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INTRODUCCTON

La presente moncgrafia brinds informacién de una manera
clara v simple, arerca de una de las enfermedades que en
forma aniza silenciosa ha llegado ) relacionarse mas con
el profesional odontoléagico, sin que este en ocasiones le
nreste 1a debida importancia. Teniendo en cuenta que
tonda noxa tiende a desestabilizar 1la npormalidad tante
anatamica comn fisipléagica de un organi smo, hemps
determinadn como de vital Iimportancia el que este trabaio
requiera el estada normal hep&tico, para a partir de este
reconacer  cada uno de los cambios que identifican el

desarrpllo de l1a Hepatitis R,

Tado esto con el estricteo fin de mejoarar y recalcar 1a
estrecha relacion v dependencia de la simhiosis
nrofesional —paciente vy el hecho de que este seqgundo,
pueda aparecer comQ un agresor pasivo o como parte
afectada de esta relacién, debido & up simple descuido

del profesiaonal por falta de 1nformacion.



1. ANATOMIA HEPATICA

1.1 CONSIDERACIONES GENERALES.

El higado esta situado en la parte superior del abdomen,
debajo del diafragma, encima del estdémago y de la masa

intestinal.

Se mantiene en esta posicién gracias a los siguientes
medios de fijacion: 1., la vena cava inferior, a la cual
esta selidamente unida por las venas suprahepaticas; 2..
el cordén fibroso, que con el nombre de ligamento redondo
del higado reemplaza en el adulto la vena umbilical del
feto; 3., replieques peritoneales, que constituyen los
ligamentos del higado. El conjunto de estos medios de
fijacioén permite al higado, por lo demds, cambios de
postura o movimientos fisioldgicos o patelégicos bastante

extensos.

El peso medio del higado en el cadaver varia de 1.450 a
1.300 gramos. En el vivo, este peso aumenta por 13

cantidad de sangre contenida en el @Grgano (400 gramos



aproximadamente) vy varia segin las condiciones en que se
verifica 1a circulacidn hepadtica (influencia de la
digestion, del embarazo Y de las atecciones

cardiovasculares).

Su coloracidén es rojo parda. Visto de cerca, parece
estar constituido por una serie de granulillos de
diferente color en su centro y en su periferia

(lobulillos hepiticos).

Su consistencia es bastante dura; sin embargo, se amolda
regul armente a los o6rgannos vecinos y presenta una

friabilidad muy notable.

1.2 CONFORMACION EXTERIOR Y RELACIDNES.

El higado puede ser comparado a un ovoide, de eje mayor
transversal y con su extremidad mayor dirigida a la
derecha, del cual se hubiera separado por medio de unsa
seccidn oblicua la porcidn inferior i1zquierda. Se pueden
considerar en 2l dos caras, dos bordes Y dos

extremidades.

a) Cara anteroposterior. Limitada por los bordes y las
extremidades, constituye una superficie convexa, en 1la

cual se inserta el ligamento suspensorio; esta insercién



forma el limite de los dos lebulos, derecho e i1zquierdo.
Esta cara esta en relacioen, en toda su extension, con el
diafragma vy, por medio de éste, con el corazdn y las
pleuras. Se pone en contacto con la pared abdominal a
nivel de la regibn epigastrica. Por arriba, 1la cara
superior del higado remonta hasta la quinta costilla
derecha en la espiracién; por abajo, no excede el reborde
de las costillas falsas. En la inspiracioén rebasa estas

costillas en una medida variable.

by Cara posteroinferior. Mira oblicuamente abajo y a 1a

izquierda; es comunmente concava.

Presenta dos surcos anteroposteriores: uno, lzquierdo, el
surco de la vena umbilical y del conducto venoso; el
otro, derecho, el surco de la vesicula biliar y de la
vena cava. Un surco transversal los une: es el surco
transverso, algunas veces incompleto a causa de un puente
de substancia hep3tica. El surco de la vena umbilical
aloja, en su mitad anterior, la vena umbilical del feto vy
el cordén fibroso que la reemplaza en el adulto; su mitad
posterior est& ocupada por un cordén fibroso, vestigio
del conducto de Arancio (que va, en el feto, de la rama
izquierda de la Qena porta a la vena cava inferior). El
surco de la vesicula biliar comprende: 1., una porciodn

anterior, ovoide, la fosita cistica, en la cual se alojsa



la vesicula biliar; 2., una parte posterior profundamente
excavada, ocupada por la vena cava. El surco transverso
va del surco izquierdo al surco derecho. Invade este
dltimo vy se prolonga sobre el 1ébulo derecho de la cara
inferior. Todos los conductos, vasos y nervios gue van
al higado o© salen del mismo se hunden en el surco
transverso, que de este modo se convierte en el hilio del

higado.

Los surcos precedentes dividen la cara 1inferior del
higado en cuatro lebulos. El lebuloc cuadrado (eminencia
porta anterior), mas o menos abombado, esta por delante
del surco transverso. El lb6bulo de Spiegel (eminencia
posterior) estd por detras de este surco. Ma&s extenso
que el precedente, presenta dos prolongaciones: una,
posterior, pasa por detras de la vena cava y le forma un
semiconducto y aun algunas veces un conducto completo; 1a
otra, anterior (colliculus caudatus de Haller), se
introduce entre 1la vena cava vy la vena porta, para
alcanzar el lébulo derecho. El 1ldbulo derecho comprende
toda la porcibn de la cara inferior situada por fuera del
surco de la vesicula. Presenta, de delante atras, tres
facetas o impresiones: una anterior, cédlica; otra media,
renal, y la otra posterior, suprarrenal. El labulo
izquierdo (situado a la izquierda del surco de la vena

umbilical) es triangular y céncavo (faceta o impresion



gastrica)l.

c) Borde anterior. Delgado, cortante, estd en relaciodn,
de derecha a 1zquierda, con las falsas costillas
derechas, el hueco epigdstrico y la sexta vy séptima
costillas 1zqguierdas. Presenta dos escotaduras: Una,
proxima a la linea media, corresponde a la insercion del
ligamento suspensorio; la otra, situada a la i1zquierds,

estd ocupada por la vesicula biliar.

d) Borde posterior. Va haciéndose ma&s delgado de
derecha a izquierda y estad en relacidn sucesivamente con
el diafragma (al cual lo une un tejide conjuntive laxo),
con la columna vertebral, que determina en &l una
escotadura a nivel de 1la cual el bhigado se pone en
contacto con la aorta, la vena cava v el es6éfago. A
nivel del borde posterior se inserta el ligamento

coronario.

e) Extremidad derechsa. Voluminosa, CONVEeXa, lisa,
corresponde a la inscercién del ligamento triangular

derechao.

) Extremidad i1zquierdsa. delgada vy aplanada, se
extiende sobre la tuberosidad mayor del estbmago; esta

sujeta al diafragma por el ligamento triangular



1zqulierdo.

1.3 CONSTITUCION ANATOMICA.

El bhigado, desde el punto de vista de su constitucién
anatémica, ofrece a nuestra consideracién: 1. cubiertas;

2. un tejido prepio; 3. conductos excretorios.

A. Envolturas. Se reducen a una cublerta superficial,

serosa, que tapiza una cubierta profunda, fibrosa.

a) Enveltura serosa. El piritoneo gue cubre el higado
en la mayvor parte de su extensibn, forma, ademds, alguncs
pliegues o ligamentos, tales como el ligamentao
suspensorio, el ligamento coronario y el epiplén

gastrohepatico.

) El ligamento suspensorio o ligamento falciforme del
piritoneo es una lamina delgada, de direccién
anteraoposterior; sagital cuando el higado estad deprimido,
gira (de tal mode que su cara derecha se hace i1nferior)
cuando el higado ocupa su sitioc su borde posterior,
convexo corresponde al diafragma. Su borde inferior
cancava se inserta en la cara superior del higado
siquiendo aproximadamente una linea que desde la

extremidad anterior del surco de la vena umbilical fuese



a la vena cava inferior. Su extremidad anterior, libre,
redondeada, aloja la vena umbilical del feto y el cordon
que la reemplaza en el adulto; obtusa, estd en relacibn
con la vena cava. Este ligamento estaconstituide por el
adosamiento de las dos hojas peritoneales, gue se separa,
arriba, para tapizar el diafragma, y abajio, para

extenderse sobre el higado.

) El ligamento coronaric es tranversal y se extiende
desde el borde posterior del higado al diafragma.
Comprende dos hojas que proceden respectivamente de las
caras superior e inferior del érgano para reflejarsepor
una parte sobre el diafragma y por otra sobre la pared
posterior del abdomen. Estas dos hopojas permanecen
separadas en su region media (vena cava)l), se adosa a
derecha e izquierda de esta vena y constituyen, en las
extremidades derecha e izquierda de la glandula, dos
laminas triangulares horizontales: El ligamento

triangular derecho y el ligamento triangular i1zquierdo.

f) El epiplén gastrohepatico o epipléon menor es una hoja
serosa que une la curvatura menor del estbmago y la
primera porcién del ducdeno, va al surcao transverso del
higado vy a la parte del surco de la vena umbilical y del
conducto venoso situada detras del surco transverso. Por

abajo, las dos hojas que constituyen el epipldn menor se



SEparan, para extenderse sobre las dos caras del
estomago. Por arriba, se separan igualmente para tapizar
la cara inferior del higado, formando una especie de

puente sobre los érganos alojados en los surcos de dicha

cara inferior (vena umbilical, vena cava VY vejiga
biliar).

&) Desde 1la cara inferior del higadeo, el piritoneo,
pasando sobre el rifébn vy el colén, se leventa,
constituyendo daos ligamentos (no constantes): el

ligamento hepatarrenal y el hepatoceélico.

h) Cubierta fibrosa. La envoltura fibrosa del higado, ©
capsula de Glisson, es una membrana delgadsa,

transparente, que rodea primeramente el higado y luego

envia al interior de 1la glandula una serie de
prolongaciones tubul ares intimamente unidas al
parénquima: Cada una de ellas contiene un conducto

biliar, una arteriola hepatica y una ramificacion de 1a
vena porta, sumergidas en una ganga de tejido conjuntivo

laxo bastante abundante.

B. Tejido propio del higado. El higado es un compuesto
de elementos glandulares simples, cada uno de los cuales

es un higado min@isculo: el leobulillo hepatico.



El lobulillo hepatico es ovoide con carillas, de 1.5 a 2
milimetros de longitud aproximadamente, una de cuyas
extremidades, mas voluminosa, o© base, es libre, vy la
otra, vértice, deja escapar un vasp venoso que recorre el
lobulillo en toda su extensién. En el lobulillo, la vensa
en cuestion ha recibido el nombre de vena
intralobulillar; al salir del lobulillo toma el de vensa

supraleocbulililar.

Las lobulillos, muy numerosos, se amontonan unos junto a
otraos, y a causa de su peliedrismo, determinan al corte,
a nivel del punto en gque tre lpbulillos se ponen en
contacto, un espacio prismatico triangular: 11 amese
espacio de Kiernan o espacio porta, y se prolongs entre

las caras de los lobulillos bajo las formas de fisura,

las fisuras de Kiernan. Todos los espacios coma las
fisuras estadn rellenados de tejido conjuntive pacao
densa.

El lobulillo comprende diversos elementos histolégicos:
vasos, elementos celulares (células bhepaticas), coenductaos

escretorios v tejido conjuntivp intralecbulillar.

10



2. FISIOLOGIA HEPATICA

La wunidad funcional basica del higado es el lobulillo
hepatica, estructuras cilindrica de unos cuantaos
milimetros de longitud v 0.8 a 2 milimetros de diametro.
El higado humano contiene aproximadamente 50.000 a

100.000 lobulillos.

El lobulillo hepatico esta dispuesto alrededor de una
vena central gue se vacia en las venas suprahepdticas vy
por ellas a la vena cava. El lobulillo estéa compuesto
principalmente de varias placas celulares hepdticas que
se extienden en direccién centrifuga desde 1la vena
central a modo de rayos de una rueda. Cada una de las
placas hepdaticas suele tener espesor de dos celulas;
entre las células vecinas hay peqguefios canaliculos
hiliares aque se vacian en conductos biliares terminales
situados en 1los tabiques entre lobulillos hepaticos

vecinos.

En los tabiques también hay pequefias veénulas portales que

reciben su nombre de las venas portas. Desde estas

11



venulas la sangre pasa a sinusoides hepaticos ramificados
y aplanados situados entre las laminas hepaticas vy de
alli a 1la vena centrsal. Asi pues, todas las células
hepaticas quedan expuestas en uno de sus lados al +flujo

de sangre portal.

Ademas de las vénulas portales, en los tabiques
interlobulillares también hay arteriolas hepaticas.
Estas arterioclas proporcionan sangre arterial a los
tabiqgues; muchas arterioclas pequefas también se abren
directamente en los sinusoides hepaticos, casi siempre
vaciandase en ellos al tercio aproximadamente de

distancia de los taigues interlobulillares.

Los sinuspides venosos estan revestidos de dos tipos de
ceélulas: 1) ceélulas endoteliales tipicas, y 2) células de
Kupffer, veluminosas células reticuloendoteliales capaces
de fagocitar bacterias y otras materias extrafias
presentes en la sangre. El revestimiento endotelial de
los sinpuspides venpsos tiene poros extraordinariamente
ampliaos, algunos de casi wuna micra de diametrao. Paor
debajo de esta capa, entre las células endoteliales y las
celulas hepaticas, se encuentra un estrecho espacio
l1lamado espacio de Disse. comp existen grandes poros en
el endotelio, las substancias del plasma llegan

facrilimente a los espacios de Disse. Incluso gran parte

12



de las proteinas plasmaticas difunden facilmete a estos

espacins,

En los tabigues interlobulillares se encuentran también
muchos linfaticaos terminales. lLos espacios de Disse
estan unidos directamente con estos linfadticos, de modo
que el exceso de liquido en dichos espacios se evacua por

los linfaticos.

2.1 FUNCION DEL SISTEMA VASCULAR HEPATICO.

En resumen puede decirse lo siguiente:

Riego sanguineo a través del higado. Pasan
aproximadamente 800 a 1.000 ml de sangre de 1a vensa
portga a través de los sinuscides hepaticos cada minuto,
vy hay un flujo adicional de aproximadamente 400 ml en los
sinusoides procedentes de la arteria hepadticas el total,

en promedio, es de unos 1.400 ml por minuto.

El +Flujo sanguinen hepatico total por minuto puede
medirse utilizando una técnica de Fick modificada en 1la
cual se inyecta el colorante bromosulfaleina o el verde
de indaocianina en el sistema circulatorio, y se mide su
concentracion en la sangre arterial y en la sangre venosa

recogidas de la vena suprahepatica mediante una sonda.


procedent.es

A base de estos datos se calcula la diferencia
arteriovenosa de colorante. ademas, e determina Ila
rapidez con la cual desaparece el colorante-de la sangre
durante un periodo de 10 minutes, o mayor. Comp la édnica
forma 1mportante de desaparecer es a través de las
ceélulas hepaticas pasando a los conductos biliares, se
puede calcular el riego sanguineo del higado empleando la
formula de Fick como sigue:
Intensidad de aclaramiento sanguineo
de colorante

Riego Sanguineo=
hepatico Diferencia A-V de colorante

Presiones vy resistencia en los vasos hepaticos. La
presién en la vena suprahepatica, que va del higado a la
vena cava, es, en promedio, de casi exactamente 0 mm Hg,
mientras que la presidén en la vena porta gue penetra en
el higado, es , en promedio, de 2 mm de mercuric. Esto
demuestra que la resistencia al paso de la sangre portal
hasta las venas de la gran circulacién normalmente es muy
pequeiMa especialmente si se considera que sigque este
camino cada minuto aproximadamente 1.4 litros de sangre.
Sin embargo, diversos trastornos patolégicos pueden hacer
que la resistencia aumente netamente, a veces
incrementando la presién en la vena porta hasta 20 6 30
mm de mercurio. La causa mas comin del aumento de 1la

resistencia vascular del higado es la cirrosis hepatica,

14



en la cual muchos de los conductos vasculares que
atraviesan el higado se estrechan intensamente por
constriccién fibrética de los sinuspoides © 1ncluso

bloqueo o destruccién total.

Almacenamiento de sangre en el higado; congestidn
hepatica. Un aumento de presién en las venas que drenan
el higado remansa sangre en los inuscoides hepéticos vy,
por loe tanto, hace que todo el higado aumente
considerablemente de volamen. El higado puede almacenar
200 & 400 ml de sangre en esta forma, con un aumentoc de 4
a 8 mm de Hg en la presisn venosa hepatica. Por este
motivo se dice frecuentemente que el higado es un
reservorio de sangre. Inversamente, si una persona sufre
tal hemorragia que salen del sistema circulatorio grandes
cantidades de sangre, una parte considerable de 1la
sangre que normalmente se halla en los sinusoides
hepaticos pasa a la circulacibdn para ayudar a subsistir

la perdida.

La causa mas importante de congestidn hepdtica es 1a&
insuficiencia cardiaca, que muchas veces aumenta la
presiéan venasa central hasta 10 & 15 mm de mercurio. La
distensién continuada de los sinusoides hepaticos que asi
se producen, Yy la estasis de sangre causada por la

congestion del higado, causan necrosis progresiva de
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muchas celulas hepaticas en las laminas celulares del

higado.

2.2 SECRECION DE BILIS Y FUNCIONES DEL ARBOL BILIAR.

Z2.2.1 Anatomia Fisiclégica de la Secrecion Biliar.

Todas las céelulas hepaticas forman continuamente una
cantidad de secrecidén denominada bilis. Esta va a parar
a canaliculos biliares muy diminutos, situados entre las
ceélulas de las placas hepaticas, Y luego pasa
periféricamente hacia los tabiques interlobulillares,
donde los canaliculos se vacian en conductos biliares
terminales; sigue por conductos biliares de diametro
progresivamente mayar hasta alcanzar Ffinalmente el
conducto hepdtico vy el colédoco, desde donde se vacia
directamente en el duodenoc o va a parar la vesicula

biliar.

Almecenamiento de bilis en la vesicula. Al  referirnos
ala bilis y sus funciones sefalabamos que es secretada
continuamente por las células hepaticas, y normalmente se
almacena en la vesicula biliar. La secrecion tetal de
bilis por el higado es diariamente de unos 600 a 1.000
ml, y el volamen maximo de bilis vesicular sélo es de 40

a 70 mililitros. Sin embargo, puede almacenarse en 1a
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vesicula por lo menos la secretada en 12 horas, pues el
agua, el sodio, el cloruro y los electrélitos de
molécula pequefMa son absorbidos continuamente por la

mucosa vesicular, y se concentran los demds costituyentes

de la bilis. Incluyenda colestercl, bilirrubina y sales
biliares. La bilis normalmente se concentra unas cinco
veces, pero puede hacerlo hasta un max 1mo de

aproximadamente 12 a 18 veces.

Vaciamiento de 1la vesicula biliar. Se requieren dos
condiciones fundamentales para vaciar la vesicula biliar:
1) El ecsfinter de Oddi debe relajarse para permitir que
la bilis fluya desde el coleédoco hacia el duodeno, vy 2)
la propia vesicula debe contraerse para proporcionar la
fuerza necesaria que desplace la bilis a lo large del
col édoco. Después de una comida, particularmente si es
rica en grasa, ambos efectos ocurren en la siguiente

forma:

En primer lugar, la grasa (tambien 1a proteina
parcialmente digerida) en el alimento, al penetrar en el
intestino delgado, extrae de la mucosa intestinal una
hormona denominada colecistocinina, especialmente de las
partes altas del intestino delgado. La colecistocinina,
a suvez, es absobida, pasa a la sangre, vy al llegar a la

vesicula biliar produce contraccién especifica de 1a
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musculatura correspondiente. Ello brinda la presian que

manda la bilis hacia el duodeno.

En segundo lugar, la estimulacidn vagal que acompaffa a la
fase cefédalica de 1la secrecidn gastrica o diversos
reflejos enterocentéricos produce una débil contraccidn

adicional de la vesicula.

En tercer lugar, cuando la vesicula se contrae, el
esfinter de 0Oddi se inhibe; esto resulta deun reflejo
neurageno o midgeno entre vesicula y esfinter de 0Oddi.
Esta inhibicién puede, hasta cierto punto, ser efecto
directo de la colecistocinina sobre el estinter,

provaocando su relajacibon.

En cuarto lugsr, la presencia de alimento en le duodeno
hace que aumente el peristaltismo de 1a pared duodenal.
Cada vez que una onda peristdltica viajla hacia el
esfinter de 0Oddi, éste, junte con la pared intestinal
vecina, momentdneamente se relaja por el fendmeno de 1la
"relajacidn receptiva'! que se desplaza adelante de 1la
onda de contraccidn peristdltica; si la bilis que estad en
el colédoco se halla a presidn suficiente, penetra en el

duocdeno en poca cantidad.

En resumen, la vesicula vacia su contenido de bilis

18



concentrada al duodeno principalmente en respuesta al
estimulo de la colecistocinina. Cuando la alimentacion
no contiene grasa la vesicula se vacia mal; cuando 1la
contiene en cantidades adecuadas, en estado normal la
vesicula se vacia mal:; cuando la contiene en cantidades
adecuadas, en estado normal la vesicula se vacia por

completo en plazo de una hora, aproximadamente.

2.2.2 Composiciéon de la Bilis.

En el cuadro 1 se indica la somposicien de 1a bilis
secretada por el higado y despues gque se ha concentrado
en la vesicula. Este cuadro muestra que la substancia
m&s abundante secretada por 1la bilis son las sales
biliares, pero también se secretan en concentraciones
considerables bilirrubina, colesterol, lecitina v los
electralitos que bay en el plasma. En el cursc del
proceso de concentracidn gue ocurre en la vesicula, la
mucosa resorbe agua y grandes porciones de electéolitos,
pero practicamente todos los demas constituyentes,
incluyendo en particular las sales biliares, no son
resorbidos; por lo tanto, se concentran netamente en la

bilis vesicular.
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CUADRO 1. COMPOSICION DE LA BILIS

Bilis Hepatica Bilis vesicular
Agua 978 gl 92 g’
Sales
hiliares ; S SRR 1 & ) a’
Bilirrubina 0.04 g% 0.3 g%
Colesterol Ol G4 0.3 .a 0.9 g4
fAcidos
grasos 0:12 g 0.3 a 1.2 g%
Lecitina 0.04 g% 0.8 g4
Na + 145 meqg/l 130 meq/l
- e S5 meqg/l 12 meq/l
Ca + o meqg/l 23 meq/l
Cl + 100 meq/l 29 meqgll
HCD3 28 meqg/l 10 meqg/l

2.3 EXCRECION DE BILIRRUBINA POR LA BILIS

Ademas de secretar substancias sintetizadas por el propio
higado, las células hepaticas también excretan algunas

substancias formadas en diversas partes de la economia.

Entre las mas importantes se hallan 1la bilirrubina, uno

de los principales productos terminales de la
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descomposician de la hemoglobina.

En pocas palabras, cuando los glébulos rojos han
terminado su periacda de vida, en promedio de 120 dias, vy
son demasiado fragiles para persistir en el sistema
circulatorio, su  membrana se rompe vy la bemoglobina
liberada es fagocitada por células reticulcendoteliales
en toda la economia. En este lugar, la hemoglaobina se
desdobla inicialmente dando globina y hem; el anillos del
hem es abierto, transformandose en cadena recta de 4
nicleaos pirrédlicas, substrato a partir del cual se
farmardn los pigmentos biliares. El primer pigmento
sintetizado es la biliverdinas pronto se reduce a
bilirrubina, que se libera progresivamente al plasma.
Sin emhargo, la bilirrubina libre inmediatamente se
combina fuertemente con 1la albamina plamatica, vy en esta
forma es transportada a todo el cuerpo con la sangre vy
liquidos intersticiales. Incluso 'unida con la proteina
plasmatica, la bilirrubina se llama todavia "bilirrubina
libre" para distinguirla de la "bilirrubina conjugada'.
en unas horas la bilirrubina es absorbida a través de la
memhrana de 1a celula hepatica; para esto es liberada de
la albamina plasmadtica vy casi instantaneamente se combina
con otra proteina (llamada proteina "y") que estd dentro

de las células hepaticas vy capta 1la bilirrubina. Sin

21



embargo poco despues la bilirrubina tambien es eliminada
de esta proteina v se conjuga con otras substancias. El
807 aproximadamente, se conjuga con acido glucurdnico
para formar glucurénide de bilirrubina; un 10% adicional
se conjugsa con sulfato para formar sul fatp de
bilirrubina; el 10% finpal se conjuga con gran nameroc de
otras substancias. En estas formas se excreta la
bilirrubina por un procespo de transporte active a los

canaliculos biliares.

Una pequefia parte de la bilirrubina conjugada formada por
las celulas hepaticas regresa al plasma directamente a
nivel de los sinusoides hepaticos, o indirectamente por
absorcién hacia la sangre desde los conductillos biliares
o linfaticos. Sea cual sea el mecanismo por virtud del
cual reingresa en la sangre, esto hace que una pequefia
parte de la bilirrubina en los ligquidos extracelulares

sea del tipo conjugado en lugar del tipo libre.

Formacidn y destino de Urobilinsdgeno. Una vez alcanzado
el intestino, la bilirrubina es convertida, por accién
bacteriana principalmente, en la substancia denominada
urobilindgeno, muy scluble. Parte del urobilindgeno es
resorbida  por la mucosa intestinal, pasa a la sangre vy
acaba eliminada nuevamente por el higado hacia el

intestino, pera el 9% aproximadamente es eliminado por
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los rifMones con la orina. Después de exposicién al aire
en 1a orina, el urchilinbgenc se oxida y se transforma en

urobilina o se oxida en las heces para dar estercobilina.

Ictericia. esta palabra significa color amarillento de
los tejidos corporales, incluyendo amarillez de la piel
de los tejidos profundos. La causa corriente de

ictericia es la presencia de grandes cantidades de

bilirrubina en los liqguidos extracelul ares, como
bilirrubina libre 0o conjugada. La concentracian
plasmatica normal de bilirrubina, incluyendo ambas

formas, es en promedio de 0.5 mg por 100 ml de plasma.
En algunos procesos anormales puede alcanzar valor hasta
de 40 mg por 100 mililitros. La piel apenas empieza a
tomar tona amarille cuando la concentracion se eleva
hasta tres veces la naormal -o sea superior a 1.5 mg por

100 ml.

Las causas mas comunes de i1ctericia son las siguientes:
1) mayor destruccién de gloébulos rojos con liberacidn muy
rapida de bilirrubina hacia la sangre, vy 2) obstruccién

de conductos biliares o lesidn de células hepdticas de

manera que incluso las c¢antidades corrientes de
bilirrubina pueden ser eliminadas hacia el tubo
digestivo. Estos dos tipos de ictericia se 11laman,

respectivamente, ictericia hemolitica e 1ictericia por
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obstruccien. Difieren entre si por lo siguiente:

Ictericia hemolitica. En la ictericia hemolitica 1a
funcibn excretoria del higado no estad perturbada en
absoluto pera los glébuleos rojos se hemelizan muy
rapidamente y las células hepaticas no pueden eliminar
tanta bilirrubina como se va formando. En consecuencia,
la concentracién plasmadtica de bilirrubina libre se hace
especialmente alta. Asimismo aumenta considerablemente
la formacieon de urchilinegeno en el intestine vy gran
parte del mismo pasa a la sangre y se excreta después por

la orina.

Ictericia por obstruccioén. En esta ictericia, causada
por obstruccién de los conductos biliares o por lesion de
las células hepatica, la intensidad en la formacioen de
bilirrubina es normal, pero la bilirrubina producida no
puede pasar de la sangre a los intestipas. - §in embhargo,
ia bilirrubina li1bre sigue penetrando en las ceélulas
hepaticas, donde se conjuga en la forma aceostumbrada.
Esta bilirrubina conjugada es la que acaba pasando
nuevamente a la sangre, probablemente sobre todo par
rotura de los canaliculos biliares congestionados, con
vaciamiento directo de la bilis hacia la linfa que sale
del higado. Asi pues, la mayor parte de 1a bilirrubina

en el plasma es de tipo conjugada, en lugar del
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libre.

Diagnéstico diferencial entre la ictericia hemolitica vy
la ictericia obstructiva. PUede utilizarse una prueba
simple, denominada prueba de Van den Beragh, para
distinguir 1la bilirrubina conjugada de 1la bilirrubina
libre del plasma. Si se produce una reaccion 1nmediata
con el reactivo de Van den Bergh, 1la bilirrubina es de
tipo conjugado y la reaccidn se denomina 'reaccion
directa de van den Bergh'. Para demostrar la presencia
de bilirrubipa 1libre hay que anadir primero alcohol al
plasma. Este precipita la proteina vy "libera" la
bilirrubina libre de su complejo proteinic, de manera gue
entonces puede combhinarse con el reactive de Van den
Bergh. este resultado se llama “reaccidn indirecta de
van den Bergh'". Asi’ pues, se produce una reaccion de
Van den Bergh indirecta (aumento de la bilirrubina libre)
en la ictericia hemolitica, vy una reaccion de Van den
Bergh directa (aumento de la bilirrubina conjugada) en

la ictericia obstructiva.

cuando hay obstruccién completa al paso de la bilis no

llega bilirrubina al intestino para ser transformada en

urobilinoageno por las bacterias.

Por tanto, no se resorbe urobilinsgeno para pasar a la

25



sangre y no es eliminado por los rimones hacia la orina.
En consecuencia, en caso de ictericia obstructiva total,
las pruebas de urcbilindgeno en la orina son totalmente
negativas., También las heces tienen color de arcills por

ausencia de pigmentos biliares.

Otra diferencia fundamental entre la bilirrubina libre vy
la bilirrubina conjugada es que los riffones eliminan
bilirrubina conjugada, perc no bilirrubina libre. Par
tanto, en caso de ictericia obstructiva grave aparece en
la orina grandes cantidades de bilirrubina conjugada gue
puede demostrarse simplemente agitando 1la orina %
observando la espuma producida que tiene intenso color

amarillo.

Comprendiendo la fisiologia de la excrecion de
bilirrubina por el higado, vy utilizando unas cuantas
pruebas sencillas, puede distinguirse 1la ictericia
obstructiva de la hemclitica y asi tener una idea de 1la

gravedad de la enfermedad.

2.4 FUNCIONES METABOLICAS DEL HIGADO.

En resumen, los papeles gque desempefa el higado en laos

diversos procesas metabéalicos se describen como sigue:
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2.4.1 Metabolismo Glucido.

En el metabolismo de los carbohidratos el higado efectdaa
las siguientes funciones especificas: 1) almacenamiento
de glucbégeno; 2) conversibn de galactosa; 3)
gluconeogénesis, vy 4) formacidén de muchos compuestos
quimicos importantes partiendo de los productas

intermedios del metabolismo glucido.

El bhigadeo es particularmente importante para mantener
normal la concentracion de glucosa en 1a sangre. Por
ejemplo, el almacenamiento de glucegeno permite gque el
higado suprima un excesc de glucosa de 1a sangre, la
almacene vy la devuelva al torrente vascular cuando 1a
caoncentracién sanguinea de glucosa empiece a dismipulr.
Esta es la denominada funcidn amortiguadora de la glucosa
del higado. Por ejemplo, inmediatamente después de una
comida rica en carbohidratos, 1a glucemia aumenta tres
vecres mas en una persana con higade no funcional que en

una persona con higado normal.

La gluconecgénesis en el higado también esta estinada a
mantener la concentracién sanguinea de azdacar normal,
pues salo tiene lugar cuando la concentracién de glucosa
empieza a bajar por debajo de valores normales. En tales

circunstancias, grandes cantidades de amincacidos son
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convertidos en gluceosa, con lo cual ayudan a mantener

relativamente normal 1la glucemia.

2.4.2 Metabolismo Lipido.

Aunque el metabolismo de las grasas puede ocurrir en casi
todas las células de la economia, algunos aspectos del
mismo se produce mucho mas rapidamente en el higadao que
en las demas ceélulas. algunas de las funciones
especificas del higado en el metabolismo lipido son las
siguientes: 1) un porcentaje elevado de beta—oxidacién
de Acidos graseos y formacibn de adcido acetocacético; 2)
formacian de lipoproteinas; 3) formacién de cantidades
considerables de colesterol vy fosfolipidos, % 4)
conversién de grandes cantidades de hidratos de crbono vy

proteinas en grasa.

Para obtener energia de las grasas neutras, éstas primero
se separan en sus componentes glicerol y &cidos grasos;
luege los acidos grasos son rotos por la beta-oxidacion
en radicales acetilo de dos carbonos, que forman acetil
Co-A. Esta, a su vez, puede penetrar en el ciclo del
acido tricarboxilico v oxidarse para liberar cantidades
enormes de energia. La oxidacién beta puede llevarse =&
cabo en todas las células del organismo pero ocurre con

especial rapidez en las hepadticas. Sin embargo, el
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higade no puede aprovechar toda la actil Co-8 formada;
esta es convertida, por condensacidon de dos moléculas de
acetil Co-A, en &cido acetcacético, que es un acido muy
soluble que pasa desde el interior de las células
hep&ticas hacia los liguidos extracelulares, vy luego es
transportado a toda la economia para ser absorbido por
los demds tejidos. Estos tejidos, a su vez, vuelven a
convertir el &cido acetoacético en acetil Co-A, vy luegon
1o oxidan en la forma acostumbrada. Por tanto, en esta
forma el higado es responsable de la mayor parte del

metabolismo de las grasas.

El B0%, aproximadamente, del colestercl es convertido en

sales biliares; el resto penetra en 1a sangre para ser

transportado principalemente con las lipoproteinas. El
foscfolipido lecitina también es transportado
principalmente con las lipoproteinas. Es posible que
ambas substancias, junto con las proteinas y las

fracciones de triglicéridos de las lipoproteinas, sean
absorbidas par las células de toda 1la economia parsa
avudar a formar las membranas celulares vy estructuras
intracelul ares; es bien sabido que la mayor parte de
estructuras membranasas en toda la ecomonia estan

formadas por proteina, colestercl y fosfolipidos.

La mayaor parte de la sintesis grasa en el cuerpao, a

29



partir de carbohidratos (hidratos de carbono) y proteinas
tambien ocurre en el hbigado. Despues gue se ha
sintetizado grasa en el higado, es transportads al tejido

adiposo, v alli se almacena.

2.4.3 Metabeolismo Proteinico

A pesar de gue gran parte de los procesos metabolicos de
hidratos de carbono y grasa ocurren en el higado, el
cuerpao probablemente pudiera prescindir de tales
funcipones hepaticas vy seguir sobreviviendo. Por otra
parte, el cuerpo no puede entonces prescindir de los
servicios del higado en el metabdélismo proteinico por mas
de wnos dias sin que se produzca 1a muerte. Las
funciones mas i1mportantes del higado en el metabdlismo
proteinico son las expuestas en seguida: 1) desaminacidn
de aminpcacidos; 2) formacién de urea para suprimir el
amoniaco de los liquidos corporales; 3) formacién de
proteinas plasmaticas, vy 4) interconversiones entre los
difernetes aminodcidos y otros compuestos importantes

para los procescos metabdlicps de la economia.

Se necesita desaminar los aminoacidos antes que puedan
utilizarse para proporcionar energla o canvertirse en
carbohidratos © grasas. Puede producirse un poco de

desaminacidn en otros tejidos corporales, especialmente

30



en el rimo;

higado es

importancia.

La formacidén de urea por el higado suprime el

los liquidos
continuamente
pasa a 1la
concentracion
rapidamente

muerte. De

tan

la proporcien de desaminacien fuera del

peqguefa que practicamente carece de

amonilaco de

corporales. lLas bacterias 1intestinales

forman cantidades moderadas de amoniaco que

sangre; sin esta funcién hepética la

de amoniaco en el plasma sanguineo creceria

y acabaria produciendo coma hepatico vy

hechp, cualguier dificultad que impida el

paso de sangre portal a traveés del higado —-como ocurre a

veces cuando

porta vy vena

de cantidades

muy tédxico.

Esencial mente
excepcibn de

formadas por

mas de 90 a 95% de todas las proteinas plasmaticas.

globulinas

farmados por

gamma

se establecen cortos circuitos entre vensa

cava— también puede provocar la acumulacién

excesivas de amoniaco en la sangre, proceso

todas las proteinas plasmaticas, con

una parte de las globulinas gamma, son

las células hepaticas. Esto se refiere a

lLas

restantes son los cuerpos inmunes

las células reticuloendoteliales presentes

en toda la economia.

El

higado puede formar proteinas plasmaticas en cantidad



maxima de 30 a &0 g al dia. Por tanto, después gue se ha
perdida bhasta la mitad de las proteinas plasmadticas del
cuerpo, estas pueden restablecerse en plazo que se

calcula de cuatro a siete dias aproximadamente.

Es particularmente interesante que la falta de proteinas
plasmaticas origina rapida mitosis de las celulas del
higada vy crecimiento de este drganc hasta un  volamen
mayor, efectos que ceinciden con una rapida salida de
proteinas plasmaticas, hasta que su concentracion en la

sangre se ha normalizado.

entre las funciones mads importantes del higado se hallan

su capacidad de sintetizar algunos amincacidos, v
sintetizar atraos campuestaos quimicps también muy
importantes a partir de los aminoacidos. Por ejemplo,

los deneominados aminoicidos no esenciales pueden ser
sintetizados por el higado. Para ello se empieza por
sintetizar un cetoacido que tiene la misma composicion
quimica (excepto por el radical ceto) gque el aminpacido
que debe formarse. Luego se transfiere un radical
aminico a través de varias etapas de transaminacidn desde
un amincacido disponible al cetoadcide para ocupar el

lugar del o%geno cetonico.
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3. PATOLOGIA HEPATICA GENERAL

TRASTORNOS CIRCULATORIOS.

Obstrucciones:

Arteria Hepatica

Vena Porta

Venas Supra Hepaticas
Enfermedad Venoclusiva Hepaticsa

Congestion Venosa

3.2 DEGENERACIONES Y TRASTORNOS METABOLICOS.

Atrogia

Hiperplagia e Hipertrogia
Metamorfosis grasa
Hemosiderosis
Amiloidosis

Enfermedades por almacenamiento de
Glucogensa

Enfermedades por almacenamientos

de lipidos: Gaucher

A
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Niemann Pick

Sindrome de Hurles

3.3 NECROSIS HEPATOCELULARES.

- Focal
- Zonal
- Centro lobulillar
- Lobulillar periferico
- De 1la Zona intermedia
- Masiva

3.4 HEPATITIS.

- Virica aguda

Hepatitis A

Hepatitis B

Hepatitis Non A - Non B
- Debide a otros virus
- Crénicea

- Persistente

- Activa

3.5 HEPATOPATIA ALCOHOLICA

- Higado graso alcohélico
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- Hepatitis Alcohelica

- QCirrosis
Segdin morfologia
- Macronodul ar
- Micronodul ar
- Mixta
- Criptégensa

- Biliar

3.6 INSUFICIENCIAS HEPATOCELULARES.

Transtornos neurolbgicos

Ictericias

3.7 INFECCIONES NO VIRICAS DEL HIGADO.

3.8 TUMORES.
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4, HEPATITIS

El termino hepatitis significa literalmente: cualquier
lesion 1inflamatoria del higado. En la practics no se
emplea en las lesiones focales en la presencia de un
abscesao, por ejemplo, sino s8lo cuando existe una
afeccibn difusa del higado. Esta puede ser aqguda o
crenica, vy en algunos casps puede existir de forma
concomitante lesiones del tipo de la hepatitis aguda o de

la crénica.

La hepatitis también puede clasificarse con criterios
etioldgicos; de este modp, es mejor considerar algunos de
sus tipos de su forma separada y con nombres propios,
como la hepatitis alcohélica, la hepatitis medicamentaosa,
la hepatitis crénica en la enfermedad de Wilson, 1a
hemocromatosis y la enfermedad biliar. La cirrosis
representa un estado tardio, irreversible y progresivo de
la hepatitis crénica. Se describe 1a& hepatitis aguda
causada por los virus de la hepatitis Ay B, vy otros
virus o infecciones del tipo de los virus, y la hepatitis

cronica, a menudo de causa desconocida, que se
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subclasifica en los tipos de hapatitis crenica

persistente y crenica activa.

4,1 HEPATITIS VIRICA AGUDA.

Es una infeccidn aguda de etiologia virica que
cracteriza por una inflamascion hepatica difussa
extensas Aareas de necrosis hepatocelular. Existen
tipos comunes bien definidos:

4.1,1 La Hepatitis Infecciosa o Tipo A.

Infeccion que se adguiere de manera natural tras

se

con

dos

un

periodo de incubacioen de 15 a 40 dias, Yy que se presenta

de manera endémica o epidémica. Las pruebas

demuestran que el agente causal es un virus se basan

que

en

la epidemiclogia, el poder infectivo de los materiales

desprovistos de bacterias procedentes de pacientes

afectados, y la aparicién de anticuerpos protectores.

B; 12 La Hepatitis Serica o Tipo B.

Tiene un periodo de incubacidén de D0 a 180 dias, v
adquiere con preferencia a través de la sangre o
productos sanguineos, pero también puede contraerse

forma natural, procedente de una persona que padezca

se

de

de

la



infeccion., en las personas afectadas se ha demostrado la

presencia de particulas parecidas a8 los virus con poder
antigénico especifico —-antigeno asociado a 1a hepatitis

B (HB Ag)-.
4,1.3 Aspectos Clinicos y Bioquimicos.

Los rasgos clinicos y biocguimicos de los tipos A y B son
muy similares, si bien se considera que el tipo B es mas
grave y a menudo mas letal. En el cuadro nameroc 2 quedan

esquematizadas otras diferencias.

Cuadro Namero 2

Tipo A Tipo B
Modo de contagio ro-fecal vy parenteral: coro-
parenteral fecal?

csexual mente?

Periodao de

Incubacidn 15 - 40 dias S0 - 180 dias
Edades Afectadas Grupos mas jovenes Cualquier edad
Evolucién Clinica Benigna:Porcentaje Grave:Porcentaie

de mortalidad del de mortalidad de
0% 10—~ 207%
Indicadores No i1dentificados HB Ag y HB Ab

Sernolbégicos

Profilaxis Suero inmune, de cinmunoglobulina
Utilidad. anti -—-HR?
Transmisidén Tatd Chimpance

Experimental
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Entre los sintomas y signos 1iniciales figura 1ntensa
nausea, anorex:ia, intolerancia a las grasas, arcadas
frecuentes, vémitos vy fiebre. En ocasiones puede
observarse un sindrome parecido al de la enfermedad del
sueffo que cursa con artralgia y a veces con  erupcién
cutanea. Con frecuencia existe dolor en el epigastrio, vy
el higado estd sumentado de tamafio, es dolorosoc a 1la
presién y motivo de un dolor sordo localizado en el Aares
hepatica. Tras este DEfiDdo prodrémico, al cabo de tres
a nueve dias aparece una i1cxtericia gque alcanza su maxima
expresion a los diez dias. Durante este tiempo las heces
spon palidas y la orina oscura. En una tercera parte de
pacientes se palpa una esplenomegalia. estas
manifestaciones clinicas suelen desaparecer al cabe de
2 - 6 semanas si bien el restablecimiento clipico total
tarda varias semanas mas. en el estadic preictérico se
observa leucopenia 1inicial, a la que sigue una
linfocitosis que, en un pequeffo porcentaje de casos
muestra linfocitos atipicos gue se parecen a los gque se
ven en la monocucleosis infecciosa. La cifra de
hilirrubina sérica oascila entre 80 vy 250 pmol/litro
(4-12 mg/100 ml), y suele ser de 1la variedad de
hilirrubina conjugada. lLas cifras de fosfatasa alacalina
sérica no suelen exceder las 30 unidades / 100 ml
(unidades King—-Armstrong) . Las cifras de

aminotransferasa asparticas sérica (SE0T) v de



aminotransferasa alanina (SGRPT) pueden llegar a valores
superiores a 1.000 unidades internacionasles / litro en
los estadios i1iniciales de 1la enfermedad, para luego
descender con rapidez al hacer su aparicién la ictericia.
il tiempno de protrombina en un estadio suele
serprolongado, vy , si  se hace sélo una prueba, esta
medida es la que proporciona la mejor indicacién sobre la

intensidad de 1a hepatitis.

La mavoria de los pacientes se restablecen por completo
tras un atague de hepatitis. Las cifras de mortalidad
son mas hajas en el tipo A gue en en tipao B, peroc hay que
tener en cuenta que estos porcentajes segan en  las
comunidades en que aparecen y también segin los brotes,
varian desde el 1 hasta el 20%. En casos muy graves se
produce la muerte a consecuencia de wuna 1insuficiencia
hepatica Fulminante por necropsis hepatica masiva. l.a
hepatitis puede progresar, en occasiones con fluctuaciones
de intensidad, y provocar la muerte por insuficiencia
hepatica en un periodo de 3 a 8 semanas: esta suele
darse con mayor frecuencia en las hembras. En algunos

casos la ictericia es mas acentuada y persiste durante

semanas © inclusoe meses -hepatitis colestasica
prolongada-— v, no obstante, suele acabar en un
restablecimiento completo. El 11amado sindrome
paosthepaticao, con caracteristicas un tanto
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vagas —cansancio exagerado, dispepsia y dolor en la zona
hepatica—-, aparece en un  namerc  muy pequefa de

pacientes.

4,1.4 Cambios Histopatolégicos.

Existe una afeccién hepatica difusa, con cambios
degenerativos agudos en maltiples hepatocitos esparcidos
por todo el parénquima, que produce 1irregularidad vy
pérdida de la normal disposicién de las trabéculas. se
acompaffa de un infiltrado celular, con predominioc de
elementos mononucleares a nivel de los espacios porta vy
del parénquima, de wuna hiperplasia reactiva de las
células de Kupffer asi como de grados. variables de

artividad regenerativa de los hepatocitos.

Se ohserva una gran variacibén en el grado de afeccibn de
los diferentes hepatocitos: muchos de ellos aofrecen un
aspecto normal, s1 bien pueden observarse necrosis
hepatocelulares aisladas o focales. Las células pueden
estar aumentadas de tamaMo, con un citoplasma granular
que tiende a condensarse alrededor del nacleao
~degeneracién balonizante—; otros hepatocitos evidencian
una generacion acidéafila, con retraccién celular, aumento
de la ensinofila citoplasmatica. Pienosis vy, de manera

eventual, extrusien nuclear, con 1la produccien del
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llamada cuerpe acidofilico o de aspecto semejante al
cuerpo de "Councilman'. A consecuencia de la necrosis y
de la posible lisis de células aisladas o de grupos
celulares, se produce una alteracidén de la arguitectura
trabecular que, no obstante respeta la trama reticular.
En intima relacion con los focos de Necrosis
hepatocelular se observa un 1infiltrado inflamatorio,
sobre todo de linfocitos, algunas células plasmaticas vy
muy pocos polimorfonucleares. Este tipo de infiltrado es
también un hallazgo habitual a nivel de los espacios
porta. Las celulas de Kupffer muestran una hiperplasia
reactiva; muchas de ellas contienen restos celulares
fagocitados, pigmento biliar y granuleos de lipofuscina.
lLa poliferacién de células de Kupffer es en parte
responsable del gran aumento de las celularidad tan
caracteristica de la imagen histopatologica. La estasis
biliar no suele ser intensa, pero pueden apreciarse
granulaciones intracitoplasmadticas de pigmento biliar,
asi Como trombos biliares ocasionales. con el
microscopio electrénico se aprecia una tumefaccion

irregular del reticulo endoplasmdtico con formacién de

vesiculas, ¥ un desprendimiento de los ribosomas
asociadeos a membrana. También se visualizan vacuoclas
autofadgicas aumentadas de tamafo que contienen

mitocondrias alteradas vy restos de organelos (fagosomas);

ninguneo de estos cambios ultraestructurales es
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especificao.

La lesidn hepastocelular aguda es de corta duracion vy,
antes de que el atagque haya desaparecido clinicamente, se
ahservan fenémenos de hipertrfia e hiperplasia entre las
hepatocitos que scbreviven ,viendose células binucleadas

vy multinucleadas.

En casos muy graves puede existir una pérdida mucho mayor
de hepatocitas, en ocasiones afectando sobre todo el
centro de los lobulillos —-Necrosis confluente
centraleohulillar-. Cuando esta lesién es mas amplia
aparece un cuadro dencminado necrosis hep&tica masiva.
La necrosis con formacibn de puentes puede occurrir entre
las areas centrolobulillares vy los espacios porta. Este
cambio se asocia con un cierto riesgo de muerte a causa
de insuficiencia hepatica al cabo de semanas o meses: se
observa en especial en mujeres de edad media vy ha sido
etiquetade con el nombre de necrosis hepadtica subaguda.
En aquellos casos en que la lesidn progresa  hasta una
hepatitis crénica activa, se ocbserva una mayor afectacion
de los espacios porta, clara evidencia de 'nmecrosis
erosiva' de los hepatocitos adyacentes y extensién de
tejido Ffibrosae hacia el interior de los lobulillos, a
veces progresando hasta una cirrosis. En pacientes que

desarrnllan una hepatitis colostatica se observa un grado



acentuado de colestasis, vy es evidente la lesion de los
conductillos biliares, con necrosis de sus células de

revestimientao.

Tipao A. El agente etioclégico de la hepatitis tipo A no
se ha podido caracterizar del todo. Recientemente, sin
embarqa, en las heces de personas contaminadas se hban
observado unas particulas de 27 nm gque parecen agregarse
de forma especifica con suero de convalecientes. Existen
pruebas que 1ndican que se trata de un virus DNA. Este
material ha demostrado ser infectante también para el
ofb B o (un primate sudamericanc), el wnico animal
experimental al que se 1le ha podido transmitir 1a
hepatitis tipo A. En sujetos voluntarios se ha logrado
transmitir la enfermedad a través de las vias oral o
parenteral. lLa incidencia mas elevada aparece en nifos
menores de 15 afos, en ambos sexos por i1gual, con  una
frecuencia mayor en las clases spcioceconémicas ma&s bajas.
Durante las epidemias se ha estimadao que un 50 - 754 de
la comunidad puede 1nfectarse, aungue la mayoria soélo
desarraollan una enfermedad anictérica o subclinica. Las
heces vy la sangre se infectan al cabo de 3 - 4 semanas

después de la exposicion al virus, vy contagian durante

unas tres semanas. Tras superar el ataque de una
hepatitis de tipo A se establece una inmunidad
especifica. S1 bien no se ha logrado todavia wuna
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inmunizacien activa, se ha podide demostrar que la

inmunizacion pasiva con inmuneglobina  humansa puede

prevenir la enfermedad clinica.

Tipo Bs En 1.964, Blumberg vy sus colaboradores
describieron por primera vez un complejo lipoproteico en
la sangre de un aborigen australianoc, utilizando como
anticuerpoc el suero de un paciente hemofilico que habia
recibido muchas transfusiones. A este compleic le

llamaron antigeno Australia (Au). Mas tarde demostraron,

tanto estos investigadores como otros, que este antigeno
estaba relacionade en particular con 1los casoes de
hepatitis sérica. También ha recibido los nombres de

antigeno de la hepatitis sérica (SH) y antigeno aspciado
a la hepatitis (HAA), perc el términoc mads aceptado es el

de antigeno de la hepatitis B (HB Ag).

El HB Ag se demuestra mediante diversas técnicas de tipo
seralégice de sensibilidad variable -precipitacién de
difusién en agar., f1jaciaén de complementao,
inmunoelectroforesis, hemaglutinacion e inhibiciaén
pasiva, micrascopia 1nmuncelectrénica, v
radioil nmuncensayo—. La antigenicidad se asecia con la
superficie (HBs Ag o antigenoc de superficie) y con 1la
porcitn central o "core'" de los anglosajones (HBcAg o

antigeno del '"core"). La parte central de la particula
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de Dane se considera hoy en dia el nucleccapside del
virus; se ha demostrade que contiene DNA polimerasa y DNA
de doble cadena, y es, casi con todae seguridad, el agente
causal de la hepatitis tipe B. En la hepatitis tipo B se
generan anticuerpos HBc que persisten en el suero. Las
técnicas de fijacién de complemento y radioinmunoensayo
es muy probable gque pasen a ser las pruebas para
"despistaie' ! deteccibn de casos ("screening')
preferidas para los estudiocs epidemiclégicos de esta
enfermedad. El HBcAg sin embarge, tedavia se encuentra
disponible en pequefas cantidades y en pocos centros, de
manera que la sangre es analizada de forma rutinaria para
descartar las sangres que contagian mediante la deteccidn

del HBsAg.

Entre los importantes resultados obtenidos mediante el
descubrimiento de HB Ag figuran los siguientes: (a)
permite seleccionar los donantes potenciales de sangre vy
reducir asi la incidencia de una transmisiéen directa de
la hepatitis sérica; (b) posibilita la realizaciéon de
pruebas diagnbsticas especificas de la enfermedad durante
su  evalucién y retrospectivamente, aumentandao de esta
forma nuestro conocimiento de la epidemioclogia de 1la
enfermedad vy de su comportamiente clinicos (c) ha
proporcionado una informacidn muy Gtil sobre la posible

relacion entre la hepatitis de tipa B con la enfermedad
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crenica del higado; vy (d) a puesto sobre el tapete 1la

posibilidad de lograr una inmunizacion activa y pasiva Vv,

con ello, quizad la radicacidon de la enfermedad.

Es evidente que el HB Ag nc es serclégicamente homogéneon

v, asi, se han descrito diversos factores antigenos —-'"a

comin a todos; e muy relacionado con la porcién
central o core, pero con toda probabilidad sin  formar
parte del mismo:; "d" e "v'", gue se excluyen mutuamente;
HW" v "RY v atros—. El significado de estos factores no
es del todo bien conocido:; aan asi, parece ser gque 1la

"

presencia de e'" guarda una estrecha relacidn con la

lesian hepatica crénica.

El agente se transmite al hombre por via oral %
parenteral, aungue es posible que también se adqguiera de

forma venéresa, asi coma por picaduras de mosquiltos. LLos

varones se contagian con mayor frecuencia que las
hembiras. Los resultados de 1la infeccién son muy
variados. En primer lugar, pueden no haber

manifestaciones clinicas de la enfermedad v el sujeto
puede acabar siendo un portador asistomatico de la misma,
aunque, en aocasiaones, na lo sea: en seqgunda lugar, es
posible que el sujeto afectado desarroclle una hepatitis
clipica con restablecimiento completo yv eliminacién de HR

Ag; en tercer lugar, la persistencia de la infeccidén
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puede complicarse con una hepatitis activa créanica; por
altima, puede haher persistencia de HR Ag sin evidencia
de enfermedad hepdtica créanica. Todavia no se sahe a

ciencia cierta culdles son los mecanismos que  determinan

eatns cursns de la 1nfecci1én. Los porcentajes de sujetos
portadores demuestran una clara variacién geogratica,
alcanzanda valores del 20% o ma&s en algunas Areas
tropicales, mientras que en Gran Hretahla, la cifra nno

llega a alcanzar el 0.1%.

La inteccion puede transmitirse povr cantidades
infinitesimales de sangre, suero o plasma de portadores,
asi caomo por pequefias cantidades de productos sanguineaos,
entre 1los que figuran el fibrindgeno vy 1a trombina.
esta cantidad minima se ha llegadao a estimar en  ZX10FE-4
ml . La 1infeccidn es muy frecuente en drogadictos. En
los dltimos affos se han observado hrotes de hepatitis
Tipo B, a menudo araves, entre los pacientes vy el

persanal medica de las unidades de dialisis renal.

Empleandn téecnicas de inmunoflucrescencia por micrsacaopia
electranica directa v micrascaopia 1nmunoelectréanica, se
han i1dentitificada particulas esféricas de 20 nm en el
1nteriar de los nécleaos de los hepataci tas aque
corresponden al HBcAg. Fn pacientes con HB Ag positivo,

que padecian una entermedad hepatica créanica, asi coma en
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portadores asintematiceos, aungue no en los casocs  de
hepatitis aguda, se han descubierto depdsitos
citoplasmaticos, socbre todo de HBsAg. Estos depéasitos
pueden teMirse mediante la orceina, aldehido-tionina o
técnicas de inmunofluorescencia, VY en ocasiones pueden
darle al hepatocito un aspecto caracteristico de "cristal
esmerilado'", visible en las preparaciones teMidas de
ordinarioc con hematoxilina vy eosina o la tipncién de

Massan.

4.2 HEPATITIS DEBIDA A 0OTROS VIRUS.

La hepatitis aguda puede ser el resultado de unsa
complicacidn poco frecuente de la rubecla o del herpes
simplex durante la lactancia y la infancia, vy también,
aunque rara vez, de adultos. En la wmononucleosis
infecciosa, debida al virus de Epstein-Barr, se ven
actimulos de células linfoides anormales a nivel de laos
espacios porta y de los sinusoides. Asimismo, en estos
casos pueden aparecer necrosis focales de hepatocitos,
{colestasis) discreta vy un cuadro clinico de hepatitis
atenuada. La hepatitis por citomegalovirus es unc de los
rasqgos de la forma generalizada de la infeccion por este
virus, que suele aparecer en neocnatos intectadaos
previamente 1in utero. En nifos de mayor edad vy en

adultas, este virus puede provocar una hepatitis que se
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parece muchao a la hepatitis virica clasica (Tipe A o B)
que puede a veces aparecer coma parte de una enfermedad

similar a la mononucleosis infecciosa.

La Fiebre amarilla, causada por una arbovirus del Grupo
B, aparece de forma esporadica y como una epidemia en
ciertas regiones de Africa y América Tropical. La
enfermedad se da en monos vy se transmite al hombre por
picaduras del mosquito Aedes aegytti asi como de otros
mosqul tos. El cursa de la enfermedad es muy variable en
cuanto a su gravedad, pasando de una discreta afectacion
febril, no saspechada, a una comhinacién fatal de
necrnsis hepadtica masiva fulminante, insuficiencia renal
aguda vy depresidn de la médula osea con leucopenia vy
trombositopenia. La lesion hepatica se caracteriza por
una necrosis de 1a zona intermedia del lobulillo con
infiltracién grasa en los cases leves. Destaca una
necrosis hepatocelular asidofilica o hialinpa gue produce
el clésico cuerpo de Councilman. Los rinpnes muestran

una necrosis de los tdbulos proximales.

4.3 HEPATITIS CRONICA.

lLa hepatitis cronica puede ser definida, aunque de forma
arbitraria, como una inflamacidén del higado que se

prolonga sin mejoria durante al menos seis meses. Se ha
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subdividido en: una forma bastante benigna, l1a hepatitis
cronica persistente, en la gque la inflamacién queda
confinada a los espacios porta, y una forms mads agresiva,
la hepatits crénica activa, en la gue existe una afeccidon
partal y parenquimatosa con fibrosis progresiva que puede
culminar en una cirrosis. Estas definiciones se basan en
criterios morfolégicos, vy han reemplazado denominaciones
tan antiguas comp hepatitis subaguda, hepatitis lupoide,
cirrasis juvenil, etc., 1a hepatitis crénica se presenta
también en la enfermedad alcoh&lica hepatica, en la
enfermedad de Wilson v en la hemocromatosis; asimismo
puede ser de origen medicamentoso. En este punto se
describiran los rasgos histopatolbgicos vy clinicos de la
hepatitis crénica, asi come los posibles mecanismos

eticlbégices.

4,.3.1 Hepatitis crénica persistente.

Esta entidad se considera una enfermedad leve, COn Ccurso
benigna que se caracteriza clinicamente por sintomas de
fatiga, malestar, dolor vagoe en la parte superior del
abdomen vy en ocasiones intolerancia a las grasas. El
higada puede ser dolorosc a la presifén y se observa un
discreto aumento de tamano. Las pruebas bicquimicas
muestiran una elevacidn moderada de las cifras de

transaminasas vy niveles de 1gG dentro de los limites de



l1a normalidad.

Los hallazgos histopatoldégicos del higado comprenden un
infiltrado moderadamente intenso de células mononucleares
en los espacios porta, con arquitectura lobulillar
normal, laminas limitantes 1intactas (esto es, zona
marginal entre los hepatocitos y los espacios porta),
escaso o insignificante aumento del tejido fibroso portal
v splo una minima necrosis de las células

parenquimatosas.

Se cree que esta entidad es una secuela de un ataqgue
subclinico o clinico de hepatitis virica aguda. Aungque
no se haya publicado una progresion hacia la cirrosis,
en algunos casos se ha descrito la aparicibdn de un cuadro
de hepatitis crénica activa. Tras el tratamiento, en
ocasiones se ha visto la transformacion de una hepatitis
crébnica activa hacia un patrén del tipo de 1a hepatitis

crénica persistente.

4,3.2 Hepatitis crdénica activa.

Sin tratamiento, esta condicidn suele progresar hacia la

cirrosis. No ocbstante, en algunos casos pueden curarse
de forma espontanea. La proporcibn de mujeres afectadas
con respecta a varones es de tres a uno. Si bien es
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cierto que mas de la mitad de las pacientes tienen de 10
a 30 afos, la enfermedad puede aparecer asi mismo en
mujeres de mas edad. El comienzo puede ser agudo e
indistinguible del de una hepatitis virica aguda o puede,
por el contrario, ser 1nsidioso, caon sintomas no
especificos de anorexia, fatiga, dolor impreciso en la
regiodn abdominal alta y a menudo amenorrea. Aunque puede
evidenciarse insuficiencia hepatocelular, 1a enfermedad
tiende a fluctuar en cuanto a su gravedad. Se aprecia
hepatomegalia, y a menudo esplenomegalia que precede a 1a

aparicién de una hipertension portal.

Entre atras manifestaciones figuran la artralgia, las
erupciones cutaneas, los derrames pleurales, la
tyromboci topenia, la leucopenia y la proteinuria que se
atribuyen a lesiones glomerulares; pueden ocurrir con
intensidades variables v se da todo tipo de
caombinaciones. Algunos pacientes pueden cursayr Con una
enfermedad inflamatoria croénica intestinal, tiroiditis
crénica, el sindrome de Sjogren y otras enfermedades de

etiologia posiblemente autoinmunitaria.

Las pruebas bioguimicas muestran elevaciones en las
cifras de las aminotransferasas, por 1lo reqgular
sobrepasando las cien unidades internacionales/litro. Es

variable la frecuencia con que aparece la ictericia, asi



como el grado de la misma; cuando aparecen, suele
acompanarse de una elevacien moderada del nivel serico de
fosfatasa alcalina. Un hallazgo frecuente es la
frecuencia de hiperglobulinemia, predominantemente del
tipo IgG. En los estadios finales se manifiestan grados
muy avanzados de disfuncién hepatocelular vy cirrosis,
esto es, hipoalbuminemia y prolongacion del tiempo de

pratrombina.

El higado puede ser de tamafoc normal o estar agrandando.
Durante un large periodo de tiempo 1a superficie del
mismo es lisa, pero al final se hace nodular. En los
espacias porta existe un denso infiltrado de linfocitos y
células plasmdticas que, a diferencia de lo que ocurre en
la hepatitis crénica persistente, se extiende hasta el
interior de los lobulilleps, se infiltra entre hepatocitos
aislados o grupos de ellas y produce una irregularidad
entre la lamina limitante que separa los espacios porta y
el parénguima. A este nivel, los hepatocitos muestran
una degeneracioén plumosa: aparecen tunefactos, con  un
citoplasma vacuolado de forma irregular, con aumento del
tamano nuclear o bien picnocis. Esta lesién progresa
hasta una ‘'necrosis erosiva'’ {("piecemeal "), esto es,
pérdida de hepatocitos aislados con formacion de tabiqgues
fibrosos que llegan a distprsionar 1a arquitectura

lobulillar. Por altimo el parénquima puede desmoronarse
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en nadulos de tamadno i1rreqular separados por bandas  de
tejido +1broso, dando como  resul tado el cuadro

marfalagica de la cirrasis macronodul ar.

Pueden darse remisiones espontaneas, auvnaque el
tratamienta con corticostearides vy azatioprine puede
conseguilr resultados favorables. El pronastico, =sin
emharaa, es variahle. Casi1 el 504 de 1los pacientes
sohreviven mas de 95 ados, pero recientes publicaciones
sugieren aue esta cifra puede mejorarse mediante un

tratam entno mas adecuado.

La etialogia de la hepatitis activa cronica sigue  siendo

un  tema debatido. En alqunos casos, el comienzo de 1a
hepatitis créanica activa no se distingue del de la
hepatitis virica aguda. Con el descubrimiento del HB Ag
se ha visto que un peaquerso porcentale  (con toda

prababhilidad menas del 5%) de pacientes con hepatitis del
Tipo B progresan hacia una hepatitis cronica activa con

nersistencia de HB Ag en el suerao, vy que alga similar

parece ocurrir en los casos de hepatitis de tipo A, En
el suera de las pacientes existe por o comiin varias
autnanticuerpas: entre estas figuran un +actaor

antinucliear v anticuerpos contra el masculo liso en  mas
del &O0%Z de laos casos, mientras que un  fenomend LE

positiva, la presencia del factor reumdtico o anticuerpos



mitocondriales son menos frecuentes. Ninguno de estos
anticuerpos es especifico de la hepatitis crenica activa.
Parece existir una relacibén inversa entre el HB Ag v los
marcadores autoinmunes del suero. Si  bien estas
caracteristicas indican una autpcinmunidad con respecto de
diversos elementos celulares, su significado etiolégico

es desconocidao.

Otros hechos que también sugieren un mecanismo de tipo
inmunitario sSOn la elevacién de los niveles de
inmunoglobulinas, los infliltrados hepaticos a base de
linfocitos vy células plasmaticas, vy la respuesta clinica
favorable ante la terapéutica i1inmunosupresara. El
peculiar predaominioc de la enfermedad en las mujeres, la
aparicion de la enfermedad en sélo un pegufio porcentaie
de pacientes con hepatitis en relacién con HB Ag, su rara
aparician asaciada a determinados medicamentes
(pxifenisatina v metildopal), vy su asocciacion descubierta
hace poca, coen los antigenos de histocompatibilidad HL-A

1 y 8, también indican que son muy Iimportantes los

factores del huésped. Estd por definir 1la ppsible
interelacidén entre los mecanismes inmunitarios del
huésped y los agentes de tipe virico, medicamentoso o de

cualquier otro tipo.

En nuestra experiencia, la hepatitis cronica activa no es
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frecuente. Esto parece guardar relacién con el escaso
namera que hemos encontrado de mujeres jbvenes que mueren
por  Cilryrosis, En su Fforms tipica no parece que
constituya la explicacién para muchos casos de cirrosis
criptogenética, en la mayoria de los cuales existe o bien
una evidencia muy pequeffia de una enfermedad precirrdtica
o bien una historia mads bien vaga de quebrantamiento de
1a salud sin las diversas caracteristicas adicionales de
la hepatitis activa créonica. En algunos casos, sin
embargo, pueden demostrarse anormalidades inmunolégicas vy
caracteristicas hostapatolégicas similares a las

encontradas en los casos de hapatitis crenica activa.



5. HEPATITIS B

La 1mportancia de una hapatitis oral en odontologia
(dentisteria) ha sidao discutido frecuentemente,
particularmente en relacion con la posibilidad de una
infeccidn alterna entre los pacientes vy el risgo
ocupacional de los cirujanos dentales, pero desarrolloes
recientes en el entendimientoc o investigacion de la
hepatitis viral, especialmente la hepatitis B forma una

apropiada apreciacion de su situacidn presente.

3.1 HEPATITIS VIRAL.

Muchos virus estdn en capacidad de producir una
inflamacion del higade, perc aquellos que conciernen
principalmente a la odontologia son los agentes causantes
de 1la hepatitis A, hepatitis B y npo A, no B hepatitis
(NANR) . Recientes descubrimiento del agente Delta puede

también causar alguna preucupacion.

Los tres principales tipos de hepatitis viral difieren

particularmente en la severidad de la infeccién, taza de
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martalidad, (morbi—-patologia o estado de la enfermedad vy
1a situaciébn del paciente) vy también si un  estado
portador puede segquir a la infeccion (Tabla 1). Hasta
ahora 1la hepatitis B parece ser ella mas significante

tipao en aodontologia y es discutido a contipuacién.

5.2 HEPATITIS B (EL VIRUS).

El wvirus de la hepatitis B (HBr) es un Aa—-nanometro DNA
hepadnavirus. Este se encuentra en el suero de pacientes
con hepatitis B como la Dane particula {(figura 1). Este
consiste de un corazén (cuesca) central contendor de DNA,
una encima térmica (tiempo) DNA pdymerasa (DNA-P) y un
cuesco antigeno (hepatitis B corazén antigeno; HBcAg) a
una concha proteinica de superficie antigena (hepatitis B
superficie antigena HBsAg). También presenta en el suero
lo que son particulas esfericas y tubulares de HBsAg que
no son infecciosas. HBcAg no presente en el suero pero
aotro antigenc, térmico o antigeno (Hepatitis B o antigeno
HBcAg) puede ser encontrada (por debajo) (figura 1). Esto

aparenta ser un decaimiento producto del cuesco antigeno.

5.3 INFECCION CON HBV.

Como el 50% de las infecciones son subclinicas (figura 2)

v no estan asociadas con ictericia. Uiy e, ellos son no
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ictericias). Cerca del 4353% de personas infectadas con
HBV desarraollan hepatitis aguda con morexia,

indispasicidén, pausea vy lo gue aparenta ser i1ctericia.

Existe alli una tendencia al prurito. Hepatitis tipo B
también puede manifestarse con miaigiza, atralgia, vy
farmacién de complielo inmunolidégico. El higado tiende a

hincharse y a verse delicado.

Encimas aparecen en el suero junto con altos niveles de

bilirrubina vy frecuentemente de fosfato alcaline. La
transaminasis diagnosticada usualmente incluye
animotransteracia aspartita (AST), aminptrasferacia

alanina (ALT) vy traspeptidasia glutamil gamma (GGT). La
mavoria de los pacientes con hepatitis B aguda se
recobran espontaneamente a unas pocas semanas y no  tiene
secuel as. Evidencia de HBV se presenta en un periodo

variable de uno a seis meses.

Usualmente permanece la evidnecia serolégica de
infecciones HBY previas en las formas de anticuespos o

varias proteinas virales.

Este estado cronico mas frecuentemente sigue a una
infeccidn no icteristica que a una hepatitis aguda vy los
pacientes s0on usualmente caracterizados por la

persistencia de HBV antigenos (HBsAg) en el suero.
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En las fases 1iniciales de un estado portador, los
pacientes desarreollan una hepatitis créonica y esto puede

ser complicado con una cirrosis.

Mads tarde un nivel o grado menos sintomaticeo del estado
portador es alcanzado en el cual a pesar de que ha
sabrepasada el estado portador 'saludable" , puede
presentarse otras complicacipnes tales como pdiarteritis
naodosa, glomerulonefritis, crioglobulinaemia mixta o un

carcinoma hepatocelular.

Ahora se reconoce generalmente que, a pesar de qgue un
plegarse sobre ocurre, son dos lps principales tipos de
portador crénicos; el paciente con una hepatitis croénica
persistente que produce HBsAg pero no HBcAg, vy guien no
corre un gran riesgo de severos dafos de higado; y los
paciente con hepatitis crénica activa (e agresiva)
guienes portan ambos HBsAg vy HBcAg por un largo perioda,
quienes tienen evidencia bicgquimica de dahe al higado, vy
quien esta cronicamente enferma, Yy guien corre un riesgao
especial de cirrosis y de un posible cancer en el higado.
lina temprana taza de mortalidad en infecciones HBYV es
baja y hasta en hepatitis B aguda, aparece en la mayoria
de las casos ser del orden de 1%. Coma fuere una mas
alta mortalidad ha sida registrada en algunas erupciones

(ataques), particularmente donde han estado infecciones
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con el agente delta.

Los factores posibles a influir el resultado de HBV

infecciéon estan perfilados en la figura 3.

5.4 GSIGNOS SEROLOGICOS.

Los marcadores cerolégicos varios se discuten mas

adelante (tabla 11 Ffigura 4-6).

5.4.1 HBsAg.

La presencia de HBsAg implica que el HBV esta presente.
HRsAg se encuentra en una tardia incubacién cuando el
paciente puede permanecer asintomatico, en una infeccién
aguda, vy en una infeccibén croénica con HBV. En tantos
como la mitad los individucs con HBY infeccibn
subclinica, HBsAg nunca alcanza niveles detectables en el
suero; la infecciodn HBV en estos casos es detectada con
la apariencia de anticuerpos hacia l1a superficie vy al

centra antigeno.

Presentes examenes o© ensayos tales como el (latex) de
aglutinacién vy particularmente las técnicas de examen o
prueba de radicinmunologia son mas sensitivas para

detectar HBsAg que su contracorriente
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inmunoelectroforesis, sin embargo una prueba negativa
para HBsAg por esta razon, usualmente, pera no

invariablemente, indica gue HBsAg estd ausente.

5.4.2 Anti HBs (HBsAh).

Anticuerpo hacia 1la superficie antigena empieza a
aparecer en el suero a medida que el paciente con HBV
empieza & recuperarse. En efecto puede existir un
perioda corta (o ventana) durante el cual el HBsAg se ha
vuelto no detectable vy el anti-Hbs tieme todavia que

canvertirse o volverse detectable.




TABLA 1

SEMBLANZA COMPARATIVA DE LA HEPATITIS VIRAL

Hepatitis A Hepat. B Non A — Non B
{(Hepat. infecciosa) | (Suero de H)| Hepatitis %x{a)
Tipo de virus RNA DNA ?
Pertodo de incubacion 2-6 semanas| 2 — & meses 28 - 2 M
Principal medio
de transmision Fecal -0Oral Parenteral Parenteral
Severidad de la Moder ado Puede ser Moder ado
entermedad (suave) severo
Complicaciones aras Namero redu| Namero reducido
cidpo enfer—| enfermedad cré-—
medad cre —| nica del higa -
nica del do.
higado.
Carcinoma Otras complica-
hepatocel. cilones.
Poliarteri-
tis nodosa.
Glomerulo
nefritis
crenica
Esencial -
Mixta crio-
globuline -
mia.
Estade Portador posible a2 +
Mortalidad Qw1 % 1 = 2

=

b.

Ma de un tipo o forma

64

Mas arto donde existe un agente delta de infeccidn.



FIGURA 1. Hepatitis B (particulas ascciadas).

Particulas Suero

HBeAg es el productoe
"recaidao'" de HBcAg:
indica una alta

infectividad.

DNA-P i1ndica alta

infectividad.

HBsAg no es por si
V////D misemo infeccioso.

Para este mamenta ni el test serad positiveo y taodavia el

paciente ha sido infectado con HBV. Durante la
recuperacién anti-HBs usualmente, pero no

invariablemente, aparece y crece o se levanta en (fitre).

Anti-HBs tambien aparece después de la inmunizacién a la

vacuna con hepatitis B.

Anti-Hbs es frecuentemente de larga existencia vy se
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detecta par muchos afos después de l1a i1nfeccian  HBV.
Fsto 1ndica claramente —en ausencia de inmupizacién de
hepatitis B- una infeccién previa de HRBV. En unos pocas
pacientes con HBY, anti HBs no es detectable y se vuelve
aparente que el anticuerpo hacia cuesce antigeno pueda

detectar semejantes pacientes.

Anti—-HBs es usualmente tomado para tomar recuperacioén e

inmunidad mas alla de la HBV infeccian.

5.4.3 HBcAg.

Este antigeno no se hace presente en le suero.

5.4.4 Anti-HBc (HBcAb).

En contraste con la superficie anticuerpo, anti-HBc
aparece en el primer acceso de la enfermedad v crece
rapidamente en (titre) para permanecer por affos como un
indicador de una infeccidn HBV previa. Este s un indice
mas sensitivo de HBV infeccidn que lo que lo es anti HBsg
anti—-HBc en altos (titres) puede i1indicar un estado
portador crénico y es luego encontrado en la ausencia de
anti—-HBs, A pesar de que la mayoria de portadores tienen
HBsRAg detectable en el suera, este puede ser no

detectable con anti HBc presente anicamente para sugerir
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un estadao portadaor.

HBcAg.

Este antigeno aparece en el sueroc simultaneamente con
HBsAg para desaparecer antes y durante la recuperacidn.
La desaparicidon de HBcAg es un signo de resclucion
mientras que la presencia de HBcAg es un  indicador de
alta "infectividad"” desde que el antigeno
estacercanamente asociada con HBY-DNA, DNA-P, vy Dane

particulas.

TABLA ITI
Nombre Abrev. Otros términos Implicaciones
Aceptadsa Obsoletos ya de su presen-—
cia en el sue
ro.
Hepatitis B
Virus HBV Particula Dane Infectividad
Hepatitis B Antigeno austra— Infectividad
Antigenos liano (Au)
superficie Hepatitis Asocia
antigena HBsAg da antigenc (HAAR)
Cuesco o cen— HBcAg Centro o cuescao Nao presente en
tro antigeno suero
e antigeno HBefAg e Alta infecti -
vidad
DNA polimerasa DNA-P S Alta infecti -
vidad
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TABLA 11

{(continuacian)

Ahrev.
Aceptada

Otros términos
Ohsoletos va

implicaciones

de su presen-—
c1a en el sue
ro.

Anticuerpaos pa— Anti-HBs

ra hepatitis H

antigenos super-—
ficie anticuerpo

Cuesco o rcentro 8nti1—-HBc

anticuerpno

e anticuerpo

anti1—HHe

Anti1 —Au
HRBR=s—-Ahb

Anti1—cuesco:
HHEcAR

Anti1 —e:

Hecuperacion o
1inmunidad

intectividad o
recuperaci an

Haila 1ntect: -
vidad.

Fig. 2.
Subhclinicao

Fatal (1%)

Resultado de 1la

(S0%)

Hepatitis aqguda

Portador Cranico

&H

infeccian con Hepatitis B Virus.

(437%)

(47%)



Fig. *3s Factores que influencia el resultadao de 1la

infeccion HBV.

EDAD SEXO RAZA
e RESUL TADOS <
S S ey
FACTORES VIRALES COMPETENCIA NUTRICTION
SN INMUNOLOGICA
DOSIS

AGENTE DELTA.

TABLA I1I11. Fluidos del cuerpo con contenidos de HBs Ag en pacientes

con suero.

HBsAg
i M T N Beferencia
Sangre 14
Saliva 17
Orina 18
Sudor 1.9
Semen 20
Nasofaringeal /secreciones 24
Leche del seno 22
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Tabla 1IV. Principales qgrupos de alto riesgo de ser
portador de Hepatitis B.

(1) Pacientes con historia de ictericia reciente.

() Aquellos que han tenidao transfusiones mltiples de
productos de sangre v hemofilicos.

(3) Adictaos de draogas i1ntravennsas.

(4) Homosexuales.

(5) Pacientes aquienes son o han sido residentes en el
tercer mundo.

(&) Pacientes e instrumental de larga estadia en
Instituciones (incluvendo pacientes con el sindrome
de Dawn).

(7 Pacientes renales.

5.4.5 Anti-HHBe (HBeAb).

Anticuerpos para e antigeno aparecen en el sSuerc  poco
después de 1a aparicién de HPeAg en la mayoria de los
pacientes vy su aparicién anuncia la recuperacion. La
ausencia de anti-HBe 1ndica alta "1nefectividad".
Portadares de HBsAg que tienen HBeAg presente son mas
tendientes a desarrollar una hepatitis crénica alctiva vy
las serias complicacianes discutidas arriba y para

transmitir infeccion, que aguellos que tienen anti-HBe.
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Pacient.es

DNA-P.,

Una polimerasa en el suerc es, como HBaBAg, un indicador
de alta "infectividad"'" desde el momento en que se asocia

con particulas Dane.

5.5 INTERPRETACION DE DESCUBRIMIENTOS SEROLOGICOS.

En la mavoria de los casos la serolegia no distingue
entre una infeccidn aguda y una crénica con HBY desde el
HBsAg, Jjuntos con anti-HBs y el anti-HBc son encontrados
en ambos. Sea como fuere si  anti-HBs o anti-HBc
ocurren en ausencia de HBsAg, esto implica usualmente
recuperacion de la infeccidn HBV-e inmunidad. Anti—-HBs

stlo, es encontrado después de la inmunizacion contra HBY

Y en algunos pocos pacientes que han sufrido HBY
infeccian. Anti-HBc sélo se encuentra en algqunos
partadores, en la “ventana' periaodo discutidao

anteriormente, y en algunos pacientes recuperados después

de 1a infeccian HBV,

Muy ocasionalmente la transterencia pasiva de
anticuerpos, coma puede ocurrir en las transfusiones de

sangre, puede confundir 1a interpretacion

serolégica.
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pacient.es

3.6 FUENTES (0 ORIGENES DE INFECCION Y MODO DE

TRANSMISION DE HEPATITIS B.

Hapatitis B antigenos han side identificados en un namero
de fluidos del cuerpo donde su presencia  sugiere el
suceder de particulas infecciosas (tabla I11). Sangre vy
productos sanguineos parecen ser los fluidos con mas
tendencia a estar envueltos en una infeccidn alterna vy
cantidades diminutas hasta de 0.0001 ml o menaos han

transmitido la enfermedad.

Han habido gran cantidad de reportes de epidemias vy
grupos (racimos) de casos relacionados con el manejo de
sanqre y de los productos snguinenas y casos que  siguen
pinchazas de aguias (heridas), 1nyecciones v
transfusiones e sangre pero, es claro que el riesgo de
HBeAb positiva en la sangre es sustancialmente mas hajo

que el que hay de un HBeAg positivo.

La saliva de pacientes HBsAg positivos parece ser
infectivo (desde que este documento fue escrito se ha
reportado que las particulas HBV estan presentes en 1A
saliva y mas frecuentemente que en otras secreciones)
(Karayiannis P et Al Br Med J 1.985; 290 14853=1.85959%, Y
se ha encontrado por lo menos un reporte (informe) de

transmisien de la infeccian HBVY por un mordisca humano.
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Experimentaos en primates (simias) han canfirmado la
transmisihilidad de la infeccitdn HRBY por el suero, saliva
VY  semen, v nuevamente, sp ha confirmado que el grado

infectivao se relaciona con la condician del HBeAg.

La infeccidn de Hepatitis B tiende mas, consecuentemente,
a presentarse en individuaos que por una u otra razan
estan frecuentemente expuestos al contacto con sangre v
productos sanguineos o con otros individuos infectados,
pero esto sucede principalmente  si hay una iIintima

exposician a envuelve contacto cercaneo con fluldos  del

cuerpo.
Fetos individuos, v aauellps que omiten "aclarar"
{desemharazarse) del virus dehida a una imparidad

defensas hpospederas, incluyendo defensas inmunologicas,
farman un grupa de altao riego (Tabhla IV). Estao deberia
tenerse siempre en mente que muchas de estas categorias,
particularmente la de homosexuales hombres y adictos a
las drogas intravenosas, son tambieéen grupos de alto
riesgo debhido a otras infecciones tales cama el sindrome
de 1inmuno deficiencia adquirida (SIDA) vy enfermedades de

transmisidn sexual (STD).

8.7 TRANSMISTION DE VIRUS DE HEPATITIS B EN LA CIRUGIA

DENTAL .
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La sugerencia de que la hepatitis puede ser transmitida
en odontologia fue hechea hace cerca de 35 arps. Es obvio
que un amplio margen para una infeccion alterpa si se da
en algun momenta del proceso de esterilizacian algan
errar 0 =1 hay una transmisian de fluldos infectadaos al
paciente. lLa sangre infectada de Hepatitis B que penetre
el 010 (de un avudante o lahporatorista) puede
desarral larse comn hepatitis, mientras otro ejempla  fue
la manifestacitn de Hepatitis B en los  laboratoristas
mientras manelahan la rcarta de computadora de los
requisitaos de laboratoriac vy los eiemplaos o muesti-as

sangquineas.

lLa infeccion alterna proveniente o debida & fluidos
corporales de pacientes infectados de HBV abandonados en
superficies activas no es clara pera ciertamente han sida
detectadas en superficies hastante tiempo después de su

gexposicidn a estos fluldas.

5.8 RIESGO DE TRANSMISION A CIRUIANGOS DENTALES.

Existe wuna evidencia clara de riesgo para el personal
medilcn, adontnlagica v paramédico, de contraer la
infeccidn  HRBV, Fete riesgo estd por encima de la

pohlacidn  comiin pero es posible gque con el aumentao de

prevencian en tomar riesgos v la suhsecupntes
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precauciones, el riesgn estad cayendo. Por epiemplo, ha
hahido wuna declinacidén en la incidencia de infecciones
HBY en lahoratorios médicos UK desde 1.974, se presume
que a consecuencia de los facrtores mencionados antes. El
rutinarin uso de guantes por cirujancs deptales ha sido
asociado con una mas haja incidencia de la infeccion HBY
vy recientes spndeos de odontaleogos de algunos paises
tales como en Fscandinavia han mostrado un pegqueso  riego

nor encima del mostrado en la poblacion comin.

Sea como fuere, estos de ningin modo son descubrimientos
universales, ni sondeos definitivaos, por eiemplo Estados
Unidos, Alemania Occidental y UK hap indicado un riesge
menor en practicantes odontolégicos generales que
aquel los practicade procedimiento auirurgicos a
particularmente cirugifa oral y particularmente en los
Estadeos Unidos. Como podria esperarse, el riesqgo de
rontraer Hepatitis B en dentisteria aumenta con la edad vy
con la duracion en practica. EFn alounos estudios del
persponal  de hospitales de los Estados Unidos dentistas

han sido uno de los grupos de mas alto riesqgo.

Perceonal cliniceo en hospitales estan claramente corriendo
un  riesgo  particular de contraer Hepatitis By este
riesgo e relaciona con la intensidad de disposicisan A

sangre vy fluldos de teijiidao m&s que can el nimera de



pacientes vistos, a partir de que el gran riego aparece
lacatizade en personal de emergencia, pataleogos,
ciruianos, v equipn del hanco de sangre comparadas oon
1os medicos de (internistas) por ejiemplo. Tambhién aumenta
el riesgo en areas urhanas, particualrmente en grandes
haospitaleps metropelitanos, Pel 1.5% de los pacientes
admitidos en grandes hospitales urbaneos son HBs Ag
positivos, pero salo un 107 de ellos son  identificados
rutinariamente. La mayoria de estas estadisticas
provienen de estudios en Norte America y la experiencia
de UK sugiere un riesgo mennr de pacientes de hospitales

dentales.

A pesar de que 1a Hepatitis B puede ser menos que un
problema en cualguier sitio, manifestaciones dentro de
los eaquipos de trabajo todavia ocurren vy resulta
importante apreciarlo y tenerlo en cuenta, aun despuées de
tamar raronahles precauciones para identificar 1ns
pacientes de alto riesgo de ser portadores de HBs Rg; la
Hepatitis B permanece tadavia comno Qn riesgao ccupacianal
en 1a practicea haspitalaria. Estos peligros
ocupacionales han sido demostrados ampliamente en
estudios practicados en persconal medico de USA los cuasles
muestran aque el 17% de hepatitis cantraida antes de
graduacifén fue seralagicamente probada con HBY  mientras

que despues de graduacion esta cifra crecid hasta un
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S47.

Mas atn, a pesar de que otros tipos de hepatitis fuerin
similarmente frecuente antes v despues de graduacian, HBY
fue contahilizada para un 827 de todas las hepatitis
despues  de ingresar a la profesion. El riesgo  de
Hepatitis B se aumenta de manera decupla (10 veces cada
ver) a partir del primer afo en estudiantes medicos al
tercer afmo de residentes quirargicos (ciruianos). el
estimahle riesgn para per=onal hospitalario esta  tamhién
indicadao por el atra indice de HBs Ag, Anti-HBs, v
Bnti-HBc vy los indices de ataques hepdticos y gracias al
"racima" de caspos y manifestaciones discretas tales como
la aparicién de un 5 a 107 de incrementa del riesga &
exposician al HRV por todos los USA (personal medico) .
ODhviamente la mavoria de las infecciones son  Subclinicas

o se resuplven si una secuela seria.

5.9 RIESGO DE TRANSMISTION DE OPERADORA PACIENTE.

Sphre todo un 1% de pdontalogos son HBsRg positivos, pero
la transmicien de la infeccidn HBY a pacientes debe ser
muy rara vy existen varies estudios que niegan gque esto
asea un problema. La infeccian HBY ha sido mostrada al
cser transmitida a pacientes por un cirujianao ortopedico

infectada, un ginecalogo, medica, u otor personal medico
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v en un namerao pequeno de estudios, por dentistas. De
cualquier modeo otors estudieos han fallado al demostrar de
dentistas incuhadores de HBVY caoma transmisores a
pacientes, y se6lo muestran un hejo riesgo en  1os
portadores que pueden existir en el personal médico. Mas
atn  en un estudio de HBsAg positivao en un médico, la
transmisidn de la infeccian HBVY a sus pacientes se detuvé
a partir del momento en que instituy6 medidas simples de
sequridad tales com un lavado de manos antes del examen
de los pacientes —una practica que ha sido siempre una

rutina para el adontelogo-.

5.10 IDENTIFICACTON DE LOS PACIENTES QUE PUEDEN GER

HRs Ag POSITIVOS.

El procedimiento para detectar los pacientes se ecstahlece
en una guia de hain, perno debe permanecer en la mente

que:

(a) Ausenria de HBs Ag no siempre indica ausencia de HBV

(h?) Exiasten riesgo infectivos en practica diferentes de
HRY, frecuentemente en el mismo grupo de pacientes.

tey El riesqo de HBeAh pacientes positivos Ps
prohablemente muy bhaio.

(d? La mayoria de los portadores de HBsAg han tenido

infecriones no ictericas v siempre existira alguno
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fuera con un grupe de poco riesge;  *Rlgoan peligro
siempre permanecerd, por consiguiente.

(2} Los ndontalogns han estado tratando por affoa
pacientes antigenp positivos, sin saberlo, con pecas

spcuel as.

Simples precauciones tales como una esterilizacién
adecuada, el uso  de guantes Yy MmaSCara, el evitar
pinchazaos de  aguias, aplicadas en todeos los pacientes
independientemente de su condicién antigena son mucho mas

efectivas, FExisten tamhién otras muy buenas rarones para

adoptar semejiantes precauciones.

Analisis de pacientes con Hepatitis B.

S1 se conoce algan riesgo de que exista un  paciente
portador de HRBRV, una muestra de sangre tomada con
eapecial precaucién  depositade para pacientes de alta
riesan, dehe ser enviadp al laboratorio apropiado para un
andli=is de HBsAg. Fete examen tama aproximadamente 30
minutos, pera hastaque el resultado se haya recibido,
ningnn otro examen de sangre debe ser llevado a cabo &
menos que sea muy urgente y que la situacioin haya sido
discutida con los "patélogistas”. Si1 el analisis del
examen es negativo, ninguna atra precaucion se indica &

menos que exista otros riesgos "infectivos" tales como el
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SIbA,

Pacientes que han resultado ppsitives para HBsAg deben
ser tratados en este punto o grado como pacientes con
riesgo  "infectivo"” v 1 HBsRg deberia entonces ser
analirzada para establecer el nivel de riesge. Aquel l o=
negativos para HBeRg vy positives para Anti-HBe son
considerados coma de bajio riesgo. Aquellaos pacientes que
=on  HBsAg pesitivos dehen ser sometidos nuevamente a
analisis de los tres meses y asl sucesivamente hasta que
de negativo, valga aclarar aque aqgluellos positivos a los

? meses son considerados "potadeores croénicos'.

S5.11  TRATAMIENTO DENTAL DE PACIENTES HBsAg POSTTIVAOS.

El ciruiang dental a cargo de los pacientes, o su
avudante delegadao dehen informar a la enfermera a o©argo
de la ciruiia o el anfiteatro (y en un hospital se podria
incluir el encargado de control de infecciones) acerca
del riesgn del paciente. Las nptas del paciente v 1la
hoja del paciente debe ser marcada claramente como con
"riesge hepatitis" con la fecha de salida del resul tado
del examen. Todp 21 equipn envuelto en el tratamiento
del pacriente dehe ser advertido del riesgo, v  personal
que tenga heridas en sus manos dehen de abstenerse de

nparticiapr en 1. Todo equipamento no escencial en el

80



h

tratamientno dehe ser retiradao de ciruiia a la vez que
todo equipamento (equipeo? aue pueda produciyr  aeroscal
{turbina de aire, escala ultrasénica o una 3 en 1

jeringa) es mejoar no usarlao.

Los miemhros del cuerppo & trabajar en el tratamiento
deben usar correctamente un equipo disponible de guantes,
mascara npara la cara, rapatillas, vy hata v antecipns v

protectores.

Estos protectores (todeps los anteriores) deben ser usadoes
hasta que tode material contaminade ha sido remavido y al
finalizar el procedimiento el equipamento deben ser
di%puest& para una apropiada esterilizacidin o en  caso

dado desechadan.

Los Ffluidos aspirados deben tener una décima de volamen
en un orden de 10.000 ppm con hipoclorito agregado V¥
dehen ser dejados por 30 minutos antes del procedimientao.
Instrumentos metalicos utilizados deben ser inmersos
(sumergideos)? por 30 minutos en una solucion
glutaraldehida al 2% antes de autoclaving o despacho al
centro de Péterilizaribn. Instrumenta agudpo (de corte o
punzada) dehe ser desechado o depositado en contenedores
apropi ados., Instrumental dispeonible debe ser

adecuadamente depositade en bolsas especiales. Ropas no
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desechahles deben ser guardadas (selladas) en  holsas
coloreadas especiales para esterilizacien. Despues de

gue todeo resto de sange ha sido removide en el haso de

aglutaraldehidaio), el salon debhe ser 1impiado a
conciencia con detergentes -antes qgue npingan otro
paciente sea tratado en é&l. La esterilizacibn reguiere
el usn de autoclaves, no de *ROQUA hirviendo.

Desinfertantes apropiados para esterilirzacién fria  son
discriminados en la Tabla V. Los materiales enviados al
Iahoratorio dehen ser claramente marheteados como
infectivos, en el casn de impresiones deben ser guardadas
en 2% glutaraldehida por al mepos una hora antes de ser
transportadas al labarataorio.

Las cajias © bhandejas disponihbles deben ser usadas salp
una vez al igual que los materiales de silicona para la

toma de impresiones.

% i T Agente Delta.

Antigenn Delta

& RNA

i B A
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TARBLA V. Desinfectantes efectivos contra el virus de

hepatitis,

Desinfectantes NOMBRE DEL Comentarios
PROPIETARIO
Glutaraldehida 2% Asen Scoluciopones texicas:
(Glutaraldehyde? Cidex maneio cuidadoso,
evitar contacto con

los teitdos.

Sodium hipoclorito Chloros Corrpsivo no s usa
1074 (10.000 ppm) domestos presencia de detergen
tes cationicos,

5.12 EL AGENTE DELTA.

El primer descubrimiento en 1.977, acerca de este agente,
demaostra, ser un virus RNA que dnicamente reaccionaria
en presencia de HBRsAg. Fe un virus '"defectunsn' iFig.
7 {0 A La Infeccian Delta se  transmite vinicamente
"narenteralmente” v s estad volviendo un verdadero
prohlema en adictos a drogas temadas por via intravenosa
v hematilicos pero no ha sido, todavia, un problema en
otras grunpns de riesga de 1nfeccian HBY, (hriginalmente
identificadn en Italia, el agente Deltl’ se ha encontrado
ahora en otrns lugares de Furopa Occidental, en USA, en

Sur America, en el Medio Oriente, Africa Occidental,

Australia v Suecia.
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Fl agente Delta bhien puede (a) coincidir con Hepatitis H
aguda o (b)) superinfectar pacientes con Hepatitis Creonica
B. Fn cualesguiera de los dos casos el agente Delta
produce hepatitis aguda y puede precipitar una enfermedad
hepatica fulminante con un indice de mortalidad hasta un
237 en algunaos grupos, a pesar de que existe resplucidn
en la mavaria de los casns. Examenes seralaogicas se han
vueltn disponibles para ser usados  al detectar 1a

inteccidn Delta.

S.13  VACLHINAS COMTRA | A HERPATITIS R.

fa utilidad de una vacuna contra la infeccian HBY ha sido
reconpoida por anns, eatn no salao podria reducir las
camplicaciaones tales coamo una Hepatitis Créanica vy o un
carcinoma  hepatacelular, un problema muy +frecuente vy
dispersn por todo el tercer mundo. Fn los pasados afos
una  vacuna segura vy efectiva ha sido buscada por una
nreparacian  extensa de HBsAg (Particulas) yva que existe
proteccidn  inmunogéneca vy confrontada o conferida contra

la infeccian HRBVY, podria no ser infecciosas por ellas

Mmismas.
Los ensavps de  las vacunas en grupns  de homosexuales
masculinos demastraraon la eficacia en sSUs grados

tempranns de estudio.
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Ensavos suhsecuentes cuidadaosamente cantrolados, en
nersonal médico pacientes de dialisis renal, nitfos
nacidos de madres intectas, v niasos de areas de alto
riesan han confirmado que la vacuna produce altos titres
de HBsAgq con proteccidan concurrente que dura a lo menos 6
asns —la duracien en tiempo que 1ns ensayps hasta abhorea
ha establecido— la vacuna aparentemente da proteccion

contra todos los suhtipos del HBY conocidos.

Se ha dado una inmunizacion inicial con dosis
suhsecupntes al mes 1o, v despufds de spis meses Yy es
asaciada con pocas, =i alquno, efectos secundarias fuere
de las dolencias moderadas al margen de las inyecciones v
de fiehres moderadas ocasionales,. No existe evidencia de
aue la vacuna produzca alguna infeccion tal como  SIDA.
Nusvas vacunas ciertamente van & aparecer coon el

desarrallo de retomar la tecnologia del DNA.

BQueda estahlecido .qup no seola grupos de alto riesgo,
tales como adictos a drogas intravenosas, crecen sina que
tamhien crece la frecuencia de infeccinn de HRV, Es por
todn esta aque existen rarzones para  laos  odontologos,
particul armente aquellos Pqpprialiqtaqalpn cirugia o en
el tratamienta de grupos de alto riesqga, para tener en
cuenta seriamente la inmunizacien en contra de 1a

Henpatitis R.
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.14 PREVENCTON QCLPAC TONAL ODONTOL OGTCA CONTRA

HERPATITIS A Y B.

Uno de los mas serios peligros ocupacionales que es
enftrentadno nowr lose profesionales dentales es la
posihilidad de contraer y transmitir la hepatitis viral vy
otras enfermedades 1infecciosas spveras. Ademas de 1a
expasician personal, la salud de los profesionales esti
suieta potencialmente a leyes o principiaos de negligencia
Ch1 spmeiante enfermedad es transmitida ) sus  pacientes
atn  si todas las practicas establecidas en la profesian
han sido abservadas. En el consultorio, la posibilidad
de una infteccian alterna estd siempre presente, pero con

unas huenas practicas de higiene Yy  un  @maximo de

precauci an, el riesgo puede ser mantenido ep un  minimo.

ta hepatitics viral es mas comin de 1o que previamente se
pensd, cop unos 200.000 a 300.000 nuevos casos reportados
cada afn. Hepatitis puede ser discriminada en tres tipos
principales: TIPO A (HAY), TIPQ R (HBVY) v el no-A no-R
(MANR)Y , HAV, una aguda vy auteolimitante infeccion, se
nranage  usualmente por via fecal y/u aral en situaciaones
aue envuelven un cercann contacta personal. HBY v  NANR
untos, constituyen la "hepatitis del suero' son usualmete
propagadas de persona a persona (cantacteos), usualmente a

traves de los fuldos del cuerpo tales como sngre, salivea
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v semen.

Lta HAV infeccian se transmite directamente en el consumo
de agua contaminada o comida contaminada por personas
narticul armente suceptibles. Fecamas de pescadno
contaminadas (particularmente mariscos) sanduches, cremas
nara ensaladas, salsas, v hehidas estan dentro de 1as
nosiilidades de un vehiculao de transmicifn de esta  +forma
de hepatitis. HAY puede ser transmitida por via

sanquinea, pero infecciones tales son raras.

HAV tiene un praimer acceso abrupto después del periodo de
incubaciéon el cual va de una semana Yy @media a 2 seis
semanas., Los sintomas ¢clinicos duran de 4 @ & dias,
estr forma de manifestacion de hepatiits es  raraemnte
fatal. =1 suera de inmunoglobulina (glohulina gamma?
sumini strada hasta, por tarde,; los seis dias antes del
primer accesa de los s¥ntomas puede conferir proteccian
contra HAVY hasta por seis meses. Esta forma de hepatitis
no  representa un problema severo para los profesionales

adantol agicocos.

Cuando 1os cepillos brilladores dehen ser evitados puntos
de caucha pulidaores o vasaos profilaxicos no causan  tantao
salpique. Tadns 1os instrumentos prostéticos dehen ser

eacrrunul asamente aseadns antes de pulir o hrillar. Para



un  cantrol posterior de HRY, todo este equipn dehe ser
depuesto  usando un metodo dispositivo que destruya toda

hacteria, virus o esporas.

Desinfeccifnn (destruccidn de microprganismos vegetativos
potogénicas) o esterilizacian (completa destruccian  de
toda forma micravial incluyendo esporas) debhen usarse en
instrumentas nn  desechabhles, equipos o superficies de
operacian. Areas de especial consideracion =0n
instrumentns de bandei’as, bhotones o guias de 1amparas
{maniias), mant jas de escritorio v equipo radiograficao.
Adicionalmete 21 agua que corre por las unidades dentales
dehe ser corride por al menos dps minutos antes v después
aue cada paciente sea tratadao de tal forma que fuese
desechado todo residun de succion de pacientes

nprevios,

Superficies normalmente tocadas por el adontéloge o los
asistentes que podria estar contaminadas con sangre o

=aliva dehe ser limpiadas y desinfectadas al partir cada

naciente. Todos los instrumentos, huriles, espeias v
handas dehen ser rutinariamente descontaminadas.
Qnluciones (a1 detergente sirven s avuda al EmOver

sangre ceca pero no dehe confiarse en ella para la mision
de desinfectante de estas superficies. El virus de

hepatitis v ntros patégenos son resistnetes a la familia
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ruaternparia de ammonia en germicidas.

La desinfeccitin puede obtenerse a traveés de la accian dl
calar o de quimicos. a pesar de que la esterilizacidn
por calor es el métodeo preferido para los  instrumentos
adontalégicas, algunos  instrumentos ne pueden  soportar
las temperaturas que se utilirzan al llevar a cabo dichos
métaodos., lin  agente aquimico en 1 que interviene altas
niveles de actividad de hiaccidal (eporicidin, una
splucian  de glutaraldehida—phenate) han sidn usadn para
nuestra heneficio por mas de 2?2 afias, a rarén  de esta
desluision, esta capacidad permite proveer de un  altao
nivel de desinfteccian con sGlo Q. L34 de
"glutaraldehida". Fste agente quimico tiene la capacidad
de eliminar todo vegetativo patdgenoc en 10 minutos ¥

puede ajustarse para uso en superficies de medio

a

amhiente v en instrumentos que de ninguna manera pueden
ser esterilirzados con calor. Un estudic del CAC
sporicidin Clzl6) inactivo el HBY  en 10 minutns.,
Tamhien ha sidao mostrado como efectivo cantra el virus
el herpes. Muestro .ruerpn medico prefieren
sporicidin va que np ilirita los oies o las fosas vy
pRsl’ies nasales, Met ndos de descontaminacion =e

enumeran en la tabla ntimera 1.
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TARL A 1,

TEERMIEA

METODNS DE DESCONTAMINACTON.

Esterilirzacion

calaor seco

Autaclave con vapor
Alcohol —Ketone

Vapaor formaldeida

10% axidao etilena en CO7
Inmersinn e agua horviendo
Agua glutarldeida
Alkalinao glutaraldeida
Fenato glutaraldeida
Desinteccian
Glutaraldeida 7%

Acido v alcalino
Glutaraldeida 0.1%
Fenato (Phente)

Sporacidin

COMDICTONES TIEFMRD
REQUERT DO

7100 1- K.
1210853118 psi 30 min

127°0; P0-25 psi
S5y = /65590

10090

40-453°C

temn. amhiente

temp. amhiente

temp. amhiente

temn. amhiente

A0 min

8-10 h

30 min

b. 79 B

10 min

Medidas preventivas para los profesionales odontolagicos

expuestns al HAV y HBVY deben tamar accidn

ponerles remedio. tina

inmedl ata

para

expasician  de HAV  puede ser

contenida con una inyeccion de suero  de inmunoglaobina



(glahulina-Gamma) que hrinda cierta praoteccién hasta seis
mneses. &1 una punrada acurre durante el tratamienta de
un conocido portador de HBY, Hepatitis B inmunoglobhine

dehe ser suministrada dentro de las siguientes 48 horas.

tina vacuna altamente efectiva para combhatir hepatitis, ha

sido desarral lada usanda antigenao recalectadn de
perforadores humanns HRY . Esta preparaci an no
infecciosa, inactivada y derivada de la superficie

antigena de HBV ha sido recomendado para practicantes en
salud dental en general, cirulanosorales, espercialistas
dentales de higiene, asistentes, persanat médico
(eapecialmente aquellas personas que tienen que manipular
sangre lu} productos sanguineos), pacientes de
hRemodialisis, portadores cronicos (o parientes), y otros
grupos de alto riesgo. Todo miembro de la profesion
adontalagica dehe considerar seriamente el usa de esta
varuna como medida de salud vy prevencion  personal ¥

pablica.

Algunas conclusiones.

HRV permanece como un prohlema vy prevalece como infeccion

1o aque parece epstar aumentando. Los avances hechaos en el

entendimiento de camhios serplégicos sugiere ahora un

haino rie=sqao de infeccian si el anticuerpo del antigeno e
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esta presente, pero otros desarrnllos tales como el

reconacimiento  del agente Delta y una apreciacian  mAas

completa de camplicaciones de 1a infeccian HBY a laran
nplara en una minaria de pacientes significa que allt
hahra que poner atencian. Comn sea, el nivel de riesqn

sprio en la practica dental debe ser baio, especialmente
s rigidezr vy estrictas precauciones son  tomadas, i
ciertamente dehe ser mas hain que, por eiemplao.el riesao
de accidentes que existe. |

L& severa notencialidad de peligro legales v de
salubridad que tienen que enfrentar los adontalogos, SUS
asistentes vy encargadeos de higiene puede ser minimizada.
Analisis cuidadosaos de las historias medicas de cada
paciente v el usn  de  harreras fisicas; teécnicas
controladas que previenen o reducen la formaciaon  de
aerasnl a salpicaduras, desinfeccion de todo 1nstrumenta,
equipn vy superficie del media can Spoaricidin, puede
contener la propagacion de HBY a traves del consultorioe
odontol dgico. Precausiones similares deherian s=er
tomadas respecto  al sindrome de  1nmuno deticiencia
adauirida (AIDS) SIDA. Cuidado, precaucien y control al
tratar el paciente de HBVY o al portador, conjugados con
medidas preventivas tales comn el uso de  inmunoglobinas,
la wvacuna Heptavax—H, v Sporicidin pueden neutralizar

eficientemente la amenara de hepatitis.
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6. SIDA VUs. HERATITIS

Todaos laos vd(aq aparece un encaherado apuncilando  otro
descuhrimientao acerca del sindrome de i1nmpuno deficiencia
adaquirida (S1DR) , v sus terribles consecuenci as.
Odontologos en SUS consultarios se han vueltn
particul armente interesados & causa de su diario contacto
aque tienen con la saliva v la sangre de sus pacientes,
contacto aue incrementa considerablemte las posihilidades

de eastar expuesta al SIDA o a cualqguier otra enfermedad.

De heche, el ocdontalogo estad muchisimo més en riega de
contraer Hepatitis B Virus HBVY que al SIDA por ser mas
camun en la pobhlacion en general y parque aparentemente
=it transmisifdn s ampliamente mas efectiva. Se  ha
ectimado en S00.000 a 1 milldén de portadores infecciosos
de HRV en este pais vy aproximadamente 200,000 personas se
han estimado como namera que se infecta con  tal virus
cada ann. Qdontalogos dehido a su continuae exposicion a
sangre Y a saliva en sus operaciones esta por 1o menos
tres veces mas tendientes a cantraer HRV aue el comiin de

la gente.



Tanta coma &1 incremento de atencinn en los  Eeltados
linidos ha sidn divigido al SIDA,; al mismn tiempo ha sidoe
incrementados en la que s refiere al contiral de
infeccion en el consultaorio dental, un control na va salo
limitado al SIDA, sino extendido tamhién a 1a transmision
accidental de Hepatitis R u aotra enfermedad. fldonteal cqgos
s havan en una bhisqueda de maneras que asequren que
ecstan protegiendose a s mismos ¥ & spus pacientes. Fn 1a
edician de Emphasis (Entasis) de este mes, 3 odontélogos:
unn  proveniente de los Centros de Contreol de Enfermedad
(CDC  Centers for Disease Contral); unao, el inmediato

antecesor de la presidencia de 1a ADA Conseio de Dental

Terapeutica y un daltimo quien trata a sus pacientes
dentales en un marco hospitalaric constitulido por
micrabiolaogos vy un medice-internil que opfrecen cierta

variedad de perspectivas en lo que es vy en 1o que no es
realista, dia por dia, enfrentamiento o aproximacrisn a un
cantral efectivao de infeccidn en el consultorio
adontalagioao. Adicianalmente, el aspecto &tico y legal
del tema del SIDA —-va sea refiriendose a un paciente con
una enfermedad infecciosa o© hien pare permanecer  en
practica si el adaontalege Pa-diagnnsficadn comno poseedor
e una entfermedad  infeccinsa—- s orientado por una
ahagado ADA. Tamhién se presenta una visian general de
la infarmacidn acerca del SIDA, Hepatitis R vy  algunas

otras enfermedades infecciosas y ademas acerca de curles
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agencias  de Asociaciones  estan haciendo y  gue estan

haciendn para avudar a lps ocdeontdlpoos con sus  preguntas

e inquietudes acerca del contral de 1nftecciones.

JADA: Que medidas preventivas pueden ser tomadas por los
odantal ogos (tales como historias clinicas,

vacuna, ¥ uso de guantes v mascaras?.

Dr . Roazer: Debida al incremento de 1ncidencik de
Hepatits B en la peoblacion coman, 1 ADA Conseio  de
Dental Terapdutica ha establecido un reporte  donde
recomni enda fuertemente a los ocdontalogos ¥y & su personal
auxiliar el usar guantes, mASCAaras y“ antenions (=]
protectores  visuales al tratar los pacientes. Estas
recomendaciones  toaman mayor fuerra & medida que nuevas
enfermedades infecciasas aftectan el pals —tales como el
sida- pera existe m&s gente en los Estados lnidos con HBY
aque con SIDA, v HBVY permanece como la enfermedad que mas

nreacupados profesionales dentales.

Merck, Sharp v Dohme producen una vacuna 11 amadea
Haptawvax, lTa cual es prohabhlemente la vacuna mas segura
aue havae sidao producida  en las pasados 720 anns.
Cualquier odontmlogo y su personal deherian pedirio. Una
tercera forma de =salvaguardarse contra el HBY es 1a

hRistoria clinica, pera confiar en ella para obtener
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informarion acerca de la Hepatitis B puede ser peligrosos

va aue muchos pacientes hap tenideo cases subclinicos de

la enfermedad v nno tienen conocimiento de s
potencialmente intecciosos. Tampoca es una historia
clinica de avuda para detectar el SIDA. El periadao de
incuhacién puede 1r de 18 meses a 0§ afos 0o 0 mAs. El

paciente es infecciosa durante este tiempo, pera no sahe

el o ella gue tenga el virus.

En resumen, la primera linea de defensa continua siendo

el usar quantes, mascaras vy protectores visuales,

D 5 Hurstg En 1 caso de un alteo riesqgo identificadn, el
paciente que ests siendno tratado dentro de un hospital o
un  centro  universitario, la adopcidn de un estricto
aislamientn, es recomendada v de comiin uhicacidbn, Dichas
pacientes deben ser enviados a estos centros para el

tratamiento necesario.

Fl tratamiento de aislamiento (pn un hospital o en centrn

universitariol nara nacientes altamente infectivos
inviuye el uso de un operatorio que pueda ser  delado
fuera de servicia por 24 haoras. lLa hahitacriaon esta&

practicamente vacia aparte de 1a upidad odontoldgica v 1a
fuente de lur, las extremns de los vasos v 1as gulas son

atsladas con cintas v cubiertos con capas de polietileno,
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una capa de glutaraldeida
pondra & lo largo del umbral
la hehitacian v lo aue en

limpiado con una solucion

consiguiente la unidad, 1la

v rayns X tamhien son cuhiertas con pelietilena.

el

LUsAan traies de

desechahles "traips saltao"

un  garra  que  cubra

tratamiento de alto riesgo el

dos pileras desechable

campletamente

cama "marco de la puerta' se

v antes del tratamiento toda

ella se encuentra es fregade o

de glutaraldeida al .l d Por

silla, superficies de trabaio,

Durante

operador v su  asistente

e tela burda,

de papel, botitas, mascaras,

la ¢abeza, lentes

nprotectores v 7 pares de guantes,

Tratamienta hain dichas condiciones de aitslamiento es
gificil v es por consiguiente recomendadao vy llevado a
caho en pacientes con las necesidades mas urgentes. £1
eliminar el dalaor v el remaver los origenes de 1a
infeccian  son de suprema ieportancia. l,a atencibn e
naga en terminos de tratamiento restauwrativo e higiene
oral:; de cualquier forma una electiva corona y trahaio de

npuente y procedimientos cosméticas no san garantizadaos

puestaos en empeno.

I a

=1 usa de el Cavitron o

velaocidad ae evita

instrumentas s hace con muchisimo culdada de manera

creacinn de cualauier aprasaol

1o mas

Q

de sangre 0 saliva para

tin taladro (fresa) e atta

nosihle. Manipulacian de

aue
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=@ prevengan  las punradas o heridas abrasivas  en las
manos del medico ndontelogo o de sus asistentes. Valga
la pena ohservar que la presencia, fuera del tratamiento
opAratoric, e una persena —un circulador— que provea de
situras, cementos o merclas, amalgamas, vy algan otro
utensilio necesaria 1implica 1a necesidad de ahriyr

cainnes y vasos y por lo tanto producir contaminacion.

lina ver laos pracedimientas han sido complementados, todos
los instrumentos, piezas de mano y equipo de  evacuacion
son lavadas cuildadaosamente para liberarlos de
contaminantes v luego son sumergideos en la solucion de
glutaraldeida por el término de  tiempo prescritao.
Fuertes guantes de goma son usades durante la limpieza de
instrumentos para evitar cualaouier penetracion de estos
en la piel. Despuss de pringar las ipnstrumentos, s0n
limpiados ultrasonicamente y 1a autoclave es aplicada dos
vecres antes de que vuelvan a prestar algin servicio. &
la terminaciaon  del tratamientao, la' cubierta de 1la&a
habhitacidan es retirada al igual gue las superficies de
trabaio, la unidad, la silla, la luz vy las paredes (pisos
incluidas? son de  forma copiosa enjuagados  en una
snlucitn fresca de glutaraldeida al 24, A partir de este
momento la hahitacidn es deiada por 12 horas antes de que

vitelva a estar en servicio.
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Se considera de mucha impartancia el maneio que se le de
a los utensilios que intervienen, sobretode anotando la
fecha de su esterilizacion vy protegiendolos en  una
envoltura hasta que sea usades. Se recomienda también el
vsn, de toda cuante estd a disposicién del odontélogo de
materiales desechahles, aguias, extremns de los saliva-
evacuadores (inyectpres), cuhiertas que fislan las areas
de tratamiento. Nuevamente se advierte que la 1nmersion
en sustancias antisépticas antimicraobiales es aconsejable
cuando los  instrumentos no spportan los calores de  1a

ecsterilirzvacidn o cuando no son despchabhles.

Fn muchos centros s procesan y limpian los utensilios

antes de esterilirzarse, en una unidad ultrasénica.

La esencia real de una vacuna que prevenga la adguisicién
de wvirus tales como el virus del S1DA  hasta que el
nrofesional odontdlogn  tenga que confiar practicamente

saln en sus medidas de harrera.

Tqual sucede con la historia clinica del paciente que no

da sequridad total acerca de la potencialidad de paciente

como portador & menns que haya sido clinicamente

eatahlecido el diagnesticao de la enfermedad.

Fe evidente el camhio experimentado por el odontalogo en

99



1o que se refiere 2 su npueva forma de eiercer el
tratamiento ¥ con guantes, lentes protectores v
escaftandra, pero la gran mayoria de estas medidas no son
evaluadas, no pueden sep evaluadas como necesarias o
chsnletas, dehidao a la poca informacian que se tiene de
algunas vias y compartamientos en la transmision  viral
tales comao las del virus del SIDA, par la tantae es
sunerada  la incomodidad en pos de un desen de pernanecer

segurns a tnda costa.

Otra enfermedad intecciosa que concierne en odontologia

es el herpes —-en la madurser cerca del R8Y% de 1os

americanos han sido expuestos al virus— aunque no con tan
serins efectas caomo Inos de la Hepatitis B o el SIDA, sl

nersistencia puede interfiviv con las practicas.

Ademas de la moanonucl ensia, tuberculosis,

cvtimegalovirusis, rubeola, gonorrea vy sifilis.

Lesinnes tardias suelen mostrarse nuevamente en el puntao
ariginal de 1nfteccidn. Mo existe cura para eI} HSV,
algunos agentes  antivirales ayudan & aminorar lps

sintomas pern son de limitadp alcance y beneficia y no

previenen de una nueva manifestacidn de la entermedad.
Adoxuridina, vidarahine, vy acyclavir se pueden usar
localmente a manera de unguento. Acvclovir tambhieéen e
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encuentra en el mercado en forma de pildoras, pera hasta

ahora solo se aprusha st usn para el HEV-TT.

Fn estos casos el uso de guantes y lentes protectores es

aconseiable, a pesar de que el riesgo de infecciaon  por

patas vias es hain.
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7w SITUACTON L EGAL Y ETICA DEL aGDONTOLOGO

Ftica vy legalmente, el odontologe puede declipar el
tratamiento de cualauier paciente es prospecto. Fristen
sin  emhargo circunstancias especiales en las que el
profesional odontalngo  puede estar arriesgandose a
prohlemas eticos y  legales si1 el o ella se niegan &
tratar a alguien. Por eiemplo, si el tratamiento es una
emergencila, rehusarse a dar el tratamiento respective
puede convertirse en un problema significativo. Tamhién,
unas pocas comunidades, tales comao lns Angeles, aue en
respuesta  al dilema del SIDA ha 1nstituido ordenes
prohihiendna la discriminacian contra un individun hasada
en que ella o &1 havan sido identificados como portadores
de SIDA! Fata clase de ley por supuesto puede restringir
la hahilidad del adantfalaogo para rehusar el tratamiento a

una persona, Gnicamente porque esa persona tiene SIDA.

Si el cdontalogo en case contrario, es ahora el portador
de una enfermedad intecciasag partirularmenfp SIDA o
Hepatitis B, &l estid en la ohligacién de tomar ciertas

precauciones  para  asequrar que la enfermedad no  =e
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tranamita a atras a traves del consultorio.

Los Centros para Control de Enfermedades (Centers for
Disease Caontral) en noviemhre del 85, adaptaraon
recomendaciones para tales precausiones, y hasta la fecha
psas  rFecomendaciones parecen ser las mas acertadas e

hasta ahora e havan dada.

Fn muchos caseos, estas recomendaciones pueden  sugerir
descantinuar la actividad en cdontnlogia o en atra area

de la =salud del profesional.

Exiate de todas formas un caso mas o menns reciente en el
que al paciente de un odontélogo que murif de SIDA esta
diciendn aue este tenta una ohligacian legal de
nrevenirla (10) para que pudiese decidir el querer a no
rontinuar su tratamiento con este cdontdlogo. Ed caso

aftin no ha =1dn resuslto.
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