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1. INTRODUCCION

Se define como hepatitis a la lesion inflamatoria difusa del higado producida
por variados agentes etiologicos que clinicamente puede ser asintomatica o
cursar con grados variables de insuficiencia hepatica. Bioquimicamente
presenta en forma constante, elevacién de aminotransferasas. Dentro de las
diferentes causas se encuentran agentes infecciosos, trastornos metabdlicos

y agentes fisicos.

Existen otros virus ademas de los hepatotropicos convencionales, que
pueden causar un sindrome de hepatitis aguda como manifestacion clinica
inicial; pueden ser de la familia herpes (EBV, CMV, HSV, VZV, y HHV6), el
de la rubéola, sarampién, Coxsackie, la fiebre amarilla y ébola, capaces de
presentar formas de hepatitis primaria o secundaria. El virus VHB es la

causa mas comun de hepatitis aguda dentro de esta categoria.

Existen siete tipos diferentes de virus hepatotrépicos capaces de producir
hepatitis; se les designa como A, B, C, D, E, F, G, aunque hay evidencias de
la existencia de mas virus que pueden causar inflamacién y necrosis del
higado. Todos los virus hepatotropicos tienen la capacidad de causar
infeccion aguda del higado pero soélo el B, C, y D, ocasionan formas cronicas

de la enfermedad.

Desde tiempos ancestrales se han documentado brotes de hepatitis virales
alrededor del mundo. En México no se puede descartar que las hepatitis
virales desempenaran un papel importante en el exterminio de mas de la
mitad de la poblacion de Mesoamérica en tiempos de la colonia. Los
primeros virus causantes de hepatitis que se identificaron en el siglo pasado

fueron el virus VHA y el virus VHB.
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A los cuadros clinicos de hepatitis virales sin un factor etiolégico conocido se
les denomind hepatitis virales no A o no B. Los virus VHA y VHB se
empiezan a documentar desde la década de los setenta. El virus VHC se
descubre en la siguiente década y se inicia el escrutinio del mismo en el pais
hacia finales del siglo XXI. La epidemiologia del virus VHE hasta la fecha es
la menos estudiada en nuestro pais. Las hepatitis virales son una de las

causas principales de dafo hepatico en México.
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2. ANTECEDENTES

Historia de la Hepatitis.

“Los que no aprenden de la historia estan obligados a repetirla.” !

Es muy probable que la hepatitis viral haya sido una enfermedad de la
antigledad, ya se habia descrito por Hipdcrates hace 2400 afios cuando
hizo mencion de una ictericia infecciosa, se desconoce por supuesto si esto
podria haber sido Hepatitis A, Hepatitis E o alguna otra forma adquirida de la

enfermedad hepatica.

En la Edad Media, existieron algunos brotes de lo que se le llamo entonces
epidemia ictérica, con frecuencia se asocia seguida a grandes catastrofes
humanas, tales como guerras, hambrunas o terremotos. En la Primera
Guerra Mundial, las fuerzas militares en ambos frentes occidentales estaban
plagados fuertemente por la hepatitis, al igual que el ejército aleman en la
Segunda Guerra Mundial, particularmente en el frente ruso. Estos

dramaticos brotes, sin duda, fueron causados por hepatitis. !

En el momento de la Segunda Guerra Mundial, “hepatitis” era una concepto
desconocido, tales epidemias podria ser el resultado de infecciones virales
transmitidas por alimentos o agua contaminados. La hepatitis A, transferida
por via oro-fecal conocida también como 'hepatitis sérica” (ahora igualado
con hepatitis B o C) se observd por primera vez en 1885, pero en ese

momento no fue reconocida como una enfermedad infecciosa. '

En ese afo, en Alemania, Lurman y Jehn’s presenciaron de un brote casi
explosivo de "ictericia catarral“ en varios cientos de trabajadores de un gran
astillero en Bremen Hansastadt. En el mismo afio, Jehn’s reportd un brote

similar entre los internos de un manicomio en Merzig en el Sarre localizado
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en Bremen. Estos trabajadores y reclusos habian sido vacunados contra la
viruela. La enfermedad aparecid6 entre 2 y 8 meses después de la
administraciéon de una preparacion de linfa humana. Esta se presento
generalmente con manifestaciones sistémicas de fatiga, anorexia y malestar

gastrointestinal, seguido por ictericia progresiva y prurito. '

Después de la exclusion de todas las demas posibilidades, Lurman
deductivamente llegé a la conclusion que la vacuna fue la supuesta causa de
la enfermedad, pero afadido "Yo no estoy en condiciones de generar una

explicacién de este curiosa cadena de causa y efecto”.”

Anos mas tarde los Doctores Lurman y Jehn les sorprenden informes de
una ictericia inexplicada, que se produjo en los grupos de pacientes
tratados comunmente con medicamentos antisifiliticos como el Salvarsan o la
insulina. Salvarsan, en particular, que se consideré dentro de los farmacos
hepatotoxicos. Una creencia errénea en el continente europeo después de la

Segunda Guerra Mundial. "

Sin embargo El Consejo de la Gran Bretafia que demostr6 convincentemente
que el arsénico organico que no dafaba el higado; después la introduccion
de la insulina en 1922 aumentaron los casos de ictericia en el hospital y
clinica de diabéticos. Y tomé varias décadas para darse cuenta que esto no
fue producido por la insulina, sino por el uso multiple de las jeringas

contaminadas con sangre."

Uno de los acontecimientos mas ilustrativos es el llamado Schnepper Ikterus
reportado en 1926 por Flaum, en la Clinica de Diabetes en Gdteborg, Suiza.

Aqui, la ictericia se habia desarrollado en un gran numero de pacientes
diabéticos que visitaban regularmente el laboratorio de la clinica para realizar

mediciones de azucar en sangre. Las muestras de sangre fueron



elaboradas por la perforacion de la oreja con una pequefa lanceta, que sélo
se limpiaban superficialmente entre usos. Flaum astutamente concluyé que
esta epidemia de ictericia fue causada por una infeccion viral transmitida de

paciente a paciente por la lanceta contaminada con sangre.1

Este y otros informes aparecieron durante la ultima década antes del
estallido de la Segunda Guerra Mundial, poco a poco aparecieron pruebas
que proporcionaban informacién de la transmision parenteral de la hepatitis
sérica por agujas contaminadas con sangre mediante la administracion de
las vacunas derivadas de sangre de seres humanos o productos de la

sangre humana.

La prueba irrefutable fue proporcionada finalmente en 1942 por el brote
catastréfico de enfermedades infecciosas de hepatitis en 28 585 soldados
EEUU que habian sido inoculados con la vacuna contra la fiebre amarilla, 62

de los cuales murieron.

Alarmados por este informe, el Gabinete britanico se opuso a la vacunacion
contra la fiebre amarilla, al primer ministro Winston Churchill, en preparacién
para su visita histérica con Stalin en 1942. La transmisién de esta infeccién
también se convirtié en un problema cada vez mayor en la guerra, ya que los
soldados vy civiles heridos eran transfundidos con sangre entera, plasma u
otros productos de sangre humana.' Como consecuencia de ello, grandes
proyectos de investigacion se iniciaron, durante la ultima parte de la Segunda
Guerra Mundial en los EE.UU. e Inglaterra.

Los resultados de estos y otros estudios aparecieron hacia mediados los
afnos 40 en varias publicaciones clasicas, que, por vez primera emitié una
distincién clara entre la hepatitis A y el mas prolongado cuadro de hepatitis B.

El primero parecia ser un autolimitado agudo, con un tiempo de incubacion



de 15-43 dias, por el contrario, el tiempo de incubacion de la hepatitis B fue
de varios meses, y su curso parecia ser mas prolongado y a menudo

crénica.”

Estos estudios también demostraron que la hepatitis A se transmite
generalmente por el agua potable o alimentos contaminados por las
excretas del ser humano, mientras que el hepatitis B parece ser transferidos
por la exposicion directa a la sangre que contiene el virus, en productos

sanguineos y a través de un contacto corporal intimo.

Se demostré que un filtrado de la materia fecal obtenida de pacientes con
hepatitis A era infeccioso, lo que confirma que el agente patégeno es una
particula viral subcelular, como habia sido profetizado 40 afios antes por
McDonald. '

Es sorprendente e irénico que frente a tal evidencia cientifica, el
establecimiento médico de la Europa continental y hasta mucho después del
final de la Segunda Guerra Mundial obstinadamente se niega a aceptar

'ictericia catarral 'como una infeccidn viral del parénquima hepatico.

En cambio, se creia en la larga tradicion dogmatica de un tapon de
mucosidad obstruyendo el drenaje biliar en la regién de la papila de Vater. A
pesar de una analogia con bronquitis obstructiva puede que hayan sido
atractivas, tal tapdn mucoso en la via biliar nunca se habia observado o

documentado claramente en etapa de necrosis.

Eppinger, hepatélogo de la primera mitad del siglo XX, nunca aceptdé una
etiologia infecciosa de la ictericia catarral, se ha sugerido que la realizacion
de este error cientifico puede haber contribuido a su progresiva depresién y

eventual suicidio en 1945.2 Durante los afios 60, se llevaron a cabo

10



importantes esfuerzos para identificar, aislar y propagar virus de la hepatitis
in vitro con la esperanza de finalmente desarrollar vacunas protectoras en los
EE.UU, la mayoria de estas investigaciones fueron financiadas por el

gobierno. "

El Simposio Internacional organizado por la Academia Nacional de las
Ciencias y la Asociacién Epidemioldgica de las Fuerzas Armadas en Nueva
York en 1954, reviso y analiz6 esta frustrante experiencia, que a pesar de la
incapacidad para descubrir los virus que causan la hepatitis VHA y VHB,
realizaron algunos avances notables e importantes durante los afios 1950 y
1960. Estos incluyeron la demostracion que los tities o monos enanos son

susceptibles a la transmision de la hepatitis A.

Estas investigaciones demostraron distinciéon inmunoldgica entre la hepatitis
viral de dos tipos conocidos, que proporciondé informacién crucial sobre sus
tiempos de transmision, incubacidén, duracion de la viremia y la excrecion
del virus en forma natural o deliberadamente en pacientes infectados. Pero,
como la identificacion del virus de la hepatitis habia permanecido esquiva, el
unico medio disponible para la identificacion de material infeccioso era
transmision controlada de la infeccion en seres humanos susceptibles o en

primates, un procedimiento que se llevé a cabo con considerable polémica.’

El avance tan esperado llegd tarde, en 1950, de una fuente inesperada. En
los estudios del Dr Baruch Blumberg en Surinam, comienzo a obtener
muestras de sangre de poblaciones de todo el mundo y varios afios después,
sus esfuerzos culminan en el descubrimiento del antigeno de superficie
(HBsAg), inicialmente identificado en la sangre de un aborigen australiano.
Pero después de varias investigaciones un antigeno nuevo asignado a la

hepatitis B, y que también fue identificado por Krugman en muestras de

11
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suero de pacientes que sufrian de Willowbrook de "largo periodo de

incubacion de la hepatitis sérica”.?

Imagen 1. Baruch Blumberg. 2

Y en 1970, Dane detecta un virus esférico similar, de 42 nandmetros (nm),
en el suero de pacientes con antigeno asociado a hepatitis viral, que
finalmente resultdé el virus de la hepatitis B. Estos descubrimientos
trascendentales dieron un impulso enorme a la investigacion hepatitis, tanto
en los EE.UU. y en la Unién Europea. > Dentro de unos afios, el virus de la
hepatitis B se ha caracterizado estructuralmente como un virus de ADN, sus
determinantes inmunogénicos y sus propiedades bioldgicas y patogénicas
fueron definidas y reconocidas. Ya después de mas de 10 afios desde la
identificacion del virus de la hepatitis B, se realiza una eficaz vacuna contra

la hepatitis B. *

12



Imagen 2. Virion circular descubierto por Dane 5

Una vez que el virus de la hepatitis B fue identificado y caracterizado, el
descubrimiento de la hepatitis A virus lo sigue en poco tiempo. Ademas, los
virus adicionales fueron detectados en pacientes con hepatitis aguda o
cronica que habian arrojado resultados negativos para hepatitis A o virus B;
inicialmente estas enfermedades colectivamente se denomina hepatitis no-
A, no B. !

El virus de la hepatitis A fue descrito por primera vez en 1973 por Feinstone
cuando se detectaron particulas similares a virus en heces de pacientes

infectados experimentalmente con hepatitis. °

Las particulas, mide 27
nanometros (nm) que se precipitaron con suero que se obtuvieron de los
pacientes durante su convalecencia, pero no durante la fase aguda de la
infeccion. Preboste Hilleman y posteriormente tuvo éxito en la determinacion
de la propagacién de virus de hepatitis A en cultivo celular, lo que facilitd
enormemente su identificacion como un virus de ARN monocatenario y

permiti6 el analisis de su genoma. ’

13
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Una forma aguda auto limitada de hepatitis viral, similar a hepatitis A, pero
distintas serolégicamente, se habia observado desde la década de 1980 en
el sudeste de Asia tropical y otras regiones. Fue designado hepatitis E, y era
evidente que era transmitido por la ruta fecal-oral y quizas también por
contacto sexual, pero su epidemiologia todavia es poco entendida. Se
diferencia clinicamente de la hepatitis A en la que tiende a causar hepatitis
fulminante y frecuentemente fatal en las mujeres en el tercer trimestre del

embarazo. '

El virus causante de la hepatitis E se ha identificado como un virus ARN fue
detectado en las muestras de heces, suero y bilis. La vacuna de la hepatitis

E esta siendo desarrollada y se encuentra actualmente en ensayos clinicos.’

En la década de 1970, los bancos de sangre habia comenzado a probar los
suministros de sangre para anticuerpos contra la hepatitis A y B y asi
descartar las unidades de sangre positivos. Como consecuencia de ello, la
incidencia de la hepatitis transmitida por transfusién decrece a menor escala
de lo que se esperaba. De hecho, después de la transfusion de unidades de
sangre multiples, la aparicion de hepatitis era tan alta como 20%, y la
mayoria de estos pacientes fueron serolégicamente negativos para hepatitis
A y B. Aunque esta forma se asocia a la transfusién sanguinea, la hepatitis
no A, no-B inicialmente se consider6 como una leve enfermedad, pronto fue
reconocido como una progresion lenta, enfermedad hepatica crénica, que
eventualmente procede a cirrosis y frecuentemente causan carcinoma

hepatocelular primario.”
Se realizaron muchos intentos para identificar el virus de hepatitis no-A, no-B,

por todos los métodos que no habia tenido éxito en otras instancias

similares. Sin embargo, a finales de 1970, la infeccion se transmitié con éxito

14
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a estos chimpancés. Desarrollaron una serie de episodios individuales de
hepatitis no-A, no-B. Esto sugiere fuertemente que existia mas de un virus
no-A, no-B. Debido a la falta continua de identificacion y aislamiento la
hepatitis C, Houghton recurri6 a la tecnologia de recombinacion de
clonacion de ADN, que en 1989 permitio la preparacion de un no-A y no-B.
La expresidn bacteriana de este clon produjo una proteina que fue
reconocido por anticuerpos especificos presentes en el suero de pacientes
con hepatitis C o de chimpancés inoculados con el virus. Ademas, el ARN
monocatenario encontrado sirvio para codificar un antigeno que se asocio

especificamente con no-A, no-B en chimpancés y humanos.

El virus de la hepatitis C (VHC) se descubrio en 1989 y en 1992 se
desarrollé un plan de deteccion en los donadores de sangre por considerarse

la principal causa de contagio. !

La identificacibn de un ARN monocatenario molécula como el agente
infeccioso de la hepatitis C, es un avance espectacular.

Se informé de la replicacidon en células T humanas y algunas observaciones
preliminares dieron con una vacuna para la proteccion de los chimpancés

contra la hepatitis experimental C.

15
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La hepatitis en México.

En México a partir de 1990 se empieza a tener acceso a la informacién de la
hepatitis que reporta el Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia

Epidemioldgica (SUIVE) de la Secretaria de Salud de México. °

En la mayoria de los estudios epidemioldgicos de las hepatitis virales que se
han realizado en México, se han utilizado equipos comerciales para la
inmunodeteccion de la infeccion viral. Estos estudios tienen limitaciones de
sensibilidad y especificidad. Un claro ejemplo es el caso de la hepatitis B,
para cuyo diagnostico los paneles utilizados provienen de cepas virales que

predominan en Europa y son distintas a las circulantes en México.®

En la actualidad la incorporacién del diagnostico molecular al estudio de las
hepatitis virales ha permitido la identificacion directa de los virus, asi como el
analisis de la estructura gendémica, lo cual permite identificar genotipos y

subtipos del mismo virus.®

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la salud (OMS), en general las
hepatitis representan un problema grave de salud publica en México, ya que
las estimaciones en 1999 van de 94% de seroprevalencia para la hepatitis A,
comparado con la de hepatitis C, que va desde 1 a 2.5 %, dependiendo la
poblacion estudiada. Mientras que las complicaciones por la hepatitis A son
poco frecuentes y leves, las producidas por hepatitis C son frecuentes y

graves, como la cirrosis y el cancer hepatocelular.®

Algunas consideraciones sobre la hepatitis C: a nivel mundial, la OMS calcul6
en 1999 entre 170 y 250 millones de infectados, es decir, el equivalente a 3

% de la poblacidon global. También se estima que anualmente entre 3 y 4

16
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millones de personas se infectan, no obstante, cada pais tiene una tasa

variable de incidencia.’

En México se calcula que la cifra de personas infectadas va de 0.7 a 1.5
millones, asi como que por cada paciente con VIH existen cinco con hepatitis
C. A través de los registros clinicos de las instituciones publicas y privadas se
ha determinado que 30% de la poblacién que padece VIH es coinfectada con
hepatitis C.°

En la actualidad la incorporacion del diagnostico molecular al estudio de las
hepatitis virales ha permitido la identificacion directa de los virus, asi como el
analisis de la estructura gendmica, lo cual permite identificar genotipos y
subtipos del mismo virus.4La Secretaria de Salud informa un total de 192
588 casos de hepatitis virales entre 2000 y 2007. De éstos, 79%
corresponden a VHA, 3.3% a VHB, 6% a VHC y 11.7% a casos sin agente

etioldgico descrito.’

17
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Hoy en dia la incorporacion del diagndstico molecular al estudio de las
hepatitis virales ha permitido la identificacion directa de los virus, asi como el
analisis de la estructura gendémica, lo cual permite identificar genotipos y

subtipos del mismo virus.®

Existen siete tipos diferentes de virus hepatotrépicos capaces de producir
hepatitis; se les designa como A, B, C, D, E, F, G, aunque hay evidencias de
la existencia de mas virus que pueden causar inflamacion y necrosis del
higado. °

Todos los virus hepatotrdpicos tienen la capacidad de causar infeccién aguda
del higado pero sélo el B, C, y D, ocasionan formas cronicas de la

enfermedad. °

18
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HEPATITIS A.

Es causada por un virus pequefio que mide 25 a 28 nanémetro (nm), posee
una simetria icosaédrica, pertenece a la familia de Picornaviridae, contiene
un genoma tipo RNA sin cubierta; el virion contiene tres polipéptidos los
cuales forman la capside (VP1, VP2, VP3) y probablemente existe un cuarto
polipéptido mas pequefio VP4.2 El virus puede inactivarse mediante
ebullicién durante un minuto, en contacto con formaldehido y cloro o con

radiacion ultravioleta. °

Todas las cepas de este virus identificadas hasta la fecha son
indeferenciables inmunolégicamente y pertenecen a un solo serotipo; al
contrario de otros virus de hepatitis, puede replicarse en cultivos tisulares,
aunque con menor eficacia que otros Picornavirus. Se cree que la respuesta
antigénica esta estimulada por el polipéptido 1 que es el que predomina en
la superficie. La replicacion viral ocurre exclusivamente en el citoplasma y

quiza no se relaciona con efectos citopaticos in vivo.®

19



Imagen 3. Virus de hepatitis A. 10

Epidemiologia.

Es una enfermedad que preferentemente afecta a paises en desarrollo, la
exposicion con infeccién e inmunidad subsiguientes son casi universales
durante la infancia; en México, es endémica se sabe que en la edad adulta,
el 90% a 100% de la poblacién ha desarrollado anticuerpos de tipo 1gG

contra este virus. °

Se transmite de forma casi exclusiva por via oro-fecal, los factores de riesgo
incluyen: a) vivir en la misma casa de un paciente con hepatitis (24%); b)
actividad homosexual, ya que condiciona la diseminacion fecal-bucal del
virus a través del contacto buco anal (11%); c) contacto cercano con nifos
menores que asisten a guarderias (18%), asilos. Existen otros factores de
riesgo que parecen jugar un papel menos importante como son drogadiccion,
sobre todo si los individuos comparten agujas contaminadas durante la fase

prodromica de la enfermedad, transfusion de productos sanguineos ya que
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en 1992 se comunicaron algunos brotes de hepatitis A entre pacientes
hemofilicos que recibieron concentrados de factor VIII, asi como viajes a

otras zonas de alta endemicidad (4%). "

Manifestaciones clinicas.

El periodo de incubacion es de 30 dias, con un rango de 15 a 50 dias, el
cuadro clinico se caracteriza por insuficiencia hepatica leve o moderada de
menos de 6 meses de evolucion, ocasionalmente la hepatitis aguda tiene una
duracién mayor sin que esto implique mal prondstico o evolucion hacia la

cronicidad. '?

Es una enfermedad que generalmente cursa en forma asintomatica (un 10%
es sintomatica en la infancia y hasta 30 a 40% en el adulto), la mayoria de
los casos no muestran ictericia, presentando solo la fase prodrémica con
astenia, adinamia, anorexia, pérdida de peso, dolor leve en el cuadrante
superior derecho, un cuadro gastrointestinal (en la mitad de los nifios
infectados existe diarrea la cual es rara en los adultos) o bién un cuadro

similar al de la influenza. '?

Los casos de ictericia inician con un periodo prodrémico que dura de 3 a 4
dias, en el que se presentan astenia, adinamia, nausea, vomito, fiebre,
posteriormente el paciente presenta coluria, acolia e ictericia; cuando estos
sintomas aparecen, el resto tienden a disminuir. Hacia la tercera semana de
evolucion se puede presentar prurito generalizado, que desaparece en unos
dias, la hepatomegalia es comun en este periodo y hasta en un 20% de los
casos puede haber esplenomegalia que cede cuando el paciente se recupera

de la infeccion. 12
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El tiempo de evolucién oscila de 1 a 4 semanas y tiende a ser menor en
nifos y adultos jévenes, la gravedad de Ila alteracion aumenta
progresivamente con la edad y el tiempo de la infeccion, la mayoria de los
adultos presentan sintomas, en este grupo suele ser una enfermedad de
varias semanas de duracion con algunos meses de convalecencia, puede ser

fatal en particular en personas mayores de 50 afios. 12

Este tipo de hepatitis no da lugar a portador cronico, cirrosis o carcinoma
hepatocelular, la hepatitis fulminante se presenta en el 3%, pero
generalmente la hepatitis A es autolimitada, en los nifios los casos fatales
son menos del 1%, en adultos mayores de 50 afios aumenta a 1.1%, la
infeccidn concurrente con otros virus también aumenta las posibilidades de
mayor gravedad. Se ha descrito también que la hepatitis A puede
desencadenar el inicio de hepatitis autoinmunitaria en sujetos genéticamente

susceptibles.®

A nivel de laboratorio la biometria hematica muestra leucopenia, linfopenia, y
neutropenia, especialmente en la fase preictérica, el tiempo de protrombina y
proteinas estan dentro de limites normales, las bilirrubinas estan elevadas a
expensas de la directa, las cifras oscilan entre 5 a 6 mg/dL, pero en la
hepatitis colestasica la elevacién de las bilirrubinas puede alcanzar 25 mg/dL,
siempre a expensas de la directa; la elevacion de las transaminasas alanino
transferasa asi como la aspartato aminotransferasa es alrededor de 5 a 10
veces de lo normal, la fosfatasa alcalina se eleva alcanzando como maximo
tres veces su valor normal en suero, la velocidad de sedimentacién globular
se eleva por lo general en la fase preictérica para luego regresar a los niveles
normales, el examen general de orina detecta bilirrubinas antes que se

hagan presentes las manifestaciones clinicas. ™
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Formas de contagio Hospedero infectado Virus Hepatitis A

—

Evoluciona sin
complicaciones

Sintomatologia de
hepatitis aguda.
Fiebre, debilidad,

ictericia, fatiga, mialgias,
_ dolor de cabeza,
hiporexia, nauseas,
vémito, dolor del lado
derecho del abdomen

Imagen 4. Manifestaciones clinicas Hepatitis A

Serologia.

El virus de la hepatitis A se elimina en las heces aproximadamente una
semana antes del inicio de los sintomas hasta dos semanas después, el
diagndstico se hace detectando en el suero el anticuerpo del tipo IgM contra
este virus (anti VHA IgM), positivo en el 99% de los casos al inicio de esta
enfermedad, con un pico durante el primer mes y permanece en el suero
durante 4 a 6 meses y en ocasiones pueden declinar los valores hasta en un

afio."

Cuando disminuyen los niveles de anti VHA-IGM, progresivamente aumentan

los titulos de anticuerpo IgG, y éste probablemente persista de por vida; una
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prueba negativa para la determinacién de anticuerpos totales excluye el

diagndstico de infeccidn por hepatitis A.

Existen varios métodos para determinar los anticuerpos pero se deben
utilizar los mas sensibles o de tercera generacion como el radio inmuno
ensayo (RIE) o el Ensayo por inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA).

Las alteraciones histolégicas de la hepatitis aguda por virus hepatotroficos
comparten una imagen morfolégica independiente de su agente etioldgico,
que incluyen degeneracion hepatocelular con necrosis focal de las células
hepaticas, infiltracion de mononucleares (linfocitos y células plasmaticas) en
espacios porta y parénquima, proliferacion de células de Kupffer y
regeneracion hepatocelular; las lesiones predominan en el parénquima vy

afectan todos los lobulillos. 1°

La biopsia hepatica no esta indicada en los casos tipicos, sélo debe utilizarse
en casos con deterioro progresivo de la funciéon hepatica o en el diagndstico
diferencial entre hepatitis aguda y lesiones por farmacos, por obstruccion
biliar u otras alteraciones, o cuando exista la duda sobre el agente

etioldgico.™

Tratamiento.

No existe tratamiento especifico para la hepatitis A aguda tipica; el reposo en
cama obligado no es esencial para la recuperacidon clinica completa pero

muchos pacientes se encuentran mejor si restringen su actividad fisica.

La dieta suele ser normal, no hay indicacion para dietas altas en
carbohidratos y bajas en proteinas, la disminucion de grasas es aconsejable
cuando exista intolerancia a éstas; los casos de presentacion bifasica y/o

hepatitis colestasica deben recibir el mismo tratamiento en la segunda fase
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de sintomas y elevacion de pruebas bioquimicas, es decir reposo en cama
hasta que éstas se normalicen y dieta normal o baja en grasas si existe
indicacion para ello.

Los esteroides estan indicados solamente en algunos casos de hepatitis

colestatica prolongada.™
Profilaxis.

Las medidas generales para prevenir la diseminacion incluyen lavado
cuidadoso de manos antes de preparar alimentos, mejorar la limpieza de las

fuentes de agua y manejo adecuado de excretas.

La inmunoglobulina es eficaz siempre que se administre dentro de los 10 a
14 dias siguientes a la exposicion o antes de ésta, su indicacidén es contacto
con una persona infectada. La dosis recomendada es .02 mL/kg cerca de 2
mL en el periodo previo al riesgo de contraer la infeccion; si el periodo de
peligro excede los tres meses se recomienda .06 mL/kg con un intervalo de 4

a 6 meses, pues la proteccion es realmente de corta duracion.™

En EUA en 1995 se puso a la venta una vacuna contra la hepatitis A, en la
actualidad ya se cuenta con esta vacuna en México preparada con antigeno
viral inactivado, su eficacia aproximada es de 97% con tres dosis; en adultos
las dosis recomendadas es de 2 dosis de 1,440 unidades en un mililitro, la
vacuna se debe administrar intramuscularmente en el brazo, (deltoides) al
inicio y la segunda dosis se debe dar 6 a 12 meses mas tarde, no se conoce
con certeza la eficacia de la inmunidad, se piensa que es por mas de 10

afos.’

Se recomienda administrar la vacuna a los siguientes grupos: viajeros a

zonas endémicas, nifios que asisten a guarderias, trabajadores y residentes
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de instituciones para pacientes con capacidades diferentes, adictos a drogas
intravenosas, quienes manipulan alimentos, homosexuales, pacientes con

enfermedades cronicas del higado, trabajadores de alcantarillado.
HEPATITIS B

La infeccion por Hepatitis B representa un reto se ha calculado que existen
300 millones de portadores cronicos en el mundo. La Organizacién Mundial
de la Salud se ha dado cifras para el area Latinoamericana y del Caribe
presentando alrededor de 400,000 nuevas infecciones por el virus cada afo;
si consideramos que aproximadamente 5-10% de todos los adultos
infectados se convertiran en portadores del HBV, habria que aceptar que

cada 12 meses hay 20,000 a 40,000 nuevos casos de hepatitis B. % "2

La infeccién por HBV ocurre en todo el mundo. Alrededor de 45% de la
poblacidon mundial vive en areas geograficas con alta endemicidad (> 8% de
la poblacion esta cronicamente infectada), 43% en areas de endemicidad
moderada (2 a 7% de la poblacion esta cronicamente infectada) y 12% en

areas de baja endemicidad (< 2% crénicamente infectada).™

México se considera una zona de baja endemicidad. Desde 1980 el numero
de casos anuales de hepatitis aguda B informados al Center for Disease
Control (CDC) de Atlanta disminuyé aproximadamente 50%, debido
basicamente a cambios en el comportamiento de los drogadictos y varones

homosexuales y a la vacunacién contra hepatitis B. '
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Virologia.

El virus de la Hepatitis B pertenece a la familia de los Hepadnaviridae,
llamados asi por ser hepatotréficos, estar formados de un genoma de DNA y
compartir estructura y estrategia replicativa. Es un virus esférico de 42 nm,

contiene una molécula de DNA circular con 3,200 bases de longitud.

El virus tiene dos componentes, uno externo que expresa al antigeno de
superficie (HBsAg) y otro interno que contiene al antigeno central (HBcAg).
En la porcion central se encuentra el DNA de doble cadena (HBVDNA) y la
replicasa o polimerasa viral (DNAP o DNA polimerasa). EI HBV-DNA tiene

una cadena larga y otra corta. ™

En la cadena larga se encuentra toda la informacion gendmica del virus, la
secuencia de genes que codifican las proteinas virales tienen codones de
inicio de mensajes y no tienen codones de finalizacion. Estas consecuencias
codifican tanto proteinas estructurales (pre-S, superficie, core) como
proteinas de replicacion (polimerasa y la proteina X). El antigeno e (Hbe Ag)
consiste en una proteina de aproximadamente 15,000 daltones asociada al
HBCcAg y sintetizada por informacion nucleotidica (nucleétidos 1814- 1901)
contenida en la region pre-core (pre-C), se encuentra al inicio de la region
C.M

La capside del HBV esta formada de 180 copias de una proteina principal
denominada cHB, las particulas centrales del HBV son un potente
inmunogeno ya que inducen la produccion de titulos elevados de anticuerpos

AccHB durante la infeccion natural por HBV.

El antigeno eHB (AgeHB) se encuentra en la sangre de los portadores del

HBV y guarda relacién con la viremia masiva, la funcion de esta proteina aun
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es desconocida; es una proteina no estructural no necesaria para la
infectividad del HBV. "

La proteina X es una proteina reguladora que in vitro actia como activadora
de la transcripciéon. El HBV puede presentar mutaciones las cuales pueden
categorizarse en dos grandes grupos: variaciones genéticas de valor incierto,
y mutaciones que causan modificaciones especificas en la biologia viral; en
el segundo grupo se han identificado dos mutaciones principales,
modificaciones del HBsAg que pueden alterar el reconocimiento
inmunoldgico del virus, creando mutaciones de escape, y modificaciones de
la region preC del HBV-DNA incapaces de expresar el péptido que regula la
secrecion del HBcAg.32 En mas del 95% de los casos, la mutacién pre-C
involucra a una base nitrogenada (G-A en el nucléotido 1896 que cambia un

codon de triptéfano por un codén de alto).™

Imagen 5. Virus hepatitis B '
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Epidemiologia.

El HBV esta presente en titulos elevados en la sangre y en los exudados de
los pacientes con infeccion aguda o crénica.

Se encuentran titulos moderados en semen, secrecion vaginal y saliva; otros
liquidos corporales que no contienen sangre o suero, como la materia fecal y
la orina, no son fuentes de HBV. Las tres principales formas de transmision
son: percutanea (uso de drogas intravenosas, exposicién a sangre, liquidos
corporales entre los trabajadores de la salud y transfusiones sanguineas),
sexual (heterosexual y homosexual) y madres infectadas (exposicion a la
sangre de la madre en el momento del parto). La transmision entre hermanos
y otros contactos interfamiliares puede ocurrir a través de lesiones de la piel
como eccema, al compartir objetos contaminados con sangre como son

cepillos de dientes, navajas de rasurar o piquetes de agujas contaminadas.

Los factores de riesgo en México son fundamentalmente: transmisién sexual,
profesionales de la salud, transmisién parenteral. La transmision de hepatitis
B por drogadiccion endovenosa y transmisién materno filial es poco frecuente
en México. Se calcula que aproximadamente 1% de los portadores: antigeno
de superficie del virus B positivo en la poblacion general. En grupos de alto
riesgo el porcentaje se duplica o triplica. En los ultimos afos se ha descrito la
aparicion de cepas mutantes del virus B, con potencial patogénico diferente
al de la cepa “natural’. No existen datos estadisticos sobre mutantes del

virus B en México. ®

Manifestaciones clinicas.

Hepatitis B aguda: Desde el punto de vista clinico la Hepatitis B puede

presentarse con un cuadro sintomatico similar a cualquier otra forma de
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hepatitis viral aguda, con manifestaciones vagas; la exploracion fisica hace
sospechar la presencia de hepatitis, pero no determinar la etiologia precisa.
La fase aguda de la enfermedad pasa inadvertida en el 80% de los
pacientes, de hecho la mayoria de los pacientes que llega a la cronicidad
desconocen o no recuerdan la fase aguda, solo se descubre el antecedente
con la serologia positiva de inmunidad o con las manifestaciones clinicas o
serologicas de la hepatitis cronica y la presencia de antecedentes especificos
(homosexualidad, drogadiccion intravenosa, promiscuidad sexual, contacto

con un enfermo, tatuajes).'

Se reconoce un periodo de incubacion de 40-140 dias, uno clinico (pre
ictérico e ictérico) de 30 a 90 dias, y la convalescencia. Las manifestaciones
iniciales son semejantes a las descritas en la hepatitis A. Fase preictérica
insidiosa con sintomatologia vaga o inespecifica: dolor abdominal, febricula,
o fiebre, cefalea, ataque al estado general, fatiga, mialgias, artralgias,
hiporexia, nauseas o vomitos, durante esta fase es poco frecuente encontrar

datos exploratorios relevantes. '

Habitualmente dura 7 a 10 dias y da paso a la fase ictericia (10 a 20% de
todos los casos); en ésta suele disminuir la intensidad de los sintomas
generales, pero en algunos pacientes se produce una pérdida de peso
moderada (2.5 a 5 kg) que se mantiene durante la fase ictérica. La fase
ictérica tiene una duracién variable y no predice la evoluciéon ultima que
tendra el proceso; cabe esperar una recuperacion completa tres o cuatro
meses después de la ictericia en las tres cuartas partes de los casos no
complicados, en el resto de los casos la recuperacion puede retardarse. Una
proporcion sustancial de pacientes con hepatitis B nunca presentan ictericia
(80%).°
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En la exploracion fisica los signos mas frecuentes son hepatomegalia,
hepatalgia, ictericia, mialgias de extremidades y febricula, es raro que los
sintomas generales se acompanan de fiebre 39 a 40° C, salvo cuando la
hepatitis es precedida por un sindrome de tipo enfermedad del suero, es

poco frecuente encontrar adenopatia o esplenomegalia (10 a 20%).

La presencia de insuficiencia hepatica obliga a descartar dafio hepatico
previo. Existe controversia si los virus B y C puedan tener una accién
sinérgica con el alcohol: 24 en un estudio realizado en Europa en 70
alcohdlicos se reporto que 44% tenian al menos un marcador positivo de
hepatitis B y que 15 de ellos eran HBsAg positivos, valores que son
significativamente mayores a los del grupo control, el que existe una

prevalencia del 27%.

Se ha descrito una mayor frecuencia de marcadores de hepatitis B en
pacientes con hipertensién portal. Se ha encontrado mediante técnica de
Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) en pacientes con cirrosis
hepatica por alcohol, que hasta un 63% de ellos presentan evidencia de DNA
positivo para hepatitis B. Se ha calculado que el riesgo de desarrollar
carcinoma hepatocelular en pacientes con cirrosis hepatica por alcohol
asociada a hepatitis B es de 2.5 veces mayor. Los alcohdlicos tienen una

menor seroconversion después de la vacunacion contra hepatitis B. '

La hepatitis fulminante ocurre en menos del 1% de los pacientes y se
caracteriza por el desarrollo de insuficiencia hepatica severa con
encefalopatia hepatica, que puede tener una mortalidad de 70 a 80%, que
puede variar dependiendo de la edad. Estos pacientes deben ser tratados en
una unidad de cuidados intensivos y, ante la progresién del dafo, debe
indicarse trasplante hepatico, con posibilidad de recurrencia del 100%; se

desconocen los factores precipitantes.16
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Existen durante la fase aguda o durante la fase de cronicidad,

manifestaciones extrahepaticas en un 5 a 15% tales como exantema,

urticaria, serositis, artralgias, artritis, miositis, tenosinovitis, vasculitis vy

alteraciones renales (glomerulonefritis membranosas y membrano

proliferativa); su patogenia es la formacion de complejos circulantes
(antigeno e, antigeno s, anticuerpos anti s, etc). 16

Forma de contagio Hospedero Virus Hepatitis
infectado B

) )

Higado con
enfermedad crénica

Periodo de
cronicidad ‘ Periodo de infeccion.
Sintomatologia: Sintomatologia.
Fiebre, debilidad,
ictericia, fatiga, Fiebre, debilidad,
mialgias, dolor de ictericia, fatiga,
cabeza, mialgias, dolor de
hiporexia, cabeza, hiporexia,
nauseas, vomito, nauseas, vomito,
perdida de peso,

molestias
abdominales

Figura 6. Manifestaciones clinicas de Hepatitis B M
Hepatitis B cronica.

La hepatitis cronica por virus B es asintomatica en un 80% de los pacientes

quienes solo pueden manifestar astenia; en estadios avanzados se observa
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nausea, hiporexia, molestias abdominales, coluria o ictericia, o datos de

insuficiencia hepatica de grado variable. '

La hepatitis cronica es un problema clinico frecuente, debe distinguirse de
otros tipos de enfermedad cronica o cirrosis hepatica, y tampoco muestra un

dafio histopatoldgico caracteristico. '

La mayor parte de los pacientes con hepatitis B cronica, sobre todo aquellos
que la adquieren en la edad adulta y que cursan con escasa replicacion viral,
tienen una evolucién relativamente benigna: 15 a 20% desarrollan cirrosis
hepatica. La hepatitis B adquirida en la infancia suele tener una evolucién
mas rapida por lo que la cirrosis hepatica y carcinoma hepatocelular se

observan mas temprano en la vida. '

Figura 7. Higado con enfermedades cronicas provocadas por Hepatitis.18
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El sintoma principal en el periodo cronico es la fatiga o debilidad, cansancio,
falta de energia o malestar general (90%); con el paso del tiempo y con la
declinacion de la pruebas de funcién hepaticas, van apareciendo nuevos
sintomas: nausea, vomito, hiporexia, pérdida de peso, molestias
abdominales vagas, fiebre, coluria o ictericia y rara vez sintomas
relacionados con complicaciones extrahepaticas, entre otros glomerulonefritis
membranosa, vasculitis y poliarteritis. '®

La exploracion fisica puede ser normal, o se pueden conocer hepatomegalia
dolorosa, telangiectasia, edema, palmas hepaticas, distribucion ginecoide del
vello y ginecomastia en hombres, pérdida de peso y deterioro progresivo que

sugieren cirrosis hepatica. '

La evolucidn clinica de la cirrosis hepatica secundaria a hepatitis B depende
en parte del estadio replicativo del virus (mas rapida ante replicacion viral
antigeno y DNA viral positivo), el agravamiento subito de una Hepatitis B
cronica estable sugiere reactivacion de la enfermedad (paso de Antigeno e
negativo a Antigeno e positivo) o sobreinfeccién con antigeno delta (hepatitis
D). 16

La descompensacion de una cirrosis hepatica por virus B sugiere el

desarrollo de hepatocarcinoma.®

Serologia.

En la hepatitis aguda B aparecen en la sangre AgsHB, AgeHB y DNA HBV,
se incrementan durante varias semanas hasta alcanzar cifras muy altas,
aunque no existan manifestaciones de enfermedad; poco antes de que se

manifiesten los sintomas, los niveles de DNA del HBV, el Age HB y el AgsHB
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empiezan a descender. En los casos de resolucién el AgeHB desaparece en

el curso de seis semanas o antes, el DNA lo hace antes.

El AgsHB puede persistir hasta por seis meses, pero en casos en resolucion
su concentracion disminuye en las primeras cuatro semanas. El abcHB total
y el de IgM se elevan al comienzo de los sintomas clinicos y alcanzan sus
valores maximos durante la fase tardia en que aparece Ace- HB y por ultimo
AcsHB.

En la hepatitis crénica B, se detectan HBsAg, que indica replicacion y por
tanto riesgo de reactivacion; también son detectados IgG anti-HBc, asi como
titulos bajos de IgM anti- HBc esto persiste durante el curso de la
enfermedad. En caso de resolucion de la infeccidn se detectan IgG anti HBs,
IgG anti HBc. ™

En 1986 se identificaron mutantes HBeAg-negativo en la region del
mediterraneo portador del HBsAg con titulos altos de HBV-DNA vy presencia
de anti HB negativo. Clinicamente se caracterizaban por ser pacientes con
enfermedad avanzada o de curso agresivo y al amplificar con Reaccion en
Cadena de la Polimerasa (PCR) la region pre-C, se descubrié que la mayoria

tenian una mutacién que los hacia incapaces de sintetizar HBeAg. '

En la superficie del virus B se encuentran tres proteinas relacionadas:
proteinas S (24 kD), pre-S1 (39 kD) y pre S2 (31 kD). Se han identificado
otras mutaciones aunque algunas no parecen tener relevancia clinica; la mas
importante es la encontrada en el aminoacido 145 (Glicina por Arginina), que
produce una reduccién en la susceptibilidad del virus a la neutralizacion por
anti-HBs (pobres respondedores a la vacuna o gammaglobulina

hiperinmune).
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La primera vacuna contra hepatitis B fue usada en EUA en 1982, obtenida de
portadores cronicos de HBs, sin embargo dejo de ser utilizada por el riesgo
de adquirir HIV. Posteriormente en 1986 mediante ingenieria genética se
obtuvo la primera vacuna de DNA recombinante y en 1989 la segunda. La
globulina inmune de hepatitis B se obtiene de plasma de donadores que
tienen altos anticuerpos contra hepatitis B, pero negativos para el antigeno y
para HIV, el rango de globulina hiperinmune para la hepatitis B tiene un titulo
de anti HBs de 1:100000. "

Efectividad clinica: tres dosis de vacuna protegen mas del 90% si los niveles
de anticuerpos son mayores o igual a 10 mUmL. En un estudio con
homosexuales activos se demostré que la vacuna previene 80 a 95%; en
otros estudios se observo que los anticuerpos se desarrollaron sélo en un 50

a 70% en las personas infectadas con HIV. *°

La respuesta a la vacuna para la hepatitis B se encuentra disminuida en los
pacientes con falla renal, enfermedad crénica hepatica, diabetes mellitus,
obesidad, tabaquismo; se ha observado una mejor respuesta en mujeres,

entre los 20 y 29 afios. '

La vacuna de la hepatitis B y la inmunoglobulina HB son efectivas para
prevenir infeccion perinatal, en recién nacidos de madres portadoras
cronicas. La vacuna de Merck Sharp y Smith Kline tienen 20 microgramos
por dosis; tres dosis seriadas protegen cuando los niveles de anticuerpos son

mayores del 95% en adultos sanos. '°
México no cuenta con Gammaglobulina hiperinmune, la vacuna disponible es

Engerix B se obtiene por ingenieria genética y biologia molecular, la vacuna

ofrece una seroconversion AcsHB en mas del 90% y la proteccion que ofrece
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es muy buena, la dosis recomendada es de 1 mL IM al inicio, a los 30 y a los
180 dias, la duracion de la prevencion varia de cinco a diez afos. La vacuna
se recomienda preexposicion en grupos de infantes, preadolescentes,
adultos, jovenes, adolescentes, personas con riesgo ocupacional, personas
con alto riesgo por el estilo de vida, hemofilicos, pacientes en hemodialisis y

cuando existan factores de riesgo ambiental.

En cuanto a profilaxis pos exposicion se recomienda antes de los 7 dias, si
ésta es sexual o accidental en adultos y nifilos, gammaglobulina hiper inmune
contra la Hepatitis B .06 mL por kg de peso mas 20 microgramos de vacuna
para hepatitis B lo antes posible. Si es perinatal en hijos de madres
portadoras crénicas .5 mL/IM mas 10 microgramos de vacuna a las 12 horas,

la vacuna se aplica intramuscular y en el misculo deltoides.®

Como reaccion adversa existe fiebre, el embarazo no es una
contraindicacion absoluta para recibir tanto la vacuna como la
inmunoglobulina. Se deben determinar anticuerpos contra HBs al mes y a los
6 meses después de la ultima dosis de la vacuna. Si no hubo una adecuada
respuesta se deberan aplicar tres dosis de vacuna adicional con un intervalo
de uno a tres meses, determinando anticuerpos después de cada dosis; 20%
responden a la primera dosis y 50% responden después de la tercera dosis;
los individuos que no responden son candidatos a inmunizacién pasiva con

inmunoglobulinas posexposicion. ™

La necesidad de una dosis de refuerzo a largo plazo aun no esta establecida.
En pacientes con hemodidlisis se recomienda determinar anticuerpos
anuales, ya que estos niveles de anticuerpos disminuyen a menos de 10 mU-
mL, y el refuerzo produce una pronta anamnesia; la dosis recomendada es
de 1 mL IM, ninguna dosis de refuerzo o estudio de anticuerpos es

recomendada en personas con inmunidad normal.™

37



»,

ui;;,

‘(

4z,

FACUL
3

pONTOLOGA
UNAM

1904

@
o

El propésito de la nueva clasificacion es distinguir subgrupos de acuerdo a la
actividad de la enfermedad, proveer informacién que pronostica y criterios
para el uso de tratamiento inmunosupresor. Debido a los avances en las
técnicas diagnosticas la biopsia hepatica es esencial en el diagndstico y

manejo de pacientes con hepatitis cronica. '

La necrosis de numerosos hepatocitos vecinos como los puentes,
panlobulillar y la multilobulillar se  designan también como necrosis
confluente. Ademas de los cambios anteriores puede haber regeneracion

nodular del parénquima, fibrosis portal de intensidad variable o cirrosis.

El diagndstico de hepatitis crénica debe incluir etiologia, grado de actividad y
la evolucion de la lesidn. El diagndstico etioldgico se hace mediante
marcadores virales, y se puede confirmar con la biopsia hepatica por medio
de inmunofluorescencia o inmunoperoxidasa. La presencia en hepatocitos de
HBs Ag es un indicador de replicacion viral activa, especialmente cuando
esta localizado en el citoplasma de hepatocitos o es abundante; el demostrar
el antigeno HVD tisular es mas confiable en la sobreinfeccion que la

determinacion de anticuerpos HVD en suero.

En conclusion, se recomienda reemplazar la antigua clasificacion de la
hepatitis cronica con la clasificacion actual que incluye etiologia, grado y
estado de la enfermedad, a continuacién un ejemplo: Hepatitis crénica por

virus B con actividad leve, con severa fibrosis."’
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Figura 8. Clasificacion de las hepatitis cronicas de Scheuer.20

Tratamiento.

El interferén ha proporcionado buenos resultados; debe aplicarse en aquellos
pacientes que presentan hepatitis cronica con Ags- HB, DNA HVB o AgeHB
positivos, y elevacion de transaminasas. La dosis recomendada es de 5 mU
diarias por via subcutanea o 10 mU tres veces por semana durante cuatro
meses; la desaparicion del AgsHB ocurre un 6% mas que en los controles y
la pérdida de los marcadores de replicacién viral en aproximadamente 20%

mas.

39



Se recomienda vigilancia de efectos colaterales una vez por semana en el
primer mes de tratamiento y, posteriormente, cada cuatro semanas, mediante
biometria hematica completa y pruebas de funcionamiento hepatico; la
biopsia posterior al tratamiento no es indispensable, el mejor método de
vigilancia es la determinacién de DNA viral."” Dentro de los efectos
colaterales del interferén se encuentran fatiga, mialgias, cefalea, pérdida de
peso, dificultad para la concentracién, ansiedad, depresion, irritabilidad,

disminucion de la cuenta de plaquetas y leucocitos entre otros. ™

HEPATITIS C.

Denominada anteriormente hepatitis no A-no B, es causada por el virus ARN
lineal, que mide 32 nm, con envoltura lipidica, se inactiva con solventes
lipidicos, calentamiento, tratamiento con formol, y exposicion a luz
ultravioleta; es monocuaternario, de polaridad positiva, constituido por 9,400
nucledtidos, que posee una unica estructura (gen) de lectura abierta que
codifica una lipoproteina viral de 3,000 aminoacidos, aproximadamente; se
han identificado cinco genotipos distintos aunque todos ellos parecen ser
similares desde el punto de vista antigénico, pertenece al tercer género

dentro de la familia Flaviviridae.?’

El genoma del HCV se compone de una regién no codificable adyacente a
los genes que codifican las proteinas estructurales (core de la nucleocapside
y envoltura viral). Los genes 5'no codificante y del core se conservan en
todos los genotipos tienen un papel importante en la replicacion, pero la
sintesis de las proteinas de la envoltura es codificada por la regién
hipervariable, que varia entre los diferentes especimenes e incluso en el
mismo virus. Esto permite al virus evadirse de los mecanismos inmunitarios

del hospedero dirigidos contra las proteinas de envoltura viral. EI extremo 3’
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del genoma contiene los genes de las proteinas no estructurales (NS) 1 a 5.
21

En México se ha informado que el genotipo predominante es el 1-b. EI VHC
suele circular en concentraciones muy bajas, por tanto no se han podido
visualizar particulas virales. Al parecer, el HVC se replica lo mismo que otro

Flavivirus por medio de una cadena negativa de RNA intermediario. 10

Imagen 9. Virus Hepatitis C. 2

Epidemiologia.
Es la principal causa de hepatitis postransfusional y el motivo de 20 a 50%

de los casos de hepatitis viral aguda esporadica, su prevalencia se

desconoce. En el mundo industrializado se estima que entre 0.5 a 1.5% de
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los donantes de sangre son antiHCV positivos, porcentajes similares a los
informados en una poblacién de donantes mexicanos (0.7%); la principal via
de transmision es percutanea, aunque el contacto sexual y familiar tienen

cierta importancia. '

Los factores de riesgo identificados en México son: transfusion sanguinea y
derivados (70%), esporadica (25%), el 5% restante se divide entre
trabajadores de la salud, contactos sexuales y del medio familiar, transmision
materno filial (0 a 13%); se comenta que la transmision sélo ocurre cuando
las madres tienen un titulo de 10 copias del genoma por mililitro, transplante
de drganos, punciones contaminadas (3 a 10%), drogadiccién endovenosa y

otros grupos no identificados.?’

Estudios realizados entre los trabajadores de la salud mostraron una
prevalencia de anticuerpos de alrededor del 1%; entre los pacientes con
didlisis varia de 10 a 30%, lo que al parecer depende de los afios en dialisis y
es independiente de los antecedentes de transfusiones, es causa de 70% de
los casos de hepatitis aguda en pacientes hemodializados. En México la

prevalencia de anticuerpos en donadores de sangre es de 0.8%. 10

Cuadro clinico.

La infeccion aguda el pico de aminostransferasas generalmente es bajo
(entre 200-600 Ul) y solo 5% manifiestan ictericia. El riesgo de insuficiencia
hepatica fulminante con hepatitis C aguda es menos del 1%, el 80% de los
pacientes de hepatitis aguda progresan a la cronicidad, la cual suele ser
asintomatica o cursar solo con fatiga; en etapas avanzadas se manifiesta
como sindrome ictérico, astenia, adinamia, hiporexia y mas raramente con

manifestaciones clinicas extrahepaticas. 2
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El 20% de pacientes con hepatitis cronica progresan a cirrosis hepatica
dentro de los primeros cinco afos después del diagndstico, se ha descrito el
desarrollo de carcinoma hepatocelular una vez que la cirrosis se establece,
9% presenta evidencia clinica de hipertension portal a los 15 afios. 23

Una caracteristica de la hepatits C es la fluctuacibn de Ilas
aminotransaminasas con varios picos de elevacidén que pueden persistir
elevados o normalizarse por completo, no existe inmunidad protectora para
el virus, en etapas avanzadas se presenta hipoalbuminemia e
hipocolesterolemia, asi como cambios en la biometria hematica relacionados
con el hiperesplenismo. Se ha observado que el intervalo medio que
transcurre entre una transfusion y la hepatitis cronica sintomatica, cirrosis
hepatica o carcinoma hepatocelular es de 10, 21 y 29 afnos respectivamente;

la probabilidad de resolucidén espontanea es practicamente nula (47%). 2

Figura 10. Sintomatologia de la Hepatitis C.
Diagnostico
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Aunque el virus de la hepatitis C aun no se ha visualizado, su existencia se
sospechd desde los afos 70. En 1989 se establecio la prueba para
determinar el anticuerpo a HCV (anti HCV), pero las primeras pruebas
carecian de sensibilidad y especificidad. Las pruebas de segunda generacion
Ensayo por inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA IlI) y Prueba de
Inmuno ensayo Recombinante (RIBA Il) tienen excelente sensibilidad y
especificidad. La diferencia basica entre las pruebas de primera y segunda
generacion es el nimero de antigenos virales utilizados.?

Un inmuno ensayo de tercera generacion esta en venta en ciertos paises, la
prueba incluye todos los antigenos virales de la prueba de segunda
generacion, y un nuevo antigeno de la region NS5 y se ha observado que

tiene mayor sensibilidad que el inmunoensayo de segunda generacion.

El RIBA Il incluye los dos antigenos originales C33-cy y c22-3. Los antigenos
virales son inmovilizados en un medio de nitrocelulosa; la positividad se
manifiesta con dos 0 mas bandas oscuras, si s6lo una banda aparece, la
prueba se denomina “incierta”. La posibilidad de detectar el RNA del virus ha
permitido entender mejor la patogenia de esta enfermedad viral® La hepatitis
C comprende un grupo de varias cepas virales, que pertenecen a un grupo

mayor, el cual se subdivide en subtipos. #°

El diagndstico de hepatitis cronica C se hace mediante la prueba de ELISA
de segunda generacion. Esta prueba es la que mas se utiliza en la actualidad
y detecta la presencia de anticuerpo a las cuatro semanas después de la

inoculacion, con una sensibilidad y una especificidad de 82%.
La prueba de RIBA tiene una sensibilidad y especificidad mayor del 95%. El

RNA del virus de la hepatitis C puede ser detectado en el suero una o dos

semanas después de la transfusién. Esta prueba permite diagnosticar con
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mayor certeza la transmision vertical del HCV, asi como la respuesta al

tratamiento antiviral. %°

El diagndstico de hepatitis cronica se establece mediante biopsia hepatica, la
cual establece los grados de actividad por el puntaje de la clasificacion
histolégica de Knodell, asi como el grado de fibrosis. Los hallazgos
histopatolégicos encontrados en la Hepatitis cronica C son esteatosis,

nédulos linfoides, y colangitis crénica. 2°

Tratamiento.

El farmaco que mejor resultado muestra es el interferon alfa, el cual debe
considerarse en aquellos pacientes con evidencia seroldgica de anticuerpo
contra el virus de la Hepatitis C vinculada con elevacion persistente de

aminotransferasas y biopsia compatible con hepatitis crénica. %

La dosis es de tres millones subcutanea tres veces por semana por un
minimo de tres meses, 50% alcanza respuesta completa, al suspender el
interferon existe recaida del 50%, s6lo se ha observado respuesta sostenida

en un 20% de los casos. %
Los factores de falta de respuesta al interferon son enfermedad de larga

evolucién, niveles altos de RNA, lesion histologica grave, genotipo Il/b. Esta

aun en investigacioén la terapia combinada rivabidina e interferén alfa. 2
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HEPATITIS DELTA.

El virus de la hepatitis D es un virus defectuoso, de tipo RNA que solamente
se replica en hospederos que simultaneamente estan infectados por virus de
la hepatitis B, el virdbn es una particula esférica de 36 nm compuesta por una
capa de lipoproteina. Dentro de la cubierta estd la estructura de la
nucleocapside de forma esférica, tiene 18 nm de diametro, el genoma del
VHD es una molécula de RNA de 1.7 Kb, la nucleocapside contiene el

antigeno D (AgD) que se puede liberar con tratamientos detergentes. '°

El AgD esta compuesto por dos especies de proteinas, una de 24 y otra de
27 Kda, idénticas excepto porque la grande contiene una extension de 19
aminoacidos en la terminal de carboxilo; tienen funciones diferentes: el
antigeno D pequeno activa la replicacion del RNAVHD mientras que el
grande la inhibe, pero participa en el ensamblaje de particulas del VHD.*

Se ha demostrado que las particulas de VHD en el suero de pacientes
contienen ambas formas de AgD: en el higado durante 4 semanas
aproximadamente, y en el suero por un periodo mas corto, lo que se
correlaciona con la gravedad del dafo hepatico; en la hepatitis aguda no
complicada el VHD se expresa en el higado por un periodo mas corto (1 a 2

semanas). "°

En la sobreinfeccién por VHD, el AgD se presenta en el suero en la etapa
preclinica o muy temprano, cuando aparecen los sintomas, por lo que puede
pasar inadvertido; en la hepatitis cronica la expresion del antigeno D en el

tejido hepatico, persiste durante varios meses. '°
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d antigen HBsAg

Figura 11. Vius hepatitis D. *

Mecanismos de patogenicidad del virus Delta.

Son dos los mecanismos de patogenicidad: uno es el efecto citopatico del
AgD o la replicacion del RNA VHD por competir con la transcripcion de genes
celulares interfiriendo con las funciones celulares normales. EI genoma del
HVD utiliza las funciones de cooperacién del antigeno de superficie del virus

de la hepatitis B e inhibe la sintesis del genoma del VHB y sus productos.™

Tipo de infeccion.

La transmision del virus HVD esta relacionada con la del virus cooperador;
cuando la infeccion es de novo con el HVB y HVD, recibe el nombre de
coinfeccion, si el sujeto era portador de VHB y se infecta con HVD se habla
de sobreinfeccidn. El diagndéstico clinico de infeccion se hace con la
deteccion de anticuerpos séricos del tipo IgM o 1gG.™
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Cuadro clinico.

Habitualmente el cuadro es una hepatitis ictérica, de caracteristicas similares
a las de la hepatitis B pero con un curso bifasico en la evolucion de las
aminotransferasas. En caso de sobreinfeccién de un portador asintomatico
de AgsHB, el cuadro se presenta como una hepatitis no A no B intercurrente
y en portadores crénicos de hepatitis B como una exacerbacién de la
enfermedad, y cirrosis hepatica. La sobreinfeccion con HVD en un portador
asintomatico de AgsHB tiende a evolucionar hacia la cronicidad, y con
frecuencia da lugar a un curso fulminante.

Puede haber interaccion entre el VHD vy el virus de la hepatitis C, ambos son
capaces de inhibir la replicacion de VHB, la replicacion puede ser inhibida

por el VHC en pacientes portadores crénicos del VHB."°

Diagnostico.

Debe sospecharse en un individuo portador de AgsHB que muestra
alteraciones bruscas de las aminotransaminasas, o exacerbacion de
enfermedad, en individuos que viven en zonas endémicas y no endémicas
que presenten cuadro clinico de hepatitis viral con un curso clinico bifasico
en las aminotransferasas.

El diagndstico debe establecerse con marcadores serolégicos que muestran
IgM-antiHD. El IgG anti HD no es un anticuerpo protector y persiste en la
infeccidn crénica. Demostrar RNA viral intrahepatico mediante la prueba de
PCR. "
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Tratamiento.

El interferon es la unica alternativa terapéutica, se recomienda dosis de 5
millones tres veces por semana durante 12 meses, la desaparicion del AGHD
en el tejido hepatico, la negativizacion del AgsHB o ambas al finalizar el
tratamiento, son indicativos de suspension del interferon, aunque existe un
gran porcentaje de recaidas. Los efectos colaterales son los anteriormente

mencionados.

Prevencion.

Inmunizacién activa contra virus de la hepatitis B, ya que sin la presencia de

este virus no existe infeccion por el virus Delta.”

HEPATITIS E.

La hepatitis E es un padecimiento similar a la hepatitis A. Se sabe que el
virus de la hepatitis E pertenece a la familia de los Picornavirus, aunque
también se ha considerado clasificarlo dentro de una nueva familia:

Herpesvirus. %

El virus de la hepatitis E es extremadamente labil, no tolera altas
concentraciones de sal, su tamafio es de 32 a 34 nm de diametro, se
visualiza unicamente con microscopio inmunoelectronico, su forma esférica,
con picos visibles, en la superficie del mismo, aunque se han encontrado
particulas de virus de tamafio mas pequeno, 27 a 32 nm, que se asocian a
algunos casos de esta enfermedad. Tiene coeficiente de sedimentaciéon de
185 S, densidad boyante de 1.29 g/mL con un genoma unico de RNA
poliadenizado de 7.5 Kb. %
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Imagen 12. Virus Hepatitis E. %

Epidemiologia.

Se considera un problema de salud publica en todo el mundo, la morbilidad y
la mortalidad son significativas, ya que afecta a un gran numero de personas
principalmente adultos jovenes, tiene alta letalidad en embarazadas y se han
identificado brotes aislados en paises asiaticos, africanos y americanos; el
primer brote identificado se presentd en la India en 1955 con 29 mil casos en
que la transmisién fue por agua contaminada. Otro caso clasico fue en las
localidades de Huitzililla, y Marcelino Rodriguez al sur de México, se

identificaron dos brotes con una tasa de ataque de 5y 6 por ciento. 10

Los brotes epidémicos tienden a ubicarse mas en paises tropicales, durante
los meses de mayor precipitacidon pluvial.

Los casos esporadicos se han identificado principalmente en paises en
desarrollo y entre turistas, que han visitado areas geograficas endémicas.
Las condiciones que favorecen la infeccion por virus de la hepatitis E son
similares a las descritas para la hepatitis A. La hepatitis E se observa
principalmente en jovenes (15 a 40 afios de edad) lo que hace pensar en la

ocurrencia de estadios subclinicos en individuos mas jévenes. "°
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La tasa de mortalidad es baja, no hay evolucién hacia formas cronicas y no
se han reportado casos de cirrosis asociadas. En mujeres embarazadas la
mortalidad es mayor de 20%, dado el desarrollo de formas graves o
fulminantes. En México se han observado prevalencias en poblacion general

que flucttian alrededor del 8%. %°

Cuadro clinico.

El mecanismo de transmisién es fecal oral, sus sintomas y el examen fisico
son similares a los descritos en hepatitis aguda ictérica provocada por el
virus de la Hepatitis A y B. El periodo de incubacion dura como promedio 30
y 40 dias y se inicia con sintomas de malestar general, hiporexia, molestias
abdominales y fiebre; este periodo preictérico tiene una duracion promedio
de 5 dias y es seguido por la aparicién de coluria e ictericia, la fiebre y los
sintomas digestivos desaparecen con la aparicién de la ictericia, la cual llega
a su maxima intensidad y hace pico entre 5 a 15 dias; el prurito puede ser
intenso, la ictericia desaparece en 5 semanas y en algunos casos pueden
persistir trastornos abdominales durante 2 a 4 semanas mas en el periodo
posictérico. %

Al examen fisico la esplenomegalia es poco frecuente, la hepatomegalia se
halla en el 60% de los pacientes en la fase preictérica y en la mayoria de los
enfermos en fase ictérica. El laboratorio muestra cifras de bilirrubinas que
oscilan entre 2 y 20 mg, las transaminasas solo se elevan en forma
moderada siendo las cifras de alanino aminotransferasas mayores que las de

aspartato. '
Se han descrito una variedad de formas clinicas de presentacion: hepatitis

aguda ictérica, hepatitis aguda anictérica, hepatitis fulminante y hepatitis

aguda asociada a insuficiencia hepatica fulminante, pero después del cuadro
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agudo de hepatitis E, la regeneracion hepatica es completa sin secuelas y no
se han detectado viremia persistente ni de hepatitis cronica. ™

El porcentaje de hepatitis fulminante por virus E es muy elevado en mujeres
embarazadas con cifras que van desde 10 a 39%, la mayor parte en el
tercer trimestre, la cifra promedio de mortalidad es de 20%, causada por
insuficiencia hepatica y coagulacion intravascular diseminada. No se sabe
por qué el virus de la hepatitis E tiene mayor predileccion por las mujeres
embarazadas ni los mecanismos que determinan la mayorgravedad en estas

pacientes. %°

Diagnostico seroldgico.

La enfermedad puede detectarse mediante analisis de materia fecal, suero o
higado con técnicas solo al alcance de los laboratorios de investigacion. Se
ha identificado RNA HEV, detectable al comienzo del cuadro clinico y que

desaparece en 10 dias."°

Estudios realizados en areas donde la hepatitis E es endémica, han
demostrado que un numero importante de las hepatitis agudas de aparicion
esporadica, tanto en nifios como en adultos, son provocados por el virus E.
Los unicos brotes que han ocurrido en América son en 1986 en México. En
un estudio de seroprevalencia realizado en estudiantes de medicina en la
ciudad de México no se detectaron anticuerpos anti-VHE en ninguna de las
200 muestras examinadas; en otros paises se han detectado anticuerpos
contra la hepatitis E hasta en un 36% lo cual indica que la Hepatitis E esta
presente en América y que debe ser la causa de un numero aun no bien

precisado de hepatitis esporadicas. °
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Tratamiento.

No existe ninguna modalidad terapéutica que haya demostrado utilidad para
esta infeccion, las pacientes embarazadas deberan vigilarse estrechamente

por el desarrollo de formas graves o fulminantes de la enfermedad. *°

HEPATITIS F.

En paises desarrollados, aproximadamente del 4 al 5% de las hepatitis
adquiridas no tienen etiologia viral especifica y se presupone la existencia de
otros agentes productores. En la literatura médica se utilizan diversos
nombres para sefalar a estos virus: Hepatitis F, Hepatitis no A-E o el de
Hepatitis no A, no B, no C, no D, no E. El cuadro clinico es indistinguible de
otras hepatitis conocidas y por el momento no hay un patrén epidemiolégico

o grupo de alto riesgo identificado. '°

La frecuencia de hepatitis postransfusional por virus X sugieren que la
elevacion de aminotransferasas, inespecifica, es dificilmente atribuible a
algun agente viral. Muchos casos de hepatitis fulminante o de anemia
aplasica asociada a hepatitis aguda no tienen etiologia precisa y no

corresponden a formas virales conocidas. °

Aproximadamente 15% de las hepatitis cronicas han sido catalogadas como
criptogénicas y por ende ser candidatas a ser producidas por virus, suelen
seguir un curso clinico similar a las formas cronicas virales habituales,

terminando en cirrosis hepatica y siendo candidatas a transplante hepatico.™
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HEPATITIS G.

Se trata de un RNA virus (HGV) de polaridad positiva, cuya secuencia de
nucledtidos ha sido completamente determinada. Los virus mas relacionados
son los Flavivirus, el virus C y los recientemente descritos GBVA, GBVB, el
virus HGV se ha descrito como un nuevo virus de la familia Flaviviridae. Su
prevalencia es de 1 a 2% en poblacion sana de donadores voluntarios de
sangre, este agente debe ser considerado en el diagndstico diferencial de
hepatopatias cronicas y agudas de etiologia desconocida, ya que en un
estudio reciente se encontré un 90% de HGV RNA en una poblacion de

pacientes con hepatopatia criptogénica. '°

La infeccion se encuentra en proceso de caracterizacién, en México no hay
reportes de frecuencia o incidencia de la infeccion por este virus. '°

En Japon el HVG-RNA no fue detectado en hepatitis aguda esporadica, pero
fue positivo en cerca del 3% de casos con hepatitis no A, no-E crénica. Se
encontrd coinfectado o superinfectado en 9 a 15% de hepatitis C y 5% de
hepatitis B y en un .9% de donadores de sangre. El virus G ha sido

encontrado en pacientes en el periodo pretransplante hepatico.

Frecuentemente se asocia a Hepatitis C y en menor frecuencia a hepatitis B,
se detecta en laboratorios de investigacion con anticuerpos anti-HGV o con
HGV-RNA. La hepatitis por virus G tiene escasa repercusion clinica, se
encuentra en fase de caracterizacion, no se ha determinado con precision si

existe una fase crénica, no hay recomendacion terapéutica en la actualidad.™

Frecuentemente se asocia a Hepatitis C y en menor frecuencia a hepatitis B,
se detecta en laboratorios de investigacion con anticuerpos anti-HGV o con
HGV-RNA. La hepatitis por virus G tiene escasa repercusion clinica, se
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encuentra en fase de caracterizacidn, no se ha determinado con precisién si

existe una fase cronica, no hay recomendacion terapéutica en la actualidad.

Accidentes laborales en el consultorio.

Los odontdlogos estamos en contacto a diario con pacientes que pudieran
ser portadores de alguna enfermedad infectocontagiosa siendo de mayor
incidencia las transmitidas por el virus dela Inmunodeficiencia Humana vy el
de las Hepatitis B y C. Estos pacientes nos han forzado a cambiar ciertos
aspectos de nuestros tratamientos y profundizar los conocimientos sobre el
control de las infeccione y de bioseguridad. ?°

Existe evidencia cientifica que sefiala un mayor riesgo a infecciones dentro
de la practica odontologica. Se ha observado que el personal d la salud que
trabaja en el consultorio odontolégico tiene mayor riesgo de contraer el virus
de la Hepatitis B (VHB), virus de la Hepatitis C (VHC) que el VIH. %

Como consecuencia los odontdlogos hemos buscado la manera de que
nuestros procedimientos de rutina minimicen la posibilidad de Ila
contaminacién por agentes infecciosos al paciente, familiares, y al mismo
personal d salud durante los procedimientos Buco-dentales.

El uso de estrategias para reducir el riesgo a presentar un accidente laboral
durante la ejercicio y preparacion del acto odontologico esta plasmado en el
uso de las normas de bioseguridad establecidas por organismos

internacionales. 2

Es conceso universal, que el odontdlogo y sus pacientes son considerados
personal de alto riesgo a contraes infecciones, por la gran cantidad de
instrumentos punzocortantes y por estar expuestos a una gran cantidad de
microorganismos, a través del contacto con sangre contaminada,

secreciones bucales y respiratorias. El riesgo a tener un accidente se puede
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producir debido a que no existan no las barreras, ni los procedimientos que

impidan el contacto con los microorganismos.?®

Antes de continuar es importante definir las normas de Bioseguridad:

Son aquellas pautas que estan encaminadas a lograr actitudes y conductas
que disminuyan el riesgo de trabajo para adquirir infecciones en el medio
laboral. Estas incluyen, uso de barreras protectoras y el manejo del material

desecho que se establecen para México en las normas oficiales. %

NORMA Oficial Mexicana NOM-087-ECOL-SSA1-2002, Proteccion ambiental
- Salud ambiental - Residuos peligrosos biolégico- infecciosos Clasificacion y

especificaciones de manejo.

Modificacion a la Norma Oficial Mexicana NOM-013-SSA2-1994, Para la
prevencion y control de enfermedades bucales, para quedar como Norma
Oficial Mexicana NOM-013-SSA2-2006, Para la prevencién y control de
enfermedades bucales. En esta norma lo podemos encontrar mas especifico

en el apartado 8. (Medidas basicas de prevencion de riesgos)

En el Centro de para la Prevencion y Control de Enfermedades (CDC) de
Atlanta en Junio de 2001, establecié claramente que: Se considera Personal
de Salud; aquellas personas que son empleados, estudiantes, profesionales
y su personal de Salud, promotores de la salud, voluntarios que trabajan con
pacientes o con materiales que contengan sangre u otros fluidos corporales
provenientes de pacientes, laboratorios o de cualquier otra institucion de la

salud. %
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Los accidentes Laborales se clasifican en

1. Exposicion Parenteral:

a) Percutaneo:

Se refiere al pinchazo con aguja o penetracion de cualquier instrumento

como por ejemplo bisturi, elevador etc. que sea punzo penetrante, que

produzca sangrado espontaneo o provocado.

Imagen 12. Accidente percutanea. 2

b) Contacto con mucosa:

Salpicadura de sangre u otro fluido contaminado en la mucosa ocular.

c) Contacto con piel no intacta:

En los casos donde exista perdida de continuidad bien sea por presentar

heridas y/o laceraciones por raspadura, abrasion o persona con dermatitis.
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Imagen 13. Laceracion.?®

1. Exposicion cutanea:
Contacto con piel intacta: Aquellos casos en donde no hay pérdida de

continuidad.

Imagen 14. Piel intacta. %
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El contagio en un Accidente Laboral:

Se establece solo si hay:

1. Contacto directo con sangre y/o secreciones de un paciente portador de
una enfermedad infecciosa.
2. Contacto indirecto con instrumentos odontoldgicos y/o equipos y/o con

superficies ambientales contaminadas.

Cadena de la infeccidon o condiciones para que se presente un

contagio:

Debemos considerar los siguiente para que se produzca una infeccion dentro

del consultorio odontolégico:

Huésped Susceptible
Agente patodgeno eficiente y cantidad de microorganismos suficientes para
producir la enfermedad.

Puerta de entrada en el Huésped.

Practicas basadas en lo propuesto por los Organismos Internacionales
Organizacion Panamericana de la Salud, Organizacion Mundial de la Salud,
Centro para la Prevencion y del Control de Enfermedades de Atlanta para la

Prevencion de Accidentes Laborales en Odontologia:
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1.- Manejo de los instrumentos punzo cortantes:

Son instrumentos punzo cortantes:

Agujas

Escalpelos o bisturis

Fresas de alta y baja velocidad

Elevadores

Exploradores

Instrumentos cortantes a mano

Alambres de ortodoncia

Cualquier instrumento que pueda penetrar piel y mucosas.

Estos instrumentos deben manipularse con guantes tanto el operador como
el auxiliar; las puntas activas se colocan en direccién contraria al operador,
en perfecto orden y que no se monten unos instrumentos con otros para

evitar un accidente.

En el caso del personal de limpieza deben usarse guantes gruesos de uso

domeéstico para evitar un pinchazo durante su limpieza.

En caso del uso de elevadores durante una cirugia, el operador debe
proteger el lado contrario al que se estd trabajando con una gasa para

protegerse en caso de que el instrumento se resbale.

2.- Manejo de especimenes quirdrgicos:

Todo espécimen que va a ser procesado posteriormente, bien sea material
para biopsia o dientes, deben ser almacenados en envases resistentes para
el transporte.

Al colocarlo dentro del envase se debe evitar tocar la superficie externa ya

que contaminara el mismo.
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Los dientes extraidos son considerados como material infeccioso, deben ser

procesados de la siguiente manera:

Eliminar la superficie de periodonto o calculo dental remanente con friccion y

si no es posible con el uso de ultrasonido.

Sumergir los dientes en hipoclorito de sodio en solucién 1:10 por 30 minutos.
Si van a ser procesados deben usarse las medidas de BIOSEGURIDAD en el
laboratorio, ademas del uso de lentes, tapaboca y bata manga larga con
pufio.

3.- Procedimientos para la manipulacion de la basura:

La sangre, liquidos succionados y otros desechos deben descargarse en el
servicio de alcantarillado publico, asumiendo que la ciudad procesa las

aguas servidas antes de ser eliminadas definitivamente.

Los elementos punzo cortantes descartables deben colocarse en recipientes

de plastico fuerte, de boca angosta y resistente a pinchazos y fracturas.

Otros desechos como rollos de algoddn, gasas, campos y guantes usados
deben remojarse en una solucion con una proporcidon de 1 taza de cloro por
10 de agua durante por lo menos 10 minutos y luego colocarse en bolsas

cerradas e impermeables, identificadas como material contaminado.

4.- Procedimientos para la manipulacion de envios al laboratorio:
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Es importante que exista una comunicacion directa con el personal de

laboratorio.

Los instrumentos y otros elementos auxiliares que se hayan usado en el
paciente para enviar al laboratorio, deben ser procesados de tal manera de

evitar que el personal auxiliar y técnico del laboratorio se contagien.

Las impresiones, registros de mordida en cera, modelos de yeso, aparatos
protésicos u ortoddncicos deben limpiarse y desinfectarse antes de ser

manipulados por el personal del laboratorio.

En general un germicida de accién intermedia como desinfectante
hospitalario tuberculicida es suficiente por ejemplo cloro en proporcion 1 a 10

de agua.

Procedimientos Generales en Caso de un Accidente Laboral:
A pesar del cumplimiento estricto de las normas de bioseguridad, el riesgo a
una exposicién laboral no se puede reducir a cero, razén por la cual

debemos conocer las pautas terapéuticas de profilaxis post-exposicion.

1. Evaluacion de tipos de accidentes:

Accidente percutaneo; pinchazo con sangrado

Salpicadura de sangre o fluidos en piel o mucosa no intacta
Salpicadura de sangre o fluidos en mucosas

Mordedura realizada por un paciente.
2. Evaluacion del tipo de fluido o tejido:

Sangre.

Fluidos que contengan sangre
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3. Evaluacion de la persona que es la fuente del accidente (paciente).
Chequear la Historia Clinica, para determinar infeccion por Virus de la
Hepatitis B y C. Si este status es desconocido debe realizarse prueba
serologica (ELISA).

Interrogar al paciente por cualquier circunstancia reciente que no esté

plasmada en la historia clinica

Confidencialidad debe ser asegurada para el paciente y el personal

accidentado.

Si el paciente es seropositivo al VIH, es importante chequear carga viral y
contaje de linfocitos T CD4, transaminasas, examen clinico por el médico

infectologo.

4. Evaluacion del Huésped (Trabajador de Salud):

Vacuna contra el Virus de la Hepatitis B y respuesta del Status a la vacuna.

CONDUCTA A SEGUIR DE ACUERDO AL TIPO DE ACCIDENTE:

Accidente percutaneo:

1. Mantener la calma

2. Suspender la asistencia al paciente

3. Retirar el objeto con el que se produjo el accidente para la evaluaciéon de
cantidad y tipo de secrecion contaminada.

4. Retirar los guates.

5. Limpiar la herida con agua y jabon sin restregar y permitiendo que la
sangre fluya libremente de la herida o inducirla si es necesario durante 2 a 3

minutos bajo el chorro de agua corriente.
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Imagen 15. Retiro de Guantes. 2

5. Limpiar la herida con agua y jabon sin restregar y permitiendo que la
sangre fluya libremente de la herida o inducirla si es necesario durante 2 a 3

minutos bajo el chorro de agua corriente.
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Imagen 16. Induciendo el sangrado de la herida. 2

6. Evaluar y clasificar la herida y el accidente de acuerdo al tipo y la
posibilidad de contagio.

7. Proteger la herida con gasa y cinta para curacion.

8. El paciente y la historia deben permanecer con el personal de salud que
sufrio el accidente hasta su evaluacién por el médico.

9. Desinfectar la herida con jabdn a base de povidina yodada o solucién de
gluconato de clorhexidina.

10. Cubrir la herida con un apdsito impermeable o suturar de ser necesario.
11. Chequear la Historia del paciente, realizarle una prueba al paciente y el
personal accidentado para hepatitis B Y C. Si paciente resulta positivo al
Virus de la Hepatitis B, el operador aun a pesar de estar vacunado contra la
hepatitis B se debe chequear los anticuerpos para verificar la efectividad de
la vacuna. En caso contrario comenzar esquema de vacunacion. Para

protegernos del Virus de la hepatitis C no hay hasta el momento vacuna.
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12. Reportar al centro Epidemiolégico mas cercano. Salpicadura de sangre o

fluidos en piel intacta:

1. Lavar con agua y jabon y chequear que la piel esté intacta.
2. Si no hay solucion de continuidad no hay necesidad de terapia
antirretroviral.

3. Reportar el accidente.

Salpicadura de sangre o fluidos en mucosa ocular:

1. Evaluar el tipo de fluido y posible contagio.

2. Lavar inmediatamente con suero fisioldgico o en su defecto abundante
agua.

3. Reportar el accidente.

4. Discutir con el infectologo conducta a seguir en relacién a quimioprofilxis
con antirretrovirales en caso que el paciente resultara seropositivo al Virus de
Inmunodeficiencia Humana, o esquema de vacunacién en caso de hepatitis
B.

Riesgo ocupacional de transmision de Virus de Hepatitis B:

El riesgo que tiene el personal de salud a contraer el virus de la hepatitis B
es reconocido internacionalmente. En principio esta relacionado con el
contacto con sangre en el sitio de trabajo o con el antigeno del Virus de la

Hepatitis B de un paciente portador.

El riesgo a desarrollar clinicamente Virus de la Hepatitis B, después de un
accidente por pinchazo con aguja contaminada es del 22% a 31%, el riesgo a
presentar evidencia serologica de infeccion por el Virus de Hepatitis B es de
37 a 62%.
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Las heridas percutaneas son la manera mas efectiva de transmision, sin
embargo hay estudios que demuestran que el virus sobrevive en sangre seca

por una semana en superficies a temperatura ambiente

La sangre contiene el mas alto contenido de Virus de la Hepatitis B, otros
fluidos corporales como la saliva, semen y lagrimas son el vehiculo principal
de transmision para el personal de salud, debemos recordar que la leche

materna lo contienen.

Medidas Profilacticas post exposicion con Virus de Hepatitis B.

Inmunoglobulina de Hepatitis B (HBIG).

La sustancia es preparada de plasma humano y contiene gran cantidad de
anticuerpos para el antigeno de superficie de HB (anti—-HBs). Desde 1996 el
producto final esta libre de Virus de Hepatitis B ya que es determinado por
Pruebas de Reaccion en cadena a la Polimerasa y desde 1999 todos los
productos en los Estados Unidos son manufacturados libres de virus. No hay
evidencia de transmisién de VIH, VHC o VHB por la colocacion de

inmunoglobulina (HBIG). % 2°

Serie de vacunas completa de la Hepatitis B (3 dosis)

El mismo dia del accidente percutaneo, al mes y la ultima a los tres meses.
En Los Estados Unidos de Norteamérica, para el afio 2000 aproximadamente
un millén de personas habian recibido la vacuna de la VHB, reportando solo
como efectos secundarios dolor el sitio de inyeccion y fiebre moderada y 1 en
600.000 presento reaccion anafilactica, ninguno fallecid, pero esto seria una

contraindicacion para colocar la vacuna en caso de accidente. 2%
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Controles seroldgicos post exposicion son obligatorios.

Riesgo ocupacional de transmision de Virus de Hepatitis C:

El virus de la Hepatitis C puede ser transmitido por medio de un accidente
laboral. Esta demostrado que el riesgo ocupacional después de un accidente
percutaneo es del 3 al 5% y la seroconversion es del 1.8% (VHC+). La
transmision por contacto de sangre y otros fluidos corporales con las

membranas mucosas y no intactas se ha documentado.

Medidas Profilacticas post exposicion con VHC.

En 1994 el Comité Consultivo de la Practica de Inmunizaciones de los
Estados Unidos de Norteamérica, concluyé con la recomendacion de
inmunoglobulina como medida profilactica para la post exposicién. No se
recomienda terapia con agentes antivirales como interferén después de la
exposicién para prevenir la infeccion por Virus de la Hepatitis C. El régimen

adecuado para la terapia post exposicion todavia es desconocido. 23 %
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Hasta el dia de hoy no existe una conciencia creada del cuidado que se debe
tener para evitar la incidencia de infecciones agudas como en este caso la
Hepatitis, que no se visualiza como una enfermedad altamente contagiosa y

como profesional de la salud se esta expuesta a ella.

Es peligrosa por la alta contagiosidad pero también por los efectos o dafos
cronicos e irreversibles que causan al higado derivandose en cirrosis o

cancer hepatico.

Por esto se debe estar preparado en conocimiento y practica utilizando
técnicas de barrera y medidas de bioseguridad evitando accidentes y
realizando una practica profesional impecable disminuyendo asi cualquier

exposicion que ponga en riesgo nuestra vida o la del paciente.

¢, Cual es el conocimiento que sobre hepatitis tienen los alumnos de quinto

afio de la carrera de Cirujano Dentista?
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4. JUSTIFICACION

Dada la importancia que presenta una enfermedad, en este caso la Hepatitis
por la facilidad de su transmision es muy importante identificar los
conocimiento que los alumnos de quinto tienen tanto de su etiologia, forma
de transmision, tratamiento y sobre todo de las medidas preventivas para
poder evitar que se eleven el numero de contagios tanto en profesionales de

la saludcom en pacientes que acudan a la atencion odontoldgica.
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5. OBJETIVOS
5.1 GENERAL

Identificar el nivel de conocimiento y practica que sobre prevencion de
hepatitis tiene una muestra de los alumnos de quinto afio de la carrera de

cirujano dentista. F.O. U.N.A.M. 2012.

6. METODO

6.1MATERIAL Y METODO

Recursos:

Materiales: Encuestas.
Humanos: 1 Tesista.
1 Asesora.

1 Tutora.

Se realizé un estudio observacional de corte transversal en una Clinica
Periférica y con previa autorizacion del jefe de ensefianza (Anexo 1), el
estudio se llevd a cabo en una muestra constituida por 44 estudiantes que se
encuentran cursando actualmente el quinto afio de la carrera de odontologia

de turno matutino y vespertino.

El estudio fue realizado durante el horario de clases sin interrumpir la
atencion clinica.
Para obtener informacion sobre Hepatitis se aplicd un cuestionario sobre

conocimientos basicos de Hepatitis y técnicas de barrera. (Anexo 2).
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6.2_TIPO DE ESTUDIO

El presente estudio corresponde a un estudio Transversal

6.3_POBLACION DE ESTUDIO.

La poblacién de estudio que participd correspondié a los alumnos inscritos en

quinto ano de la carrera de cirujano dentista.

6.4_MUESTRA.

44 Alumnos inscritos en quinto ano.

6.5_CRITERIOS DE INCLUSION.
Lo alumnos que cursan actualmente el quinto afo de la carrera de cirujano
dentista. U.N.A.M.

.6.7_VARIABLES DE ESTUDIO:

Conocimiento.

Hepatitis.
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RESULTADOS

De acuerdo al género de los alumnos inscritos en quinto afo de la carrera de

cirujano dentista en la clinica periférica se distribuy6 de la siguiente manera:

Grafica 1. Distribucion porcentual por
Género

m Masculing

m Femenino

Fuente directa

En cuanto a la pregunta ;Qué es la Hepatitis? 25 de los encuestados
respondieron que es una inflamacion del higado, los restantes 19

respondieron que es una enfermedad causada por un virus.
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Fuente directa.

De acuerdo a ¢ Cuantos tipos de Hepatitis existen? 30 de los encuestados
que corresponde al 68% de los encuestados respondieron que sol6 existen
3 tipos de Hepatitis y los otros 14 encuestados que corresponden al 32%

respondieron que existen 5 tipos de hepatitis.
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Fuente directa.

A los encuestados se les pregunto ¢, Cual de las hepatitis se contagia por via
oro-fecal? El 55% respondié que es la hepatitis A y el otro 45 % desconoce

respuesta.

Fuente directa.
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Asi mismo el 20% de los encuestados conoce que la Hepatitis B se
contagian por via parenteral y el otro 55% conoce que la Hepatitis By C se
contagia por via parenteral y el 25% restante desconoce cuales tipos de

hepatitis se contagian por esta via.

Fuente directa.

Acerca de la informacion relacionada con los signos clinicos de los pacientes
que padecen hepatitis el 100% respondio ictericia. Cuando se les pregunto
acerca de los sintomas de la Hepatitis 10 alumnos mencionaron fatiga o
malestar general, 15 respondieron vomito, diarrea, y nauseas, 10 contestaron
dolor de lado derecho del abdomen y los 9 alumnos restantes no recordaban

los sintomas.
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Fuente directa.

De acuerdo al estudio realizado el 65 % de los de los encuestados saben
que la Hepatitis B se contagia por via parenteral y el 35% restante

desconoce la forma de contagio de este tipo de hepatitis.

El 85 % de los encuestados conocen que al pincharse con un instrumento
contaminado con sangre o fluidos de algun paciente atendido con dicho

instrumental pueden contagiarse de Hepatitis C.

Asi mismo el mayor porcentaje de alumnos afirma que cuando terminan de
atender a un paciente realizan la desinfeccion de la unidad. Retirar las
berreras de proteccion y desinfectar la pieza de mano entre paciente y
paciente.

El 100 % de los alumnos mencionan que para la atencion del paciente ellos
utilizan cubrebocas, guantes, gorro, lentes y plastico adherible en la unidad

dental.
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Sobre el uniforme que utilizan para la atencién del paciente el 50 % de los
alumnos dicen utilizar el pijama quirurgico y el otro 30 % de alumnos utiliza la
bata desechable y el gorro y el 20 % restante de alumnos utiliza la bata

blanca.

Fuente directa.

De acuerdo a la encuesta realizada sobre las complicaciones al higado al
padecer Hepatitis B el 65% de los alumnos respondié cirrosis y el 35%

restante respondié Cancer Hepatocelular.
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Fuente directa.

En cuanto si atenderian a un paciente que tuviera Hepatitis C el 65 % de los
alumnos atenderian al paciente extremando las barreras de proteccion para
evitar algun accidente, el otro 25% avisaria al C.D encargado de la clinica
para que le de las indicaciones de como actuar y el 10 % restante decide no

atenderlo por el alto riesgo de contagiarse.

Si los alumnos se llegaran a cortar o pinchar con un instrumento que acaba
de utilizar con un paciente el 60% de los alumnos se lava el dedo con agua y
jabén, el 30 % de los alumnos dejaria correr sangre en el chorro de agua, el

10 % haria ambas cosas.
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Fuente directa.

En cuanto a quien le avisa el alumno del accidente la mayoria contesto que

al profesor encargado.

El 90 % de los alumnos dice conocer si sus pacientes han padecido algun
tipo de hepatitis. Y el 85 % de los alumnos dice tener el esquema de
vacunacion completo el otro 15 % restante desconoce su esquema de

vacunacion.

En cuanto a las dosis aplicadas de Hepatitis el 80 % respondié que no
conoce el numero de dosis aplicadas para la vacuna de la Hepatitis.
Y la mayoria de los alumnos se aplicaron la vacuna de la Hepatitis en la

facultad.
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Fuente directa.
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CONCLUSIONES

A pesar que la Hepatitis una enfermedad altamente contagiosa no existe una
conciencia del dafio que puede ocasionar en el higado por no llevar a cabo

las maniobras de prevencion para el contagio de infecciones cruzadas.

Es de vital importancia crear en los alumnos la conciencia del manejo y
control de infecciones asi como darles a conocer los riesgos que corren al no

llevar a la practica un correcto manejo de las barreras de seguridad,

Del mismo modo saber lo que se debe hacer en caso de algun accidente en
el consultorio dental o en la clinica, capacitar al odontélogo en estos campos

y asi él pueda capacitar a las personas que colaboran con el en su trabajo.

No existe nada mas importante que llevar a cabo una practica profesional
impecable, lo que redundara en todo tipo de beneficios y sobre todo la

satisfaccion de ejercer la profesion con ética y responsabilidad..
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FACULTAD DE ODONTOLOGIA U.N.A.M.
CUESTIONARIO DE CONOCIMENTO Y PREVENCION DE HEPATITIS.

1. ¢ QUE ES HEPATITIS?

2. ¢CUANTOS TIPOS DE HEPATITIS EXISTEN?

3. .CUAL DE LAS HEPATITIS SE CONTAGIA POR VIA ORO-FECAL?

4. - CUAL DE LAS HEPATITIS SE CONTAGIA POR VIA PARENTERAL?

5. ¢CUANTO TIEMPO TARDA EL PACIENTE EN PRESENTAR SIGNOS CLINICOS QUE INDICA QUE

ESTA CURSANDO UN CUADRO DE HEPATITIS? |:|
A) 15 DIAS B)30DIAS C)45 DIAS

6. . CUALES SON LOS SIGNOS CLINICOS DEL PACIENTE CON HEPATITIS?

7. . CUALES SON LOS SINTOMAS QUE PRESENTA EL PACIENTE CON HEPATITIS?

8. ¢LA HEPATITIS B SE CONTAGIA POR VIA?

9. LA HEPATITIS C SE PUEDE CONTAGIAR POR

A) TENER CONTACTO CON FLUIDOS DEL PACIENTE INFECTADO |:|

B) CORTARSE O PINCHARSE CON UN INSTRUMENTO CONTAMINADO CON VIRUS

C) NO SE CONTAGIA

D) A'Y B SON CORRECTAS

10. CADA VEZ QUE TERMINAS DE ATENDER A UN PACIENTE

A) DESINFECTAS LA UNIDAD I:I

B) HACES LOS CAMBIOS DE LAS BARRERAS DE PROTECCION

C) DESINFECTAS LA PIEZA DE MANO

D) TODAS LAS ANTERIORES

11. ¢QUE BARRERAS DE PROTECCION UTILIZAS?

12. < QUE UNIFORME UTILIZAS PARA ATENDER A TUS PACIENTES EN LA F.O. Y EN TU PRACTICA

PRIVADA?

13. ¢ QUE COMPLICACION SE DESARROLLA AL PADECER HEPATITIS B?

A) CIRROSIS

B) NO EXISTEN COMPLICACIONES
C) CANCER HEPATOCELULAR

14. AL LLEGAR TU PACIENTE A LA CLINICA'Y REALIZAR SU HISTORIA CLINICA TE DICE QUE

PADECIO HEPATITIS C ;,QUE ES LO QUE HACES?

A) LO ATIENDES COMO CUALQUIER OTRO PACIENTE

B) DECIDES NO ATENDERLO POR RIESGO DE CONTAGIARTE I:I
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C) EXTREMAS TUS PRECAUCIONES EN LAS BARRERAS DE PROTECCION

D) AVISAS AL ENCARGADO DE LA CLINICA Y QUE TE INDIQUE LO QUE DEBES HACER

15. ¢CUANDO TE CORTAS O TE PINCHAS CON UN INTRUMENTO QUE ACABAS DE UTILIZAR CON

UN PACIENTE, TU?

A) TE CHUPAS EL DEDO PARA CALMAR EL DOLOR

B) TE LAVAS LA HERIDA CON AGUA Y JABON

C) DEJAS CORRER LA SANGRE EN EL CHORRO DE AGUA

D) HACES ALGUN TIPO DE HEMOSTASIA COMO LA PRESION DIGITALEN TU DEDO

16. ¢A QUIEN LE AVISAS DE LO QUE TE ACABA DE OCURIR?

A) LA AVISAS AL PROFESOR ENCARGADO |:|
B) LE AVISAS A TU MEJOR AMIGA O AMIGO

C) NO LE DICES A NADIE POR PENA

D) LE AVISAS A ALGUN FAMILIAR

17. DE LOS PACIENTES QUE ATIENDES YA SEA EN LA FACULTAD O EN CONSULTA PRIVADA DE
¢CUANTOS DE ELLOS SABES S| HAN CURSADO HEPATITIS?

A) DE TODOS

B) DE ALGUNOS |:|
C) DE N INGUNO

D) LO SE DE TODOS POR LA HISTORIA CLINICA

18. ¢ TIENES TU ESQUEMA DE VACUNACION COMPLETO?

19. ¢RECUERDAS LAS DOSIS APLICADAS DE LA VACUNA DE HEPATITIS?

20. ¢CUANDO ENTRASTE A LA FACULTAD DE ODONTOLOGIA, TE VACUNASTE CONTRA QUE
ENFERMEDAD?

A) PAROTIDITIS I:I
B) SARAMPION

C) TUBERCULOSIS

D) HEPATITIS
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