han iden tificadcd par"ticu. 1 as

una t/acnica de baja sensibi Idad,



Se? efectua en pl«tca de Petri, la cu.al la migracidn de reacrti-en

(13)

F i j a c i 6 n d e c o <n p 1. e m e n t o7 „ 1.4 .

encubar el cornplejo inmune con complements y 1 u.egoConsists en
globules rojos de cordero s e n s> i b i. 1.1 z a d o s hemo-adicionar con?

(13)

( HRP )H e m a g 1 u t i n a c i d n pasivareserva

gldbulos rojos linfolizados de humanos o de animal, es«Se usan
lasPara sensibi 1i zar Ids gldbulosi rojos

tAnico o cl or uro crdmico en pequePfas can t i --us an do a.cidocargas

Luego las eritracitos preservados y aptosi para ser sens!dades»
a n t j. t: u e r p o s a n t i - l-l B s = En la reaccionincuban sec on

deq u e s e o s p e c h a presenciacolocan contadoen

antigeno de superficie y gldbulos rojos sensibi1izados La posi-D

gldbulostividad capas deense
la placa y los sueros negatives,red os en el tondo de co mo un

pun to homog dn eeo d e sed i men to . (13)

T e s t j_ n m u n o e n z i m a t i c o ( El isa )7.1.6.

especificoBsensibi1izaci6n con el anticuerpoConsiste laen
y luego sese

se visualizaagrega un

R ad i o i n munaen sayo ( R1A )7.1.7.

z 33

7 1.. 5 .

1 a r e a c c i 6 n a d i c i o n fa n d cj e 1 s u b s t r a t o e spec i f i c o »

Sobre placas de poliestireni,

1 i s i. n a »

i n c u b a 1 a m u e s t r a ,

la muestra en

es necesario modificar

vos es acelerado par evaporacidn.

pres e n t c o m o u n a d i s t r i. b u c i 6 n

anticuerpa anti--HBs ligado a una enzima y

bi 1izados se



L o s d e p 6 s i t o s cd. t o p 1 a s tn A t. i c o s d e H B «•> A g p i..i e d s n c o 1  r ea r's e m e d i at n t e

□c axe i onesla □rceina y en

darlt? al. hepatocito un aspecto caracterisstico de cristalpi.i.eden

1. as preparacianes te fl id as ds? ord in ar iov i s i b 1 e a con

FIESULTADOS OBTENIDDS MED I ANTE EL DESCUBR.IMIENTO DE HBAg7.2.

los donantes potenc.ia.lesj de sangre y redu.--P e r m i 'I: e s e 1 e c c .1 c? n a r
la incidencia de una transmisidn directa de la hepatitisasicir

especf f icasjla real izacidn de pru.ebas diagndsticas- Posibi 1ita
evolucin r e t r o «j p e c t i v a m e n t e ,de enfermedad durante su1 a. y

aumentando de esta forma nuestro conocimiento de la epidemiologia
de la enfermedad y de

1 a entermedad•- Ha

crdnica del hlgada.

sobre el tapete la posibi1idad de lograr inmu-puestoA una

la

enfermedad »

)MARC-ADORES SEROLOGI COS ( ~z7 .,3.

7.3.1. HBsAg

La presencia de HBsAg implica quo el HBV estA present©„ El HBsAg
c t.i a n d c3 e 1 p ax c i e n t e p u. e id ese
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TabIa No»

s£rica.

hematoxi1ina y eosina.
esmerilado.

encuentra en una tardia incubacidn

su com po r t a m i en to c1i n ic o.

con ti7?cnicas de inmunof lorecenc: ia ,

Tiene u.n ■fundamento tedrico similar al de Elisa.

proporc ion ado u.n a in f or mac id n mu.y d.til sobre

nizacidn activa y pasiva y quizes con ello la erradicacidn de



una infE*c:c::i6n ague!a y in fee: ■-en en
c: i6n c: rdnica con HBV y Io menos la mitad indivi d lidslosen por
con HBV. En 1 a infeccidn su.be 1 inica HBsAg nu.nca alcanna niveles
detectables la infeccidn HBV enel estosen suerop cases es
detectada con la aparicidn de anticuerpos anti-HBs y anti-HBc,

Las presentes pruebas tales como let aci 1 utinacidn de latex y

pa r t i c u. 1 a rme n te 1. a s t & s n i c: a s r a d i o i n m u. n o 16 g i c a mas sensiblesson

d e t e c t a r H B s A g q u e o -I", r a s ;| sin embargo una prueba negativapara

para H B s A g u. s u. a 1 m e n t e ;1 indica que HBsAgpero no

e s t a a u sente. (£?)

7.3.2.. A n t i ~ H B s ( H B s) A g )

E1 a n t i c u e r p o a n t i - H B s A g e m p i e a a a a p a r e c: e r e 1. a med id a.en suero
E-“n e rectoque el paciente con HBV empieza a recuperarse» pu.ede

e x i s t i r periodo corto durante el cual el HBsAg se detecta yun n c<

El anti-HBs tambi^n aparece despdes de la inmunizacidn 1 aa

a n t i -• H B s e s f rec u. e n t eme n t e d ehepatitis B, el 1 a r~ g avacuna con

existencia y se detecta por muchos ah’os despues de la infeccidn

HBV . Esto i n d i c a c1 aramente? ausencia de inmunizacidn deen

hepatitis B, infeccidn previa de HBV. En unos pocos pacientesuna

E1 a n t i -■ H B s e s- u s u a 1 m e n t eHBV el anti-'-HBs no es detectable.con

sonsiderado indicador de recuperacidn e inmunidad mA.s a 11 acomo
de la HBV.

7.3.3. Anti-HBc=

3b

el anti-• HBs todavia no es» detectab 1 e =

invariablemente„

pe rm a n e c: e? r a. s i n to m t i c o 5



primer acceso
de

□mo

E-ste e 1 anti-HE^s ?
1 os
dor crdnicon tic? non
HBsAg detectable en el

(9)

7a3»4. HBeAg

Este antigeno aparece con HBsAg para
desaparecer an tes L a ci ce s a p a r i c i 6 n cl e

HBeAg signo de resolij.cidn presencia d e
HBeAg indicador de inefectividadya cp..ie este antigeno esta
asociada con (19)

Anti.HBe

Los anti c tierpos para suero poco

en aparicihn indica lax recuperacidn» L. a c?. u. s e n c i a d e an t.i -HBey
i n d i c a a 11 a inef e c t. i v i dad- Los portadores HBsAg que tienen HBeAg
presentee c: rdnica

activa que ac|U.ellas qu.e tienen an ti-
HBe.
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7.3.5.

Polimerasa.

d e s p I...’, e s d e 1 ax ax p ax r 1. c: i 6 n d e 1 H B e A g 3

c:) duraxnte la rec:operaci6n ,

es cm
es un

la enfermedad y se eleva rApidamente paras permanecer por aftos
En contrasts el anti"-HBs el anti-HBc aparece en el

y a transmitir infeccidn,

es u.n indice mass sensible de hepaatitis B que

titulos elevatdos de axnti-HEc pueden indicaxr un estado porta--

Apesar de que lax mayoria de los portadores

e n e 1 s u e r o s i m u J. t <~x n e a m e n t e

un indicador de una infeccidn HBV previa.

este antigeno aparecen en el

mientras que laa

son mas propensos a desarrollar una hepatitis

SLiero, este puede ser detectable con anti--

7.3.6. DMA

HBe presents, unicamente para sugerir un ostade portador.

el ONA viral, I')NA--F‘ y las particulars de Dane.

en la mayoria de los pacientes



presencia E s u n marc a d o r d r e p 1. i c a c i 6 n »

■‘e1’ ..

E $31'. A c o d i t i c: a d a p a r DNA1 a. P e r s i s t e n c i a de la enfermedad. si

pres u m i b 1 e m b n t &?
corresponda al trozo A del DNA? ci us sLigiere una proteins de mas o

menns 850 aminaacidas y peso molecular 8O=O0O D/o 100.000 (9)

"Core"7.3.7 . Antigeno del

El "Core" una particula obtenids al tratar eles
corresponds a la parte central del virusu Dentro delgents y

la DNA polimerasa y una protei-"Core"
al DNA viraL A esta proteins 1e conoce elasociadan a se c on

nombre antigeno del "Core" o antigeno C ( AgHBc: Esd e una

proteins b A sic: a que esta in terse: tuando con el DNA vira1;
m o 1 e c: u 1 a r d e a p r c:) i m a d a m a n t e 2.1 „ 3 0 0 5 constituids perpeso

esta codificada en el DNA por f r a g m e n t. o d e p a r e saminose idos ? un

suero de pacientes con hepatitis node bases de 554» E:n cel hase

solo se ha identificado dentro delaislar esta proteina,podido

n il (c 1. e o d e 1 o s h e p a t o c i t o s, usando t&cn i.cas de i n m u n a i: 1 u o r esc e n -

paciente? elpuede detec.tar el anticuerpo que generaiSe

Este anticuerpo es capaz de( anti HBc: ) »anticuerpo anti-core
recombi-o b t en i d a p o r t e c: n i c a s d e1 a proteina >,reaccionar con

partir del DNA viral 1 a p r o t e i n a o b t e n i d an a c i 6 n genetics. a

a nt i cue r po an ti-Core es e1E ]. p r i m e r c? e n a p a r e ™

an t ig en o d e su. pe r f .1. c:: i e d e 1 v i rus
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c i a.

viral?

) n

o con

v .1. ru s c on d e te r•-

La DNA polimerasa es enddgena y esta en estrecha relacidn con

Su presencia se relaciona con el antigeno

en el

tiene un

del virus en el suero.

apartir del core.

con el virus y con

cer en el enfermo, aun cuando el

en un trozo aun no identificado pero que

se 'encuentra el DNA viral„



I' f-

no se mu.y

b a j a. s c o n c & n t r a c i C3 n e s«

re pl iccAC i.6n viral activa.

7«4» INTERPRETACION DE MARCADORES SEROLOGICOS

En la mayoria de los ca.sos la seralogia no ciistingue ent re una
agu.da. y una crdnica par el HBsAg; s i e 1in feccibn anti-HDs a el

anti.HEc e 11 a i m p 1.1 usual 1 men te
El awti-HE-fs solo se

la* inniunizacidn contra HBV y ax 1 gun osencontrary clespu.es de en

pocos pacient.es qu.e han suf rido HE<V inf eccidn □ El anti-HBc solo

durante el tenofneno deencuentra en a1g unos p ort a d a res, lase

"ventana" y en algunos pacientees recuperados despues de lax infer-

cibn HBV.

como

1 as t raxn s f ua i on e ~i d e saxn g re p u e? d e r o n f u n d i r 1 apuede ocurrir en ?

8 ) (?)i n te r p r e t.acidn se ro 16g i c a..

DETECCION DE FACIENTES DUE PUEDEN SER HBsAg POSITIVOS7.5 =

- La ausencia de HIBsAg no siempre indica ausencia de HBV..

d e H B e A b p ax c i e n t e =•> p n's i t i v o s e s p r oba b1emente-••• El riesgo muy

ba j o

- La mayoria de los portadores de HBsAg han tenido infecciones no
y siempre existirA algu.no fuera con un grupoicthricas de poco

riesgo? por consiguiente siempre permanecera algun peligro.
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r e c u p e r a c: i 6 n d e 1 a i n f e c: c i 6 n H B V e i n m u n i d a d =

evidencie ?

( Tabla No.

La presencia de anti-core es.indicadora de
por quo esta enya sea por que no esta o

ocurren en ausencia. de HBsAg 5

Muy ocasionalmente la transferaria positiva de anticuerpos?

Esto antigeno no se hace presente en el suero-

clespu.es
pacient.es
algu.no


Los odon to logos han estado tratanclo por ah os pasient.es an tig e-
n o s p o s i t i v o s p sin saberlo (15)

ANALISIS DE PACIENTES CON HEPATITIS B.

Si de

fnoestra de sangre tcnnada con especial precaucidn debeun a
mandado a ]. de HBsAg» Esteser

toma a p r o x i m a cl -a men t e 30 m i n u. tos, p e r o h a s t ax q u e e 1examen re­
ningun, otro examen de sangre debesu1tado se haya recibida. ser

mi.'y urgente y la situacidn ha Ila11evade a cabo menas que seaa

S i e 1. a n •=?. 1 i s i s dels i d o discutida con los patolbgos. examen es

ninguna otra precaucidn se ind ica 3 m e n C3 s q u e e x i s t a na

pacientes que han resultado positivos para HBsAg de benLos ser

en este punto o grado como pacient.es con riesgo " infec--tratados

H B s A g. d e b e r i a. e n t o n c: e s s e r a n a 1 i z a do p a r a establecert ivo" y el

Aquellos negatives para el HBeAg y positivosel nivel de riesgo,,

Aquellos pacientes que son HBsAg positives deben ser sometidos a

a s i s u c: e s i v a m e n t e h a s t a q u e d e n e g a t i v o 5

valga aclarar que aquellos positives a los 9 meses son conside-

(15)

APLICACIONES BRACTICAS DE LAS TECNICAS SEROLOGICAS F^ARA7 a 7

LA HEFWITIS B,
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7 u 6

Iaboratorio,
HBV ?

se conoce algdn riesgo de que exista un paciente portador

negative,

para el anti-HBe son considerados come? de bajo riesgo.

□tros riesgos infectivos como el SIDA»

p a r a u n a n a 1 i s i is

analisis a los 3 meses y

r a dos "port a dore s c: r 6 n i cos" =

- Establecer el diagnostics de la hepatitis virica del tips B.

pasient.es
pacient.es


-- Identif icar portadores en donadores de sangre y plasma a

grupos de alto riesgo ( nifros y adi.iltos-• Detecc: i6n
persona1 depac :.i. en t.e?s en d i a 1 i b i s rena 1)

salud, al col icos ?'
drogadic tos.

lai epidemologia de la hepatitis B»Estudi ar­

ia inmunizacidn pasiva y activa para prevenirEvaluar la hepa-
titis Bn

seroldgicas para la deteccidn de losLas diferentes t&cnicas
marcadores de la hepatitis B y en especial AgHE<s de ben cu.m pl ir

r e q u i s .1. t a s q u. e p e r m i t a n a 1 a p r u e b a t e n e r valorvaries Linc on
prondstico cuando corresponda;I ademas de bediagndstico sery

t a m i z a j e r A p i d oque faci1i tesenci Ila, y y
requisites mas importantes para la deteccidn decon fiable» L. o s

estos marcadores en s

- R e p r o d u c: i b i 1 i d a d
Facilidad de ejecucidn.

Reactivos de larga duraezidn.

- Minimos equipos.
Bajo costo.
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p o 1 it t r a n s f u n d i dos,

Sensibi1idad»

-- Especif icidad »

h o m o s e x u. a 1 e s j,prostitutas9

la realizacidn de un

en areas ’eniddm.1.cas ,,

una prueba son

Indentificar el origen de la infeccidn viral.

del virus en



CAPITULO VIII

8 EPIDEMIOLOGIA

tod o e 1 Enmu.ndo» decasos
in fecci6n a g u d a p a r V H B e s o b 1 i g -a t o r i a pero la mayoria de 1 os
sistemas de notificac16n la epicke-

mio1ogia Los pr i nc i. pa 1 es
ci e f i c i e n c i a s e n e 1o bst&cxilos 1 as ac: o pio de informaci6nson

apropia-
Por ej emplo endos n los Estados Unidos de America se notificaron,

anna1 mente de los centres50,000 a 60n000 cases de hepatitis. a
para el control de? enfermedades. A p a r e c: & r c e r c: a. d a 1 50% de estos

decasos son

(12)i n c i cl e n c: i a. a s c i e n d a

casos de infeciones crdnicas ahora se clasifican porta-Los en
1 eve )dores (san os con y

hepatitis persistente ( Como la (

1o indica,Tabla No. 9 )

lo menos 200 millones de portadores de OHB 1 a m a y o r i a c o n c: e n t r a -
da Africa y Asia, Es posible que se hayan su.bestimado 1 asen
c i f ras c o r r e s p o n d i e n t e s dado existenqne

la cantidad dep me ba s clefinitivas de que en

portadores asciende a mas del 10% u

41

d e hep a 'I: i t is B

La hepatitis B es un importante problema de salud pQblica en casi

s o n i n a d e c: u a d a s p a r a i n d i c a r
de la enfermedad en t&rrninos globales.

en America del Sur,

pero es posible qu.e la taza real
a 150,000 casos al afto.

1 a en f e rmed ad n o i d en t i f i c a b 1 e o

se calcu.la que en el mu.ndo existen por

bAsica y la falta del apoyo de servicios de laboratorio

con la enfermedad progresiva )=

zonas de la region,

muchos pa.ises la notificac:i6n de



Se la frecuencia de la infeccibn
VHB. En la mayoria de les paises finglasajones la tasa depor s

mientras qu.e en 1 ax i e- ]. ax d e Rapa
e ]. es de 1 por 2b con traeen 1 a

I os factores de riesgo para la persona que se

convierte en portadora de VHB a largo plazo. Entre Ids adultos de
10% de las infecciones se vuelven persistentes mien”■an 3

los lactactes es posible que la taza exreda el 507..

La persona que tiene ciertas problemas de salud c o m o I', r iA n s t o r n o s5

1 i n f o p r cd 1 i f e r a 11 v cd <-■, ]. e p r a sindrome de Down 1 os pacientesy y
sometidos a t ra tami en tos inmi.i.nosu.presores tienen la probabi1idad
d e convertirse en portadores» El porc:ent.aje de portadores gene-

1 as muj eres. En

1 cds por tadores c r6nic::cds fl los titu.los de AgHBs generalmente dismi--

e 1 i tn i. n a elnuyen c on
virus y produce an AgHEtsP protc-DC-

tor.

S- por OHB con

d i s t i n t cd s m e cd i. o s En general <, la prevalencia es mas baja losen
paises a 1 tcD nivel de vida y mass a It. a don de e 1

h a c i n a m i e n t onivel s o c i o e c: cd n o m i c: o EnC-DS

c: iertos 1 cd s h cd mi o e x u. a 1. e s> ? 1 as personas adic: tasgrupos c omo a

1 o c o n f i n a d o s e n i n s t i t. u c i cd n e s p a r a retra-
pa ci ten tes en unidades de hemodi a 1 isis , y ciertos

sectores del personal de salud. la taza de in feesidn a. 1 ta ..es
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Pacifico^

s d cd s m e n t ales.

observa variaciones extremas en

la edad3

5“Z a un

ralmente es mas alto entre los varones que entre

tras que en

que se creesea el anticuerpo

portadores es inferior a

droegas intravenosasj.

1.000,

cd regiones con un

La edad en que se

y en muchos cases el organismo

mas bad cd y dondc-s hay

S e o b s> e? r v a u n a n cd t ■■■:> b 1 e p r e v a 1 e n c i a d e 1 a s i. n i1' e c: c i o n e s

infeccidn es uhcd de

8.1. FATRONES DE INFECCION



(12)

F'ueden prod lic irse elsorpresas en

pcrcG?nta.j e d (•:•? p cs r t a ci o res e n t re dis t i n t o s &tnicos» Forgrupos

M Lie va Zelandia el per cent a jo de portadores mad ices (en

mientras qu.e entre
la Se puede observar

]. a s p o b 1. a c i o n e s a p a r e n terne n t. e h cd m o -

comcD es en

Navia

28%.

Los pat rones murid .tales de-? infec::c:i6n por l-IE< se pu.eden c1asif icar

faczilmente en 3 categorias ( Tabla No» En las zonae de baja
endemic idad, c: cd m o A m e r i c a d e 1 n o r t re F£li ro pa occ i id en ta 1 y Au.s t ra

1 i a p la prevalencia de AgHBs en 1 os por tad cdres s in toma t i c os es

En Europa oriental. la regidn del mediterr^necj

e 1 sudeste de austria y algunas partes de America del la

prevalencia 2% a 77. ) . En estas a 1 tadezonas
p r e v a 1. e n c i a c o m o C h i n a n el sudeste asiatico y Africa tropical la.!>

taza de AgHBs puede akanzar el 20% =

Los porcentajes de sujetos portadores demuestran Lina clara varia-
c i6n geograf ica aIsansando valores del 20% cd mas algunasen

Gran Bretafta., 1 a\ c: i f r a n cd 1 J. e g cd

La distribucidn de OHB es universal,,

43

geneas?

ejemplo?

10 ) =

diferenclas notables hasta en

la mas alta prevalencia se

su.r ?
es intermedia (

el case? de los 3 = 500 micronesios que viven

8.2. PREVALENCIA DEL VHB

en las tasa de infeccibn y

poblacihn Anqlosajona es de solo el 0.1%.

a akanzar el 0 = 1%

del 0=2% al 0=5%.

Areas tropicales, mientras que en

pues en las distintas aldeas de esta isla del Pacifico^ el

grupo etnico de? origen polinesico ) es de 957.,

indice de portadores oscila entre el 5% y el



ha enc on trades en t re poblacionss de las paiss's tropicales y
subtropicales donde oscila entre el '5‘Z y el 20% s probate1emente
d e b i d o en cambio en

Mor teamerica y otras paises desarrol lados est«fc entre 0.17.
y 0.. 6%.

En todas las regiones se he* registrado mayor insidencia elen
sexa
en el grupa de 5 1.5 aftas de edad.a

a 1 to riesgo professional entre el personal que labara sa1ud;en
manejocon con

secreciones contaminadas ( Ta bl ax No 11.) B
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o

A?

de sangre3

I

Europa,

masculino y en
La HB constituye un factor de

los paises tropicales la frecuencia es mayor

a mejores condiciones para, su transmision;

derivados de la misma y el contacto



CAP ITULO IX

9.1 r. FORMA DEE ADQUIRIR EL VIRUS DE LA HEPATITIS B EM CI RUG IA DENTAL,

La sugerencia de? que la hepatitis puede cd cn-
tclogia fue hecha hace cerca de 35 aftos. Es obvia que un amp lie

la infecczidn alterna si se da en algu.ri momentomargen delpara

proceso de esteriI izacribn algiin c si hayerror

flu. ides in fest ados al paciente
B pens?tre el ojo ( laborstori st& ) pu.edequs?

desarrollarse camo hepatitis;,

festacidn de hepatitis B los laboratoristas mientras manejabansen
la c:ar ta de? computadora de los requisites de laboratorio 1 osy

s?jemplos c muestras sangu.ineas.

La infeccidn alterna proveniente o debida fluidos corporales deat

pacientes infectados de HBV abandonados en superficies activasP

superficiesn S3 en

b a s t a n t e t i e m p o d sa s p u. e s d e s u e x p o s i c i 6 n ( Tabla.
No« 1.1 (<?)

9.2.

Ex iste personaluna

o d o n t o 16 g 1. c o Este
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i

La sangre? infectada de hepatitis

HBV.

TRANSMISION A CIRUJANOS DENTALES.

de un ayudante o

evidencia clara de riesgo para el

una transmisidn de

es clara pero ciertarnente han side detectadas

ser t.ransmitida en

mddico3
y param^dico,

a estos flu 1.cios =

mientras otro ejemplo fue la mani-

de contraer la infeccidn

9, EL ODONTOLOGO COMO GRUPO DE ALTO RIESGO.



qu.E-

con el

precauciones ejemplo ha. habido una dec 1 inaci.6n de la inci--po r

dencia de infecciones se
presu.ine que a E1
rutinaria usa de guantes par cirujanas dentales ha sido asociado

mas baja insidencia de la infeccidn HBV y recientesc on sondecs
d e od curia log as de al get nos paises tales camo Escandinavia, han

fnostradc) 1 -st pobla­

ps r ejempla en Estados Uni dos., Alemania
UK han p r act icantes

odontoltbgicos generales que aqu.el las, p r a c t i c a n d o p r o c e d i m i e n 'I o s
quirurgicns o par t i c u 1 a r rn e n t. ee c i r u. g i a o r a 1 y p a r t i c u 1 a r n> e n t e en
Estados Un ides -

h e p a t i t i. s B e n o d o n t o 1 o cj 1 a a u m e n 'I si 1 c’A durac idncon

deen

las Estados Unidos., Ids odantolDgos han side uno de Ids grupas de
al to riesga F‘ e r s a n a 1 c 11 n i a amas a

corrienda riesgo particular de contraer hepatitis B estetin y
riesgo se relac iona con 1 a intens id ad d e di spos icion de sang re y
fluidas de tejidosp a
parti r de que el gran riesgo aparece localizado en personal de
emergens ia cirujanos y equipo del banco de sangre H

corn par ado«?, internistas ) por ejemplDu Tambien

elaumenta pa r t i c u 1 a rmen te en grandes
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pfactica.

patologia

occidental?

C omo pod r ia espe ra rse,

En alguncs estudios del personal de? hospitales

la edad y con

mas que con el nt'-unera de pacientes vistas.,

cidn camun«

de ningun mode son descubrimientos
ni sendees definitivoss

Sea coma fuereP

riesgo en Areas urbanas,

demostrado un riesgo menor en

en hospitales esta claramente

aumento de prevencidn en tomar riesgos
riesgo estA por encima de la poblaciUn comun pero es posible

universales,

HE«V en laboratories medicos desde 1974^

el riesga de contraer de

consecuencia. de Ids factores mencionados antes.

un pequefro riesgo por encima del mostrade en

y las subsecuentes

con Ids medicos (



1 4

E1.

grandes hospitales1 urbanos son HBsAg positives pero solo .1.07,u.n
de el las son i d e n t i f i a a d cd s r u t i n a r i a m e n t e » La rnayoria de estas
estadisticas provienen de? estudios en Norte America ]. ay ex pe-
riencia d e U * l< „ sugiere un riesgo menor pacientes de hospi-en

A de que 1 a h e p a t. i t i s p u e ci e s e rpesar en
c: ualqitier las man if estaci ones dent.ro de 1 os equipos de

y resulta importants apreciarlo y tenerlo
cuenta, a.Ln d e s p u e s d e t o m a r r a. z o n a b J. e s- precaucionesen para

identifioar los pacientes de alto riesgo de pcrtadores deser
HBsAg; la hepatitis B permanece todavia COfflO

la prAc: tic:a hospi tai ar ia „ E s t o s p e 1 ;i. g r os o c la p a c: i o n a 1. e s h a n
si i d o demostrados ampliamente en estudios prac:tioados en personal
m&d ico de USA los CLAales muestran que el .177. dee hepati tis c on ■-
trai da. antes de la graduaoidns f la e s e r <::< 16 g i c a m e n t e? p r o b a d o c on

mientras despues de la gracluacidn esta c: i f r a crecioque

hasta un 347»

Mas aim pesar de que otros tipos de hepatitis fueran si i m i -a

larmente frecuentes antes y clespues de la graduacidn,, HBV f ue
o o n t a b i 1 i z a d o 827 de todas las hepati tis dess pues de?para un

.Ingres ar­ ia profesion« El riesgo de hepatitis B aumenta d ea

d i c: u p J. a ( ) a partir del primer ahomanora en
estud ian tes medic: os a 1 t e r c. t:2 r a h a d e r e s i d e n t e s quiri'arg iocs (

c:iruj an os ) „ El estimable riesgo para personal hospitalario esta
t a m b i e n i n ci i c a d cd p o r e 1 alto inclice de HBsAg
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HBV,

hospitales metropolitanos.

tales,

s i t i o y
t r a b a j o t o d a v 1 a o c:: la r r e n

10 veces cada vez

men os que-? un prob 1 ema

a n t i. ™ H B s y a n t. i - H B c

nal en
un riesgo ocupacio-

1.57 de los pacientes admitidos en

dent.ro


y los indices de ataqiiss hep^ticos y gracias al
m a n i f e s t a c i o n e s d i s c: r e t. a s, tales comc3 la aparicidn de tin 37. a tin

107. incrementod e de riesgo a exposicidn al HE-<V to do elpor
personal! medico.

Obviamente 1 a. o se
resue1ven

RIESGD DE TRANSMISION DE FROFESTONAL •••■ FACIENTE

Un 17. de los odontologos son HBsAg positives. 1 a t ran sin i s i onpero

pacientes de be varies estudiosel q tie

La infecsidn HBV ha sido mostra-
da al t r a n s m i t i d a a p a c i e n t e s c irtij an os ortop^d ioosser per

medico u..otro personaltin

nlimero peqttehcj por cddonto 1 ogas. De cualqu.ier modo, o t r cd s e s t u. d i o s
han ■f al lado al mostrar a odontologos portadores de HBV camo

transmisor pacientes, y s o 1 o m u. e s t r a n ba,jo riesgo losa Lin en

portadores que ptteden existir en el personal med ico. Mas ai'in en

estLidio de HBsAg positive la transmisidn de laLin

in fee: cion a slis pacientes se dettivo a q ti e

instittiyd medidas simple*.® de segtiridad tales como el lavado de

las manos antes del los pacientes ( tin a. pretstica que haexamen a

(?)

9 u 4. PREVENCION ODONTOLOGICA CONTRA LA HEPATITIS A V B

enfrentado
la posibilidad de contraer

transmitir 1. a h e p a t. i 11. s> v i r at 1 y cd t. r a s e n term e d a d e s i n f e c: c i o s a sy
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niegan que esto sea un problema.

9.. 3.

li n g i n e c 61 o g o 3in feetados,

sido siempre rutina para el odontdlogo ).

partir del .memento en

medico y un

Uno de los mas serios> peligros ocupacional.es a que es
por las profesionales odontologisos es

racimo de cases y

ser mtiy rar a y ex is ten

en un medico

sin una secuela seria.
mayaria de las infecciones son subclinicas

ocupacional.es


Adornos de? la. encposicitin personal ? la saliAd de los profs—

sionales esta si! j eta pr i nc ipal men t.e a leyes principios deo

negligent:.! a si semejente en formed ad t r a n s m i t i d a a pasienes sus
tes a tin s i todas .1 axs pr&c t ic as ee> ta b 1 ec i.das la profesidn hanen
side observadas = En el consultorio la posibilidad de? una in fee: -•••

c:i6n alterna seta siempre presente h u e n a s p r & c t i --s
el riesgo puede ser

mantenido a un minimo.

La h e p a t i t i s v i r a 1. d e lo quo previamente se penso 5
nuevos cases reportados cada ahoB Lac on

hepatitis puede ser discrirninada en 3 principales tipo A ( HAV ■

( HBV) , t i po B ) y e 1 NANB )» La. HAM es a g ud a y
a u. t o 1 i rn i t a n t e 5 y/u oral„ HBV

y NANIS ,j un tas c on st i tuy en la "hepatitis del snero"„ S o n li s li a 1 m e n —
te propagadas de persona a persona ( Con tac tos ) ? LiSLialmen te a

detrav^s los fluidos del sa1ivasang re? =, y

semen«

La c o n s u nt o d e a g la a

c & n t a m i n a d a o c. o m i d a c: o n t a nt i n a d a . A1 i m e n t o s t a 1 e s c o m o pesoado

t:on tarninad ( par-1 ic u J. a rnten te mariscos ) cremas para

sa 1 sa y bebidas estcin dent.ro de 1 a s p o s i b i 1 i d a d e s d e

vehiculo de transmisidn de esta forma de hepatitis La HAMser

puede transmi tida p o r v i a s a n g u i n e a ? f:) e r o t a J. e s inf ec: ci onesser

son raras.

HAVLa ti ene un primer ac c eso a b rup to d espues del pe r i od o d e

el sual va de .1 .1/2 semanas a 6 Los sintomassemanas B
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ensal ad as >,

severas -

sandwiches,

es mas comun

cue r po tales como

unos 200.000 a 300.000

incubacidns

in feet: i 6n HAV se transmite di rest ament a en el

pero con unas

cas de higiene y un mAximo de precausionesn

se propaga usualmente por via fecal

no—A no~B (

dent.ro


c: 1 in icos du ran esta forma de m a n i fest a c: i 6 n de
hepatitis es raramente fatal. La i nmunog1ob i na gamma sum i ni s t rada

puede

(16)

Los cepi11os b r i 11 a d o r s: s d e b e? n s e r e v i. t a d  s P puntos de caucho
pulidores o vasos prof il Ac: tic os para que no causen muchcj salpi-5

T o d o s 1 o s i n s t r u men t o s p r o t A s i c: cd s d e b e n esc: rupu 1 osamen teque. se?r

para un control posterioraseados, an tes b r i J. 1 ax r de
todo este equipo debe ser dispuesto usando un metodo ap ro

p i a d o q u e d estr u y a t. cd ci a b a c: t e r i ax

Los procedimientos de desinfeccibn ( destruccidn de mic:roc3rganis-

vegetaxtivos patologenos ) o estesrilizacidn ( c o m p 1 e t a d e ss --

truccibn de toda forma mic:rovial? i. n c: 1 u y e n d o e s p o r a s ) deben ser
usados en instrumentes no desec::hables e q u i. p cd s cd s u p> e r f i c: i e s? de3

operacidn. Areas d e e s p e c i ax 1 c o n s i d e r a c: i 6 n instrumentos deson

bandej as, betones cd guias de lamparas ( manijas ) , man ij as de
esc: ri to r i cd y equipos radiograf ic:os. A d i c: i cd n a 1 m e n t ex e 1 aqua q ue

mi nut. os an tes y despues de cad a paciente seax tratadoj de-? ta 1

forma fuese desec hado todo residue de succ::i6n de pacientesque?

previos.

L. a s s u p e r f i. c: i e =» n cd r rn ex J. m e rx t e t cd c: a ci a s p cd r e? 1 cd d cd n t d 1 cd g o

tentes sa1iva3 de? ben

limpiados y desinfec:tadcDS al partir c:ada paciente..ser

50

c: cd s.

hast a,,

de pulir o

no presents un problema severo para los profesionales ociontolcDgi-

corre por

que podria estar contaminado con sangre o

mos r.

de 4 a 6 dias,

las unidades dentales debe ser corrida por al menos dos

conferrir proteccidn contra HAV hasta por 6 meses. Esta hepatitis

Todos los

,, virus cd esporas,

o las asis-

ssis dias antes del primer accescD de los sintomaa,



instrumentos, espej as j. sondas y pinzas deben
descon taminada.s» Soluciones de detergente sirven de ayuda al

debe confiarse en el la parala m i s i onr e m a v e r s a n cj r e sec a 3 pero no
de desinfeetante de estas superficies. El virus de hepatitis y
□tros patogenos resistentes a fami 1iala cuaternaria deson

La desinfeccidn puede obtenerse a travt-?s de la accibn del calor o
de quimicos pesar de? que 1 a e s t e r i 1 i z a c: i. 6 n por cal or el& e=j

m&toda preferido ]. o s i n s t r u m e n t o s al gunospara

instrumentos no pueden soportar las temperaturas que uti1i zanse
al 1 levar a cabo dichos rn&todos.. el que

intervienen a 1 tos niveles de? de? actividacl biocidal Sporadic 5

so 1uci 6n de gluturaldehido ) se ha usado Estaun a con
eapacidad p e r m i t e p» r o v e e r d e u n alto nivel de desinfeccidn c: on
solo 013% de g 1.u.tara 1 dehido Este agents quimico tiene la capa-
cidad de eliminar todo vegetative patogeno IO minutes y puedeen

ajustarse s u p e r f i c .1. e s d e m e d i o a m b i e r< t e y ins™en

e s t e r i 1 i z a d o strumentos d e ninguna manera puedenque ser con
c a 1 o r Un estudio de CAC bporicidin 10
minutos»

T ambien ha side demostrado como efectivo contra e 1 virus d e 1
herpes = Nuestro m&dico prefiere Sparicidin yacuerpo que no
i r r i ta los ojos y las fosas o pasajes> nasales Los m^todos de
d escontam inaci 6n 12.

Mas medidas preventivas para los profesionales cdontoldgicos e x -
puestos La HAV puede
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la Tabla No.

ex ito.

al HAV y HBV deben tomarse rigurosamente,

a m o n i a e n g e r m i c i d a s.

Un agents quimico en

(Is 16) inactiva el HBV en

para usos en

s e e n u m e r a n e n

s e r r u t i n a r i. a m e n t e

cd on to 16g i cos



cierta pro tec: c: 16n hast, a 6 meses. Si u.n pine haze ocurre durante el
t. r a t. a m i e n t o de? uh portador conocido de HBV, de be SLimistrarse

inmunoglabina anti VHB durante las siguientes 72 boras.

Unas vacuna altamente efectiva pa rat cembali r la hepatitis ha side
desarrollada
hoy Esta preparaci6n no
inf ecc iosa inactivada y derivada de la superficie antigena de •

ral j, c: i r u j a n o s r a 1 e s 3 especialistas dentales de higiene. as is--
persona 1 medico ( especialfnente aquellas personas que

tienen que manipul ar sangre o productos sanguineos ) pacientes!>
de portadores crdnicos ( o par.ierit.es ) o trosy
grupos de alto riesgo. Todo miembro de la profesidn odontoldgica
de be med ida de
s a 1 u d y pt r f? v e n c: i 6 n p e r s o n a 1 y p Ci b J. i c: a =

9.5.

su ayudante delega--
do de ben informar la enfermera a cargo de la ciruj ia elCD

anfiteatro pudiera incluir al encargado de
control de riesgo del paciente. Las
notas del paciente la hoja del paciente de ben mareaday ser

c1 aramente H R1. e s g o Fl e p a 'I i t i s " lax fee hat de sa1id ac omo delc on

resultado del tratamientoexamen,

advertido del riesgo, y personal que tengan
heridas las manos deben abstenerse de participar en c-?laen Todo
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HBV 3

vacuna con

del paciente debe ser

son o b t e n i d o s p o r i n gen i e r i a g e n e 'I i c: a »

ten tes?

TRATAMIENTO DENTAL DE PACIENTES HBsAg POSITIMOS-

El cirujano dental a cargo de los pacientes o

hemodial isis,

considerar seriamente el uso de esta

usando antigsnos obtenidos inicialmente de humanos,

ha side recomendada para practicantes en salud dental gene-

ser prevenida con una inyeccidn de inmunoglobina gamma que brinda

infecciones ) acerca del
( y en u.n hospital se

Todo el equipo envuelto en el

par.ierit.es


equip (3 t r 3. t. a m i e n ’I: cj d e b e s e r r e t i r a (J o cl e c i ru-
gia 5 turbi-
rt a de aire, escola u1trasdnica ) (9)

c: e r r e c: t a m en t e m &scara pa ra la
z a pa til. las3 b a t a y a n t e o j o s p r o t e c t o r e s. e s t o s pro t. e c t o r e scar a a

todo material contaminado ha ya s i d c
removido y al

di spues to para una apropiacla ester i 1 izac i6n dese--

L..os •f let id os aspirados deben toner una decima de volumen en Lin

dejados por 30 minutos antes del procedimientc» L.os i n s t rumen tos
metalicos una
sol u.c i6n g 1 li to ra 1 deh id a a 1 2% an t ess de ester i 1 izarse en an toe 1 ave
o despacharse al centre de esteri1izacidnn
dos ( de carte o punzada ) en

c on ten e dores El i n s t r li mental d i s p o n i b 1 e de be ser

chables

e s t e r i 1 i z a c: i 6 n „ DespO.es que todo r ess to de? sang re ha side re?movidd

en el ba Pro de? glutaraldehido. el a con -
c ienc: ia antes q li e n i n g i'i n o t r o pacientec on sea
tratado en el. L a e s t e r i 1 i z a c i 6 n r e q u. i e r e e 1 liso de autoclaves 5

no de aqua hirviendo. Los desinfectantes apropiados para esteri-
■i -:r -*.< 'h.1 tl

gM ...J.
•lJ

chado.

apropiados«

la Tabla No.

Los instrumentos agu-

f .1. n a. 1 i z a r e 1 p r o c e d i m .1 e n t o e 1 e q li i p a en e n t o d e b e s e r
o en case dado

Lin equipo disponible de guantes,

utilizados deben ser sumergidos por 30 minu.tos en

debe ser desechados o depositados

detergent.es s

□rden de iO.OOO ppm con hipoclorito de sodio agregado y deben ser

no esencial en el

deben ser guardadas en boIsas soloreadas especialss para

e s m e j o r n o u s a r 1 a
a la vez que todo equipo que pueda producir aerosol

s a 1.6 n d e b e S' e r 1 i m p i a d o

adecuadamente depositado en boIsas especiales. Las ropas no dese-

Los miembros del cuerpo que trabajan en el tratamiento deben usar

deben • ser usados hasta que

lizacibn fria son disc:riminados en

DespO.es
detergent.es


Las materia.les enviados al a la.ramen te meni-
breteados infeetivos. en e 1 case de i m p r e s i o n e s d e b enC OfiiO ser
guardadas en 2% g lu tares Ide hi do por al menos 1 hora antes de ser
tran spartadas a1 laboratorio = 1 i

Las usadas solo una
a 1 igual que los materia.les de silicons la. toma d e impre-para
siones =

?.6„

-- E stables er prograrnas de vigilancia epidemiolbgica al degrupo
par tadores y con tac: tos ..

EEstan darizar hacer cumpli r an ti~y y
en' e 1 manejo de pacientes, materia1 c on -

taminado,

Mediante prograrnas de educaci6n continuada el
riesgo portador del VHB yque sus
i m p 1 i c ac i on es pe rson ax 1 e s y o cofnun i t ax r i as „

Fro veer el usd de material desechable, como medida indispsn-
sable para impedir la transmission de 1 a i n f e c: c i 6 n per e 1 y
disminuir e 1 alto riesgo que representa el uso de materia 1 de

•- Evaluar f o r m a p e r m a n e n t eye o n t i n u.a las ac:clones tendient.esen

a controlar la infeccidn por el VHEs en poblacidn. de alto

-- Establecer prograrnas de proteccidn especifica ( vaciinacidn para.
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riesgo.

RECOMENDAC1ONESb

sepsia,

vibrio y agujas reutiIizables.

s at n g r e y / o d e r i v a d o s B

secreciones,

cajas o

dar a conocer

laboratorio deben ser

representa de convert.!rse en

b an d e j a s d i s p on i b 1 es d e ben s e r vez,

las normas de as6psia

tendient.es


el grupo susceptible ).

Realizar estudios las entidades de salud con el fin deen

determinar el comportamiento del riesgo de exposicidn del perso­
nal y establecer medidas de control. (16)
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CAF’ITULO X

F^EVENCION.

hac::e par

cansistia en el examen de las donantes des sangre para deter-
m i n a r Ids antecedentes de hepatitis y Ids marcadores seroldgicos

inmuni sacidn pasiva»
S i n embargo r, durante Ids dltimes ahos la inmunizacidn activa ha
r e s u 11 a d a e f i c. a. z

Las simples precauc.tones. tales como

e 1 el evitar pinchazosiiso de agujasj,
independientemente de su condi-

c i 6n f rente san mucho efectivos Existenmas
tambien otras muy buenas precau-
ctones=

10 B .1 o MEDIDAS DE PREVENCION.

Al tratar sangre que se sabe o
que estan infectados y al u t i 1 i z a r ins t r u m e n t o s c. o n t a m i. n a d c< s hay

t o m a r c:: i e r t a s p r e c a u c ,i o n e s sen c: i 11 a s „que utilesque son para
evitar al infeccidn= (.12)

muy i m po rtan tes pa r aEstas med idas proteger personalson a 1
medico j. cdontoldgico a algunos enfermos h o s p i t a 1 i z a d o sy que
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10.

o man i pu 1 ar per sonars o

medidas de higiene e

p a r a c o n t r C31 a r 1 a i n f e c. c i 6 n .

de guantes y mascara.
u n a es t e r i 1 i z a c i 6 n a d e c u a d a 5

se presume

i- azo n e s p a r a a d o p t ~i r s e m e j a n t e s

de infeccion par VHB;|

pc:?co las medidas preventivas c:ontra 1 a infecc: i6n

a la hepatitis.
aplicados en todos los pacientes,



I

por deestan expuestos a la infeccidn En las unidadssmas
rissgo de transmision de HB esdonde el muy

a 1 to 1 a tran srnisidn med i o d ese

me? di das como si u. s o c la i. d a d o s o d e 1 os i n s t. r la m e n t. o s
cada entermo y la realizacidn de pruebas para identificar apara

f i n d e sepa-
rar1 os»

prec iso u.ti 1 i zar j er ingas y agu j as hipodermicas desec hab les yEEs

esteri1i zar debidamen te los que se puedan vo1ver u. t i 1 i z a r j.a
hi rviendo1os 100 grades centiejrados du.rante 5a

o p i" e t e r i b 1 e m e n t a centigrados

du.rante 30 minutos. L o s i n str la m e n t o s li t. i 1 i z a d o s p a r a p a r t o r ar el
p a r a h a c. a r e s c a r i. t i c a c: i o n e s s e d e b a n1 obu.l o de pasar

la llama a fin de evitar el riesgo de transmisiOn.por

Examen de los donantes3

Es preciso donantes con

a n t e c: e d e n t a s ic teris ia = Los griipos es pe~

1os homosexuales n
deberian donar ni tampoco las personas hayanno sang re j, q ue

No
e =:• a c cd n s e j a b 1 e o b t e n e r s a n g r e d e d o n a n t e s practica
que se deberia prohibi.ru ni debe aceptarse como donante a ninguna
persona que presents AgHBs.

En las h a n a p 1 i c a d o e s t a s m e d i d a. s la i n k i.
d e n c i a d e h e p a t i t i s d e s p u e s d e t r a. n s f u s i o n e s h a d i s m i n u i d o en tin
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min imo ?

10 = 1,1.

de higiene ?

de? hepatitis virica o

la oreja o

en autoclave a 120 grades

zonas en donde se

cialmente expuestos como los adictos a drogas y

los enfermos suceptibles y a los contagiosos con el

i- e m u n e r a d o s ,

recibido una transfusion de sangre en los 6 meses precedentes.

dialisis del rifton.

que los bancos de sangre rechacen los

puede reducir o evitar por

minutos 'como

prohibi.ru


laboratorio Haymas q u. e

otros mas sens! b 1 as ,, hemog 1 u t i n ac i 6n'c on

i n m u. n o a b s o r v g? n c. i a 1 iga.da

1 a enzima. (12)a

.10=1,2

Annque ( IS ) hat dado

r e s u. 11 Gt d o s v a r i a d o s e? n c u a n t o

ha ckamostrado que la inmunog1obina ( HB ) especifica obtenidaso

dca"F,oc31" de plasma* de individuos portadores anti-HBs esta. indi.
cada en dos oportunidadess o
han c: rG?ido hacc-jrlo con material in ft? eta do y madres

p o r t a ci o r at s ( p r o f i 1 a ;< i s p o s t e x p o s 1. c: i 6 n ) y en p e r s o n a s q u e v a n a3

some terse? porque se trasladan

a areas geograficas donde la prevalencria del muy ax I ta c::<

ingresan unidades de dialisis (profi1axis preex posi™porque? a

c itbn ) , (12)

I... as ci o s i. gs r e c c? m e n ci a d a s son por cadaen

kg de peso via i n t r a m u s c u 1 a r = td e p r o f .11 a x i s p o s t g? x p o ~

sici6n se aplica una. dosis durante 48 boras de la inoculacidn y
otra 30 dias' despues. En el case de profilaxis pre-exposici6n se

a p 1 i c a recomienda el camplea de una

dosis cada cuat.ro meases mientras dure el riesgo= For cierto que
cabe hacer profilaxis con personas portadoras del an ticuerpon a
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85Z a 90%,

troforesis,

de superficie de la hepatitis B,

general de 0.05 «* 0,07 ml

a 0 de exposicidn crbnica se

la inmunoglobina normal mixta de? use? comun

virus es

s e h a n i n o c u 1 a d a

coma la
reG?mpla;^ar less metodos menos sensibles camo la contra inmunoelec

pasiva inversa c? el radioinmunoensayo o

En el caso

en hijos de

Eista baja coincide-? tambien con el empleo de pruebas de

pues el las ya estan inmunes.

a la prevencibn de la hepatitis

sensiblG?s para la cieteccibn de? AgHE<s,

Inmunizac:i6n pasiva =

a un riesgo alto de infectarse sea

e n i n d i v i d u C3 s q u e

cuat.ro


El alto costo y la calidad varlab 1e de Ids preparados disponi-
b 1 es .junto al rendimieento no suficientemente demost raid o son

los inconvenientes principales de

10.1.3. Irnunizac idn Ac ti va»

El metodo m^s eficaz para controlar la hepatitis B probablemente­
la inmunizacibn activaen gran escal3 variases

purificadas de subunidades de AgHbs existentes 1 avacunas en

sangre de los portadores crdnicos de antigeno. E n v a i" i o s e n s a y o $3

controlados se ha demostrade que las vacunas contr HE-f son in ecu.as

inducen la producei6m de anticuerpos contra el AgHBs appoxi-y en
madamente el de Ids receptores (.10)sanos n

Los estudios sobre la inmunogenicidad han demostrado que mas del
?0’Z d e 1 o s r e c .1. e n n at c i d o s p r o c! u c e n a n t i c u e r p c s c o n t r a AgHBs, a

los 6 meses de vida en respuesta a 2 dosi de Esosvacuna= re-
sultados que lat respuesta de Ids rec ienson po r

nac ideas 1 C3 Sa

lactantes y

de anticuerpos adquiridos de manerat pasiva,

han

evaluar laen
prevencidn de la transmisidn perinatal de infecciones por OHB En

donde se realizaronJapan? examenes de seguimiento per lo men os
durante .12 meses 3

99% ? con tra A los niftos
intramuscularse
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1 os niff os =

I GHB ?la eficacia contra HB?

la adquisici.6n del estado del portador.

sola o convinada con
En varies paises se realizado o siguen en curso estudios para

inusitados ?

les habia aplicado una inyeccibn intravenosa o

se verifico una taza de proteccidn del 90% al

s e h a n o b t e n 1. d o

Lat inmunizacidn es eficaz aun en presencia
las demas vacunas generalmente es menor que la de

e s a i n m u n i z a c: i 6 n p a is i v a =



de? I GHB al y cl e? p i.t e a- i n y e c c i. o n e s i n t. r a m t.i e- c li 1. a r e? s d enacery

fflctS En Taiwan se

efectuaron admin ist.ro IG H B i n m e d i a t. a m e n t. & despu.esen

del nacimienta a nihos de madres AgHBe positivas y les sometiose
3 formas d e vac: u. n ac: i dn d i f e r a n te s Los> 3 programas resetItarona a

eficaces, la eficasia combinada fue del 94%., mientras que Ids de
y de vacunst sola del 757,,. Mace poco se

China,r ea 1 i z a r on p r u.e ba s e n u.t.i 1 izando Lina vacuna preparada per
Ids institutos nacionales de salud de los Estados Unidos, y se

demostro la inmunizacidn dee los niffos de madres son AgHBsque y
AgHBe evite* la infeccibn crdnica del 9.1% de 1 os cases»

Lax respuesta a las> vac:Ltnas contra hepatitis B hat side muy sati

factoria en enfermos sometidosen per sort as pero no a

cl i ]. i. s- i s 5 d e b 1. d o a 1 a i n m li n o d e f i. c i e n c:: i a q li e p r e s e n t a n .. Sin embar-

Lin e se t li d i o r e c:: it ent. e vacuna induj o let product du d een Lin a a.

anti-HBs en el 88% de los enfermos sometidos a hemodi&lisis

La taza de proteccidn de la vacuna contra todas las in fecc tones

el periodo de duracidn del y
el 94% contra la hepatitis con presencia de AgHBs, mas de 3 meses
despues de la primera dosis de la. vacuna = Se necesitan mas es-

tudios evaluar debidamente la protecidn conferidapara a es-i-oss

enfermos por la vacuna contra la hepatitis Bo

10.1.4. Vac:linas ant.ihepat.it.is B«

Como se ha logrado la preparacidn de VHB in vitro labo-n o en

ratorio, todavia virus
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go,

la IGHB solo fu& del 7.1%,

I GHB,

©studio,por VHB alcanzd el 78% en

la inmunizacidn activa con 3 dosis de vacuna.

no se ha podido

las que? se

p repa ra r una vacu.na con

sanas,

despu.es


abtenidcjs en ciultivos c&lu.lares. La. demostrac: 16n de qu.e el plasma
humano presenta A g H E-t s i. n a c t i v a d o p o r a t;- c i 6 n 14? rin i c & c on f i e re a

las personas inocu 1 adas proteczoidn partial contra la
AgHBsg ran es11 mu 1. o par<3. 1 a p r e p a r a c i 6 n d e v a c la n a sf IA& onun

p1a sma d e po r tado res an tig©ni c os a £5 i n t o m a t i c. o s =pur if .tea do d e 1

( .1.8)

preparado varias vacunas contra la HB de sub la n i d a d e s de?Se han
p 1 a s fn a h u m a n a p r o c e d e n t e d e p e r s o --derivado del

h a y q u e t o m a r p r e c: a u ss i o n e s e x t r e m a s p a r anas
c on t a min an t eno haya ningun el©men toc u i. d a r que

Se han empleado distintos metodos
para purificar e? inactivar el AgHBs obtenido de plasma humane. La

e s t. a b 1 e c :.i. d x o r e q la i. s i t o s p a r a 1 a p r e p a r a c: i 6 n deOHS ha vacunas

y hace poco se presento
Ent re 1os proced i-

localizar virus extraftos se encuentran 1 as pruebasmientos para

cultivoscon

Es preciso incluir tambien pruebas de la infectividadc^lulares.

esto no solo podria reducir las complicacionescida durante ah os.,

c ar c inoma hepa t.oc & 1 u 1 a rtales como una hepatitis crbnica y un un

muy frecuente y disperse por todo el tercerproblema mundo. En

los pasados ahos una vacuna segura y efectiva ha si.do buscada por
extensa de KBsAg ( particLilas ) existepreparaci6nuna ya que

c o n f r o n t a d a o c o n f e r i s d aprotecci6n inmunogenica contra. 1 ay
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infectadas con HB,

incluso component.es del hueped.

v i r u s i. n a c t i. v & d o,

la n a p r o p la e s; t a p a r a m o d i f i c a r s s o s r e q la i. s i t o s „

h u e v o -s c o r< e m b r i d n y

La. utilidad de una vacuna contra la infeccidn VHB ha sido recono"

ratones adultos y lactantes,

residual del VHB en chimpances susceptibles.

perjudicial5

enfermedad s

antihepati'I:is a partir de p 1 asma humano.

component.es


inf£?cc:16n HBV., infecciosas por el las mismas

Los g r u. p o s ci e h C3 m o s e x u a 1 e s masoj. 1 in os

demostraron eficacia tempranos de estudiosi. A

El n s a y cj s s u b s e c u e n t. e s c: o n t r o 1 a. d o s, persona 1 medio pasientes deen

d i. a 1 i s i s niftos nacidos de madres infectadas n i fl o s dey

/areas de alto riesgo, h a n con f i r m a do q u. e la vacuna produce altos
niveles de HBsAg con p ro tecc iOn c on c u. r ren te q ue d la ra a 1 6monos
afros □ La duraoihn t i em po q lae 1 os en say os has ta a hora ha es ta-•en

v a e la n a a p a r e n t e m e n t. e d a f:? r o t e c: c i 6 n c: o n t. r a t o d s 1 o sb lee: ido.. La

subtipos del HE-fV conocidos.

Se ha d a d o la n a i n m la n i z a c: i 6 n i n i c i a 1 s la b s e c la e n t e s a 1

primer mes, s i

las d a 1 e n c i a s m o d e r a d a isalgunos afeetos secundarios fuesen de al

margen de las inyecciones y de fiebres moderadas ocasionales Noa

exists evidencia de quo

sida.
de la. tecnologia del DNA.

Clued a estblecido ta 1 es co mo
adictos a drogas intravenosas, 1 a
f recuencia d e Es por todct esto existenque.
razones para, los odon to logos , pat r t i c: u 1 a rmen t. e pa ra aq ue 11. os espe-
cia1istas en cirugia riesgo,

(12)

IO,1„
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la infeccidn HBVn

renal,

Es t r a teg i as de vac lan ac i 6n a

y despues de seis mesas.

que no solo grupos de alto riesgo

en sus grades

crecen sine que tambien crece

con dosis

podria no se?r

la vacuna produzeax una infeccibn tai como

y es asociada con pocos;

para tenor encuenta ssriamente la inmunizacion de la hepatitis B*

ensayos de las vacunas en

o en tratamiento de grupos de alto

Nuevas vacunas ciertamente’van a aparecer con el desarrollo



Al fonnular estrategias de vacunacidn, precise tener en cuentaG?S

1 as patrones de VHB,. 1 a me j or estrategia
consists 1 a v a c u n a c i 6 n s e 1 e c t i v a d e p a r t i c u 1 a r m e n t een grupos
ex pu.es t os la infeccidna E-n las zonas de prevalencia a 1 taa e
intermedia p o d r i a c o n s i d e r a r 1 a vac Linac ion escala 5se en g ran

segCin lad ispon ibi 1.1 dad de vaci..inas . No es probable qua log rese

el control e f i c: a z d e la HE a menios que inmunice a poblac ionesse

enteras an tes d e q u e e s t e n e x p u e s t a s a 1 a e n f e r m e d a d o sea

durante la lactancia y las primeras etapas de infancia ). (12)

En tre los cand idatos a 1 a vacunac i6n la zona de ba j a ende-en
mic idad se encuentran el personal de sal Lid de 1 os hospitales5y

1 os Lis Liar i os y personal de las i n s> t i t i.i c i o n e s retrasadospara

mentales 3 los receptores de ciertas praductos san­
guineas , 1 o s c o n t a c: t o s f a m i J. i a r e s y s c-? x u a 1 e s d e 1 o s- p o r t a d o r e? s--
de los varones homosexules actives, los adictos a drogas

i nyec tables^ los p r e s> o s q i.i e c u m pi 1 e n condenas i n s t i t u c i c:? n esy en
correccionales□

Lass tazas de riesgo en 1 o s> h o s> p i t a 1 e s v a r 5. a n de una. unidad a

el personal de las unidades de? hepatologia y
rifron que esta en contacto con enfermos Agl-IBs positives y otr os

ocupan de t.Areas afines como patalogos. odon to 1.0”
los principales candidates para 1 aqos vacuna-

c idn » Tambien se recomienda 1 a vacunacion de persona 1 expu.esto al
contacto con portadores infecciosos de AgHBs, como el personal de

medicina geni tou r i n a ri a ( es pec i a1mente en 1 o si h o s p i t a. 1 e s don de
atienden n u m e r o s o s h o m o s e x u a 1 e s ) d c-? 1 a i n s t i t u c i o n e s don dese
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En la prevalencia,

VHB „

o t r a » Ev i d en temen te ,,

y ciruj anas son
m i e m b r o s q u e s e

en dia1isis,



■»e? de las institu.clories

re trasados men ta1es y e1para. qi.ie atiende hemofl 1icos. Esasa
personas deberian vac:una.rse

En 1 a evaluacidn del costa beneficio de la vacunacidn contra HB
determinada pcblacidn hay que inc 1uir la taza prevista de

incidencia deterrnina. el costa neto deq ti e Se ha

seflalado q u. e s e o b 11 e n e n b e n e •? 1 c i o s n e t o s per relacidn al cos to
cuando la incidencla supera el bX o el 6% anualn

Las desiclones relativas al previo a let i n --
rnunlKacidn variaron segun el grade de 1 n --
m u n i z a c: i 6 n p r e v 1 s t o d e las distinto-a grupos>„ el costo y la. dispe-
nibilidad de react.Ivos En general 1 o s e x m e n e s c:: o 1 e c: -y vacunas.
tivos seguides de la. vacu. 1 acidn de la.sen

alta prevalencia de iriarcadores de VHB reduce
significantemente Ids costas de atencidn medics.

10.1.6. Vacunas para el futuro.

Aunque las vacunas contra el HB de subuni --
dades de vi rues i n a c t. .1 v a d o d e r i v a d o d e 1 p 1 a s rn a .1 n ac uasson y
ef icases n i fl o y a d u Itos hay
prob1emas en c uan to s u cr. o s t o y d i s p o n i b 111. d a d para los prog ram a
de vacunacidn Par ejemplo aunqueen ex isten numerosos
portadores de A g H B s p e r s i s t e n t e s mundo« Ac tua1 men te es
imposible obtener y elaborar suficiente plasma 1levar ac a bopara
campahas fidemas el costo de la produc-masa.

c i 6n la normalizacidn de la vacunay es tan alto que los palses

6 4

mas a»

se ha demostrado que

examen colectivo o

para evitar la infeccidn en

d e i n m u n i z a c. i o n e n

case evitado.

personas no 1nmunes
poblaciones con una

en una

en el

en un medio de alto riesgo

sanoss ?

de un pais a otro.

tratan cases de use indebido de drogas.



I

posibleque mas losqu.G?

requisites de pruebas de inocuidad
bi 1idad.

Los d on an t e s ci e s u f i c: i e n t.e p 1 a s ma p a* r a p r od u c i r grandes canti-
dades los paises que no tienen los> med io apropiados
para producir vacunas eficaces para evitar la* contaminacidn en el
pa i s n El en

taza intermedia o alta de prevalencia de? la HB

puede ac ar rear problemas sac io politicos,. i... o s p e 1 i g r o s d e la pro­
duce idn
control

Ten iendo cuenta las consideraciones precedentes prec: isoen es
obtener vacunas de otras fuentes y
reducir e 1 I-el izmente estase
trabaj ando pa r a p r od uc i r n u.evas vac un a s c an t r a la hepatitis em~
pleandose 3 metodos;
-- V a c:: un a s' p rep -a r ad as DNA „

Vacunas sinteticas contra la hepatitis derivadas de peptidas.
Vac: unas p r e p a r a d a si- c o n 1 i n e a s c & 1 u 1 a r e s p r o d u c t o r a s de an t. i -

genos„

MEDIDAS DE CONTROL DE LA INFECCIOtL

10.. 2 = 1 u Seguridad para el operadar.

Evi tar contacto instrumental inf e c.
tad o.

No 1 os
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10c2„

costs B

local de las vacunas sin

c c:) n m a t e r i a 1 b i o 16 g i c o s o

ineficiente tambien constituye un problema.

abundan en

desarrollo con una

en varies laboratorios

la tecnologia aprop!ada y con un

la necesitan no pedrian pagarlo y es

a fin de mejorar la inocuidad

a. 1 mac en a r a 1 i men tos en re f r i g e r ad o r d on d e se man t i en en

envio de grandes cantidades de plasma de les paises

con la tecnologia de recombinacibn del

vigentes limiten la disponi™



react!vos para la deteccidn de AgHBs.
- No fLunar 5 no beber 5

- Higiene personal 9

- Usar ropa especiaL

10.2.2. E: S31 e r i 1 i z a c i o n y d e s i n f e c c i 6 n .

proceso llevado a cabcs por agentes qu.imi-
fisicos que resulta total1. a d e s> t r u. c c: i 6 ncos o de tod os 1 osen

microorganismos incliyendo esporas y bacterias resistentes.

L. a. d e s i n f e c c i 6 n letal que eless i.in • p roc eso inen o «> e 1 i m i ~

la mayoria de os patocienos..n a pero no necesariamente los micro-
o r g a n i s m o s m A s r e s i s t e n t e s. ( Tabla No. 14 )

10=2.3„ Lirnpieza permanente del Area de trabaj

Ins truce: .i.6n •frente a accidentes que pueden ocurrir.

. Cortaduras de piels
0 o n t a rn 1 n ac i 6n o.j os: abundanteen

aqua y solucidn salina
C o n t a rn i n a c i 6 n boc a:: abundanteen c on

aqua =.

i

66

10.2.. 4 =

1^7
AO 71r'-' I;; ■' M

O 0

laboratorio,

- Usar guantes durante-el trabajo.

lavar inmediatamente con aqua y con jabbn.
lavar inmediatamente y con

ni comer en el

anterior ?

La esterilizacdi'n es u.n

lava r i n m e d i a t a m e n t. e y



CQNCLUSIONES

Siendo el virus de la hepatitis B uno de los mayores riesgos que
puede a (J q u i r i r el a d on t. 61 o g o se y necesario
el los que se debe trabaj ar
con el fin de evitar el riesgo de contaqio ya sea a
p a r a 1 o s p ax c i e n -I: e s „

La severa y de salubridad q ue
tienen que enfrentar las odontdlogos sus asistentes y encargados
d e h i g i e n e p u e d e mediante programas de educ&ri&n

. continuada, para dar riesgo que presented de conver-
tirse en pertador del VHB y sus implicaciones personales> y COfflLl-

Analisis cuidadcso de la historia clinica de cada el
la desinfeccidn de todo instrumentouso y

puede detener la propagacidn de HVB en el consu1 torio
□dantoldgico.

Eval Liar las acciones te-z-ndientes el

controlar la poblacidn de alto riesgo
1 a s e n t i. d a d e s d e s a. 1 u d can el fin de deter-

m i n ax r el comportamiento del riesgo de exposicidn del personal y
establecer medidas de control=

Estandarizar y hacer sump], ir

67

hace indispensable

potencialidad de peligro legales

nitarias,

uso de aditamentos con

de barreras fisicas y

a si inismo

equipo,

diariamenten

a canocer el

en forma permanente y continua

pacientes

Realizar estudios en

las normas de asepsia y antisepsis,

ser minimizada.

la infeccibn per VHB en



el manejo de pacientesen material contaffiinado.3

Sangre y/o derivados.

EEstab lecrer de vigilanaia epidemioldgica alpragramas degrupo
portadores y contactos H

Estab 1ecer programas de proteccidn especifica, mediante vacuna-
c i6n para el grupo susceptible, eva-
lu.acidn de seroconversi6n la vacuna y de incidencia dea i. n f ec
ci6n de VHB.

se comportan
fac tores de riesgo para la. positividad serologicaCOfllO de 1. os

marcadores de infeccidn 'al VHB.

68

v i g i 1 a n c: i a e p i d e m i o 1 o g i c: a

profesidn y lugar de trabajo

sec:: rec .tones,

Las variables de edad,



FIGURA N2 I
SUPERFICIAL DE LA HEPATITISANTIGENO

PARTICULAS DANE ( envolt uro externa )PRESENTE EN :

4 2 nm

PARTICULAS ESFERICAS

15 - 25 nm

FORMAS FILAMENTO SAS

20 x 200 * 400 nm

n



FIGURA N- 2
ESQUEMA DE LA RESPUESTA IMMUNE A VIRUS

MACROFAGO

la'

c K(4-) ( + )
n K

L B ANTICUERPOS

NEUTRAL IZACION
FAGOCITOSIS

ACTI VACION
LTi LTc

CI TO T 0 XI Cl DAD

I 1
R EG ULACION CITOTOXICI DAD

(- )

4
CITOTOXICIDAD 
( ADCC)

V IRUS

1



TABLA N- I

CARACTERISTICAS DE LOS VIRUS DE LA HEPATITIS ( V H A ) Y HEPATITIS B ( V H B )A

CARACTE RlS TICA V H A V H B

MORFOLOGIA CUBICA ESFER ICA

TAMANO 27 N M 4 2 NM

AC . NUCLEICO R N A D N A

ESTA8ILIDAD : ETER ESTABLE ESTAB LE

C. ESTABLE ESTABLE
I M i n . C . I NACTI VADO INACTIVADO

NEUTRAL I Z A CION :

ANTISUERO H A SI NO

ANTISUERO HB NO S I

RANGO DE HUESPED \

HOMBRE SI SI

CHIMPANCE SI S I

MARMOSET S I NO

INMUNIDAD :

HOMOLOGA St SI

HETEROLOGA NO NO

20°

100 °



1

TABLA N2 2

ANTIG E NOS DE LA HEPATITIS B

DETERMINANTESN 0 M B RE DESCRIPCION ANTIGENICOS

ESFERAS 2 2 nm ( Oi Q 2 Oj)a

AN TIGENO SUPERFICIAL Fl L AMENTOS 2 0 nm dy

KBs Ag
ENVOLTURAS EXTERNA DE wr

PARTICULA DANE = 42 nm x

NUC LEOS DE PARTICULAS
ANTIGENO CENTRA L

Ag CENTRAL
DANE 4 2 nmHBc Ag

NUCLEOS DE PARTICULAS
ANTIGENO e Age

DANE = 4 2 nm (PIS)HBe Ag



TABLA Ms 3

SEMBLANZA COMPARATI VA DE LA HEPATITIS V IRAL

TIPO DE VIRUS R NA D N A

PERIODO DE INCUBACION 2-6 SEMANAS 2 - 6 MESES 2 S 2 M
FECAL - ORAL PARENTE R A L PARENTERA L

PUEDE SER SEVERO MODERADO

COMPLICACIONES RARAS

CARCINOMA HEPATOCEL. OTRAS COMPLICACIONES.

POLI ART ERIT IS NODOSA.

GLOMERULO NEFRITIS CRONICA.

SEVERIDAD DE LA 
ENFERMEDAD

MODERADO 
{ SUAVE )

NUMERO REDUCIDO ENFERMEDAD 
CRONICA DEL HIGADO .

NUMERO REDUCIDO ENFERME­
DAD CRONICA DEL HIGADO.

*

HEPATITIS A 
(HEPATITIS. INFECCIOSA)

PRINCIPAL MEDIO DE 
TRANSMISION.

ESENCIAL - 
MIX TA CRIOGLOBULINEMIA.

HEPATITIS B 
(SUERO DE H)

NON A - NON B 
HEPATITIS » (a )



*
□

TABLA N2 4

FLUIDOS DEL CUERPO CON CONTENIDOS DE MBs Ag EN PACIENTES CON SUERO .
HBs Ag

FLUIDO REFERENCIA

SANGRE I 6

SALIVA 17

ORINA 18

SUDOR 19

SEMEN 20

NASOFARINGEAL / SECRECIONES 2 I

LECHE DEL SENO 22



Ik

TABLA N- 5

(I) PACIENTES CON HISTORIA DE ICTERICIA RECIENTE.

(2) AQUELLOS QUE HAN TENIDO TRANSFUSIONES MULTIPLES DE PRODUCTOS DE SANGRE ¥ HEMOFILICOS .

(3) ADICTOS DE DROGAS INTRAVENOSAS .

(4) HOMOSE XUALES.

(5) PACIENTES

(7) PACIENTES RENALES •

I

i

(6) PACIENTES E INSTRUMENTAL DE LARGA ESTADIA EN INSTITUCIONES (INCLUYENDO PACIENTES CON 

EL SINDROME DE DOWN ).

PRINC1PALES GRUPOS DE ALTO RIESGO 
DE SER PORTADOR DE HEPATITIS B .

QUIENES SON 0 HAN SIDO RESIDENTES ENELTERCER MUNOO .



TABLA N2 6

Tl PO A TIRO B

MODO DE CONTAGIO ORO - FECAL PARENTERAL : dORO - FECAL?Y PARENTERAL

>SEXUALMENTE ?

PERIODO DE INCUBACION I 5 4 0 DIAS 50 i 60 DIAS

EDAOES AFECTADAS G RUPOS MAS JOVENES C UALOUIER EDAD

EVOLUCION CLINIC A BE NIGNA : PORCE NTA J E DE GRAVE : PORCENTAJE DE MOR -
MORTALIDAD DEL TALIOAD 10 - 20 %DE

INDICADORES SEROLOGICOS NO I DE N TI FICADOS H B Ag H B Aby

PROFILA XIS SUERO INMUNE, DE UT ILIOAD. i INMUNOGLOBULINA ANTI - H B ?

TRANSMISION EXPERIMENTAL T I Tl CHIMPANCE.

0

5 %



TABLA N* 7

ABREV . OTROS TERMINOS
N 0 M B R E

ACEPTADA OBSOLETOS YA

HEPATITIS B

VIRUS BH V PARTICULAR DANE IN FECTIVI DAD

INFECTIVIDAD

H Bs Ag

ANTIGENO CENTRAL 0 CORE A Be Ag CUESCO NO PRESENTE EN SUERO

E ANTIGENO H Be Ag E ALTA INFECTIVIDAD

ONA POLI MERASA D N A - P ALTA INFECTIVIDAD

ANTIGENO AUSTRALIAN© (AU). 
HEPATITIS ASOCIADA ANTIGE­
NO (HAA).

IMPLICACIONE S DE 
SU PRESENCIA EN EL 
SUERO .

HEPATITIS B 
ANTIGENOS 
SUPERFICIE 
ANTIGENA.



TABLA N2 continuacion7

ABREV . OTROS TFRMINOS
NOM B R E

ACEPTADA OBSOLETOS YA

ANTICUERPOS PARA ANTI - MBs ANTI Au RECUPERATION 0
HEPATITIS B ANTIGENOS H Bs Ab INMUNIDAO.
SUPERFICIE ANTICUER PO .

CUESCO 0 CENTRO ANTI-HBc anti - cuesco : INF EC T I VIDAO 0

AN TI CUE RPO . H Be Ah RECUPERAC ION

E ANTICUERPO ANTI — HBe ANTI E : BAJA INFECTIVIDAD.

HBe Ah.

IMPLICACIONES DE 
SU PRESENCIA EN EL 
SUERO .



c

TABLA N°- 8

AgHBs" INTERPRETACIONAg HB e Anti-HBe Anti -HBc

4 I ALTA

+ + + ALTA

•f 1- + BAJA

+ + ■b N INGUNA

CASO RECUPERADO DE INFECCION POR HEPATITIS B.4 4 Nl NGUNA

4-
NINGUNA

+
DUDOSA

INTERPRETACION DE LA PRESENCIA DE COMBIN ACIONES DE MARCA DORES SEROLOGICOS DEL VIRUS DE LA 
__________________________________________ HEPATITIS B.

PERSONA INMUNI ZAO A SIN INFECCION, EXPUESTA REPETI - 
DAMENTE A Ag HBs SIN INFECCION, 0 RECUPERADA 
DE INFECCION POR HEPATITIS B.

PER IODO DE INCUBA CION OlNICIODE LA FASE AGUDA INICIAL 
DE LA HEPATITIS 8 .

CASO RECUPERADO DE INFECCION POR HEPATITIS B SIN 
DETECCION DE ANTI-HBs EN LA FASE INICIAL DE CONV A 
LESCENCIA 0 CASO DE INFECCION CRONICA

EN UNA FASE AVANZADA DE LA HEPATITIS OEN EL 
ESTADO CRONICO.

INFECTIVIDAO 
DE LA SANGRE

C 
HEPATITIS B AGUDA 0 PORTADOR CRONICO

b 
Anfi-HBs

COVALESCENCIA DE LA INFECCION AGUDA POR HEPA_ 
TITIS B .

A_____________________________________________



A N E X 0 N2 8

Ag HBs TIENEN UNA INFECCION AGUDA

PERMITAN DIFERENCIAR LA FASE DE CONVALES-

Fuente: DEI N HARDT, F. y GUST, I .D . HEPATITIS VIRICA , Bull WHO 60 ( 5) : 661 - 691 , 1982 CUADRO 4 Rei mpresion outorizodo .

0 CRONICA POR V H B .
ANTI-HBs SON INMUNES ALA HEPATITIS B.

a 
TOOOS LOS CASOS QUE PRESENTAN

b TODOS LOS CASOS QUE PRESENTAN
CES POSIBLE QUE EL TITULO Y LA CLASE INMUNOLOGICA DEL ANTI-HBc 

CENCIA , EL ESTADO DE PORTADOR PERSISTENTE Y LA INFECCION CRONICA .



TABLA N2 9

NUMERO ESTIMADO DE PORTADORES DE V H B EN EL MUNDO

PORTADORES DE V H BREGION
NUMERO(en millones )PORCENTAJE

AFRICA 4 4 I 6 .0 2 6 .5

3 3 8 0. 5 I. 8

AMERICA DEL SUR 2 3 4 I. 0 2. 3

ASIA 2.4 3 7 6. 9 I 6 8. 0

EUROPA 4 8 0 I. 0 4.8

OCEANIA 2 2 2.0 0. 4

3 2 0 4. 0 I 2.8
UNION DE REPUBLI CAS 
SOCIALISTAS S0VIET1CAS

ESTADOS UNIDOS DE 
AMERICA Y CANADA

POBLACION 
( En Millonet )
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TABLA N- 10

PATRONES DE PREVALENCIA DE LA HEPATITIS B .

BAJA ENDEMICIDAD ENDEMICIDAD INTERMEDIA ALTA ENDEMICIDAD

Ag HBs, Ag HBs,

ANTI - H8s , 70 - 95%

AUSTRALIA, EUROPA OCCIDENTAL, EUROPA ORIENTAL , JAPON, ALGUNOS LUGARES OE CHINA,

INFECCION DE LOS NINOS
POCO FRECUENTE

REGION DEL MEDITERR AN EO ,

EL SUDESTE AS I AT ICO , U R S S ; 
POSIBLEMENTE CIERTOS LUGARES 
DE AMERICA DEL SUR .

INFECCION INFANTIL INFRECUENTE 

Y NEONATAL FRECUENTE

EL SUDESTE ASI AT ICO, AFRICA 

TROPICAL .

INFECCION INFANTIL Y NEONATAL 

MUY FRECUENTE.

ANTI - HBs, 4-6 %

Ag HBs , 0. 2-0 . 5 %

ANTI -HBs, 20 - 55%

8 - 2 0 %

AMERICA DEL NORTE , CIERTOS 

LUGARES DE AMERICA DEL SUR

2 - 7 %



TABLA N- II

POBLACION

PERSONAL ODONTOLOGIA TOTAL SUSCEPTIBLE %

ODONTOLOGO GENERAL 90 6 3 70

ODONTOLOGO ADMINIS T R AOOR 2 I 50

HIGIENISTA I 6 I 0 63

AUX I LIAR DE ODONTOLOGO 4 7 3 2 6 6.1

TO T AL I 55 I ©6 614

SUSCEPTIBLE PARA VHB SEGUN ESPECIALIDAD 
ODONTOLOGICA



TABLA Ne 12

METODOS DE DESCONTAMINAC I ON

T E C N t C A CON DI C I 0 N E S TIEMPO REQUERIDO

ESTERILIZACION

CALOR SECO C. I h.

AUTOCLAVE CON VAPOR c; 3 0 m i nu t o

c; 20 - 25 psi 3 0 minuto

10% OXIDO ET1LEN0 EN 002 C 8-10 h.

C • 30 minuto

40 C . 4 h.

ALKALINO GLUTARAI DE I DA Temp . ombiente 10 h .

FENATO GLUTARAIOEID A Temp, ombiente 6.75 h .

DESINFECCION

GLUTARAIDEI DA

ACIDO Y ALCALINO Temp ombient e 10 minuto

G LUTAR Al DEIDA

FENATO (PHENTE)

Ternp ombiente 10 minutoSPORICIDIO

0.1%

ALCOHOL -fACETONA 

VAPOR FORMALDE ‘

INMERSION E AGUA H I R V I E N DO 

AGUA GL UTA RAIDEHIDO

2%

127°

100°

45°

71°

121 o

55 - 65 °

115 psi



TABLA N2 13

DESINFECTANTES EFECTIVOS CONTR A EL VI RUS DE HEPATI TIS

DESINFECTANTES COMENTARIOS

GLU TARALDE HIDO A S E P SOLUCJONES T 0 X I C A S
(GLUTARA L DEHYDE ) C I DEX MANEJO CUIDADOSO, EVI­

TE J I DOS.

HIPOCLORITO DE SODIO C H L 0 ROS CORROSI VO

10% ( 10. 000 ppm) DOMES TOS PRESENCIA DE DETERGEN.

TES CATIONICOS .

2%

NOMBRE DEL
PROPIETARIO

NO SE USA

TAR CONTACTO CON LOS
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TABLA N2 I 4

DESINFECTANTES Y PROCEDIMIENTO DE ESTERI LIZACION

DESINFECCION ESTERILIZACION

INSTRUMENTOS AGUA EBULLICION min . AUTOC LAVE

30° min. C

FORMALINA 20% EN IS psig

AL COHOL 30° min .

HIPOCLORITO DE SODIO

0.0 5 30° min.

min

FORMALINA 20% EN

ALCOHOL 70% min.

HIPOCLORITO DE SODIO

min .

SUPERFICIES 

( piso, meson, pored)

0.05-0. 5%

- 0.5%

FORMALINA ACU0SA8-20%

7 0 %

10°

FORMALINA ACUOSA 8-20%

10°

30°

10°

12 1°I 5* o

98 °C
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