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CAFTTULO X

L. INTRODUCCION AL PROBLEMA.

\

Biendo  la  hepatitis B una enfermedad viral de alto rissgo que
afecta sin distingo de sdad, sewo, raza, condicidn humana, que
tlene una distribucion mundial grande, endemica en la mayoria de
los paises, se pusde decir gue el rissgo para adguiric la snfer—
madtad e@s muy alto, en especial para clsrtos grupos tales como los
politransfundidos, enfermos sometidos a dielisis renal, pﬁrﬁﬁmal

de cirugia, laboratorios clinicos vy cdontologos. s

La dmportancia de la hepatitis en odomtologia es muy discubidas
actualmente, particularmente e8n relscidn con la posibilidad de
una infeccidn de paoclentes v 2l ridsgo ocupacional del cdontolo-

Tl

Este estudic scbre la hepatitis B, sus manifestaciones clinicas,
YoOBW prevenclion, s realize principalmente con 2l obieto de  dar
mayor conocimiento  al odontélogo v ode hacerlo tomar conciencia
sabre medidas preventivas que debe usar v cuildados qué debe tenesr
al maneiar pacisntes con dicha patolo gia, gsiendo este consi-
derada como alto factor de riesgo para adguiricr la  enfermedad
madiants obielos ue pueten hacer producic  sangrado,  por via

parenteral v por secreclon salival vy sabiendo gue con unz  minima

cantidad  de incculacion del virus puedes contrasr la  enfernedad




ya gue el virus no presenta resistencis pudiendoss reproducir en

cualouisr medio.

-2
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El VHER f&é descublierto por Bluwnberg v colaboradoress en el affo

1965 de un antigeno sérico &l cual por su origen denominardn

"antigeno Australisno” ( AgMA ). Durante el curso de un estudio
p

acerca de variantes en las proteinas séricas, Blumberg v otros

investigadorses identificaron por téonicae de inmunodifusion en

e en el suero de un aborigen awstraliano,

i

agar un antigeno pre

el cual reaccionaba con alta fTrecuencis con suero de pacientes
ﬁmlitranﬁfudidmgn En base a esbta observacidn estos autores reali-
Zaron un extenso estudio seroldgico investigando suero de varias
poblaciones del mundo. Este estudio revelogue exitia unas distri-
bucion geografica muy especial de este "AgHu’ siendo Somln e
algunas Arsas vy muy raro =n obtras. ﬂwartir'ﬂﬁ 19646 s comenzd  a
ascciar este antigeno con la hepatitis viral tipo B denominada sn
este  entonces hepatitis serisca ( HS ). Esta relacidn  guedd
Colaramente establecida en el afo LP468. Con posteridad sl ammité
internacional de nomenclatura viwallmrmpuﬁu'mamhiar 2]l término de
"Aghut por el de Ag supesrficial de la hepstitis R _{. HBsAg )

denocminacidn gque e la actualmsnte aceptada. (1)

Se  han  debtectado varias particulas presenites en &l susro de un
paciente  con hepatitis B gue presentaba el WBedg en  su super-

ficie. BRayer v Blumberg en 1968 por primera ves ohbhsscrvardn al


variant.es
present.es

microscopio  electrdnico unas particulas esféricas peguefas de
aproximadamante 22 nm oy wnas formas filamentosas de  longitud
variable vy de aproximadaments 20 nm de dismetro las cuales  @ran
agreganias sspecificamente por sl anticuerpo anti-HBsOg. En 1970
Dane, Camsron y Brigs descubrisrdn la presencia ., e&n el suero de.
pacientes con hepatitis B,  unas estructuras mas conplejas vy de
mayor  tamafio,  gue  tenian wun didmetro aproximado de 47 nm %
estaban  formadas por  un ndcleo central de 28 nm v una  doble

cublierta externa, & sstas particulas las denominaron "Farticugl

de Dane'" las cuals tambien pre

el HBsfAg en su superficie.
Desde  su descubrimiento las particulas de Dane fusron considera-

das como el principal candidato de VHEB, hecho gue fue confirmado

posteriormente.

Desde el primer brote conocido de hepatitis B oen 1943 en un grupo
de trabajadores de Cotilleros gque se vaounardn contras la vieruela,
z@  ha observado un aumento de frecusrncia de la enfermedad  en
pacientes guisnss  por algun mecanismo entraban en contacto  con

material contaminado VHE.

.y

El brote mas amplisments conocido tuve lugar en 1947 con personal
militar de los Estados Unidoeos, despues de ser vacunados corbtra la
fiebre amarilla., S presentacon 28985 caszos de infecoion en HE

con ilctericia.

El  wvirus de la hepatiftis B gsta distribuido a en todo el mundo vy
tiene una importancia médics por gue puede ser 1a cadsa mas comon
de enfernsdades cronicas del higado incluyvendo 21 carcinoma hepa-

tocelular,. Ademas estos virus vy otras tres clases sncontrados an



sspeciss animales como son el pajaro carpintero, ardillas v patos
tienen rasgos moleculares v bioldgicos gque 1o distinguen de obeos

s idos con vieus,

mismbiros previamente re

e o

Bl wirus de la hepatitis del pédiaro carpintero foe des
por  Summer en 1978 en una colondia de marmobtas en el zooldgico de
Filadelfia, &n 2] suero de anieales comuanmente sncontrados de
padecer hepatico v carcivroma hepatocelular. (2

El virus de la hepatitis de las ardillas { GsHUY ) foe descubierto
por Mario  en L9800 sn 2] suero de Spermofillas beschyie en el

norte de California.

El virus de la hepatitis del psato DHYV indcialmente e detectado

por Summer, London, Sun oy Blumberg ( Observacionss no publicadas

Yoaen gl suero de patos domsésticos, en una- rieglén geografica de la

Republica de China donde los carciromas hepatocelulares

AL P
comunmente  en estog animales. Estos virus presentan  wum nueveo
descubriniento en el grupo de los virus gue se ha llamado grupo

e hepalovicas.




CARPTITLLGO T1Y

Se GENERALIDADES

Sad. CONSIDERACIONMES GEMNIRALES

Bl higado 25 una glandula impar asinétrica, la de mayor tamaflo en
@l cuerpo, situada en la oarte superior del abdomen, debsjo del

diafragma, encima del estdnago v de la masa intestinal.

Se mantiene en posicidn gracias a los sigquientes medios de fija-
o R T o T

= La vena cava inferior; a2 la cusl esta solidamente unido por las

venas suprahepat.cas. :
= El cordon fibroso, gque con el nombre de ligamento redonde  del
higado reemplaza en el adulto la vena umbilical del feto.

A

~ Replisgues peritonales gue constituyen los ligamentos del  hi-

gado..

Bl condunto de zetos mescios de fijacidn permiten al higado, por
los demas, cambios de postura o movimientos fisiologicos o pato-

logicos bastantes extenzos.

Esta comnstitwido por la reunidn de un nlmero considerable de
lobulillos. Esta dividide por surcos en leobulos @ derecho, iz-
Al

quierdo, cuadrado, de Spiegel v Daudado. Posee 2 clases de vasos

unos  aferentes arteriz hepatica v vena porta. otros eferantes,

&


aferent.es

venas  suprahepitic

U
it

y vasos linfaticos., s un frganc esencial
para la vida v tiene por funciones E%CWétar hiliﬁﬂ_ CUie COorre  poy
los conductos biliaress intrahédpaticos, reducidos en el hilio a 2
o % oconductos, lTuego fuera del higado por un conducto dnico, del
cual  pends un reservario sspecial ( Vesiculs Biliar v Conducto
Cistico ) gus lleva, por encima de la desenbocadura de este
itimo, el nombre de conducto hepético v por debaio el de  con-

ducto colélooo.

Tambien tiene como funcidn sspecial formar el glucdgeno, fijar la
grasa, converbtir las sustancias nitrogenadas en wrea, contribuie
a la formecion y destrucoidn de eritrocitos v neutralizar, fijar

O o destrudr toxinas.

E1 peso medico del higado ez un cadaver varie entre 1.450 a 1,550
gramos.  Enoun cuerpo vivo este peso aumenta por la cantidad  de
sangre  contenida ean el drgano ( 400 gramos aprodimadamente ) v
varia segin  las condiciones en que se verifica la circulacion
hepatica ( influencia la digestion, el embarazo v las afecciones
cardiovascularss ).

£l higado fresco de mamiferos e sum extractos  se gmplesan &n

terapeutica. (3}
2.2, HEPATITIS

Bl término hepatitis significa @ Cualouier lesién
inflamatoria del higado. En la préactica se emplea solo cuando

hay wna infeccion difusa del higado. Esta pusde ser aguda o

crimica, vy oan algunos casos pueds existic de forma cancomitan-

~



te lesiones del tipo agudo o cronico.

La hepatitis tambien pueds clasificarse con critsrios stioléo-
gicos:  de este modo, 2% meior considerar algunos de sus tipos de
forma separada v con nombres propios, como la hepatitis Ialmmﬁém
lica, la thepatitis mmdicam&ntmﬁas la hepatitis crdnica en la
enfermedad de Willson, la hemocromatosis vy la enfermedad bHiliar.
La, cirrosis prméanta un estado tardio irreversible Y PrOgresivo
de la hepatitis cronics. Se describe la hepatitis aguda causada
por los virus de la hepatitis A y By obtros virus o infecciones
del  tipo de los virus v la hepatitis crénica, a menude de caussa
desconocida, que se éubclaﬁifica-en los tipos QE hepatitis oré-

/
nica persistente v crénica activa. (4)

Sedal. Clasificarion

Hepatitis Viral Aguda Tipo A

m

Tip ﬂnimt@ri;a
Icterica Colestatica
Fulmimante
Inaparente
- Tipo ﬂw~ﬂ - B
Cronics o PGFEi%tEngﬁ

Activa

Ae@elal. Hepatitis Viral Aguda b

N

Es  uhae infeccion aguda de eticlocia viral cue seo ra.&tf@rxhp DI
b i

I3
iz

una  dnflamacidn hepatica difusa con extensass asres de  neorosis

hepatocelular. Aparece frecusentemesnte on forma esporadica, sxiste



el antecedente de una inoculacién paraentaral lﬁYﬁ&ilQHqu AR L

MAas v trﬁhajgﬁ dentales. (4)
deeadaledl. Tipo A

Infeccidn gue ze aﬂqui&rﬁ te manera natural kwae ury pariodo de-
incubacidn de 15 a 40 dias, gue se presenta de manera endemica o
epidénica. Las pruebas gque demuestran gue @l agents causal se un
virus  ss  basan en la epidemiologia, el poder infectivo de los
materiales desprovistos de bacterias procedentes, de pacientes

cafectados, v la aparicien de anticusrpos protectores.

Tipo B

En @l contagio de tipo B tiene importancia tambien el corntacto
\

sexual vy la  transmision vertical ( es decir @l contagio del

recien nacido  por madres portadoras del virus Je  tambien

adguisre con preferencia a través de la sangre, 0 de forma natu-
ral procedente de una persona gue padezca la infeccidn. Una wves
Froducida la infeccidn v despues de un pericdo de incubacidn  de

28 a 160 dias pusde ser s
FaR.LL1.200 Inaparsnte
Er odonde s encuentra la elevacidn de las transaminasas .
F.R.10102.8 Anicterica
.

Aumento de las transaminosas v sintomas inespecificos.

FaZa1.1.5.3 Icterica
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Dent.ro
importante.es

con segurided hara una evolucidn fulminante. En el prongstice el
dato de mavor importancia es la adad, ve gue es relativaments mas
frecusnte en los nifios v es ouy rars en los mayores de 45 & B0

afios .

El tratamiento actual de hepatitis fulminante es bastante conser-—

vador (0 Donteol sstricto del eouilibrio electrolitico v de  la

glicemia, tratamiento de la encefalopatisa, prevenir =1 edemna
cerabral 1. Alrededor del 90% de los erfermos con hepatitis R

aguda, mejoran totalmente en un plazo mas o menos de & MEHESG , &N

wn 1O% desarrollan formas clinicas

» Yé swa quedando como portador
cronico del virus B oo desarrollando la hapatitis crénica.

N

3

Fortador  orénido se designa aquallos suietos gue contindar frs i

-t

tives para HBsAy en el suero por mas de 3 meses, pueden  tener
higado histolégicaments normal o con alteraciones minimas de

hepatitis cromica. Tambien es posible cue oressnten hepabomsa,
p I i

ey B

Se@el 2 Hepatitis Cronica

El virus B de la hepatitis es una causa de hepatitis cronica.

- ey

rededhetal. Fersistente

La inflamacidn esta limitads a) SEpAcic porta, o progresa a

la cirrosis v no requiesrs tratamiento.

B e Activa

La inflamacion invade el lobulillo distorcicornande la estructura,

¥
conduciendn a la cirresis si no se trata. Lo hiovpsia hep&tica e

fundamental para precisar el diagrostico.

N

ot
Faadd



Tratamiento @ Arabinosideo A (Vidarabina J, el interferén & ine

munosstimulantes como &l levamisol .

-
iz
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4. AGBENMTE ETIOLOGICD

4.1 CARACTERISTIOCASD DEL VISUS

La hepatitis B s causada por el virus de la hepatitis B VHE, B3
cual presenta un didmetro de aprovtimadamente 42 nm, formado It
un niclec central, sn el ercontramos el genoma, que &8s un DNA de
cadena parcial doble v circular que poses aprodimadamente 3,200
bases nitrogenadas v una enzima DNA polimerasa, viras especifica,
la cual permite la replicacién del DNA  viral, Envolviendn el
material genédtico encontramos una capzula de naturaleza proteica

Que  corresponde a los antigenos central ( HECAg ) v antigenos

HEeAg ) del YHE, Este nocleo central #5ta a 30 ve: recubierto por

una doble envoltura que corresponde al antligeno de superficie =
el ocual esta formado por polisachridos, Vipidos v protsinas. {

Fig Mo. L )y v ( Tabla No. 1 )

/

El virus de la hepatitis B presenta 3 sistemas de antigencs @ (%)

4.1.1. B antigeno superficial B ( HBEsAg )

’

El cual msta prwg@nt@ an la superficie oel virus,  en las fmrmaﬁ
tubulares,. Este HRsAg esta formade por ¥ proteinas principales de
[ ﬂmuQQQ‘y 29,000, ambas probteinas san antigdnicamente indis—
tinguibles vy la diferencia en tamafo e debe a la glicosil acida

o



de la proteina mayﬂr,
4.1.2, El antigeno central { BHodg )

Bl cual esta presente en la capsuls interna de VHE,  normslmenteo
este  antigeno no sze detecta circulante en forma libre y &l anti-
cusrpo contra el es =21 primero qug aparece en pacientes  infocta—

dos con VHRE,
4. 1.5, HBefg

Bl tercer sistema de antigeno de VHE foe detectado en 1972 por
Nagnius v Espmark, quisnes observaron una nueva linea de praciﬁi -----
tacion  a la gue denominarin HEBEeAg . (&) Numerosos estudios
realizados  dempstraron que la presencie del antigeno "HA & el
RUBID e asoclaba con alto poder infective de B8R ®VANQre v pree
sencia en ella de VHE. Se demostré que madres portadoras créomicas

HEsAg transmitian frecusntemente el virus a sus Mijos.

Takahashi v colaboradores recientements han demostrado gue gfeo-
tivamente =l HBe2Og es un antigeno sstructural del VHE Yo oaue ssha

~%

Presente en la capsula interna de mete. (7)) (Tabla Na. D
4.3 MULTIPLICACION DEL WHE i

En relacidn a la multiplicacien del QHB s& ha demostrado que esto
pourre  a nivel del hepatocito, formandose ol nacleo  central o
capsiila del VHER en 2l noacleo de la celula hepatica vy o los  compo-
‘nentes  de  la cubierta, se decir =1 HEsAg 1o adguiere & nivel
citoplasmético. E1 proceso de multiplicacion del VHR consts  de

varias etapas. Una primera ztapa es la union del virus a rECE
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LorEs @5p@cifiam% PFresentes on la m&ﬁhrﬁna de la célula Mepdtica
Yy oo luego de virgopesia, el vieus penetra al  citoplasma celular
donds pierde  sus cubiertas guedando libre el material gendtico
del virus, al cual migra el ndcleo. Este genoma  viral podria
presentarse de dos formas a nivel de hepatocito
= En Forma libre, generando una infeccidn productiva en la el
hay produccion de nusvos ViPU%;

----- En forma Integrada, =l genoma del virus se integra en el gernoma
celular asi una infeccion latente e la tuél habla transcripcion

parcial de la formacion viral 10 produccion de nuevos VLIS,

A continuacion veremos las seltapas que se suceden en  las infeo-
ciones productives originadas por VHE, es decir on las cusles se
abtiens produccion de nuevos virus., El genoma wviral presente en
el nacleos  de laecelula hepitics es transcerito #  RNA mensajsro
viral, &l cual migra al citmp;aﬁma para traducirse en las freertes d -
nas virales, algunos de los cuales voelwven al nhcleo para formar
la nucleocapsula v otros persisten a nivel citoplasmatico coms oo
el camo de las proteinas de la cubierta @xterna. El material

genetico  viral se copia pov o acolon de la snzima DNA polimeraza,

el
Hi
ey

fuie e virus trae consigo Y ORE generan asi nuevas coplas
genoma viral, las  que al BNCENEULANSE genSran  rueva [y eacy ey i

viral.,

"

La  cépsula  interna del VHE ze forma a nivel nuclear DOE @rsame

blaie de los polipéptidos capsulares alrededor del  mat

genstico viral. Lna vesr ensambladsa 1a nucleocaipsula viral, esta

migra  al citoplasma donde adguiers la cublerts externa Qe e ar—

e
[



dose asi la particula viral completa. Cada uno de los componentes
virales v especialmente los componensts de la cubierta viral son
sintetizados BN exeesos v ogran cantidad de el no ze estrusturan
alrededor de las céapsulas virales, generéndose de @sta mansra las

ey

formas ssféricss de 22 nm Yy las tubulare

By gQuE se liberan asi 2
la circulacidng por lo tanto estas dos estructuras presentan solo

material de snvoltura axXtErns viral. (8)

4.3, HEPATITIS CAUSADA FOR OTROS VIRUS

La  hepatitis aguda puede ser el Fesultado de una complicacion
poco frecusnts  de la rubenla o del herpes simplex, durante la
lactancia v la infancis Yy tambien aungue rara ver en adultos, Eir
la mondcleosis por sl virus del Epstein-Bar, se observan acimulos
te celulas linfoides anormales anivel de los espaciog porta v ode

S0 pueden o fraarecar mecro—

loe sinusoides. Asi misme, en sstos o
515 focales de hepatocitos ¥oun cuadro clinico de hepatitis
atenuada. La hepatitis poar citomegalovirusg es uno de los ARG
clee 1a 'fmrma genaeralizada de la infecoeoidn por este  virus, gue
suale  aparecer n neonatos infectados previamente sn Odtero.  En

nifos  de mavor edad v oen adultos scte virus pusds provocar  una

hepatitis que se parece mucho a la hapatitis virica c¢lasica

Lr* -

Tipa A o B ) que pueds aparecer a veces coma parte de una ernfes

medad similar & la montolecsis infeccinsa.

l.a  fiebre amarilla causada por oun arbovirus del grupo B Aparec
en  forma esporddica v como una epidenia en cisrtas regliones  de
Africa vy América tropical. La enfermedsad se da e monos Yo B

transmite al hombre por picadura de mosguito "Aedes fegypti  asi



come de obtros mosquitos. Bl curso de la enfermedad es muy varia-
le en cuanto a su gravedad, pasando de una discreta afectacidn
febril no sospechada, & una combinacsion fatal de necrosis hepa-
Lica masiva fulminante, insuficiencia renal sgucda v depresion de
la médula dess con’ lawcopenia v trombocitopenia. lLa lesidn hexd-—
tica se caracteriza émr una mecrosis de la zona intermedia del
lobulillo con infiltracion graza en los casos leves. Destacs une
necrosis  hepatocslular  acidofilica o hialina guer preochuce &l

clésico cusrpo de Councilman. Los FAIMONSs muestiran una necrosis

de los lobulos proximales,




CAFITULD v

5

Muchos  virwus estan =0 capacidad de producir una inflamacitn del

higado, pero aguellos gue conclernen principalmente a la odorn to-

logia son los agentes causantes de la hepatitis 6, la hepatitis B
Yy la hepatitis no & -~ ro B, Fecientes descubrimientos del agents

Delta pusde tambien causar alguna prepcupacion,

los  tres principales agentes de la hepatitis virFal i fimren
particularments en la severidad de la infeccidn, tara de mortali-—
tlad ( mmrbimpatmlwgia o estado de la enfernedad vy situacidn del'
paciente ) v tambien si un estado portador pusde  ssguir a la

infeccidn  { Tabia No. I ) Hasta ahora la hepatitis B parece ser

@l tipo mas %igﬁifiﬂﬁﬁté’@ﬁ odontologia. ()
el MECANISMOS FATOBRENICOS DE VHE

Lo respecto al mecanismo patogédnico se postula i

= Bl primer lugar el mecanisno patogénico de la lesion Mespdtdoa
geria en virtod de un efecto citopatico directo v aun cuando e
posibilidad no  ha 5idm totalmente degcaktadag las  evidencias
actuales argumentan en contra de un mecanisms directo gue  detar-
mine la destruccién o lisis de 1a celula infectada,

= Una  segunda  hipotesis que &5 la mas acephbada  actualmente .

serla  que el virus al iniciar la infecoidn del hepatocito asta-—
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blece un estado de latencia, con integracion del genoma viral en
&l genoms  celulas Y expresion de la infoarmacion quim traes @l

gehomna  viral desde su estada integrado. Durante esta fase clea

latencia, gue precedera a la fase productiva de la  informacion

viral, se comsnzara a produoir una respuesta inmuns del Mugsped
Ya seat contra antigenos virales, sz:presados en la superficise del
hepatocito, contra antigencs celulares ds raturaleza ocrigtogenica
Yoo que  son expuestos por accion de la infeccion viral o contra
anticgenos celulares alterados ﬁmr.acaimn die VHE. E1 dabo hepatico
resultaria de la hisis part-intereccion de sstos antigenns  ocon

los efectores de la respuesta Inmune .,  sean estos anticuaerpos v

los linfocitos especificamente sensibilizrados. (LO)
Sede CAMBIOS HISTORPATOLOGICDS

Existe Una afecoidn hepatica difusa con  cambios degarerativos
agudos  en miltiples hepatocitos esparcidos por todo el pardére
Guima, oue  produce irregularidad v pérdida de la normal dispo-—-
sicion de las btrabéculaz. Se aconpafia deg un infiltrado celular,

con predominic de slementos mononuclesrss a nivel de los espacios

portas del parénguima. de una hiperplasis stiva de las células
de Fupffer, asi como de grados variables de actividad renernErati-

va de los hepatocitos,

e observa una gran variaciéen en el arado de afeceién de  low
diferantes hepatocitos; muchos de ellos ofrecen un aspecto noee
mal, si bien puede observase necrasis hepatocélular es aislada o

focal. Las células poeden sstar aumentadas de tamafio, ocon wun

citoplasma  granular gue Lienden & condensarse  alrededors del

19



nacleo - degeneracion balonirante —§ obtros hepatocitos svidencian

una degengracion aciddéfila, con retracoion calular, aumsnto Hde 1a

@osinatila citoplasmiétics, picnosis y tle manera  svent
Lrusion nuclear, con la produccion del 1lamado cuerpn acidsfilico
o ode aspecto semejente al cuerpo de Dounciiman. A consecusncia de
la necrosis v de la posible lisis de células aisladas o de grupos
celulares, se produce uns alteracion de la  argoitectura  tra-—
bacelular gque, no obstante respeta la trams reticular. En minima
relacidn con los fmcaé de necrosis hepatocélulasr se  observa LA
infiltrado inflamatoric, sobre todo de linfocitos, algunas cé-
lulas plasmaticas v MLy pocos polimorfonuclesares, Este tipo de
infiltrado es ftambien un Mallazgo habitusl & nivel de los [=AnE-Rl
cies porta. Las  células de Fupffer muestran una hiperplasia
reactiva. Muchas de ellas contienen reetos celulares fagooitados,
pigmeanto biliar v granulos de lipofuscina. La proliferaciéan  de
células de Hupffer ez en parte responsable del gran aunento de la

celularidad  tan caracteristica de la imagen histopatolégica. La

aeis biliar no %u@lﬁvﬁﬁr intensa, pero pueds anrecisares QraEnL
laciones intracitoplazmaticas de pigmento biliar, asi como trom-e
hos biliares ccasionsles., Con el microscopio electronico sa Aprg—
cia una tum@facmimn Lrregular del reticulo endoplasmatico  ocon
formacion  de V&ﬁidﬁmﬁg Yy oun desprendimiento de 1oz ribosomnas
agociados & membrana. Tambien se visualirzan vacuolas autofagooi—

tivas aumentadas de tamabo gue contiensen mitocondrias alteradas v

de  organelos { fagosomas Jioondinguno  de  estos cambios
/

uwitracélulares es especifico.

T

La lesion hepatocélular aguda @3 de corta duracion y arntes de gue

i
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el atagque hava desaparecido clinicamente, se observan  fendmenos

-

de  hipertrofia e hiperplasia entre los hepatocitos gque  sobrevie

ven, viéendose binucleados v ouliinucleados.

En  casos muy  graves puede sxistir una pérdida mucho mayor de
hepatocitos, en ogasiones afectando sobre todo, el centro de
lobulillos ( necrosis confluente centrolebulillare Y. Cuando ésta

.

lasion ee mas aAmplia aparece un cuadroe  denominado” "mMecrosis

hepatica masiva'. La necreosis con forsecidn de  puentes  puede
oourelr  entre las dreas centrolobulillaresz v los espacios porta.
Este cambio se azocia con un clerto riesgo de muerte, & Causa de
insuficiencia hepdtica al cabo de semanas o meses; se obssrva an

especial  en mujerss de edad media vy ha sido dencominada  con @1

rombre de necrosis hepalhlica subaguda.

En aguellos casos en que la lesion progresa hasta una  hepatitis
cronica activa, se  observa una mayor lesion  de  los  sspacios
porta, olara evidencia de "necrosis erosiva’ de los hepatocitos
adyacentes v extension de tejido-fibroso hacisz el interior de los

lobulillios, a vecss progresando haste una cirrosis.

HH

En pacientes que desarrollan una hepatitis colestatica se observa
un  grado acentuado de colestasis, es evidente la lesicon de  los

conductillos biliares con necrosis de sus celulas de revestimiento.

B0, FORMAS DE TRANSMISIDN

!

todas las sscreclonss v excracionss

e
i

El Aghbe se encuentra sn casi
corporales, pero  la sangre, la saliva v 2l =emen son las  mas

infecciosas.  La  transmision amenudo se producs por dnoculacldn

-~y

e


adyacent.es

el atagque haya desaparecido clinicamente, se observan fenomenos

tee hipertrdfia e hiperplésia entre log hepstocitos gue  sobrevi-

van, viendose binucleados v multinucleados.

En  casos  muy graves puede existir una pérdide mucho MAYCH e
hepatocitos, en ogasiones afectando socbre todo, ) centro  de
lmﬁulillﬁﬁ { necrosis confluente centrolebulillar Y. Cuando gsta
lesion e mas amplis aparece un  cuadro  denominado” "mecrosis
hepatica masiva". La necrosis con formacidn de  puentes puede
oourrir  entre las dreas centrolobulillares v los espacios ports.
Este cambio se aszociz con un cierto rissgo de susrte, a éﬁuaa ez
insuficiencia hepatica al cabo de semanss o meses: s observa an
sspecial  en nujeres de edad media v ha sido denominads ocon sl

mombre de neorosis hepdticae subaguda.

En agquellos casos en que la lesidn progresa hasta una  hepatitis
cranica activa, @e  observa una mayvor lesidn d@ los espacios
porta, olara evidencia de "necrosis erosiva' de los hepatocitos
adyacentes v extension de tejido-fibroso hacia el interioc de los

lobulillos, a veces progresando hasts una cirrosis.

Ern pacientes que desarraollan una hepatitis colestiética se observa

wun  grado scentuado de colestasis, e evidente la lesion de  los

conductillos biliares con necrosis de sus celulas de revestimiento.

9.3, FORMAS DE THRANSMISION

El AgHRBs se encuentra en casi btodas las CEECIONES Y S8HCrSniones
corporales, pero la sangre, la maliva v a8l zemen zson  las  mas

infecoiosas. La  transmision amenhudo se produc oy dnoculacidn

Ty
W
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perocutianes (0 inbtravenosa, intramosculiar, subcutdnea o in~
tradéarmica ) de sangre humana, plasma, suerc, trombins, fibroge-
nos ¥y obtros productos sanguineos procedentes  de  una peErsons
infectadsa,  En general la inmuroglobulina, las fracciones de jnY el wie
teina, &1 plasma somstido a tratamiento ftérmico, la albamina y la
fibrolisina se consideran indcuas. { Tablas No. 4 ) Las  agujas
hipodérmicas v jeringas contaminadas son importantes vehlcoulos de
propagacidn, especialmente entre las personas gue hHacen uso inde—

bhido de drogas. Bl VHE tambien se propaga mediante contaminacion
C} i Pag

tle  heridas v laceracionss, 1 contacto de las membranas mucosas
con sangre infectads, &l beso v las relaciones sexuales. BFr o los

Gltimos  afos  se han observado brotes de  hepatitis tipo B, a

marsido graves, entre l1os pacientes v el personal médico de

unidades de dialisis renal.

infeccio

La  saliva de pacientes HBEsAg positivos parece

pues  parecs  ser  gue las pariticulas HBY estan presentes 8n la

i
o
e
-t
i
-

saliva mas frecuentsmente gue en obtras ssoresiones, v &
encontrado  reportes  de transmision de la infecoidn HRY O por un

mordisco humano. (L1)

Fay zbundante cantidad de reportes de epidemias v grupos de casos
relacionados con el manejo de sangre, v de productos sanguineEos v
log casos que siguen a los pinchazos con aguias, v tranéfucimnaﬁ
de  sangre pero, s claro que 2] rigsgo de HBedb positivo en la

2 sustancialmente mas bajo gue el gue hay de  wun Hbefg

#]
5/]
-
13
%
i

positivo. Experimentos en primates han confivinado la transmisibi-

lidad de la infeccidn HBY por el suero, saliva, senen, vy noeva-

TR
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mente se ha confirmado gue el grado infectivo se relaciona con ia

condicidn del Hf*ﬁﬂu

Los restltados de la infeccidn son muy variados. EBEn primer lugar
puede  no haber manifestaciones clinicas de la enfermedad vy el
sujeto pusde acabar siendo un portador asintomético de la  misma,
AUFgUE an ocasiones, no lo seay  en segundo lugar es s ilxle o
@l suieto afectado desarrolle wna hepatitis clinica con restablo-
cimientn completo v eliminacidn de HBAg:  en tercer  lugar  la
persistencia de la infeccidn pueds complicarse con una  hepabitis
cronica  activay por Gltimo pusde haber persistencia de HBEAg sin

evidencia de enfermedad bepitica crémics. Todavia rno se sabe =

cliencia, cusles son los mecanismos gue debsroinan sstos curesocs de

inftecoidn.

Las personas gque onlten "aclara" { dessmbarazarse ) del virus,

debido a una imparidad de defensas hospedsras, in oluvendo defen-

sas inmunoldgicas, forman un grupo de alto i dtrs {0 Tabla No.d 3
(93 csto deberis tenerse siempre on mente, que muchas de estas
categoriag, particularmeﬁt@ ta de homossxuales hoobres v adictos
#  las  droges intravenosas, son tambisn grupo de alto riesgo,
debido a obtras infecoiones tales como sindroms de inmunodeficisr-—

cia adguiridda ( SIDA ) v enfermedades de transmision sesusl. {

S5I0

ot

En algunas regiones la transmisidn perinatal de VHE de las medres
portadoras  a  sus hijos parece ser el Tactor principal en alta
prevalecencia de la infeccidn. Cuando los analisis para determi-

rar la  presencia AgHBs vy AgHBe en las  maderes  son positivos,

oy
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alredsdor de un 93% de los remianlnamiﬂmﬁ coemtraen la  infeccidn,
generalments en el periodd prenatal . Es rara  la  transmision
durante la gestacidn. En algunos lugares de Aszia, entre el 30% v
el 30U de las muieres en edad fértil portadoras dé AgHbs pressn-
tan  AgHBe, vy las infeccionss perinatales. dan origen #lrededmr
del 30% de los portadorss exdstentes en la poblacidn.  Los  hijos
te  madres no portadoras pueden contrasr la infecocidn mediante el
sontacto con otros nidos infectados por sus madess portadoras. FBn
consecusmcia la  transmision perinatal ﬁueﬂﬁ sar la  fusrIa gue
mantiens alto gl porcentaje de portadores AgHBs en lugares  como

MAuaia OrFidental.

Daspues de una infec

sion aguda o oronica de la madre, la  infec—
cicn latente generalmente gs anitérica, y se conooe por la apari-

cion de AgHBs entre los 40 v los 120 dias despuss del nacimilenho.

He ha sefMalado la posibilidad de que los mosguitos v otros inseo-—
tos chupadores sean importanites vectores de la enfermedad, en las
zonas troplcales, pero no hay prusbas convincentes gue respalden

egata teoria.
Ged. HEFATITIH DELLTA.

El agente Delta, descubierto en 1977, es un virus defectucso gue
reguiers  la  presencia de VHB para poder  reproducirss. Se 0 han
descublerto los modelos de infecolidn, con infecocidn aguda con VHE
y o superinfecoidn aguda con VHEB,  observada experimentalments  en
chimpances vy dirgctamente en seres humanos, causa hepatitis aguda

v luego sg resuslive v orara ver resulita una enfermedad oréanica. La

a4



superinfeccidn causa hepatitis aguds vy luego hepatitis CrOnLcaR, o
ro cansa enfermedad,  sin enbargo ls consecusncia mas comun e la
hepetitis cronica, v pusde llegar a Lensr CONSECUEnCias  mos
graves, D ha calowlado ogue el 507 v el 79% de las  infecciones

con hepatitis Delia, pueden causar hepatitis crénica. (12)

El  agente Delta ez el unico entre los agentes similares a los

=5

virusy  oonsis #nouna particula de TH nmoa X7 nmode  didmetro,

andlogo a una particula grande AgHRs v tisne la misma cubierts ds

AgHBe que ol YHE: tambien contisne antigens sspecifico v uns
e 5 ..l I 7

molacula peguelia de ARN, gque se presume sea o) genoma del agente.,

El antigeno Delta se pusde localizar en &l ndcleo de los  hepato-

citos infectados vy en el suero durante la altima fase del periodo
/

de incubacidn v fase aguda inicial de la infeccitn. Cuands  se
procduce la infeccidon con el agents Delta, generalmente se SLURFLmE
la  sintesis de los componentes de VHE. Las concentraciones de
AgHBs v AgHBe en e] susro v de polimerasa en el ADN se reducen

hasta alcanzar niveles minimos o imperceptibles v no  se  pusden

localizar los marcadores intrahepaticos de la sintesisz del VHR.

Seguin  estudios ssroltogicos limitados que se han llevado a CREC,

el agente Delta se encuentra en todo el sundo, pero biene lmpore
tancia epidemiolégics principalments en 2l sur de Italia, donde
parecs se gauy endémico.  MHace poco se verifico en Venezuela, wuna
grave epidemis de hepetitis, debida a superinfeccion por agente

Dmlta de portadores cronicos de hepatitis B, lLa tasa de mortali-

dad entre los casos agudos alcanzd el Z0% v =] &0% de los sobre-

vivientes pazsardn al estado crénico. Las abservacione prel imi-



nares suglieren dque pusde haber una relacidn entre &l agente Delta

v o los  wcasos de hepsabitis fulminante. La dntroduccion de este

agente  en zonas del sundo no afectadas, donde hay portadorss de

VHE, tendrian consecuencias devastadoras,

El  agente Delts se transmite por madio de sangre v produchkos
sanguingos contaminados. s probable que tambien esxistan modos de
transmision no peroutansa vy gue el agents s2 propague por conbac—
to sexual. S ha notificado un caso de transmision p@rinéta) ﬁ@l
agante Delta de la madre a2l hijo.

Fuesteo  gue la infeccidn con agente Delta se ha obssrvado solo en

l .
las personas con Anfecoidn aguds o ordnica por VHE, probablemente

et
K

el uso gensralizado de la vacuna contra la hepatitis B, oconshi-

tuya wn mecanismn eficar para evitar la hepatitis Delta.
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4. CUADROS CLINICOS

Los rasgo clinicos v bioguimicos de las hepatitis tipo 6 v B son
muy similares, i1 bien se considesra ques 1a tipo B s mas grave v

#  menudo mas letal. Otras diferencias son esguemalizsdas en la

Tabla No.dH. (11

Al BIGNQS Y ZINTOMAR

Figura intensa naussa, anorexia; intoleranc @ las Qrasas, viomi-—

i N u L]

tims vy fiebrg. BEn ocasicones pusde obssrvarss un sindrome par
al de la enferansdad del suero que cursa con arbtralgia v aveces
con erupocidn cutdnea. Con frecuencis gxiste dolor en el epigés-
trdo, v el hilgado este saumentado de tamafo. e doloroso s la
presion vy motivo de un dolor sorcdo localizado ern el Ares bepiati-
ca.  Tras estbe perilodo prodedmico, al c%bm de tres s nueve dias
aparece una  ictericia gue aloanza su maxima expresion a los 10
dias. Duwrante sste bhiempo las heces son palidas v ola orina os-
cura. BErnouna btercera parte de los pacientss se palpa una @ﬁﬁl&ﬁmF
megalia. EBEstas manifestaciongs clinicas %u%l&n. desaparecer &l
cabho de 2 s & semanas, Si bign =1 re%tabl&mimientm climico total
tarda unas semanas mas. BEn estado preictérico se observa leucopes-
nia inicial, a la gue sigus una linfocitosis gque, gue en un

peaquefio porcenteie de casos muestra linfoocitos atlipilcos que e



parecen a los gue se ven &n la mononfclecssis infecciosa.
&uZ. ABFECTOE BIOOUIMICOS

La cifra de bilirrubina sérica oscila entre BO vy 250 umd/liteo (
A=-12 mg/7LO0 ml ) v suele ser bilirrubina conjugada. Las cifras de
fosfatasa alcalina sérica no suelen excedsr las 20 unidades / 100
ml { wnidades Eing-Armstrong ). Las cifras de asparbatoanino—

transferasa sérica ( BG0T ) v de alanincaminotransferasa ( SGRT 3
L }

pusden llegar a valores superiores a2 1,000 unidades internacio-

Hij

nales / litro, en los estudios iniciales de la enfermedad, para

luego descender con rapidez al hacer la aparicidén le ictericia.

(=3}

El tiempo de protrombing,  en oun estudio, susle ser prolongado, v
sl se hace solo una prueba, esta medide es la gue proporciona el

mejor indice de intensidad de la hepatitis.

La mayoria de los pacientes se restablecen por completo tras  un

atague de hepatiftis. Las cifraz de mortelidad son mas

Cipo A gqus en 21 tipo B, pero hay gque tener en cusnta

™

e los
porcentajes, segon  an las conmunidades gue aparezcan vy hambisn

segun los brotes, varian desde el 1% hasta el 20%. En casos muy

graves s produce la muerte a consecuencia de una  insuficisncia
hepatica  fulminante por necrosis hepdtics masiva. lLa hepatitis

puede progresar, en ocasiones con fluctuacionss de intensidad, ¥

a O semanas. Esto suele darse con mavor  frecusncia en las

muderes. En algunos casos la @ mas acentuads vy perzsis-



te durante semanas 8 incluso meses | prymer

longada ) v no ohstante suele acabar con restablecimiento comple-
te. Bl llamado sindrome posthepético, on caracteristicas un

tanto  vagas, cansancio exagerado, dispepsia v dolor sn la zonas

hepatica, aparece en un namero muy peguefo de pacientes.
&a.Ge INFECCION CON HVER

Como el 30% de las infeccionss son subclinicas v no estan asocia-
das con ictericia ( i.e. ellas son no ictéricas ). Cerca del 45%

dee  personas  infectadas con HBY desarrollan hepatitis aguda  cor

anorexia, indisposicldn, nadsea v lo oue aparenta ser itctericia.

alli una tendencia al prarito. La hepatitis tipo B tambien

Erist

i

pueds manifestarse con mialgia, artralgisa v formacion de compleio
inmunolagico. El higado tiende a edematisarse. Las enzimas apare-—
cen  en 2l suero, Junto con altos niveles de bilirrubina v fre—

cusntemente de fosfataza alecalina. L.as btransaminasas  usualmente

Yt
]

incluyesn  aminotransferesa  aspartica {( AKT aminotransferasa

alunina ( ALY ) v transpeptidasa glutamin gama ( GGT ). La mayo-
iz de los pacientes con hepatitie B aguda se  recobran S P

Langamaents a WAS pocas semanas vy ne btiens secuelas. BEvidercia de

HEV se presents 8nown periodo variable de 1 a2 & meses.

Usualmente permansce la evidencia serologica de dnfecoiones HEY

previas sn las formas de anbticusrpos o varias proteinas viraless,

Este estado cronico més frecusnte siguse & una infeccidn no icte-
\
rica, oue a una hepatitis aguda v se caracteriza por la persis-

25


pacient.es

tencia de HEY  antigeno { HEsHg ) en 2l susro. En las  fases
iniciales de un sstado portador, los pacientes desarrollan una

hepatitis crédnica v esto pusde complicarse ocon cirrosis.

Ery occasiongs el estado portador pusde preasentar obtras  complicsa-
ciones tales como poloarteritis nodosa, glamerulonefritis, hi-

perglobulinemia mivta o un carcinoma hepatocelular.

El  paciente con una hepatitis cronics persistents gue produaces
HBEsAg  pero no HBoAg no corre gran riesgo de severos  dafos sl
higadog los pacientes con hepatitis orédnica activa { no agre$iva»
booguienss portan ambos anbtigenos HBEsAg v HBoAg, Cpor oun large
pericdn .y tienen evidencia biloguimica de dafo hepatico, v estan
crinicamegnte enfernos, corren un rigsgo gspecial de cirrosis y o oles

un posibile cancer del hliogado.

-
b
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7o BIAGNDSTICD

£l diagntstico de las snfermedades infecciosas debe ser rapido,
preciso vy oonfiable, para pr@ét&r atencidn inmediata al paciente
& inbtroducir medidas de salud piablica que sean adecuadas. Fn los
nltimos  abos  se han perfecoionado léa LECnLras .de laboratorio
para  detectar los diferentes marcadores de la  infeccién oor
virus de la hepatitis B {(  AgHBs, antimHQés AgHBC . Anti-HBG,

AgHBEe . Anti-HBe y DNA polimerasa Y, lo cuzxl ha permitido estable-—

cer métodos seroldaglicos para el diagnbetico esps

infecciones agudas vy orédnicas v ademas la condicidn del portadore.

El  antigeno de superficie { AgHBs ) es considerado un indicador

ezpecifico de la infeccidn con virus de hepatitis B, El anti-Hge

aparece en las Gltimae etapas de la infecoidn aguda, Bn oo
todos los pacientes. El anti-MBs se detecta en la convalescencia.

Loz portadores con elevada concentracion de AgHRBs generalmente

Ctienen  titulos elevados de anti-MBc v casi no se detecta  Anbi-

M,

El diagrndstico dle hepatitis & nivel de laborstoric para hepatitis
sz confirma frecusntements por dmmm%tracién e alteracioness bio—
gquimicas, sspecialmente de las transaminasas v tambien por deter-
minacion de nivelss séricos de bilirrubinag v fosfatasa alcaling.

-




Fero sin  dude el marcador de mavor loportancia en HVEBE ez el
antigeno de superfticie, indicador de infecoidn active tanto aguda

come crdnica. (13

Bl HBAg es demuestran mediante diverszasg técnicas de tipo serold-
gico de sensibilidad variable tales comodoble difusion en agar,
fijacitn de complemento, inmunoelectroforesis, bhemaglutinacidn e
inhibicidn pasiva, microscopia inmunoslectronica, radiocinmunoen—

sayn, técnicas inmunoenzimaticas ( BLISA ).

%

7.4.1. Doble difusion en a1 gel agar ( D.D. 3

s wuna técnica de baja sensibildad, atilizeda para detectar v
carachterizar  ociesrtos sublipos de determinantes antigenicos  de

AgHits v AgHBe v para localizar anticuerpos precipitantes usados

comg reactivo. (153)
7102, Dontrainmunoelectrofloresis ( OIE )

Foe de seneibilidad un poce mayor gus &)l anterior, practico desde
2l punto de vista de la rapidesz;, se han ildentificado particulas
eefaricas de 20 nmy,  en @l imt&rimr de loz nocleos de los hemsato-
citos, gue corrssponden al HBoAg.  En paclentes con HBAg positi-

vos,  gque padecian una enfermedad hephtica cromica, asi comno 8n

portadores asintomaticeos, aungue no 22 casos de hepatitis aguda.

tEonica se han o

o eacublierto depositos citoplasmaticos

sobre todo de HBEsfg. (14)

Tol.E. Reaforesis

e



Se efectus en placa de Pebtri, en la ocual la migracidn de rescti-

vorg ee acelerado por evaporacidon. (13

7.b4. Fitacidn de complemento

en encubar el compleio inmune con complemento v lusgo
adicionar globulos rojos de cordero, sensibilizados ocon hemo-

Lisins. (13)
7.1.%. Mamaglubinacidn reserva pasiva { HEF )

e usarn  gldbulos rojos linfolirzados de humanos o de  aninsles.
Fara sersibilizar los glabulos rojos es ﬁ@ﬁ?ﬁ&?iw modificar  las
cargas  usandg dcido tdnico o cloruro oromico en pegquelMas  canhi-
dades, Luego los sritrocitos preservados y aphbos para ser sensi-
bilizados se incuban con anticuserpos anti-HBs. En la reaccion se
colocarn  &n contado la muestra en gue se sospechs  presencia de
antigeno de supsrficie vy glabulos rojos sensibilizados.  La posi-
tividad se presenta como una distribucidn en capas de gldbulos
rojos en g1 fondo de la placa vy los sueros negativos, coma un

punto homogénen de sedimento. (15)
Tolob, Test irnmunpenzimatico ( Elisa ).

Consiste =1 la sensibilizacidn con el Anllcmerpm especlfico.

S

Sobre placaes de po!lw tireni, e incuba la muestra, v lusgo se
agraegs  un anticuerpo anti-~HBs ligado a una enzims v se visualiza

la reaccién adicionando =l substrato sspecifico.

-

7L 1.7, Radicinmunoensayoe ( RIA )

—
)



Tiemne un fundamento btedrico similar al de Elisa.

Los depdsitos citoplasnaticos de HBsAg pueden colorearze mediantes

ia oroeinsg o con téonicas de inmunoflorecencia, v en  OCaclonss

mtal

puedan darlse al hepeatocito wn aspecito caracteristico de ori
ganerilado, visible a las preparaciones teffidas de ordinarico con

hematoxilina v sosina.

7.2, RESULTADOS OBTENMIDUE MEDIANTE EL. DEE

CLBRIMIENTD DE Hbag

- Pernibte ssleccionar los donantes potencisles de sangre v redu-
cir asi la incidencia de una bransmizidn directa de la hepalitis

S Lo a .

“ Fasibilita la realizacidn de prusbas diagndsticas especlificas

i bilid 1 & e ¢ bag diagnd cas  especificas

de la snfermedad darante s evolucio v  retrospestivamente,
7

auwmentandon de eata formse nuestro conocimiento de la epidemicologlia

de la enfermedad v de su comportamiento clinico.

- Ha proporcionacdo una nformacidn muy Ghil sobre la enfermsedad

cranica del higado.

— & pussto sghre el tapets la posibilidad de lograr wuna  inmu-
pizacidn achiva v pasiva y guizds con @lleo la srradicacion de  la

artfermadand .,
T3, MARCANDORES SEROLOSICNDES ( Tabla MNo. 7 )
7B L. HBsAg

La presencia de HBEsAg implica gue el HEY estd presents.  El HBsAg

se  encuentra en una bardia dncubacidn,  cuwando el pasciente puede
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permanscer asintomatico, =1 una infecoidn aguda v en una inTeo-
cidn  oronicea  con HBEY v oen por lo menos 1a mitad los  individuos

con HBV. En la infe

cidn subolinica, HEsAQ nuncs aloanza niveles
detectahles en gl susro: la intTecocidn HBY en  eshtog  casos &3

detectada con la aparicidn de anticusrpos anti-HBs v oanti-~-HBo.

Las presentes prugbas  tales como la aglatinacidn de  labtew v
particularmente  las téonicss radicoinmunoldgica son mas sensibles
para  detechar HBEsNg gque obras, sin embargo una prueba negativa
para HEsAg usualmente, pero no invariablemsnte, indica gue HBsfg

wsta auvsente. (9)
T ELZ. Anbi-HBs { MBedg )

El anticusrpo anti-HEsAg, esmpiess & aparecer en @) suero a medida
que 21 paciente con HERY empiera & recupsrarse. BEn efechto, pusde
evistir un periodo corto durante &l cual el HBsAQ no se detects v

gl anti-HBEs todavia no gs detectable.

EFl anti-HBs  también inmunizacidn a  la

varura  con hepatitis B &2 | -§ frecusntemnente de larga
eristencia vy se detecta por muchos afios despues de la  infecocidn
HEV ., Esto indica olaramente, en avsencia de  inmunizacion  de
hepatitis B, wuna inTeccidn previa de HBEY. En uanos pocos pacientes
con HBEV, @l anti-HBs no s detectable. El anti-HBs es usualmente
considerade come indicador de recuperacidon 2 inmunidad mas  alla

e 1a HBEV.

FuEJED Anti-HBC.



En contraste £l anti-HPse el anti~-HBo aparece en el primer accoeso
de la enfernedad v sg eleve rédpidamente para permanecer por affos

coma wny Andicador de una infecoidn HBEYV previa.

Fste es un indice mas sensible de hepatibis B gque el  anti-HPsg
los  titulos elevados de anti-HBo pusden indicar un estadn porta-
dor  cronico. Apesar de gue la mayoria de los portadores  tisnen
CHEsAg detectable enoel suero, sste puede ser detestabls con anti-

HEze presente, wunicamente para sugeriv un eztado portador. ()
7.3.4. HBsAg

Este antigeno aparece en &l suero simulténgamente  ocon Hﬁsﬁq par &
dm%aﬁare;er antaﬁ'm durante la recupesracidn.  La desaparicidn de
HBeAg s un signo de r@géluci&nﬂ misntras gque 1# presencia e
HBafg 25 un indicador de inefectividadya gue este antligeng =sha
asaciado con el DNA viral, DNA-F v las particulas de Dans. (19)

-

755, Anti-HBe

0 Aaparscen en o el Suero oo

Log anticuerpos para este antigsr
despues de la aparicidn del HBEebSg. sn la mavorla de los pacientes
yooosl aparicion indica lalwacuparaci&ng La aunsencia de  anbti-HBe
indice alta insfectividad. Los portadores HBEsOg que tiensn HBefg

presanies son mas propensos a desarrollar una hepatitis  ordnica

arctiva v a transmitir infeccidn, gque agusllas que tienen anti-

Hie .

7B A, DNG -~ Polimsrasa.



L.a DNA polimerasae s endogena v esta en estrecha relacidn con 1a
presencia del virus sn el suero. Bs owun marcador de repllcacido.
o presencia s relaciona con el antigenn Ye", ocon el virus vy ocon
ta persistencia de la enfermedad. EBastéd codificada por 21 DNA
viral, en un trozo aun no identificado pero gque  presumiblemente

corresponda al trozo 6 del DMA, gue sugiere wuna probeina de mas @

menos 850 aminoacidos v opeso molecular S0.000 D/o 100,000 (F)

7

7. Antigeno del "Core®

El "Core" es una particula obtenida al tratar el virus con deter-
gente vy o oorresponds a la partes cenbral del virwus., Dentro del
"Core'” s encusntra &l DNA viral, la DNA polimerasa y una proitei-
rna  asociadsa &l DO viral. A eata proteins se le conoce con 21
nombere de antigeno del "Core’” o antigeno © ( AgMBo Y. Es  una
proteina hasica que esta interactuando con sl DNA viraly tisne un
pesn moleculasr de aproximadamente 21,300, comstituidsa  poe 185
aminoacidos, ssta codificada en el DNA por un fragmento de pares

de basse de 534, En el suero de pacisntes oon hepatitis no

podido aislar esta probeina,  solo se ha ddentificado dentro del
noclen de los hepetocitos, wsande téonicas de  inmunofluorescsen-

cia.

G puede  detectsr 2l anticusrpo que genera en &l pacients, 21
anticusrpo  anti-core { antl HBc ). Este antilcusrpo es capas  de
reaccionar  con la proteina, obtenids por téonicas de | recombi-
macisn genstica a partic del DNA viral o con la proteina obibenida
apartiv del core. El anticuerpo anti-Core es el primero sn apare—

cer en el enfermo, atn owando el antigeno de superficis del wvivos



-+

o B2 evidencie, va 588 por ogque no o esta o por gue seta en muy
ajas concentraciongs. ba presencilias de anti-core es indicadora de
replicacidn viral activa.

&

cte ahtigenm no se hacse presente en &l suero.
7.4, INTERPRETACION DE MARCADORES SEROLUOGICOS

B la mavoria de los cescos la serologis no distingus  snhre  una
infeccidn aguﬂa'y wna oronica paor el HBsAg; =i @)l anti-HbBs o al
anti-HEC ocurren en ausencis de HBsMAg, =l 1lo implia& wisua Lmente
recupsracion de la Lnfecoidn HEY e inmunidad. El anti-HBEs solo se
gncontrard despues  de la inmundzacidn conteas HBY v oaen algunos
poocos pacientses gue han sufrido HBY dnfeccidon. Bl anti-HBo  =solo
se  encusentira en 31guﬁma portadores, durante el fenomeno de  la
"ventarna v oen aigunmﬁ pacientes recuperados despues de la infeo-—

cldn HEY.

Muy ocasionalmente la transfereciz positiva de anticusrpos. ocomo
pueds gourrir en lazs bransfucliones de sangre, pueds confundir la

interpretacidn seroldgica. { Tabla No. 9 ) (9)

)

7% DETECCION DE FAD

DER SER HBEsfg FOSITIVOS
- La ausencis de HBEsAg no siempre Lndica aussncla de HBEY.

- Bl rissgo  de HBedbh pacilentess positivos 25 probablemente muy

e jon.,

- La mavoria de loz portadores de HBEsAg han tenido infeocionss no
ictéricas vy siempre exlistird alguno fusra con un grepo de pooo

riesgor por consiguiente siempre permanecera algun pelidgro.


clespu.es
pacient.es
algu.no

~ letrs dontologos han estado Lratanco por afos pacientes antlge-

nos positivos, sin saberlo. (15)
Tubh. ANALITSIES DE PACIENTES COM HEFATITIS B,

Dl ose conooe ﬁ}gmn riesgo de gque exista wn paciente portador  de
HBV, una muestra de sangre tomada con especial precauvcidon  debe
ser marddado al laboratorio, para un analisis de HBsHg., Este
@ 3 ARERT ﬁuma aproximadaments 20 minutos,  pero hasta qus =1 re-
sultadso s hava erecibido,  ningun otro sxamen de sangre debs ser
Tlevado a cabo, & menos gquse sea muy urgente v la situacidn halla

4

sido discutida con los patoldgos. 51 el andlisils del scamen  es

nagativo, ninguna otra precaucidn se indica, a menos que esistan

obros rigsos infectivos como ] STDA.

Los  pacientes que han resultado positivos para HEsdg  deben  ser
tratados  en este punto o grado cone paclientes con riesgo "infeoc-

tive” v el HBEsAg deberis entonces ser analizado para establecer

el nivel de riesgo. Aguellos negativos pare 21 HBeAg v positivos
para 21 anti-HBe son considerados como de bajo riesgo.

+

Agquellos pacientess gqus son HBEsAg positivos deben ser somebtidos &
arnalisis a los 3 meses v asi sucesivamente hasta que de negabivog
valga aclarar gue aquellos positivos a los 7 oeses,  s0n conside-

rados "portadores ordmicost. (15

7.7 . APLICACIONES PRACTICAS DE LA TECNICAS SERQLOGIOAE  PARA

A HEFATITIS B,

-~ Establecer el diagrnostico de la hepatitis virica del tipo B,

A


pasient.es
pacient.es

- Tdentificar portadores en donadores de sangre v plasma.

- Deteccidn del virus en grupos de alto rieso ( niffos v adultos

Yoo o8n areas ‘endémicas, pecientes en diali

renal . personal de
salud, alceolicos, prostitutsas, homosexxvales, politransfundidos,

drogadichtos.
~ Fatudiar la epidemologiz de la hepatitis B

-~ Evaluar la inmunizacion pasiva v achtiva para prevenir la  hepa-

- Indentificar el origen de la infeccidn viral.

las  diferentes béonicas seroldgicas para la delteccion de  los
marcadores de la hepatitis B v en especial AgHis, aeb@n cimplir
o varios  reguisitos gue perodtan a la prusba fener  un valor
diagndstico v prongstico cuwando corresponda, ademas deﬁe )
sencilla . v oonpue facilite la realizacion de un tamizaje rapido vy
confiable. Los requisitos mas importantes para la detsoccion de
gztos marcadores sn o una pruebs son 3

-~ Hensibilidad.

~ Espescificidad.

~ Raprodocibilicdad.

- Facilidad de ejiscucidn.

- Reactivos de larga duraclion.

= MinimDs equipons.

- Bajn costo.
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CARPITULD VITI

8. ERPIDEMICLOGIA

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

asnos e

toda el mundo. En osuchos paises la nobificacidn de <
infecocion  aguds por VHE es obligatoria, pera la mavoria de  los
sistemas de notificacion son inadecuados paras indicar la  epide-
micloglia de la entermedad en téroninos globales. Lo principales
obstaculos son las deficiencias en el  a&oopio de dnformacidn

basica v la falta del zpoveo de servicios e laborstorio apropiae—

dos. For sjemplo en los Estades Unidos de America se notificaron,
anualments de 50,000 a &0.000 casos de hepatitis, & los cmﬁtrmg
para &1 control de @mf@rmedédagu Aparecer oerca del 50U de estos
casos  son Jde hepatitis B, pero @5 posible que la taza resl  de

oy

incidencia asciends a 1H0.000 casos &l afro. (12

Loz cazos de infecioness oronicas ahora se clasifican  en porta-
dores sanos  { con ta enfermedad no identificable o leve ) vy
hepatitis p;rﬁiﬁt@nﬁﬁ { con la enfermesded progresiva j. Como la (O
Tabla NMo. 9 ) lo indica, se caleoula gque en el mundo existen por
lo manos 200 millonss de portadores de VHR, la mavaria concentra-
da an Ofrica vy fAsia. Es posible qumAse hayvan subestimado las
cifras correspondientes &n Aoerica del Sae, dado que  existen
prusbas definitivas de gque 20 zonas de la reglion, la cantidad de

portadores asciendes 8 mas del 104,
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He  observa variaciones exlbremas en la frecusncia de la infeccidn
por VHE.  En la mavoris de los paises Anglosajones, la basa de
portadores ss inferior a 14600, mi&ntra%'qua 2 la diz=la de Rapa,
en el pacifico, es de 1 por 2. Lla edad en que se  contras 1a
infeccidn es une de los factores de riesgo para la persona gue se
convierte en portadora de VHEB a largw.ﬁlazmn Entre los adultos de
wit 5% & wn 1O% de las infecciones se vuelven persistentes, misn-

tras gue en los lactsctes es posible que la taza exceds el 50U,

La persona que fTiene cisrbos problemas de salud, como Lranstornos
linfaoproliferativos, lepra v  sindrome de Down v los  pacientes

sometidos a tratamientos inmunosupgregsorss tienen la  probabilidad

de  convertirse en portadores

El porcentajes de portadores gene-
ralments ez mas alto entre los varones que entre las mujeres.  BEn
los portadores crdnices, los titulos de AgHiBs gﬁn@falmwmte dismi-
nuyern  con la edad, v oen muochos casos 2] orgasnismo elimina el

virus vy produce an AgHBs,  gue se oree oseas el anbticusrpo probege

.to e

#.1. FATRONES DE INFECCION

Se observa wuna nobs

1l prevalencia de lag infecciones por VHE con
distintos medios. En gensral, la prevalesncia es mas baja en los

padse o ragliones con wn alto nivel de vida v mazs altas donds )

nivel sccioeconomico &3 mas bajo v donds hay  hacinamisnto.  En
cilertos  grupos como Los homosseruales, las personas adictas  a
drogas intravennsas, los confinados en institucionss para reteas

sados mentsles, pacientes en unidades de hepodialisis, v cliertos

sectores  del parsonal de saluad, la taza de infeccildn =25 alta.
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Fueden producirse sorpresas  en las tase de infeccion vooen el
porcentalie  de  portadores entre distintos grupos  étnicos.  For
ejemplo, e Mievae Zelandia el porcentaje de portadores madies
grupo etnico de origen polinesico ) es de 984, miaﬁtraﬁlgue entra
la poblacidn Anglosajona ss de solo 21 0.1%. S puede observar
difererncias notables hasta en las poblaciones aparentements homo-—
geneas,  oomn o2s @l caso de los 2,500 micronesios que viven o en
Mavia, puss en las distintas aldeas de esta isls del Facifico, el

By

indice de portadores oscila antre el 59 v el 284,

Los patrones mundiales de infeccidn por HE se puéd@n clasificar
facilmente en I categorias ( Tabla No. 10 ). En las zonas de baja
endemicidad, como America del norte, Europa occidental v Austra-
Lia. la prevalencia de AgHBs en los portadores asintomaticos es

del 0.2% al 0.5%%. BEn Buropa orlental, la regidn del sediterréane,

el sudeste de austria vy algunas partes de Americs del sur. la

n

prevalencia es intermedia ( 3% 7% Y. En oestas zonas  de  alla

W

prevalencia como China, @] sudeste asiatico v Africa tropical, la

tava de AgHBe puede alcanzae el 20%.

Las porcentajies de sujetos portadores demusstran una clara varia-

citn  geograftlics, alocanzando  valorgs del 204 o mas a8 algunas
; x| 5 "

1

retaffa, la cifra no 1lego

m

areazs broplecales, migntras gue en Gran

a alganzar el ©.1%

3.2, FREVALENZITIA DEL WVHE

La distribucidn de VYHE ez universal, la mas alia prevalencia se

LN



ha encontrado entre poblacionss de  los  paises tropicales ¥

subtropicales  donde oscila entre 21 5% y el 20%, probablenente

i

debido  a mejores condiciones para su transmisiony en cambio  en
Europa, Nortsamerica v obtros paisss desarrollados getsd erntre O.1%

.y L)
VoD hY,

-

En todas  laz regiones se ha registrado mayvor insidencia en el
HENE masculino v anllms paises tropicales la frecusncia es mayor
@rn el grupo de O a 15 afios de edad. la HE constituve un factor de
alto riesgo profesional entre el personal que labora  en  saludy

con manejo  de sangre, derivados de la misma v el contacto  con

secreciones contaminadas { Tabla No. 11).
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CAPITULO IX
9. Bl ODONTOLOGO COMO GRUFG DE ALTD RIESGD,
F.1l. FORMA DE ADGBUIRIR EL VIRUS DE LA HEFATITIS B EN CIRUGIA DENTAL.

la sugerencia de que la hepatitis puedes ser transmitids sn odon-
tologia fue hecha hace cerca de 25 aMos. Es obvio gue un amplio

margan  para la infecocion alisrna si ose da en algun momento  del

proceso de esterilizacion algun error o si hay una bransmisidn de

0~

fluidos infectados al paciente. La sangre infectada de hepatiti

B oque penebre el oio ( de un ayvudante o laboratorista

—

praescles
desarrol larse como hepatitis, mientras otro eliemplo fue la mani-
festacion de hepatiftis B en los laboratoristass mientras maneiaban

la warts de computadora de los requisitos de laboratorio v los

ejenplos o muestras sanguineEas.

La infeccidn alterma proveniente o debids a fluidos corporales de
pacientes inTectados de HBY abandonados en superficies activas,
ne es clara paro cisrbamsnte han sido deteciadas en  superficiss
bastante tismpo despuess de su exposiclién & estos fluidos. { Tabla

Noe 1100) (9
e TRAMSEMIBION A CIRUJANOS DENTALES,

Exisle wuna evidencia clara de rissgo para 21 personal  médico,

odontoldgico v paramédicn, de contrasr la infeccidtn MRV, Este



riesgo sstd por encima de la poblacion comun pero es posible CILE
con el aumernto de prevenocidn éﬁ tomar riesgos v las subsscuenhbes
precavcionas, por ejenplo ha habido uns declinascion de la inci
dencia de infecciones HBY en laﬁaratmribﬁ madicos desde 1974, se
presume gque a consecuencia de los factores menclonados antes. El
ratinario uso de guantes por cirujanos dentales ha sido  asociado

con o mas badas insidencis de la infeccidn HBY v recientes sondeos

de odontologos de algunos pailses tales como Escarndinavia, han

!

mostrado  un pedquelo riesgo por encims del nostrado en la pobla-

LSRN ComE .

Hesm como Tuere,  de ningur modo son descubrimientos universales,

ni sondeos definitivos, por sejemplo en Estados Unidos, Alemania

cocidental ., WU han demestrado un rissgo menor en practicantes

odontelagicos generales gque aguellos, precticando procedimientos

quirurgicmﬁ o particularmente cilrugia oral v particulaserments  en
Estados Unidos.  Como podria esperarss, @l riesgo de contrasr de
hepatitis B en mdwntmlwgia aumahta con la edad v comn la  duracidon
an  piactica.  En algunos estudios del personal de hospitales  de
los Estados Unddos, los odontologos han sido uno de los grupos de
mas  alto riesgo. Personal clinico en hospitales esta claraments

corriendo un riesgo particular de contrasr hepatitisz B v este

"~
pEs
1]

L e

relaciona con la intensidad de disposicion SaFgre Y

Fluddos de teiidos, mas que con el noamero de pacientes vistos, a
partiv de  gque sl gran riesgo aparece localizado en personal de
gmergencia, patologla, clirujanos v sguipo del banco de  sangre,
conparados ocon los medicos ( intsrnistas ) por ejemplo.  Tambien

aumanta el rissgo en dreas wrbanas, particularments en  grandes

f}é‘:
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hospitales mebtropolitanos.  El 1.5% de los pacientss admitidos en
grandes  hospitales urbanos son HBsAg positivos pero solo un 10%
de ellos son id@ntifidadmﬁ rutinariamente. La mavoria de estas
estadisticaes provienen de sstudios sn Norte Americs v la supe-
riencia  de U.K. sugiere un riesgo menor en pacientss de hospi-

tales.

A pesar  de gque la hepatitis pueds Qar meEnos que un gproblema en
cualguier sitio, las manifestscionss denbtro de los eguipos  de
trabajo todavia oocurrsn v resulia importante apreciarlo v ?mnarl

e cuenta, ain despues de btomar razonables precascionss  para
identificar los pacientes de alto riesgo de ser portadores de
HEsAg: la hepatitis B permanecs todavia como uan riesgo ocupacio-
nal en la practica hospitalaria. Estos peligros ocupacionales ban
sido demostrados ampliamente en estudios practicados en personal
midico de USH los cuales musstran gue el 17% de hepatitis ocone
traida antes de la graduacidn, fue seroldégicamsnte probado  ocon
HEV, mientras gque despues de la graduscion estae cifra corecio

hasta un 34%.

Mas  aun & pesar de gue obtros tipos de hepatitis  fueran  simi-
tarments  frecusntes antes v despues de la graduscidn, HBRY  fue
contabilizado para  wun 832% de todas las hepatitis despues de
ingresar a la profesion. El riesgo de hepatitis B aumerta de
marera  dicupla (10 vecss cada ver ) a partir del primer affo =0
estudiantes medicos a2l tercer alffo de residentes quirdrgicos
cirujanos . El estimable riesgo para personal hospitalario esta

tambien indicado por el alto indice de HBEsfAg, anti-HBs v anti-HEc

S
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dent.ro

y los dndices de staoues hepdticos v gracias al racims de casos v
manifestaciones discretas, tales come la aparicidn de un 8% a un
LO%  de  dincremento  de riesgo a exposiciéon al HBY  por  todo el

persornal medico.

flbviamerte Lz mavoria de las infeccionss son subolinicas o 0 se

resuslven sin una seruels seria.
2.5, RIESEO DE TRAMSMISION DE PROFESIONAL - FACTENTE

Un 1% de los ocdontologos son HEsAg positivos,: pero la transmision
a pacientes debe ser oouy rara y existen  varios  esstudios  qgue
niegan que esto sea un problema. La infeccidn HBY ha sido mostra-
da  al  sar  transmitida a pacientes por cirujanos  ortopédicos
infectados, un ginecdloge, un médico u obtro personal médico vy oun
numero pequelio por odontologos. De coalouier modo, obtros sstudios
han  fallade &1 mostrar & ocdontologos portadores  de  HEBY O como
transmisor  a pacientes, v s0lo musstran un bajo ri%ﬁgm @ los
portadores gue pusden existir en el persornsl médico.  Mas aln en
un estudio de HBsAg positivo en own médico,  la Lransmision de la

infeccidn & sus pacientes se detuvo & partir del momento an  gue

instituyd medidas sisoples de seguridad, tales como ¢l lavado de
las  manos antes del examsn a log paclientes ( una pracitics gue ha

sido sismpre ruatina para el odontdlogn ). (7))
P4 PREVENCTION ODONTOLOGICA COMTRA LA HEFATITI®E 4 Y B

Lo de los mas serios peligros ocupacionales a gque es o enfrentaco
por los profesionales odontoldgicos es la posibilidad de contraer

¥y  transmitir la hepatitis viral v otras enfermedades infecciosas
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ocupacional.es

seveEras. Ademdas de la exposicidn perszonal, la salud de los profe-—
sionales esta suieta principalmente a leves o principios de
neEgligencia si semejente enfermedad es btransmitidse a8 sus  pacien-
tes  adn si htodas las practidas esstablecidas en la profesion han
sido ohservadas. En &l consultorio la posibililidad de urne infec—

cidn alterna estéa

sienpre presenta, pero Con UNas busnag practie
cas de higlene y un méwime de pracausiones, 1 rissgo pueds ger

mantenido & un minimo.

La  hepatitis viral ss mas comun de 1o gque previamente e penso,

con wnos 200,000 5 Z00,000 nuevos casos reportados cada afo. La

"

hepatitis pueds ser discriminada en 3 principales @0 tipo A ( HAV
Yoo o bipe B HEBY ) oy 2] no—A no-B 0 NANE Y. La HAY ez aguds vy
autolimitants, se propags wuswalments por via fecal v/ oral. HBY
vy NANE juntas comstituyen la "hepatitis del suero". Son uﬁual£@ﬁm
te  propagaedaz de persona & persons { Contachos ), usualmentse a
través de  los fluidos del cusrpn taless como  sangre. saliva vy

SRETMIESTY &

La infeccitn HAY se transmite dirsctamente en el consumo de GCILLE
contaminada o comida contaminada. Alimentos tales como ﬁaﬁcadm
contaminad | parti&ul&rm&nta mariscos ),  sandwiches, crenas para
snsaladas, salsa v bebidas =sstin dentro de las posibilidades de
g vehiowlo de transmisidon de estsa forma de hepatitis. s HAV
pueds ser btransmibtidsa por via sanguinea.pero tales infeccionss

BOMN rarai.,

La HAY  Lieng un primer acceso abrupto despues del pericdo  de

incubacion, =21 cual va de L L/2 semanas a & ssmanas. Los sintomas
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clinicos duran de 4 a 6 dias, eshta forma de manifestacidn de
hepatitis es raramente fatal. La inmunoglobina gamma swninistrada
hasta, sels dias antes del primer scceso de los sintomas, puedes
conferrir protecoion contra HAY hasta por & mesez. Esta hepatitis
no presenta un problems severo para los proftesionales odontolagi-

s, (L&)

los cepillos brilladores deben ser evitados., puntos de caucho
pulidores o vasos profilacticos, para qus no causen mucho salpi-

gua. Todos los instrumentos protésicos deben ser escrupulosamente

aseados, antes de pulir o brillar para un control poste
HEY, todo este equipo debe ser dispuesto usando un metodo apro-

piado que destruya tods bacteria, virus O SSporas.

Loz procedimientos de desinfeccion ( destruccion de icroorganls-
mos,  vegetabivos patologenos oo esterilizecidn ( complete des-

truccion de todas forma microvial, imcluy@ﬁdm ssporas ) debsn ser
usados en instrumentos no desechables, equipos o supesrficiss de
opEracion.  Areas de especial consideracidn son instrumentos de
bandejas, bhotones o guias de lamparas ( manijaz ), manijes de

esoritorio vy eguipos radiograficos.  Adiciomalmente el agua  gue
caorre por las unidades dentales debe ser corrida por al smenos dos
minutos antes v despuss de cada pacients see  tratado, dg tal

forma  ogue  fusse desechado todo residuo de sucoion de pacientes

Previons.

Laz superficies normalmente tocadas por el cdontdlogo o las

tentes gue podria estar conltaminado con sangre o saliva, deben

ser limpiados vy sinfectados al partir cads pacients. Todos los
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instrumentos, espejos., sondas vy pinzas deben ser rutinariamente
descontaminadas. Soluciones de detergente sirven de  ayuda  al
CEMOVEN SRNQFE Se8Ca, pero no debe conflarse en £lla paralas mision

de desinfectante de estas superficiss. El virus de hepatitis v

atros  patogenos  son stentes a la  familie cuabternaria  de

amonia @n germicidas.

La desinfeccidn pueds obtenerse a ftravés de la accion del calor o
e oquimicos, & pesar de gue la esterilizacidn por calor sse &l
metodo  preferido para los instrumentos odontolégicos, algunos
instrumsntos no pueden soportsr las temperaturas gue se  wbilizan

al Llevar = oab

el

» dichos métodos.  Un agents guimico en &l que
interviensn altos niveles de de actividad biccidal (0 Sporadio,
wna solucidn de glutwraldehddo Y se ha usado con exzito. Esta

capacidad peromite prov de un alto nivel de desinfecocidn  ocon

k]

aola Q.15 de glutaraldehido.  Ests asgente guimico tiene la capa—

cidad de eliminar todo vegetativo patogeno en 10 minutos v pusde

ajustaree para wsos en supsrficies de medio ambiente v en  ins—
trumentos  gqua  de  ninguna manera pueden ser  esterilizados  oon
/ -

calor, Un sstudio de CAD Sporicidin {(1:186) inactivae el HBY en 10

mirttos.

Tambien ha sido demostrado como efsctivo contra sl vireus  del
herpes. Nuestro cusrpo médico prefiere Sporicidin va que no

irrita los ojos y las fosas O pasades nasales.  Los  wéboc ol

descontaminacidn s @pumeran eomn la Tabla NMo. 12.

Mas medidas preventivas pars los profesionales odontolénicos ex-—

pusstos  al HAV vy HEBY debsn btomarse rigurosamente. La HAY  puede



s@r prevenida con ouna inyeccion de inmunoglobina gamma gue brinda
cierta protecoldn hastsa & meses. 51 un pinchazo oourre durante el
tratamiento de un portador conocido de HRBY, se debe sumistrar
inmunoglobina anti VHE durante las siguientes 72 horas.

Lria vacuna altaments efectiva para combatirv la hepatitis, ha sido

desarrollada usando antigenos obtenidos inicialmente de PLAmAN s

hoy  son obtenidos por ingenieris genetica. Esta preparacidn  no
infecciosa, inactivada v derivada de la superficie antigena de
FEV, ha sido recomendada para practicantes en salud dental gene-

ral, oiruianos orales, especialistas dentales de higiens, asis-

tentas, personal  médico ( especialments agquellas personas  gque

tienen oue manipular ssngre o productos sanguineos Y, pacientes
elee hemodialisis, portadores orénicos (o parierdtes ) vy ohros

grupos de alto riesgo. Todo miesmbro de la profesion odontolégica

el

i

he oconsiderar seriaments 2l use de esta vacuna con medids e

oY

lud v prevencidn personal v piblics.
F.0. TRATAMIENTD DENTAL DE FARIENTES HBEsAg FOSITIVOS.

El cirujanc dental a cargo de los pacientes o su ayudante delegs-
do deben  dinformar & la enfermera s cargo de la oirwiia o @)
anfiteastro (v en wun hospital se pudiera incluir al encargado de
contral  de  infecciongs ) acerca del riesge del pacients.  Las
notas del paciente v la hoda del paciente deben ser marcada
claramente  oomo  "Rissgo Hepatitis” con la fecha de salida del
resultado del examsr.  Todo =21 egquipo envuelto en 21 tratamiento
del pacientw'debe saer advertido del riesgo, v pereonal gue btengan

haridas  =n las manos deben abstensrse de participar en el. Todo


par.ierit.es

gquipe no esencial en el tratamisnto debe ser retirado de  oirue
ala, & la ver gue todo esgquipo gus pusda producir asroscl ( turbi-

ria e alre, escolia wltrasdnica ) es mejor no usarla. (9

Los miembros del cuerpo gue trabajen en el tratamiento deben usar
correctamente  wun equipo disponible de guantes,  méscara para  1a

caray,  Zapatillas, bata vy antecjos protectorss. estos protectores

deben - ser usados hasts gue todo meterial contaminado  hava sideo
remiavido v oal finalissar sl procedimiento @l sguipamento debe ser

dispussto para una apropilsads gsterilizacidn o en caso dado  desee

chado .

Los  fluidos aspirados deben tener una décima de volumen 20 un
orden de 10,000 ppm con hipoclorito de sodio agregado v deben ser
dejados por 20 minutos antes del procedimiento.  Los instrumentos
metalicos ubilizados deben ser sunergldos por 20 minubos =m0 una
sojucidn glutoraldehida al 2% antes de gsterilizarse en asutoclave

0 despacharse al centro de esterilizacidn. Los instrumentos agu-

i
Y

cdos  ( de corte o punzada ) debe s desechados o depositados  en
contenedores  apropiliados. Bl instrumental disponible debe  ser
adecuadamente depositado en bolsss especiales. Las ropas no dese-
chables deben ser guardadas en bolsas coloreadas especiales para
esterilizacidn. Desples gque ftodo resto de sangre ha sido removido

@n el baffo de glutaraldehido, 1 saldn debs ser lismpiado a con-

cliencia  con  detergentes, antes gue ningon otro paciente

tratado sn el. La esteril: cilon reguiere el uso de  autoolaves,
ri e aguas hirviendo. Los desinfectantes apropiados para esteri-

lizacidn fria son disgriminados 2n la Tabla RMo. 135,


DespO.es
detergent.es

Los materiales enviados al laboratoric deben ser claramente msme-
breteados  como infectivos, en gl caso de impresiones deben  ser
vyug

auardadas e 2% glutaroldehido por al menos L hora antes de  ser

tramsportadas al laboratorio. . : : .

Las cajas o bandejas disponibles deben ser usadas solo una  ves,
al dgual que los matediales de silicona para la toma de  iapre-

silones.
Db RECOMENDATTOMES, B

-

ablecer programas de vigilencia epidemioldgica al grupn de

portadores v contaobos.,

—~ Estandarizar v hacer cumplir las normas de asépsia Yy anti-
(3

sepsia, en el manejo de pacientes, secreciones, maberial o Ta R

taminado, sangre v/o derivados.

~ Mediante programas de educacidn continuada, dar s conocsr el
riesgo  gque  representa de convertirse en portador del VHEB v sus

implicacionas personales v comuanitarias.

~ Froveer el uso de material desechable, ocomo medida  indispsne

sable para impedir la transmision de la infeccion por el VHB v

sminuir 21 alto riesgo gque representa el uso de material  de

wvidrio v aguias reatilizables,

’

i}
HH
in

~ Evaluar en forma permanente vy corntinua ] acciones tendientes

a controlar la infeccion por el VHE en poblacion de alto FLESBHD .

- Eetablecer programas de proteccion especifica ( vacunacidn pars


tendient.es

el grupo susceptible ).

- Realizar estudios en las entidades de salud con el fin de
determinar el comportamiento del riesgo de exposicién del perso-

nal y establecer medidas de control. (14)
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CAPTITULO X

10, PREVENDTON,

Haeta hace poco las sedidas preventivas contra la infeccoion  por

HE,  consistia en el sxamen de los donantes de sangre para delber-—
minar los antecedentes de hepatitis v los marcadores seroloanioos
de infeccion por VHE, sedidas de higiens e inmunizacifn  pasiva.

Bin embargo,  durante los dltimos afos la inmunizaciéon activa ha

resul tado eficas para controlar la infecoidn,

Las simples precauciones, tales como wuna ssteriliracion adecuada,
@l uso de guantes v mascara, 1 evitar minchazos de AU aSE,
aplicados en todos los pacientes, independientemente de su condi-
citn frente a la hepatitis, son mucho mas efecltivos. Existen
tambien otras muy buenas razones para adoptar semejantes precau-

CLonms.

101 HMEDIDAS DE FREVENCION,

Al tratar o manipular personas o sangre gue e sabe o se presume

nue astan infectados v al utilizar instrumentos contaminados, hay

a

gue tomar clert:

precauciones sencillas,  gus son wubil

evitar al infecoidn. (139

medidas  son muy importantes para proteger  al  personal

X
333
fad
,{I

médico, odontolégico v a algunos enfermos  hospitelizados gue

Dy



asbtan  mas expusstos a la infeccidn por HE. En las wunidades  de
tialisis del rifon, donde el riessgo de transmision de HBE es may
alto, la  transmisién  se puschs reducir o evitar wﬁr mesciio ole
medidas de higilene, como 2] wso culdadoso de  los  instrumentos
prara cads anfermo v la realizacidn de prusbas para ildentificar a
los enfermos suceptibles v oa los contagiosos con el fin de sepa-

ar e .

Es  preci desschables v

=or wbiligar jeringss v oaguias hipodermi
wmaterilizar debidamente  los gque se pusdan volver a utilizar,
hirviendolos & 100 grados centigrados durante D minutos " oomo
minimn, o preferiblements en avtoclave a 120 grados centigrados
durante 30 minputos. Los instrumentos wtilizados paras perforar el

lomalo de la oreja o para hacer escarificacionss se deien  pasar

pov la 1lama & Tin de evitar el riesgo de transmisidn.
L.t 4, Examen de los donantes.

Es precisc gus los bancos de sangre rechacen los  donantes  ocon
antecedentes de hepatitis virica o ictericia. Los GYrUpos espee
cialmente expusstos como los adictos & drogas v o los homoseruales,
no deberian  donar sangres, nil tampoco las personas gue hayan

recibido ura btransfusidn de sangre en los &

precedentes . No

o aconsejable oblensr sangre de domant remunerados,  practics
gque se deberia prohibiv, ni debse aceplharse come donante a ninguna

persona oue presente fAghiits,

£ las  zomas en donde e han aplicado estas medidas, la

dancia de hepatitis despues de bransfusiones e disminuido sn un


prohibi.ru

B3% a P0%. Esta baja coincide tambisn con wl emplec de prusbas de
Laboratoric mas sensibles pava la deteccidn deg AgHBz.  Hay  gue
reasmplazar los metodos menos sensibles como la conbtra inmunosleos--
troforesis, ocon obros  mnas Men§1b1mn“ como la  hemoglutinacidm
pasiva inversa o el radicinnmunosnsavo o inmuanoabsorvencia  ligada

a la esnzima. (12

1012, Inmunizacidn pasiva.

Auncue la dronwnoglobinag normal mixta de uso comun 13 ) ha dado

resultados variados en cuanto a la prevencidn de la hepstitis B,
s ha denostrado que la inmunoglobina (0 HE mﬁperxflcn obternida
deFool" de plasma de individuos portadores anti-HBs, ests indi-
cata e dos aportunidades:  en individuos que s han inoculado ©

han  oreaido b

o
-

cerlo con material infectado v en hijos de  madres
portadoras (profilacis postexposicidn), v &N CECSON3S gQuUe vYan  a

somaterse a un riesgo alto de infectarse sea porgue se brasladan

a areas geograticas donde la prevalencia del virus sz muy alta o
porgus  ingresan @ unidades de dialisis  (profilaxis presyposi-

cifn)y. (12}

las  dosis recomendadess son &n general de O0.050 a O.07 m)l por cadsa
kg de peso via intramuscwlar.  BEn el caso de profilaxis postespo-
sicidmn  se aplica unae dosis durante 48 horas de la inoculacidn v
obtra 30 dias despuss. BEn 21 caso de profilavis pre-syposicidn se
anlica a O de exposicion cronica se recomiends 21 emplec de una
dosis cada cuatro meses mientras dure &l rissgo. Por clerto que
no cabe hacer profilaxis con personas portadoras del anticuerpo

de supsrficie de la hepatitis B, pues ellas va estan inmunss.
§ 7

Lt
iy


cuat.ro

toov la oal

Bl oamibto o

Lidad variable de losm preparados disponi-

Bles Jjunto al rendimiento no suficientemsnte demostrado  son

log inconvenisnies principales de sss inmunizacidon pasiva.

Lo 1.3, Imunizgacidn Aotiva.

Bl metodo més eficar para controlar la hepatitis B probablemente

me han obtenido  variag

=25 la inmunizacidn activaen gran
vacunas purificadas  de subunidades de AgHbs  gxistentes e la
sangre de los portadorss crdrmdoos de antigeno. En varios ensavos

oo o 1 add

ze ha demostrade gue las vacunas contr HEB son inocuas

yodnduocen la producoion de anticuerpos contra el AgHBs en appoxi-

tH

madamerite @l

Levs  estudios sobre la inounogenicidad han desostrado que mas del

FO4 de los recien nacidos producen anticuerpos contras  aghis

-

Ins & meses de vida en vrespuesta a 2 dosi de vaouna. HEsos  re-

sultados  son drnusitados, por o gus la respuesta de  los  recien
natzidos  a las demas vacunas generaloenbtse @25 menor gue la de  los
lactantes v los niffos. La iomundzacidn es sficas aun en presencia

de anticusrpos adouiridos de manera pasiva,

En varions palses se ban realizado o siguen en curso estudios para

evaluar la sfic

sia contra HR, =ola o convineda con I8ME, en 1a

la transmision perinatal de infecciones por VHE. En

Japon,  donde se realizaron examsnes de seguimiento por 1o menos
cdurante 1E meses , e verifico una tazas de proteceidan del 0% al
FR%.  contra la adoguisicidn del estado del portador. A los nifos

s les habie aplicado una invecoldn intravenosa o iAntramoascular
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de TEOHE 2l nacer, vy despuss inveccionss intramusculares de TGHE,
mas la inmunizacidn activa con 2 dosis de vacuna. Bn Taiwan  se

efectuaron  en las gque se administro IGHE inmedistamente despues

brede

del nacimiesnto a nifos de madres AgHBe positivas v se les zsomelio

@ 5 formas de vacunacidn diferentes. Los 3 programas resultaron

mficaces, 1

combinada Tue del 4%, mientras gue los de
la IGHE solo fué del 71%, v de vacuna sola del 75%. Hace poco se
realizaron pruebas en China, ulilizarndo wna vacuna praparada por

P

los  dinstitubos nacionales de salud de los Estados Unddos, v o se

1

demostro  que 1z inmanizacidon de los nifios de madres con AgHBs v

sedday crdindoa del RLA de los casos.

AgHBe evita la infe

La respuesta a las vacunas contra hepatitis B ha sido muy  satie—
factoria ©n personas sanas,  pero no oen enfernos sometidos a
didlieis, debido & la inmunodeficiencis que presentan. Sin esbar-
geiy en un gstudio reciente una vacuna induio 2 la produacidn de

anti~-HEs sn el 82% de los enfermos sometidos a heoodidlisis.

L.a  thaza de protecocidn de la vacuna contra todas las  infecciones
nor VHE alcanzd el 8% sn el periodo de duracion del  estudio, oy

21 4% contra la hepatitise con presencia de AgHBs, mas de 3 seses

despres  de la primera dosis de la vacuna.  Se necesiban mas S5
tudios para evaluar debidamente la protecidn conferida & 2 szos

anfermos por la vacuna contra la hepatitis B

1.4, Vacunas antihepatitis B.

Comas no se ha logrado la preparacion de VHEB L vitro en labo-

ratario,  todavia no se ha podido prepsrar wha vacuna oo virus

&0


despu.es

obtenidos =n coltivos célolares. La demostracidn de gue el plasma
humano presenta AgkBe inactivado por acoidn bérmica confisre a
las personas inmﬂuladéu proftecoion parcial contra la  snfermedad,
fud  un gran estimilo para la preparacidn de vacunas  ocon AgHBs
purificado ded nlasma de portadores antigenicos asinbomaticos.

(18

et

e  han preparado varias vacounas contra la HE de subunidedes de

virus inactivado, derivado del plasma humano procedentse de psrso-

nas  infTectadas con HE,  hay que tomsy precausiones sqlremas para
cudidar gue no haya ningun 2lenento contaminante perjudicial,
incluso componentes del huspsd. S92 han enpleado distintos metodos

para purificar & inactivar sl AghBs obtenido de plasma humano. La

OMZ ha establecidyso reguisitos pars la preparacion  de  vagunas
antihepatitis, a partir de plasma humano, v hace podo se presento
una propuesta para modificsr ssos regquisitos.  Entre los procedi-
mientos  para localizar virus exbtrafios sa encuentran las prrueiacs
con ratones adoultos v lactantes,.  hoeevos oon embridn vy culbivos
c@alulares. Es preciso inclulr tambien pruebas de la infectividad

residual del VYHE en chimpances susceptibles.

La ubtilidad de wna vacuna contra la infecolidn VHE ha sido recono-
cida durante afMos, ssho no solo podria reduacir las complicaciones
tales como una hepatitis crdnics v wn carcinomy hepatocdélular, un

problems ouy frecuents v disperso por tedo el tercer  oundo. En

una preparacidon extenss de HBsAg { particulas ) ya gue existe

protecoidn inmunogenica vy confrontadas o conferisda contra 1a

&1


component.es

infeccidn HEY, podria no ser infecciosas por 2llas mismas.

Los  ensayvos de las vacunas &n grupos de homossxuales  maszculinos
dempstraron su eficacia en sus grados  tespranos  de  estudio.
Ensayos subsecusntes controlados, en personal medio, pasisntes de

dialisis renal, nifos nacidos de madres infectadas v nifios  de

[

Areas de alio riesgo, han confirmado que la vacuna produce alihos
niveles de HEsAg con proteccidn conourrente que dura szl menos &
affos.  La durscidn en tisopo que 1oz ensavos haste ahora ha esta-

blecido.  La wvacuna aparentemente da proteccion contra todos los

subtipos del HBY conocidos.

e ha dado una immunizacidon inicial con dosie subsecusntes sl

primer mes, v despues de se 5 1,

£33

mEsss, v 2% asoclads con pooos

algunos sfectos sscundarios fuesen de las dolencias moderadas  al
margen de las invecciones v de fiebres moderades ocasicnales.  No
exishte evidencia de que la vacuma produarca una infecoidn tal cono

sida. Nuevas vaounas LLeram@nLﬁ'van a aparscer oon el desarrollo

e la tecnologia del DNA.

fueds esstblecido gue no solo grupos de alto riesgo  tales  como
adictos 2 drogas inbtravenossas, orscen sing gque Tambien crece 1a
frecusncia de la infeccion HEV. Es por todo esto gue. existen
razones para los odontologos, particularmsmite para agusllos espe-

clalistas en cirugle o en tratamiento de grupos de alto riesgo,

paira tener encuesnta seriamente la inmunizacion de la hepatitis B,

100,545, BEstratenias de vacuwnacion.

&2



A1 foroular estrategies de vaounacidn, es preciso tener en cuentg
los  patrones  de VHER. En la prevalencia, la mejor estrategia
cangiste en la vacunacoldn selsctiva de  grupos particularmente
expuestos & la infeccidn. En las zonas de pravalencia alta &
intermedia se podrisz considerar la vacunaclion en gran ascala,

segun la disponibilidad de vacunas. No ss probable que se logre

el ocontrol eficar de la HE & menios gue se inmunice a poblaciones

enteras antes de que esten expusstas a la snfermedad (0 0 sea

durante la lactancia v las primeras etapas e infancia Y. (12)

Erntre los candidatos a la vacunacidm en la zona de baja  snde-
micidad s encusntran el personal de salud v de los hospitales,

los  usuarios v personal d

k]

las  instituciones para retrasaedos

IP

mantales, en dialisis, los receptores de ciertos prodouctos san-
QLULMEDE , los contactos familiares y sexualss Jde los portadores
de  VHE, los varones homosexualss activos, los adictos a drogas
invectables v los presos gue cunplen condenas  en irnstituciones

corveccionales.

las tazaes de riesgo en los hospitales varian de wne wunidad &
ohra. BEvidentemente, =1 personal de las unidades de hepatologlia v
viffon que esta en contacto con enfsrmos AgHBs positivos v obtros
mienbros oue se ocupan de tarsas afines como patologeos, odontolo-
gos vy clilruwianns son los principaless candidatos para la vacuna-
cidn. Tambien se recomiendsa la vacunaclon de psrsonsl exdpussto al
contacto con poriadores nfTecciosos de AgHBs, como el personal de
medicing genitourinaria ( especialmente en los hospitaeles  donde

s atienden numsroscs homosexales ) de la dnstituciones donds

&3



@2 btratan casos de uso indsbido de drogas, de las instituciones
para retrasados sentales v el gue atiende 2 hemofllices. oo

M

personas deberian vacunarss en un medio de alto riesgo.

En  la evaluacidn del costo beneficio de la vacunacién contra HE
arn una determinada poblacidn hay gue incluir la tara pravista  de
incidencia, gue determinag el costo neto de caso evitado, S s
seffalado  gue se obtienen beneficios netos por relacidn al  costo

erncia supsra el 5% o el A% anual.

fa

cuando la inecid

las  desicionses relativas al examen colectivo o previo s la  in-
munizacion  variasron  de un pais a otro, sEgun @l grado de ipe
munizacidn previsto de los distintos grupos, e] costo v la dispo-

nibilidad de reactives v vacunas. En general los sdamenes colec—

f
it

tivos  seguidos de i vaculacion de Personas no LUWIINGE &0
poblaciones con una alta prevalencia de marcadores de YHE reciice

significantemente los costos de atencidn medicsz.
L.l b Yacunas para el fuluro.

ﬁunqu@' se ha demostrado gue las vacunas contra el HE de subumi-
dades de virus inactivado derivado del plasma  son inocuas Y
eficaces para evitar la infeccisn en nifos Yy atdultos sanos, hay
problemas en cuanto su costo v disponibilidad para los  prograsmas
thig vaounacion  en masa. Por ejemplo aungus existen numerosos
portadores  de  AgHBs persistentes en &)l munde. Gctualmente oo
imposible obtensr v elaborar suficiente plasma para llevar acabo

campafias  de inmunizacion en masa. Odemas e) costo de la produs—

B

cign vy la normalizacion de la vacuna ez tan alto Oue 1os palsec

&d)



que  mas  la necesitan no podrian pagarlo v es  posible que  los

i
£
5]

requlsitos prusbas de inocuidad  vigenites limiten la disponi-

hilidad.

Los  donantes de suficiente plasma para produciv grandes canti-
dades  abundan s los pailses que no tiensn los medios  apropiados
para producic vacunas eficaces para evitar la contaminacion en el
paiz. El envio de grandes cantidades de plasma de los paises en
desarrollo con una taza intermedia o alta de prevelencia de la HEB
puede acarrear problemas sociopoliticos. los peligros de la pro-
ducaidn local de lag vacunas sin la techologia apropiada v ocon un

contral ineficients tambien constituve un problema.

Teniendo en cuenta las consideracionss precedentes, 85 preciso
obtensr vacunas de obtras fuentes a Tin de sejorar la inccuidad v
raducir el ocosto. Felizmsente =0 varios laboratorios =s& esta
trabajando  para producic nuevas vacunas contra la hepatitis  em-
pleandose 3 metodos:

= Vaounas preparadas con la tecnologis de recombinacidn del DNA.
— Vacunas sinteticas contra la hepatitis derivadas de peptidos.

- Yacunas  preparadas con lineas célulares productoras de  anti-

RIS .

TN,

FDIDAE DE CONTROL DE LA INFE

10.2.1. Beguridad para el operador.

- Evitar contacto con materialbilolégicos o instrumental infeo

tado.

mari b iensmn Toow

= hg.o almacensr alimenios en refrigerador donde se



resctivos para la detecclon de AgHBs.

- No fumar, no beber, ni comer en el laboratorio.
= Usar guantes durante &l trabaio.

- Higienese personal,

~ Usar rops especial.

1G.2.2. Esteriliracion v desinfeccian.

La esterilizacd’ n es un proceso llevado a cabo por agentas quimi-

ruccidn btotal de  todos  los

cos o fisicos que results en la dews

microorganismos incliyendo esporas v backerias resistentes.

La desinfeccidn es un proceszo menos letal gues el anterior, elimi-
na la mayoria de oz patogenos, pero no necesariamente los micro—

Grganismnos mas resistentes. ( Tablae No. 14 )

OGS Limpileza permanente del édrea de trabaio.
1.8 4. Instruccldn frente a accidentss gue puedsn oourrir.

----- Cortaduras de piel: lavar inmedistamente con agui vy con jabdn.
- Contaminacidn en oios: lavar irnmsdiatamenlte v con  abundanie

agua v solucidn salina

- Lontaminacion  en bocar lavar inmediataments v con abundante

4
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CONCL LS TONES

SGiendo el virus de la hepatitis B uno de los MAYDITSS riI8sgos gque
pusde adquirir &1 odontdlogo, se hace indispensable v necesario
el uso de aditamentos con los que se debe brabaiar diariamente,

con @l fin de evitar el riesgo de contagico, va s£a a si omismo  a

para los pacienbes.

La  =zevera potencialidad de peligro legales y de salubridad gue
tigren que enfrentar los adontdlogos, sus asistentes v encargados
de higiene pusde ser minimizada, mediants programnas de sduocacidn
continuada, para dar a conocer el riesgo que presenta de oonver-
tirse en portador del VHE v sus implicacionss pereonales v oomuae

nitarias,

Analisis cuidadoso de la historis clinica de cada paciente, @l
wsEo  de harreras fisicas y la desinfeccion de todo instrumento v
gopaipo,  puesde  detensr  la propagacion de HYE en el consultoria

adontoaldgicg.

Evaluar en forma permanente vy continua las acciones tendisntes &
controlar la infeccidn por VHB en la poblacién de alto LSS0

Realizar estudios en las entidades de salud, con &l fin de deter-
minar &l comportamisnto del riesgo de exposicién del parsonal v

establecer medidas de contirol.
Estantdarizar v hacer cumplir las noroas de asepsia v oantisepsia,

&7



err el mangjo de pacientes, secreclonss, material contaminado,

Bangre v/ o derivados.
e 7

s

Eztablecer programas de vigilancia epidemn

lolagica al  grupo  de

portadores v contacbos.

BEstablecdr programas de protecoién epacifica,  mediante vacouna-—
cion para 21 grupo susceptible, vigilancia gpidenicologica,  eva-
luacidn  de sgroconversidn a la vacuns y de incidencia de  infec-

cid e YHE.

Lag variablgs de edad, orofesidn v olugar de trabajo se comportan
comno factores de rieso para la positividad serologica de los

marcadores de infeccidn al VHRE.

&E



FIGURA N2 |
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FIGURA- N2 2
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TABLA N¢

CARACTERISTICAS DE LOS VIRUS DE LA HEPATITIS A (VHA) Y HEPATITIS B (VHB))
i
CARACTERISTICA V H A V H B
MORFOLOGIA CuBICA ESFERICA
TAMANO 27 NM 42 NM
AC. NUCLEICO RNA DNA
ESTABILIDAD & ETER ESTABLE ESTABLE
- 20°c. ESTABLE ESTABLE
| Min. 100° C . INACTIVADO INACTIVADO
NEUTRALIZACION :
ANTISUERO HA SI NO
ANTISUERO HB NO S|
RANGO DE HUESPED :
HOMBRE st S1
CHIMPANCE Sl S|
MARMOSE T S1 NO
INMUNIDAD :
HOMOLOGA St sl
HETEROLOGA NO NO




TABLA N= 2

ANTIGENOS DE LA HEPATITIS B

NOMBRE

DESCRIPCION

DETERMINANTES
ANTIGENICOS

ANTIGENOC SUPERFICIAL
HBs Ag

ESFERAS = 22 mm

FILAMENTOS = 20nm

ENVOLTURAS EXTERNA DE

PARTICULA DANE = 42 nm

o (0y ap a3
dy

wr

ANTIGENO CENTRAL
HBe Ag

NUCLEOS DE PARTICULAS

DANE = 42nm

Ag CENTRAL

ANTIGENO e

HBe Ag

NUCLEOS DE PARTICULAS

DANE =42 nm (PI9)

Age




TABLA N2 3

SEMBLANZA

COMPARATIVA DE LA HEPATITIS

VIRAL

HEPATITIS A
(HEPATITIS. INFECCIOSA)

HEPATITIS B
( SUERO DE H)

NON A - NON B
HEPATITIS =2 (a)

TiPO DE VIRUS RNA

2-6 SEMANAS
FECAL - ORAL

PERIODO DE INCUBACION

PRINCIPAL MEDIO DE
TRANSMISION,

SEVERIDADDE LA
ENFERMEDAD

MODERADO
{ SUAVE)

COMPLICACIONES RARAS

DNA

2-6 MESES
PARENTERAL

PUEDE SER SEVERO

NUMERO REDUCIDO ENFERMEDAD
CRONICA DEL HIGADO

S
25 - 2™
PARENTERAL

MODERADO

NUMERO REDUCIDO ENFERME _
DAD CRONICA DEL HIGADO.

CARCINOMA HEPATOCEL .

OTRAS COMPLICACIONES.

POLIARTERITIS NODOSA.

GLOMERULO NEFRITIS CRONICA.

ESENCIAL —
MIX TA CRIOGLOBULINE MIA,




TABLA N¢

4

R,
>
FLUIDOS DEL CUERPO CON CONTENIDOS DE HBs Ag EN PACIENTES CON SUERO.
HBs Ag

FLUIDO REFERENCIA
SANGRE i6
SALIVA 17
ORINA 18
SUDOR 19
SEMEN 20

NASOFARINGEAL / SECRECIONES

21

LECHE DEL SENO

22




TABLA N2 5

PRINCIPALES GRUPOS DE ALTO RIESGO
DE SER PORTADOR DE HEPATITIS B

(n

PACIENTES CON HISTORIA DE ICTERICIA RECIENTE .

(2)

AQUELLOS QUE HAN TENIDO TRANSFUSIONES MULTIPLES DE PRODUCTOS DE SANGRE Y HEMOFILICOS .

(3) ADICTOS DE OROGAS INTRAVENOSAS.
(4) HOMOSE XUALES,
{S)

PACIENTES QUIENES SON O HANSIDO RESIDENTES EN EL TERCER MUNDO.

{6}

PACIENTES E INSTRUMENTAL DE LARGA ESTADIA EN INSTITUCIONES (INCLUYENDO PACIENTES CON
EL SINDROME DE DOWN).

{(7)

PACIENTES RENALES . *




TABLA N¢ 6

TIPO A

TIPO B

MODO DE CONTAGIO

ORO - FECAL Y PARENTERAL

PARENTERAL . ¢ORO - FECAL?
¢SEXUALMENTE?

PERIODO DE INCUBACION

I5 - 40 DIAS

50 — 180 DiAS

EDADES AFECTADAS

GRUPOS MAS JOVENES

CUALQUIER EDAD

EVOLUCION CLINICA

BENIGNA. PORCENTAUJE DE
MORTALIDAD DEL 5 %

GRAVE . PORCENTAJE DE MOR -
TALIDAD DE 10 - 20 %

INDICADORES SEROLOGICOS

NO IDENTIFICADOS

HB Ag y HB Ab

PROFILA XIS

SUERO INMUNE, DE UTILIDAD.

¢ INMUNOGLOBULINA ANTI - HB?

TRANSMISION EXPERIMENTAL

TITI

CHIMPANCE .




TABLA N2 7

ABREV . OTROS TERMINOS IMPLICACIONES DE
NOMBRE SU PRESENCIA ENEL
ACEPTADA OBSOLETOS YA
SUERO .

HEPATITIS B
VIRUS HB V PARTICULAR DANE INFECTIVIDAD
HEPATITIS B ANTIGENO AUSTRALIANO (AU), INFECTIVIDAD
ANTIGENOS HEPATITIS ASOCIADA ANTIGE-
SUPERFICIE NO (HAA) .
ANTIGENA. K Bs Ag
ANTIGENO CENTRAL O CORE A Bc Ag CUESCO NO PRESENTE EN SUERO
E ANTIGENO H Be Ag £ ALTA INFECTIVIDAD
DNA POLIMERASA oNaA-P | L. ALTA INFECTIVIDAD




TABLA N¢

7 continuacion

ABREV . OTROS TERMINOS IMPLICACIONES DE
NOMBRE ACEPTADA OBSOLETOS YA SU PRESENCIAENEL
SUERO .

ANTICUERPOS PARA ANTI — HBs ANTI — Au RECUPERAGION O
HEPATITIS B ANTIGENOS HBs — Ab (NMUNIDAD.
SUPERFICIE ANTICUERPO .
CUESCO O CENTRO ANT | —HBc ANT!| - CUESCO : INFECTIVIDAD ©
ANTICUERPO. HB8c Ah RECUPERACION
E ANTICUERPO ANTI| — HBe ANTI — E : BAJA INFECTIVIDAD.

HB8e - Ah.




TABLA N2 8

INTERPRETACION DE LA PRESENCIA DE COMBINACIONES DE MARCADORES SEROLOGICOS DEL VIRUS DE LA

HEPATITIS B.
b INFECTIVIDAD
AgHBs" | Ag HB e |Anti-HBelAnti -HBc {Anti-HBS INTERPRETACION DE LA SANGRE
3 + _ - - PERIODO DE INCUBA CION O INIC'ODE LA FASE AGUDA INICIAL ALTA
DE LA HEPATITIS 8 .
c
+ + - + - HEPATITIS B AGUDA O PORTADOR CRONICO ALTA
4 - + + - EN UNA FASE AVANZADA DE LA HEPATITIS OEN EL BAJA
ESTADO CRONICO.
- - + + + COVALESCENCIA DE LA INFECCION AGUDA POR HEPA_ NINGUNA
L TITIs B
- - - + + CASQO RECUPERADO DE INFECCION POR HEPATITIS B. NINGUNA
_ _ _ _ + PERSONA INMUNIZADA SIN INFECCION, EX PUESTA REPETI -
DAMENTE A Ag HBs SIN INFECCION, O RECUPERADA NINGUNA
DE INFECCION POR HEPATITIS B.
- - - + - CASO RECUP ERADO DE INFECCION POR HEPATITIS B SIN
DETECCION DE ANTI- HBs EN LAFASE INICIAL DE CONVA DUDOSA

LESCENCIA O CASO DE INFECCION CRONICA




ANE XO Nt 8

o'I'OOOS LOS CASOS QUE PRESENTAN AgHBs TIENEN UNA INFECCION AGUDA O CRONICA POR VHB.

b'l'C)DOS LOS CASOS QUE PRESENTAN ANTI-HBs SON INMUNES A LA HEPATITIS B.

“ES POSIBLE QUE EL TITULO Y LA CLASE INMUNOLOGICA DEL ANTI-HBc PERMITAN DIFERENCIAR LA FASE DE CONVALES-
CENCIA, EL ESTADO DE PORTADOR PERSISTENTE Y LA INFECCION CRONICA .

Fuente: DEINHARDT,F.y GUST, I.D. HEPATITIS VIRICA, Bull WHO 60 (5) . 661 - 691 » 1982 CUADRO 4 Reimpresion autorizada.



TABLA N2

9

NUMERO ESTIMADO DE PORTADORES DE VHB EN EL MUNDO

POBLACION PORTADORES DE_VHB
REGION ) .
{ En Millones ) PORCENTAUJE NUMERO (en millones )
AFRICA 44 6.0 26.5
ESTADOS UNIDOS DE - o5 s
AMERICA Y CANADA 3 : :
AMERICA DEL SUR 234 ) 2.3
ASIA 2.437 6.9 | 68. 0
EUROPA 480 1.0 4.8
OCEANIA 22 2.0 0.4
UNION DE REPUBLICAS
SOCIALISTAS SOVIETICAS 520 4.0 12.8




TABLA N¢ O

PATRONES DE PREVALENCIA DE LA HEPATITIS B.

BAJA ENDEMICIDAD

ENDEMICIDAD INTERMEDIA

ALTA ENDEMICIDAD

AgHBs, 0.2-0.5%

Ag HBs, 2-7%

Ag HBs, 8-20 %

ANTI- HBs, 4-6 %

ANTI-HBs, 20 -55%

ANTI- HBs, 70 -95%

INFECCION DE LOS NINOS
POCO FRECUENTE

INFECCION INFANTIL {NFRECUENTE
Y NEONATAL FRECUENTE

AUSTRALIA, EUROPA OCCIDENTAL,

AMERICA DEL NORTE, CIERTOS
LUGARES DE AMERICA DEL SUR

EUROPA ORIENTAL , JAPON,

REGION DEL MEDITERRANEO,

EL SUDESTE ASIATICO,URSS

POSIBLEMENTE CIERTOS LUGARES
DE AMERICA DEL SUR.

INFECCION INFANTIL Y NEONATAL
MUY FRECUENTE.

ALGUNOS LUGARES DE CHINA,

EL SUDESTE ASIATICO, AFRICA
TROPICAL .




TABLA N2

POBLACION SUSCEPTIBLE PARA VHB SEGUN

ODONTOLOGICA

ESPECIALIDAD

PERSONAL ODONTOLOGIA TOTAL SUSCEPTIBLE %
ODONTOLOGO GENERAL 90 63 70
ODONTOLOGO ADMINISTRADOR 2 t 50
HIGIENISTA 16 10 63
AUXILIAR DE ODONTOLOGO 47 32 68.1
YO T AL 155 106 62 4




TABLA N¢ |2

METODOS DE DESCONTAMINACION

TECNICA TIEMPO REQUERIDO

CONDICIONES

ESTERILIZACION

CALOR SECO

71° C.

t h.

AUTOCLAVE CON VAPOR

1219 C; 1S psi

30 minuto

ALCOHOL —,fAcg TONA >

VAPOR FORMALDE |

127°C; 20 -25psi

30 minuto

10% OXIDO ETILENO EN 002 55 -65°C 8 -10 h.
INMERSION E AGUA HIRVIENDO 100° C. 30 minuto
AGUA GLUTARAIDEHIDO 40 - 45°¢C . 4h.
ALKALINO GLUTARAIDEIDA Temp . ambiente 10 h.
FENATO GLUTARAIDEIDA Temp_ ambiente 6.75h
DESINFECCION

GLUTARAIDEIDA 2%

ACIDO Y ALCALINO Temp aombiente 10 minuto
GLUTARAIDEIDA 0.1%

FENATO (PHENTE)

SPORICIDIO Temp ambiente IO minuto




TABLA N2 13

DESINFECTANTES EFECTIVOS CONTRA EL VIRUS DE HEPATITIS

DESINFECTANTES

NOMBRE DEL
PROPIETARIO

COMENTARIOS

GLUTARALDEHIDO 2% ASEP SOLUCIONES TOXICAS

{GLUTARALDEHYDE ) CIDEX MANEJO CUIDADOSO, EVI~
TAR CONTACTO CON LOS
TEJIDOS.

HIPOCLORITO DE SODIO CHLOROS CORROSIVO NO SE USA

0% (10.000 ppm) DOMESTOS PRESENCIA DE DETERGEN.

TES CATIONICOS .




TABLA N¢

| 4

DESINFECTANTES Y PROCEDIMIENTO DE ESTERILIZACION

DESINFECCION

ESTERILIZACION

INSTRUMENTOS

AGUA EBULLICION > 98°C
FORMALINA ACUOSA 8-20%
FORMALINA 209 EN
ALCOHOL 70 9%

HIPOCLORITO DE SODIO

0.05 -0.5%

> 30° min.

SUPERFICIES

( piso, mesdn, pared)

FORMALINA ACUOSA 8-209%

FORMALINA 20% EN

ALCOHOL 70%

HIPOCLORITO DE SODI0O

0.05-0.5%

> 30° min.

> 30° min.

> 30° min .

> 10° min

> 10° min.

> 10° min,

AUTOC LAVE

15 a 121°¢

IS psig
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