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l. 

I NTRODUCC ION. -

El hígado es la glándula de secreción mixta de mayor tamaño del -

cuerpo humano, por lo que es de suma importancia. que el Cirujano ~n

tista que forma parte del equipo de salud, esté capacitado para detec

tar y dar atención odontológica a pacientes que presenten alguna alte

ración hepática. 

Dado que en nuestra práctica general es frecuente encontrarse con 

pacientes que presenten cuadros clínicos de hepatitis, ictericia y ci

rrosis, y no se sabe como integrar un diagnóstico para poder dar el -

tratamiento adecuado,"y de esta manera prevenir urgencias y contagios 

en el consultorio dental; nos debemos basar en la exploración física. 

datos de la historia clínica y la prescripción de pruebas de funciona

miento hepático, para integrar el tratamiento adecuado. 

Por lo que en el contenido de este trabajo se desarrollan los CO.!!. 

tenidos en relación a las alteraciones hepáticas agudas y crónicas más 

frecuentes, asf como sus características y manifestaciones clfnicas a 

nivel sistémico y oral, que proporcionen a1 Cirujano Dentista la info.J: 

. mación necesaria para que, puedan ser identificadas las alteraciones -

consideradas a nivel oral, y asf se realice un manejo odontológico co

rrecto en los pacientes que presen_ten dichas alteraciones. 
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FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA.-

La incidencia de trastornos hepáticos en la población general. se 

ha visto incrementada notablemente en las últimas décadas debido en 

gran parte al abuso existente en lo referente a la ingesta de bebidas 

alcóholicas. 

Asimismo la glándula hepática se encuentra sujeta a diferentes -

agresiones tales como infecciones virales, irritantes quimicos, fenóm.!!_ 

nos oclusivos, traumatismos, lo cual repercute en fonna sistémica has

ta constituir fases extremas como la muerte misma de quien la padece. 

Los planes de estudio de la carrera de Cirujano Dentista de la -

E.N.E.P. ZARAGOZA en los Módulos de Sistema·de Mantenimiento y Sistema 

de Regulación y Relación no contemplan dentro de sus Programas a las -

diversas patologías hepáticas con sus manifestaciones sistémicas, lo -

cual limita el adecuado ejercicio profesional del odontólogo, condiciQ. 

nando de tal forma una inadecuada prescripción de los diferentes fárm~ 

cos y una relación médico-paciente desvinculada de la realidad. 

Desde el punto de vista biológico se presentan enfennedades sist~ 

micas por alteraciones hepáticas como la ictericia, que es el cambio -

de color de los tejidos a amarillo por pigmentación biliar y se clasi

fica en: Ictericia hemolítica, obstructiva y hepatocelular. 
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Otra de las alteraciones es la hepatitis que puede ser producida 

por sustancias químicas como el fósforo y el tetracloruro de carbono, 

pero la causa más común es una infección viral y la clasifican en: He

patitis Infecciosa (HI, Hepatitis A) y Hepatitis Serica (HS, Hepatitis 

B). 

Debemos tener en cuenta el alcoholismo que se va a manifestar co

mo producto de un problema social en el cual el individuo al inicio S.2. 

lo es el que se aisla y se angustia por su situación. 

Cuando este problema se vuelve crónico, el individuo se ve margi

nado por la sociedad, lo cual le va a provocar alteraciones psicológi

cas como (Delirio Tremens), y biológicamente el hígado se verá afecta

do por la cirrosis, en la cual hay necrosis de las células hepáticas -

acompañada por aumento de tejido fibroso, y se clasifica en: Cirrosis 

de grasa nutricional (de Laennec}, Cirrosis Biliar y Cirrosis Postne-

cr_ótica. 

Todo lo mencionado anterionnente le confieren a esta situación un 

matiz de incertidumbre para poder establecer un pronóstico favorable -

en la implementación de los diferentes procedimientos terapéuticos -

odontológicos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.-

El Odontólogo puede detectar trastornos hepáticos a través del re 

conocimiento de sus manifestaciones en Cavidad Oral. 

OBJ ET! VOS. -

Obje~ivo General: 

Detectar y dar tratamiento a las manifestaciones orales produci-

das por Alteraciones Hepáticas. 

Objetivos Específicos: 

Indicar cuales son las alteraciones hepáticas más frecuentes. 

Describir los factores etiológicos de las alteraciones hepáticas 

más frecuentes. 

Identificar la Fisiopatologia de cada una de las alteraciones. 

Señalar cuales son las manifestaciones orales que produce cada 

una de estas alteraciones. 

Describir signos y síntomas de cada una de ellas. 

Señalar de que manera el odontólogo va a modificar su tratamiento 

en estos pacientes. 
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HIPOTESIS DEL TRABAJO.-

El odontólogo a través del reconocimiento de las características 

orales de los trastornos hepáticos, sí puede detectar éstos a través -

de cavidad oral. 



MATEIHAL.-

Recursos Físicos: 

Libros y Revistas. 

Recursos Humanos: 

Dos elaboradores de Tesis. 

Un asesor de Tesis. 

Recursos Financieros: 

6. 

Un presupuesto aproximado de $7,000.00 para la adquisición de artícu-

los en la Biblioteca del CENIDS y para artículos de papelería. 

METODO CIENTIFICO.-

Los criterios que se siguieron para la selección de la Bibliogra

fía es que sea una información actualizada, de tres años a la fecha, -

que esté relacionada con el tema y que sea en inglés o español. 

Para el desarrollo del tema se necesita conocer primeramente la -

anatomía del hígado, asi como sus relaciones histológicas y fisiológi

cas con respecto a los demás órganos del cuerpo humano. Para poder -

así reconocer cuales son sus alteraciones más frecuentes y sus caract~ 

rísticas clínicas, así como sus manifestaciones en boca, y de esta ma

nera poder dar el tratamiento adecuado en el consultorio dental. 
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Una vez conociendo la organización del trabajo se analizará en b!_ 

se a la etiolog1a, características cli~icas de cada alteración, sus m!_ 

nifestaciones en cavidad oral, su diagnóstico y tratamiento y pronósti 

co odontológico y los cuidados preventivos. 

Cuando se halla obtenido el análisis se procederá a conjuntar la 

información para real i.zar las s'intesis de lo que será el trabajo de T~ 

sis. 

Ya elaborada la síntesis, se obtendrán los resultados y en base a 

éstos las conclusiones y propuestas. 
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CAPITULO I. 

HIGADO 

Procedencia Embriológica. -

El primordio hepático aparece hacia la mitad de la tercera semana 

en forma de evaginación del epitelio endodénnico en el extremo distal 

del intestino inferior a partir del divertículo hepático, que consiste 

en cordones celulares de proliferación rápida que se introducen en el 

septum transversum; esto es: la placa mesodénnica entre la cavidad p~ 

ricardiaca y el pedículo del saco vitelino. Los cordones de células -

hepáticas siguen fotroduciéndose en el septum transversum, al tiempo -

que la comunicación entre el divertículo hepático y el intestino ante

rior (duodeno} disminuye de calibre, fonnándose así el conducto biliar; 

este produce una pequeña evaginación ventral, que originará la vesícu

la biliar y el conducto cístico. 

Cow~ el divertículo crece rápidamente dentro del septurn transver

sum y se entremezcla con los senos sanguíneos de las venas ~nfalomesen 

téricas y umbilicales, se forma el tejido mesenquimatoso hepático; el 

tejido de sostén del higado tiene una génesis mesodénnica proveniente 

del propio septum transvers1111; éste, al adelgazarse sobre la superfi-

cie del hígado constituye el peritoneo visceral que lo envuelve~ exce~ 

to por su cara diafragmática. 
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El hígado es un órgano de color pardo rojizo, grande y liso, ade

más se trata de la glándula de mayor volumen del cuerpo con funciones 

exócrinas cuyo producto de secreción es la bilis, también presenta se

creción endócrina, ya que muchos de los productos de las células hepá

ticas son vertidos directamente en la corriente sanguínea. 

Ocupa el hipocondrio derecho, parte del epigastrio y del hipocon

drio izquierdo. Según la edad, su peso medio varía de unos 1.400 a --

1.800 grs. en el hombre. y de 1.200 a 1.450 grs. en la mujer; constit~ 

ye aproximadamente 1/40 del peso corporal. 

En el hígado se distinguen dos caras, la diafragmática y la vise~ 

ral. La cara diafragmática. lisa. se relaciona con el diafragma y se 

divide en porción anterior. posterior, superior y derecha, a veces con. 

sideradas como caras independientes. La cara diafragmática se halla -

separada de la superficie o cara visceral por el borde inferior agudo, 

interrumpido por la escotadura del ligamento redondo. 

En la superficie visceral o inferior del hígado, algo aplanada se 

distinguen las caras inferior o caudal, dorsal e izquierda y contiene 

los lóbulos cuadrado y caudado. Estos están delimitados por cisuras y 

surcos dispuestos en forma de H. La porción transversal de la H se -

llama puerta del hígado (porta hepatis), puede ser considerada como el 

hilio de esta víscera y aloja los conductos biliares. las ramas de la 
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vena porta y las de la arter;a hepát;ca propiamente d;cha. El surco -

del ligamento redondo se extiende desde la escotadura del borde infe-

rior hasta la rama izquierda de la vena porta en el hilio. Este surco. 

contiene el ligamento redondo, que es el resto obliterado de la vena -

umbilical izquierda. El surco del ligamento venoso se extiende del hi 

lio hepático a la vena cava inferior. Este surco profundo.contiene el 

ligamento venoso, resto fibroso del conducto venoso embrionario. 

El hígado se halla dividido en dos lóbulos, derecho e izquierdo. 

Los lóbulos están delimitados en la c.~ra diafragmática por la inser--

ción del ligamento falciforme, y en la cara visceral, atrás, por el --

surco del ligamento venoso y por delante de la misma cara por el surco 

del ligamento redondo. Sin embargo, basándose en la distribución de -

los vasos y conductos sanguíneos, el hígado puede ser dividido en dos 

porciones: derecha e izquierda. El plano de separación entre las mi~ 

mas se dispone desde la vesícula biliar hasta la vena cava inferior. -

algo a la derecha del ligamento falciforme. Las porciones derecha.e -

izquierda del hígado reciben respectivamente, las ramas derecha e iz-

quierda de la vena porta y de la arteria hepática propia dan origen a 

los conductos biliares derecho e izquierdo. La vena porta proporciona 

entre el 65% y el 85% de la sangre que llega al hígado; su concentra-

ción de oxigeno es algo inferior a la de la sangre arterial pero muy -

superior a la de la sangre venosa. 

Proporciona el 50% de la oxigenación de las células hepáticas. El 

50% restante depende de la arteria hepática. La sangre portal procede 
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del brazo y del intestino, y la sangre arterial del tronco celiaco. 

Estos grandes troncos sanguíneos penetran en el hígado por el hi-

1 io hepático, donde cada uno de ellos se divide en dos ramas, derecha 

e izquierda, destinadas a la irrigación de ambos lóbulos en cuyo inte

rior se realiza una sucesiva dicotomización en ramas cada vez más pe-

queñas que terminan en una red vascular comGn: el sinusoide hepático. 

El drenaje venoso del hígado se realiza a través de las venas suprahe

páticas derecha e izquierda que desembocan a un tronco suprahepático -

comGn, el cual a su vez desemboca en la vena cava inferior cerca del 

punto de entrada de ésta en la aurícula derecha. 

El drenaje linfático se lleva a cabo por los vasos linfáticos pr.Q. 

fundos que forman redes subperitoneales desde las cuales, los vasos a} 

canzan los ganglios torácicos internos. Algunos acompañan al ligamen

to redondo hasta el ombligo. La mayor parte de los vasos linfáticos -

siguen el curso de los vasos sanguíneos en el epiplón menor (reflexio

nes del peritoneo que tapiza al hígado) hasta los ganglios celiacos y 

desde allí pasan al conducto torácico. 

Inervación.-

Al hígado y a las vías biliares llegan fibras nerviosas simpáti-

cas y parasimpáticas pre y postganglionares, que siguen una distribu-

ción paralela a la de los conductos biliares y participan en la fun--

ción.de estos órganos a través de los complejos sistemas neurohormona-
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les que la regulan. 

Histolog1a.-

La unidad funcional del hígado es el ácino que va estar.constitui 

do por el parénguima que recibe su aporte sanguíneo de un único espa--. 

cio porta. El ácino tiene un espacio porta central y dos o ~~~ vénu-

las hepáticas tenninales en la periferia que reciben la sangre·tráns-~ 

portada por los sinusoides. Cada ácino se divide en tres zonas seglÍ11 

su proximidad al espacio porta, la graduación refleja el grado de oxi

genación de la sangre que alcanzan los hepatocitos, cada vez menor. a -

medida que se alejan los hepatocitos. de los espacio~ por'ta y se apr_o

ximan a las vénulas hepáticas tenninales. 

Espacio Porta: Contiene una rama de la vena porta. la arteriola 

hepática, el canal biliar, elementos linfáticos, nerviosos y algunas -

células del sistema reticulohistiocitario. Sus limites son claros y ~ 
..... 

está constituido por una capa de células hepáticas denominadas 'me~bra~ 

na limitan te. El espacio porta es una estructura conjuntiva que e·n 

continuidad con la cápsula de Glisson representa la trama de sostén de 

los elementos vasculares. 

Células Hepáticas: De 25nm. de diámetro, tienen fonna poliedrica, 

su núcleo es esférico. central y único. con uno o más nucleolos. El -

citoplasma tiene aspecto granular y contiene gran cantidad de glucóge-

no. 
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Sinusoides: Constituyen una red vascular situada entre las trabf 

culas hepáticas que une los elementos vasculares de los espacios porta 

con las venas hepáticas terminales. 

En la pared sinusoidal se distinguen cuatro tipos de células: cé

lulas endoteliales, células de Kupffer, lipocitos y células con gránu

los endócrinos. 

Las células endoteliales se disponen en una delgada capa unicelu

lar y poseen fenestraciones múltiples en su citoplasma que permiten el 

contacto de la sangre con las células hepáticas .. Entre las células en 

doteliales y las.células hepáticas se sitúa el espacio de Disse, donde 

se hallan las fibras de reticulina que constituyen el estroma de sos-

tén de las trabéculas hepáticas. Las células de Kupffer son células -

fagocitarias que pertenecen al sistema reticuloendotelial. Los lipocj_ 

tos (células de Ito) están situadas en el espacio de Disse y tienen C.Q. 

mo función fisiológica el almacenamiento de Vitamina A. 

Las células de Gránulos Endócrinos poseen probablemente una fun-

ción endócrina todavía no identificada. 

Las Venulas Hepáticas Terminales, están situadas en el centro del 

lobulillo hepático, representan la raíz de las venas suprahepáticas. -

Están rodeadas por una capa de células hepáticas y desembocan en ellas 

los sinusoides de cada lobulillo. 
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Las Vías Biliares lntrahepáticas se injcian en los capilares o ca 

naliculos biliares situados entre las células hepáticas. 

Posterionnente se fonnan los duetos biliares, colangiolos ·o con-

ductil los de Hering, los cuales se encuentran en las proximidades de -

los espacios porta. La unión de varios duetos biliares fonnan los con 

duetos biliares intralobulillares que se hallan en los espacios porta 

acompañando a las ramas de la arteria hepática y vena porta. después -

aparecen los conductos biliares septales como resultado de la unión de 

vari~s conductos interlobulares, finalmente éstos forman los conductos 

he~áticos derecho e izquierdo, cuya unión detennina la fonnación del -

conducto hepático común, a partir del cual se inician las vías bilia-

res extrahepáticas, vesícula biliar, conducto cístico y colédoco. 

El hígado está cubierto de una cápsula de tejido conectivo delga

do (de Glisson) que contiene fibras colágenas dispuestas regularmente; 

está, a su vez cubierta por una capa de células mesoteliales. A nivel 

del hilio del hígado el tejido conectivo de la cápsula se extiende co

mo el tronco de un árbol. penetrando en el parénquima del órgano. En 

el parénquima, este árbol de tejido conectivo se ramifica muy amplia-

ment~. con ramas que se extienden en diferentes direcciones de tal ma

nera que ninguna parte del hígado queda nunca a una distancia mayor de 

un milímetro de una o más de estas ramas. 

Fisiología.-

Las funciones del hígado son: 
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1) Funciones vasculares, de almacenamiento y filtración de sangre; 

2) Función secretoria, para vaciar bilis en el tubo digestivo; y 

3) Funciones metabólicas relacionadas con la mayor parte de sistemas 

metabólicos de la economía. 

Función del Sistema Vascular Hepático: Riego sanguíneo a través 

.del. hígado. Pasan aproximadamente 800 a 1000 ml. de sangre de la vena 

porta a través de los sinusoides hepáticos cada minuto, y hay un flujo 

adicional de aproximadamente 400 ml. en los sinusoides procedentes de -

la i rteria hepática; el total, en promedio, es de unos 1400 ml. de sa.!!. 

gn por minuto. 

Presiones y Resistencia en los Vasos Hepáticos: La presión en la 

vena suprahepática, que va del hígado a la vena cava, es, en promedio, 

de casi exactamente Omm Hg, mientras que la presión en la vena porta -

que penetra en el hígado es, en promedio, de Bnm de mercurio. Esto d_g_ 

muestra la resistencia al paso de la sangre portal hasta las venas de 

la gran circulación normalmente es muy pequeña, especialmente si se -

considera que sigue este camino cada minuto aproximadamente 1400 ml. -

de sangre. 

Almacenamiento de Sangre en el Hígado, Congestión hepática: un· 

aum~nto de presión en las venas que drenan el hígado, almacena sangre 

en los sinusoides hepáticos y, por lo tanto hace que todo el hígado ª.!:!. 

mente considerablemente de volumen. 
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El hígado puede almacenar de 200 a 400 ml. de sangre en esta for

ma, con un aumento de sólo 4 a 8 11111. de Hg en la presión venosa hepáti 

ca. Por este motivo se dice frecuentemente que el hígado es un reser

vorio de sangre, Inversamente, si una persona sufre tal hemorragia -

que salen del sistema circulatorio grandes cantidades de sangre, una -

parte considerable de la sangre que normalmente se halla en los sinu-

soides hepáticos pasa a la circulación para ayudar a substituir la pé.!:_ 

dida de sangre. 

La causa más importante de congestión hepática es la insuficien-

cia cardiaca, que muchas veces aumenta la presión venosa central hasta . 
10 ó 15 ITITI de Hg. La distensión' continuada de los sinusoides hepáti--

cos que así se. produce, y las estasis de sangre causada por la conges

tión del hígado, causan necrosis progresiva de muchas células hepáti-

cas en las láminas celulares del hígado. 

Flujo de Linfa desde el Hígado. Como los poros de los sinusoides 

hepáticos también penniten el paso fácil de proteínas, la linfa que -

drena el hígado tiene un contenido proteínico del 6%, apenas ligerame~ 

te menor que la concentración proteínica del plasma. La extrema per-

meabilidad de los sinusoides hepáticos también permite que se produz-

can grandes volúmenes de linfa. De hecho, del 30% al 50% de toda la -

linfa producida en el cuerpo en reposo procede del hígado. 

Efecto de las altas presiones vasculares hepáticas sobre la tras.!!_ 

dación del líquido a nivel de los sinusoides hepáticos y capilares por_ 
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tales. Cuando la presión venosa hepática se eleva solamente de 3 a 5 

ll1TI. Hg. por encima de la nonnal que es de 8 rrrn de Hg empieza a trasu-

dar líquido hacia la linfa, y también a través de la cápsula hepática 

hacia la cavidad abdominal. Cuando las presiones venosas hepáticas son 

mayores todavi'a de 10 a lS'mm Hg, el flujo de linfa hepática aumenta -

hasta 20 veces el normal, y el "sudor" de 1 a superficie hepática puede 

ser tal que origine intensa ascitis. 

Sistema Reticuloendotelial Hepático: Las superficies internas de 

todos los sinusoides hepáticos están cubiertas con un número elevado -

de células de Kupffer, estas células son muy fagocíticas, tanto que -

pueden extraer el 99% de las bacterias de la sangre procedente de la -

vena porta antes de que pueda atravesar el hígado. 

Secreción de Bilis.-

Todas las células hepáticas forman continuamente una pequeña can

tidad de secreción denominada bilis. Esta va a parar a canalículos bi 

liares muy diminutos, situados entre la doble capa de células de las -

placas hepáticas, y luego pasa periféricamente hacia los tabiques inter 

lobulillares, donde los canalículos se vacían en conductos biliares -

terminales; sigue por conductos biliares de diámetro progresivamente -

mayor hasta alcanzar finalmente el conducto hepático y el colédoco, -

desde donde se vacfa directamente en el duodeno o va a parar a la vesi 

cula biliar. 
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La secreción total de bilis por el hígado es diariamente de unos 

600 a 800 ml, y el volumen máximo de bilis vesicular es de sólo 40 a -

70 ml. Sin embargo, puede almacenarse en la vesícula por lo menos la 

secretada en 12 horas, pues el agua, el sodio, el cloruro y los elec-

trolitos de-molécula pequeña son absorbidos continuamente por la muco

sa vesicular, y se concentran los demás constituyentes de la bilis, i!!. 

cluyendo colesterol, bilirubina y sales biliares. La vesícula vacía su 

contenido de bilis concentrada al duodeno principalmente, en respuesta 

al estimulo de la colecistocinina. Cuando la alimentación no contiene 

grasa la vesícula se vacía mal; cuando la contiene en cantidades ade-

cuadas, en estado nonnal la vesícula se vacía por completo en plazo de 

una hora aproximadamente. 

La concentración de las sales biliares es de 1% en la bilis hepá

tica y de 8% en la vesicular. Más del 90% de las sales biliares que -

llegan al intestino son reabsorbidas a nivel del íleon terminal; el -

resto es destruido por la acción de la flora intestinal. Al reabsor-

berse en la mucosa intestinal pasan a la circulación sanguínea, de dou 

de son captadas por el hígado y vueltas a secretar con la bilis (circ~ 

lación enterohepática de las sales biliares). 

Los pigmentos biliares son el producto de la desintegración de -

los eritrocitos viejos, destrucción que se lleva a efecto en el siste

ma reticuloendoteliaJ (especialmente en el baso, hígado y médula ósea). 

La hemorragia se desdobla inicialmente dando globina y hem; el ani11o 

hem es abierto, transformándose en cadena recta de cuatro núcleos pf--
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rrólicos, substrato a partir del cual se formarán los pigmentos bilia

res. El primer pigmento sintetizado es la biliverdina; pronto se red_!¿ 

ce a bilirrubina, que se libera progresivamente al plasma. Pero la bi 

lirrubina es casi insoluble en los líquidos corporales. Lo que hace -

es combinarse con algunas de las proteínas plasmáticas, principalmente 

albúmina, y en esta combinación es transportada por la sangre y líqui

dos intersticiales. Esta bilirrubina unida a la proteína acaba por -

ser absorbida en el interior de las células hepáticas, donde la bili-

rrubina se separa de la proteína y se conjuga con otras substancias -

que la hacen muy soluble. El 80%, aproximadamente se conjuga con áci

do glucurónico para formar glucorónido de bilirrubina; un 10% adicio-

nal se conjuga con sulfato para fonnar sulfato de bilirrubina; el 10% 

final se conjuga con gran número de otras substancias sol~bilizantes. 

En estas combinaciones solubles la bilirrubina es eliminada con la bi-

1 is. 

Una vez alcanzado el intestino, la bilirrubina es convertida por 

acción bacteriana principalmente, en urobilinógeno, muy soluble. Par

te del urobilinógeno es reabsorbido por la mucosa intestinal, pasa a -

la sangre y acaba eliminando nuevamente por el hígado hacia el intesti 

no o por los riñones en la orina. 

Metabolismo Glúcido: En el metabolismo de los hidratos de carbo

no el hígado efectúa las siguientes funciones específicas: 

1) Almacenamiento de glucógeno; 

2) Conversión de galactosa y levulosa en glucosa; 
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3) Gluconeogénesis, y 

4) Formación de muchos compuestos qufmicos importantes partiendo de 

los productos intermedios del metabolismo glúcido. 

El almacenamiento de Glucógeno pennite que el higado suprima un -

exceso de glucosa de la sangre, la almacena y la devuleva al torrente 

vascular cuando la concentración de glucosa en la sangre empiece a di~ 

minuir, esta es la denominada función amortiguadora de la glucosa del 

hígado. 

La gluconeogénesis en el hígado está destinada a mantener la con

centración sanguínea de azúcar normal, pues ·sólo tiene lugar cuando la 

concentración de glucosa empieza a descender por debajo de los valores 

normales que son de 70-110 mg/IOOml ó de 80-120 mg/100m1, según el mé

todo que se emplee. En tales circunstancias, grandes cantidades de -

aminoácidos son ~onvertidos en glucosa, con lo cual ayudan a mantener 

relativamente nonnal la glucemia. 

La conversión de galactosa y levulosa .en glucosa también tiene i~ 

portancia para conservar la glucemia nonnal, pues la mayor parte de la 

glucosa así formada acaba siendo devuelta por el hígado a la sangre. 

Esta función tiene particular importancia para el metabolismo de la 9i!. 

lactosa, ya que casi ninguna célula,de la economía, fuera del hígado, 

puede convertir la galactosa en glucosa. Sin embargo, la levulosa pu~ 

de ser utilizada por todas las células igual que la glucosa. 

Metabolismo Lípido.- Algunas de las funciones especificas del hf 
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gado en·e1 metabolismo lipido son las siguientes: 

1) Betaoxidación de ácidos grasos y formación de ácido acetoacético; 

2) Formación de lipoproteinas; 

3) Formación de cantidades considerables de colesterol y fosfolípi-

dos, y 
~ 

4) Conversión de grandes cantidades de hidratos de carbono y proteí-

nas en grasas. 

Para obtener energía de las grasas ne~tras, éstas primeras se se

paran en sus componentes glicerol y ácidos grados; luego los ácidos -

grasos son rotos por la beta-oxidación en radicales acetilo de dos car. 

bonos. que forman acetil-Co-A. Esta a su vez puede penetrar en el ci

clo del ácido tricarboxilico (Krebs) y oxidarse para liberar cantida-

des enormes de energía. 

El 80% del colesterol es convertido en sales biliares, el resto -

penetra en la sangre para ser transportado principalmente con las liP.2. 

proteínas. El fosfolipido lecitina también es transportado principal

mente con las proteínas. 

Parte de la síntesis grasa en el cuerpo, a partir de hidratos de 

carbono y proteínas, también ocurre en el hígado. Después que se ha -

sintetizado grasa en el hígado, es transportada al tejido adiposo, y -

allí se almacena. 

Metabolismo de Proteínas.- Las funciones más importantes del hi-
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gado en el metabolismo proteínico son: 

1) Desaminación de aminoácidos; 

2) Formación de urea para suprimir el amoniaco de los líquidos corpQ. 

ra les; 

3) Formación de proteínas plasmáticas, y 

4) Interconversiones entre los diferentes aminoácidos y otros com--

puestos importantes para los procesos metabólicos de la economía. 

Se necesita desaminar los aminoácidos antes que puedan utilizarse 

para proporcionar energía o convertirse en carbohidratos o grasas. 

La formación de urea por el ~igado suprime el amoniaco de los lí

quidos corporales. como las bacterias intestinales forman continuamen

te grandes cantidades de amoníaco que pasa a lá sangre sin esta función 

hepática la concentración de amoniaco en el plasma sanguíneo crecería 

rápidamente y acabaría produciendo coma hepático y muerte. 

Esencialmente todas las proteínas plasmáticas, con excepción de -

una parte de las globulinas gamma, son fonnadas por las células hepáti 

cas. 

Almacenamiento de Vitaminas.- La vitamina que se almacena en má

xima proporción en el higado es la A, pero ·nonnalmente también conser

va grandes cantidades de Vitina O y Vitamina BlZ. 

Relaciones entre Hígado y Coagulación de la Sangre.- El hígado -
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forma gran parte de las substancias que en la sangre intervienen en el 

proceso de coagulación que son: fibrinógeno, protrombina, globulina -

aceleradora, factor VII y otras menos importantes. La Vitamina K es -

necesaria para los procesos metabólicos del hígado que intervienen en 

la fonnación de protrombina y factores VII, IX y X. En ausencia de Vi 

tamina K, las concentraciones de estas substancias bajan mucho y la 

coagulación casi resulta imposible. 

Almacenamiento de Hierro.- El hierro se almacena en el hígado en 

forma de ferritina. Las células hepáticas contienen grandes cantida

des de una proteína denominada apoferritina capaz de combinarse con -

cantidades pequeñas o grandes de hierro. Por lo tanto, cuando en los 

liquidas corporales se dispone de hierro en cantidad elevada, es alm-ª. 

cenada hasta que el cuerpo lo necesita. 
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CAPITULO U. 

HEPATITIS AGUDA VIRICA DE TIPO A (HI) O EPIDEMICA. 

Es la necrosis e inflamaci6n aguda del hfgado producida por un -

agente viral (Virus A), el cual es extraordinariamente resistente al -

calor 56°C durante 30 minutos, a los·&cidos y a las substancias quími

cas desinfectantes. No contiene l fpidos esenciales lo que prueba por 

su resistencia al éter. Soporta la congelaci6n durante un tiempo pro

longado. Tiene capacidad de pasar a través de los filtros que retie-

nen las bacterias. Se considera que tiene un tamaño de 18rrm de di&me

tro, no parece 'tener envoltura y muestra simetrfa cObica. 

El. perfodo de fncubaci6n del virus varfa entre 15 y 50 dfas, la -

infecci6n es trasmitida primordialmente por vfa ·orofecal, pero también 

puede ser trasmitida parenteralmente. y en casi todas las epidemias el 

· promedio de incubaCf6n es de 30 dfas. Se transmite por materia fecal, 

ya que esta es la vfa de eliminación del virus, ocurre frecuentemente 

el contagio en escuelas, campamentos y establecimientos militares; asf 

como a través del agua contaminada, leche o alimentos. 

La mayor parte de la población se considera que ha estado expues• 

ta al virus y ha adquirido.inmunidad protectora a la edad de 30 años, 

ya que actualmente gracias al método de radio inmunoensayo (RIE), se -

puede detenninar la presencia de anticuerpos contra el vi rus A, y al r~ 

dedor del 90 al 95 por ciento de la población adulta, tiene positivos 
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estos anticuerpos. Por lo que ataca principalmente a niños y a indivi 

duos j6venes y tiene un curso de 4 a 6 semanas y casi siempre se logra 

el restablecimiento de las funciones hepáticas, ataca por igual a am-

bos sexos. 

Los cálculos de la relación entre casos ictéricos y los anictéri

cos varía de 1:1 para adultos.y de 1:10 en niíios. 

El inicio de la Hepatitis tipo A es súbito con síntomas de: fati 

ga, astenia, náuseas, vómito, pérdida de apetito, mialgias, dolor abdE. 

minal, es frecuente que ocurra un malestar en.el cuadrante superior d~ 

recho del cuerpo. descrito como una sensación de llenura o dolor. Ap,! 

rece fiebre entre 37.5.y 39°C, y algunos sfntomas como los de la in--

fluenza. con tos. coriza, faringitis. mialgias y fotofobia. Sin emba.r. 

go, cuando se transmite por vfa parenteral la hepatitis A comienza sin 

fiebre. 

De uno a cuatro días antes de la· instalación de la ictericia, la 

orina se oscurece y con frecuencia el color de las heces se aclara. 

En la fase ictérica los sfntomas prodrómicos gastrointestinales -

disminuyen en gravedad y la fiebre desaparece .. La ictericia alcanza -

su m4ximo entre la primera y segunda .semanas y disminuye después, du-

rando de 6 a 8 semanas en los casos tfpicos. 

·Existe pérdida de peso de 2.5 a 5 kilos durante la fase prodrc5mi-
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ca tardía y la ictérica temprana. 

Los datos físicos en la fase ictérica son crecimiento y dolori--

miento hepáticos. En una o dos semanas después de la aparición de la 

ictericia el hígado comienza a disminuir de tamaño y el dolor también 

y se normaliza en varias semanas. 

Después de la desaparición de la ictericia, el hígado puede estar 

aún crecido y poco doloroso, y ser evidentes todavfa las anonnalidades 

en el funcionamiento hepático. La fatiga es un síntoma prominente. 

la duración de la fase varfa de dos a seis semanas. Cabe esperar rec.!:!_ 

peración clínica y bioquímica de tres a cuatro meses en la mayoría de 

los casos. 

Alteraciones Funcionales: Existe una elevación de la transamina

sa glutámica Pirúvica Serica SGPT o TGP y de la Transaminasa Glutámica 

.Oxaloacética Serica SGOT y TGO y pueden ser las únicas anonnalidades -

en individuos asintomáticos. En los individuos sintomáticos se prese~ 

ta bil i rrubi na en orina y aumento de bi 1i rrubi na en sangre, 1 a eleva-

ci ón se produce a expensas de la bilirrubina directa conjugada. Ha r.!t 

ducción de leucocitos y aumento de linfocitos con fonnas atípicas. 

Anatomía Patol6gica: Durante el periodo de incubaci6n se observa 

una ligera hinchaz6n hepatocelular difusa, con edema e hiperplasia de 

células de Kupffer. Adem&s hay un infiltrado linfocitario disperso en 

las zonas portales con unos pocos macr6fagos, algunas ocasiones en los 
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sinusoides se encuentran linfocitos; puede haber necrosis celular hepá . -
tica aislada. En esta etapa de la enfermedad el hígado tendrá color -

normal y quizá esté ligeramente aumentado de volumen y por lo tanto de 

peso. 

Aparecen los signos clásicos de la hepatitis que se hacen más evi 

dentes y son: 

Lesión y necrosis de células hepáticas. 

Señales de regene·ración de células hepáticas. 

Una .reacción reticuloendotelial acompañada de infiltraci6n portal 

de macr6fagos. 

La reacci6n de células hep§ticas puede ser difusa, ya que va des

de una hinchazón intensa de las células a la necrosis franca. Cuando 

· las células parenquimatosas se hinchan el citoplasma se observa acuoso 

y vacuolado por lo que recibe el nombre de0egeneraci6n Globulosa. E~ 

tos cambios son más evidentes en las regiones centrales de los lobuli-

11os. en donde además se van a observar pequeñas zonas focales de ne-

crasis en las cuales las células hepáticas necrosadas van a desapare-

cer sin dejar rastro alguno. 

la defonnaci6n del lobulillo hepático es el resultado de la hin~

chaz6n celular y de la necrosis de las células hepáticas que van a de_! 

truir los cordones hep4t1cos nonnales lo cual produce·esta deformación. 
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Se observa una regeneración celular en fonna de algunas imágenes 

de mitosis y nidos totalmente desordenados de células acumuladas, lo -

cual sugiere focos proliferativos. 

Las células de Kupffer se van a reduplicar y en forma de hincha-

zón se manifiesta la reacción reticuloendotelial. 

Se van a descubrir acumules de células con infiltrados dispersos 

de eosinófilos y en raros casos de neutrófilos en las triadas portales. 

En esta etapa el hfgado es de color más o menos amarillo, se encuentra 

pesado, hinchado y tenso, según el grado de estasis biliar. 

En casos de necrosis severa puede haber tal deterioro de la sínt!!_ 

sis de protefnas y falta de detoxificación o metabo]ización de sustan

cias t6xicas que pueden conducir a la encefalopatia. 

Los enfermos con hepatitis Tipo A contraída por vfa fecal bucal. 

tienen una mortalidad de 0.1 a 0.4 por ciento. Y trasmitida por vía -

parenteral ti.enen una mortalidad de 10 al 12 por ciento. 
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HEPATITIS AGUDA VIRICA TIPO B O HEPATITIS POR SUERO (HS). 

Es la inflamaci6n y necrosis de] hfgado por el virus B. El Virus 

B est! compuesto por diversos elementos. Existe una cubierta externa 

que. por lo común, la fonna el hepatocito. A su vez, el individuo que 

padece hepatitis crea protefnas en el citoplasma de las células hepáti 

cas que rodean a la zona central del virus -que es la parte altamente 

infectante-, denominada antígeno E, y se relaciona con el antígeno cen_ 

tral de la hepatitis B. Por su parte, el antígeno de superficie es -

aquel que rodea a la parte central, es también llamado antígeno austr,! 

lfa y cbrresponde a la partícula S, o sea el antígeno superficial de -

la hepatitis B. Todo este conjunto de elementos confonna la partícula 

Dane, que es el virus completo de la hepatitis B. El virus mide apro

ximadamente 25 mm de di4metro. Resiste temperaturas de 60ºC durante -

cuatro horas mb o menos y es resistente a 1 os compuestos qufmi cos. 

La.estabilidad del antígeno superficial no siempre coincide con la del 

agente infectante. Sin embargo, ambos son estables a menor temperatu

ra (-20ºC) durante más de 20 aHos a la congelaci6~ y descongelaci6n r!! 

petidas y a los procedimientos de fraccionamiento del plasma. Sujeto 

a temperaturas de lOOºC durante 10 minutos el virus de la hepatitis B 

pierde su fnfectividad, pero la antigenicidad persiste~ En fonna simi 

lar el antfgeno de superficie es estable al pH de 2.4 hasta durante 6 

horas, pero se pierde la 1nfectfvidad del virus. El hipoclorito de 52, 

dio a 0.5% destruye la antigenfcidad en menos de tres minutos, en sol.!!_ 

ciones con bajas concentra~fones protefcas, pero se requieren concen--
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traciones más elevadas para muestras no diluidas de suero. 

El perio40 de incubaci6n del virus de la hepatitis B es de 60 a -

180 días, es trasmitida la infección por vfa parenteral, por el contaf_ 

to con el plasma sanguíneo de un portador. Pero además, ya se ha de-

mostrado que el semen, la saliva o las lágrimas pueden convertirse en 

portadores. Es decir se puede contraer la infección a través del coi

to o de un beso. Este virus rara vez se trasmite por materia fecal en 

la medida en que ésta no suele ser su vfa de eliminación; sin embargo, 

no se descarta la posibilidad de que esto suceda. 

la hepatitis B con 0.00004 ml de sangre se puede trasmitir, y por 

medio de diversos instrumentos muy CQlllunes como es el caso de: agujas, 

lancetas, jeringas, etc. 

La hepatitis B no tiene una edad de preponderancia pero se prese.!! 

ta con mayor frecuencia .en gente joven principalmente toxicómanos, ya 

que comparten las agujas de inyecci6n, en pacientes con Sfndrome de -

Oown, Leucemia linfocftica, Enfennedad renal crónica,. o que sufren di!_ 

lisis, y en pacientes que han sufrido transfusiones múltiples. además 

no tiene predilecci6n de sexo. 

El periodo de incubaci6n es prolongado y su in~cio es ~as insidio 

1Q_, hay un periodo de dos a tres semanas durante el cual. el paciente -

tiene una enfennedad no definida. ya que la describen corno gripe o en
fennedad del suero. Muchos de los pacientes.sufren artritis-de arttc.!! 
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laciones distales, y un exantema eritematoso urticarfco y después de -

estos periodos prodr6micos no especfficos de la hepatitis B aparecen -

las manifestaciones. 

Signos y Sfntomas: Anorexia, fatiga, malestar, astenia, n~useas, 

vómito, diarrea, dolor abdominal .y la fiebre es poco común. La pérdi

da de apetito es notable y a menudo incluye una adversi6n a los alime.!! 

tos. Es frecuente que ocurra un malestar en el cuadrante superior de

recho del cuerpo descrito como una sensaci6n de llenura o dolor. 

De uno a cuatro dfas antes de la instalaci6n de. la ictericia, la 

orina se oscurece por la presencia de bilirrubina y con frecuencia el 

dolor de las heces se aclara. El prurito es un sfntoma prominente.en 

.este estadio, pero es transitorio. Los datos ffsicos son. mfnimos en -

la fase prodr6mica temprana, pero en casi todos los enfennos existe -

crecimiento y dolor del hfgado. 

Una vez que aparece la ictericia· los sfntornas gastrointestinales 

por lo regular disminuyen. La ictericia alcanza su mbimo entre la -

primera y segunda semanas y disminuye después, su duraci6n es de 6 a 8 

semanas en los casos tfpicos. 

La pérdida de peso es de 2.5 a 5 kilos durante la fase prodr6mica 

tardfa y la ictérica temprana. Las heces que han estado descoloridas 

con la aparfci6n de 1,a ictericia, se hacen m4s oscuras confonne la ic

tericia desaparece. 
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Los datos físicos en la fase ictérica son crecimiento y dolori--

miento hepáticos. El hfgado comienza a disminuir de tamaño y el dolor 

también. de una a dos semanas después de la aparición de la ictericia 

y se nonnaliza en varias semanas. 

Después de la desaparición de la ictericia, el hfgado puede estar 

aún crecido y poco doloroso, y ser evidentes todavía las anonnalidades 

en el funcionamiento hepático. 

Las alteraciones funcionales son: elevación de la transaminasa 

Glutámica Oxaloaética Serica SGOT o TGO, elevaci6n de la Transaminasa 

Glutámica Pirúvica Serica SGPT o TGP y la elevación de la LDH. Se pr~ 

senta bilirrubina en orina y aumento de bilirrubina en sangre, la ele

vación se produce a expensas de la bilirrubina directa conjugada. Exi!_ 

te reducción de leucocitos, aumento de linfocitos con formas atípicas. 

En algunos pacientes la enfennedad se vuelve crónica por lo que -

es progresiva y puede acabar produciendo insuficiencia del órgano o ci 

rrosis. 

La hepatitis B transmitida por vfa parenteral tiene una mortalidad 

de 10 a 12 por ciento. la edad, debilidad, tumores malignos y embara

zo tienen efectos adversos sobre la supervivencia. 

Anatomfa Patológica: Las lesiones morfo16gicas de la hepatitis B 

consisten en una combinaci6n de necrosis de la cfilula hep4tica y acti-
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vidad regeneradora, una reacciOn difusa inflamatoria mononuclear, hiper. 

p1asia de las células de Kupffer y estasis biliar variable. 

Durante la última parte de1 periodo de incubación y la fase pro-

drómica aguda de la enfennedad, 1as células se rompen aunque el retfc_i¿ 

lo del óbulo hepático queda preservado, la lesi6n a la célula hepática 

es evidente en fonna de áreas difusas de degeneraci6n y necrosis de la 

célula hepática. La regeneración del hepatocito es sugerida por mu-

chas figuras mitósicas, células multinucleadas, engrosamiento del parén. 

quima y basofilia citoplásmica. Los infiltrados de las células manan.!:!_ 

cleares existen en zonas porta y en ~reas de necrosis lobular. Las cf 

lulas de Kupffer son prominentes y a menudo contienen abundante pigme.n. 

to amarillo pardo (Lipofucsina). Es común encontrar la proliferaci6n 

de los conductos. La estasis biliar fonna tapones de bilis o trombos 

en los canalfculos biliares dilatados, y las gotas de bilis en el pa-

rénquima y las células de Kupffer es variable en extensi6n. 

El virus de la hepatitis B, produce una viremia crónica -hepato-

trópico-, que puede pennanecer durante ai'los en la célula hepática y, -

por ende existe la probabilidad laténte de una enfennedad cr6nica. El 

85% de los pacientes curan sin dejar ninguna secuela en el h1'gado o en 

los tejidos. Pero el 15% restante, puede. no erradicar la enfennedad -

en su totalidad y presentar una hepatitis crónica o activa, incluso, -

se dan casos en que el padecimiento progresa hacia la fonnaci6n de una 

cirrosis hep4tica o, en ocasiones, hasta un hepatocarcinoma. 
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Los conocimientos sobre la irununologfa, en la respuesta de prote.s_ 

ción del organismo infectado contra las partículas virales antigénicas, 

han llevado a la obtención de una vacuna para la profilaxis de la hep~ 

titis por virus B, la cual se obtiene del plasma de los portadores de 

dicho virus. 

El procedimiento incluye entre otros pasos: desfibrinación del -

plasma; inactivación como etapa previa a la fonnación de la vacuna que 

es, en su tratamiento con fonnalina, al l por 4,000, durante 72 horas 

y a 36°C. La vacuna asf obtenida contiene 20 microgramos de antígeno 

de superficie, lo que unido a 0.5 miligramos de aluminio totaliza 1 mi 
li.1 i tro. 

El regimen de aplicaci6n de la vacuna se ha analizado en varios -

paises. El más común es el que se estipula que a partir de la primera 

dosis, esta debe repetirse al mes y a los seis meses. la dosis oscila 

entre 20 y 40 microgramos, pero la habitual es utilizar la de 20 micr.Q_ 

gramos en cada oportunidad. Obteniéndose como resultados en adultos -

nonnales el 95% de seroconversión y en niños un 100% de seroconversión. 

Pennaneciendo los anticuerpos en la sangre por lo menos de dos a tres 

años a partir de haberse aplicado la vacuna. sin embargo, lo anterior 

no se sabe con cierteza puesto que es a partir de ese lapso de tiempo 

que comenzó a suministrarse. 

Está INDICADA principalmente en:· 

l) La m6s alta prioridad de HBVV Vacuna para el Virus de la.Hepatitis 



39. 

B ser4 para el cuerpo m~dico y personal de laboratorio que trabaje 

con sangre o productos sangufneos. 

2) Pacientes con hemodiálisis. 

3) Pacientes que requieran de frecuentes y repetidas transfusiones -

con sangre o plasma (hemofflicos). 

4) Drogadictos. 

5) Trabajadores y residentes en Instituciones de custodia. 

6) Contactos familiares con portadores crdnicos. 

7) Personas con promiscuidad sexual. 
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HEPATITIS TOXICA PRODUCIDA· POR MEDICAMENTOS. 

El hfgado puede lesionarse después de la inhalación. ingestión o 

administración parenteral de diversas substancias qufmicas. Entre 

ellas algunos tóxicos industriales o lo que es más frecuente, agentes 

farmacológicos usados en el tratamiento médico. 

En general se conocen dos tipos principales de Hepatitis Química: 

1) La Tóxica Directa, y 

2) Por Hipersensibilidad. 

T6xica Directa: Las substancias que producen hepatitis tóxica -

por lo general son venenos que atacan en forma general y la lesión he

pática es sólo una faceta de la intoxicación. Las hepatotoxinas dire.f_ 

tas producen anormalidades morfo16gicas que son hasta cierto punto ca

racterísticas y reproducibles para cada toxina. Por ejemplo el tetra

cloruro de carbono y el coloformo producen una necrosis caracterfsti

ca de la zona centrilobular, mientras que el fósforo amarillo da le--~ 

si6n periportal. La toxina de Amanita Phalloides por lo común causa -

necrosis hepática extensa. 

Hipersensibilidad: Las reacciones de hipersensibilidad a medica

mentos producen un patr6n morfo16gico que es más variable, un sólo 

agente puede provocar una gran variedad de lesiones, aunque ciertos P-ª. 

trenes tienden a predominar. En contraste con la hepatitis tóxica, la 

hepatitis por hipersensibilidad en las personas expuestas a estos medi 
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camentos es impredecible, la respuesta no depende de la dosis y se pr~ 

senta en cualquier tiempo durante la exposición al medicamento o des-

pués. Dependiendo de la substancia que la cause la hepatitis por hi-

persensibilidad exhibe un cuadro clínico indistinguible de la hepati-

tis por virus o simula la obstrucci6n biliar extrahepática. En algu-

nos casos puede haber datos de colestasis y de 1esi6n hepatocelular. 
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ALTERACIONES PRINCIPALES EN LA MORFOLOGIA HEPATICA PRODUCIDA POR ALGU

NOS MEDICAMENTOS Y SUSTANCIAS QUIMICAS USADOS MAS COMutlMENTE. 

CAMB ro MORFOLOG I CO MEDICAMENTOS 
PRINCIPAL 

Colestasis Anabólico. 
Antibiótico. 
Quimioterápico. 

Anticonceptivo-bucal 

.Hipoclucemiante-bucal 
Tranquilizador. 

Hepatitis Anestésico. 
Anti convulsivo. 
Quimioterápico. 
Diurético. 

Tóxico Hidrocarburo. 

Metal. 
, Hongo. 

* Ocasionalmente acompañado de Hepatitis. 

+ Acompañado ocasionalmente de Colestasis. 

EJEMPLO 

Metiltestosterona. 
Eritromicina. 
Acido paraaminosalicí-
1 ico. * 
Noretrinodrel con mes-
tranol (Enovid}. 
Cloropropamida. 
Cloropromazina. 

Halotane. 
Oifenilhidantofna. 
Sulfonamidas.+ 
Clorotiacida. 

Tetracloruro de carba-
no. 
Fósforo. 
Arnanita Phalloides. 
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Hepatotoxicidad por Tetracloruro de Carbono (Toxina Directa): El 

envenenamiento puede ser por inhalación, ingesti6n accidental o inten

cional, o posiblemente por absorción a través de la piel. Las manife1 

taciones clínicas iniciales incluyen cefalalgia, somnolencia, mareos, 

n~usea, vómito y colapso vasomotor. La lesión hepática puede ser evi

dente de uno a cuatro días después de la intoxicaci6n, con ictericia, 

hepatomegalia y transaminasa sérica elevada. El hallazgo anatomopato

lógico más importante consiste en la necrosis hepática centrolobular 

e infiltración grasa difUsa, cuando existe recuperación es completa de 

4 a 6 semanas. 

Hepatotoxicidad por Halotane (Reacción de Hipersensibflfdad): El 

halotane un agente anestésico hidrocarburo, fluoriado, no explosivo es 

similar en su estructura al clorofonno y se ha informado que produce -

necrosis hepática grave en un· pequeHo número de individuos, muchos de 

los cuales han estado expuestos antes a este agente. El enfenno sufre 

fiebre¡ leucocitosis moderada y eosin.ofilia en la primera semana.des-

pués de la administración del anestésico. La ictericia es notable de 

7 a 10 dfas después. La náusea y el vómito pueden preceder la instal! 

ci6n de la ictericia. La hepatomegalia es moderada pero el dolor en -

el hfgado es común. 

Hepatotoxicidad por Cloropromazina (Reacci6n Colest4tica por Hi-

persensibilidad): Aproximadamente el 1% de los pacientes que reciben -

cloropromazina, sufren colestasis intrahep5tica con ictericia, despu4s 

de una a cuatro semanas de tratamiento. Las reacciones anictéricas 
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son muy frecuentes. La instalación abrupta de fiebre, erupción, artral 

gias, linfadenopatia. náusea, vómito y dolor en el epigastrio o en el 

cuadrante superior derecho del cuerpo. El prurito precede la aparición 

de la ictericia, coluria y acolia. La biopsia hepática revela estasis 

biliar, tapones de bilis en los conductos biliares dilatados y un in-

filtarado portal denso de polimorfonucleares, eosinófilos y mononucle! 

res. En ocasiones hay focos diseminados de necrosis del parénquima h~ 

pático. La ictericia y el prurito·desaparecen en unas cuantas semanas 

después de la suspensión del medicamento. sin secuelas y las muertes -

son muy raras. En un pequeño número de enfennos la ictericia se pro-

longa durante varios meses o años y se desarrolla el cuadro de cirro-

sis biliar primaria. 

Hepatotoxicidad por Metiltestosterona {Reacción Colestática}: En 

algunos pacientes se presenta ictericia colestática con elevación de -

la .fosfatasa alcalina del suero.· En la ?iopsia hepática existen datos 

de colestásis. con tapones de bilis en los conductos dilatados y tin-

ción por bilis de las células hepáticas. La lesión es reversible con 

la supresión de medicamentos. y no se han publicado casos con secuelas. 

Los casos mortales son muy raros. 

Otros fánnacos que causan Hepatitis son: Tetraciclina. Puromici

na, Acetaminófen, Sulfato ferroso. Las manifestaciones son variables . 

depe~diendo del agente y de la naturaleza del caffo hepático. Pueden -

dar manifestaciones de daño hepatocelular incluyendo ictericia e insu

ficiencia hepática. Alteraciones bioqufmicas de necrosis hepatocelular 

aguda con elevación de protrombtna en grados variables según la magni

tud del daño. Tambi~n la Eritromic1na puede producir colestásis. 
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HEPATITIS ALCOHOLICA. 

Los estudios de las más grandes culturas han demostrado la evide!!. 

cia del uso de bebidas alcohólicas desde la edad de piedra. en un pe-

riodo cercano a los 4 000 aftos antes de cristo. Las bebidas a1coh6li

cas producidas por fermentaci6n, a partir de un sorprendente namero de 

sustancias. ocuparon su lugar pr4cticamente en todas las sociedades h.!! 

manas y aún permanecen en ellas. Con todo derecho se puede deducir -

que los males psicológicos, ffs1cos y sociales a que da lugar el cons_!! 

mo excesivo de alcohol han acosado a la humanidad desde que se integr_! 

ron las primeras comunidades. 

En nuestro pafs. el consumo de bebidas embriagantes ha aumentado 

considerablemente y con ello se multfplfca hasta niveles pavorosos, el 

número de enfennos alcoh61icos. 

La enfennedad alcoh61ica del hfgado constituye una causa importan 

te de males y de muerte en nuestro pafs. E1 alcohol afecta el funcio

namiento de los sistemas org4nicos, y los más frecuentemente afectados 

son el hfgado, el p4ncreas y el sistema nervioso, aunque tambi4n exis

te dano en el músculo cardfaco y estriado, los 6rganos hematopoy~ticos, 

el aparato genital, la piel y otros. 

Las enfennedades alcohdlicas del hfgado, especialmente la hepati

tis y la cirrosis alcoh611ca, son las que constituyen la causa médica 

principal de muerte en relaci6n con el consumo intenso ~e alcohol. 
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La hepatitis alcohólica es la fonna más grave de agresión hepáti

ca aguda debida a este tóxico; la mortalidad general es del 50%. 

Parece ser necesario el consumo de grandes cantidades de alcohol, 

usualmente 80 gr. o más diariamente por varios años, para el desarro-

llo de hepatitis y cirrosis alcohólica. 

Características Clínicas: Dolor abdominal. anorexia, debilidad, 

náusea y vómito, pérdida de peso, fiebre, diarrea, ictericia, ascitis 

y otras manifestaciones de insuficiencia hepática. 

Histológicamente: Se presenta degeneración hepatocelular, en la 

hepatitis alcohólica la mayorfa de los hepatocitos muestra lesiones d~ 

generativas; se observan variaciones en el tamaño y el contenido del -

citoplasma, que puede aparecer hinchado y de aspecto vacío (degenera-

ción globoide), o bien retraído, o lleno de grumos irregulares. Hiali 

no de Mallory que consiste en una degeneración grumosa citoplásmica, -

con frecuencia perinuclear, con aspecto algodonoso, el hepatocito afe~ 

tado puede conservar el núcleo de aspecto nonnal o con diversos signos 

de alteración, como hipercromatismo con disminución de tamaño, y con -

frecuencia esta rodeado por un halo de leucocitos polimorfonucleares. 

Las Alteraciones Funcionales son: En los pacientes con hepatitis 

alcohólica el nivel de la Transaminasa Glutámica Oxaloacética Sérica 

ordinariamente se encuentra elevado y de fonna más manifiesta que la -

Transaminasa Glutámico Pirúvica. Existe también elevaci6n muy manifie~ 
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ta en el nivel de bilirrubina sérica. la prolongación del tiempo de -

protrombina es de más de 3 segundos del control y la refractariedad a 

la administraci6n parenteral de Vitamina K. Elevación moderada de la 

fosfatasa alcalina. 
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CAP rTULO Il I. 

CIRROSIS JUVENIL 

(HEPATITIS LUPOIDE, HEPATITIS PROGRESIVA CRONlCA). 

Etiolog~a.-

Esta enfermedad es propia del comienzo de la vida adulta y resul

ta más común entre las mujeres. Es posible que la mayoría de los ca-

sos representan los efectos de una hepatitis viral progresiva., aunque 

en muchos pacientes la enfermedad es de comienzo insidioso. Debido a 

ciertos hallazgos, como las pruebas positivas con células L.E. una ten 

dencia hacia la afección de otros órganos además del hfgado, hiperga-

rrmaglobulina, e importante infiltración del hfgado células plasmáticas 

y linfocitos, muchos investigadores piensan que los factores autoinmu

nes juegan un papel importante en la progresi6n de la enfennedad, y -

puede presentarse en pacientes de mediana edad y el estudio histológi

co no siempre muestra cirrosis, aunque el resultado final es una cirrQ 

sis de. tipo postnecr6tico. 

Anatomía Patológica.-. 

El hígado se encuentra crecido en las primeras etapas y a medida 

que la enfennedad progresa se encoge y se vuelve toscamente corritico. 

Microscópicamente, la evidencia de lesi6n hepatoce1ular es, en la fase 

activa, la inflamación de las células hep~ticas con degeneración hiali 

na. Los conductos portales se encuentran infiltrados con .linfocitos y 
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células plasmáticas. 

La fibrosis, iniciándose focalmente, se disemina después, de modo 

que se observan bandas de tejido fibroso rodeando nódulos de regenera

ción en desarrollo. 

Cuadro Clínico.-

El cuadro clínico en este padecimiento es el de una mujer joven, 

ictérica, con hepatosplenomegalia importante y prominentes signos cut! 

neos· de padecimiento hepático. Casi siempre hay amenorrea. 

Aunque pueden presentarse ataques de pirexia con alteración de e~ 

tado general, resulta sorprendente que la mayoría de los pacientes se 

quejen de pocas molestias hasta que estén profundamente ictéricos. Si 

la ictericia es de iniciación brusca, como sucede en uno de cada tres 

casos, simula una hepatitis viral, pero comúnmente es insidiosa. La -

cronicidad de la ictericia es variable y va de 3 meses a 10 años. El 

interés de esta enfennedad aumenta por el hecho de que con frecuencia 

están afectados otros órganos adem!s del hfgado, dando lugar a las si

guientes manifestaciones: 

Artralgia y Artritis. 

Erupciones Cutáneas. 

Células L.E. en la sangre. 

Padecimiento renal (nefritis, infecci6n del aparato renal, lesiones -

glomerulares). 



Colitis Ulcerativa. 

Psicosis. 

Neumonia, Pleuresia y Pericarditis. 

/1.nemia Hemolítica con pruebas de COOMBS positiva. 

Enfennedad de Hashimoto. 

Diabetes. 
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Los padecimientos citados se encuentran habitualmente duran.te las 

fases activas de la enfermedad, pero en ocasiones una de las manifest-ª. 

ciones extrahepáticas precede a la iniciación del padecimiento hepáti

co. La enfennedad es crónica y muchos pacientes mueren de insuficien

cia hep4tica después de 4 a 5 años. Se producen remisiones y recafdas 

agravAndose éstas últimas por infección interrecurrente. En ocasiones 

la enfennedad parece curárse por si sola, aunque la paciente puede qu! 

dar como una cirrosis postnecrótica. 
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CIRROSIS DEL HIGAOO.-

Rene Laennec utilizó el nombre de cirrosis que viene del ténnino 

griego "kirros" que significa color amarillo anaranjado y se le dio d~ 

bido al aspecto que adopta el hfgado. 

La cirrosis es una enfermedad cr6nica del hfgado en la cual hay -

una gran cantidad de tejido fibroso que reemplaza a las células hepáti 

cas destrufdas; por lo que se van a observar las siguientes caracteri_! 

ticas: 

l.- Fibrosis. 

2.- P~rdida de la arquitectura hepática nonnal debida a la fonnación 

de n6dulos de regeneraci6n en el hfgado. 

3.- Signos de lesión de las c~lulas hep!ticas. 

De estos tres factores, el segundo es el más importante; los nód!!_ 

los de regeneración se fonnan por proliferación de células hepáticas, 
' 

y el resultado es un área de tejido hepático con anormalidades en su -

aspecto, tamano, disposición de los vasos sangufneos y quizá también -

trastornos funcionales. La fibrosis es una parte integral de la cirr2 

sis, pero puede existir sin cirrosis si no existe una alteración bási

ca del patrón lobular. El factor de lesión hepatocelular también es -

variable y en las cirrosis bien compensadas las células hepáticas pue

den verse saludables y la funci6n hepática ser razonablemente buena. 
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Vari_sdildes Clínicas de Cirrosis: 

CIRROSIS ALCOHOLICA O DE LAENNEC. 

C:tiologia.-

Esta enfennedad es común cuando el indice de alcoholismo es alto, 

es el tipo común de cirrosis observado en México, los Estados Unidos -

de América y en algunos países europeos como Francia, no es rara en las 

Islas Británicas y quizá el 303 de cirróticos tienen antecedentes a1-

cohólicos. 

llo se conoce 1 a razón precisa por 1 a cual se des a rro 11 a 1 a cirro

si s alcohólica, algunas personas ingieren alcohol y no desarrollan ci

rrosis. Se ha demostrado que el alcohol puede producir un hígado gra

so (con gotitas de grasa en muchas de sus células) pero poco se sabe -

sobre el porque algunos pacientes desarrollan cirrosis. 

Posiblemente los factores nutricionales son importantes en esta -

transformación; pero otros investigadores piensan que los factores con~ 

titucionales y familiares pueden ser importantes. La clásica afinna-

ción de que el alcohólico compra alcohol y se priva a ·sf mismo de pro

teínas casi siempre es verdad, pero puede desarrollarse cirrosis alcoh§ 

lica en quienes beben y comen bien, la enfennedad es más común en los 

varones que en las mujeres. 
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Anatomfa Patológica.-

El hfgado frecuentemente está crecido y puede existir un tipo de 

cirrosis portal uniforme, el hfgado tiene con frecuencia aspecto gras.Q_ 

so y este carácter queda bien demostrado en l~s preparaciones histoló

gicas que muestran alteraciones grasas en las: CELULAS HEPATICAS. La 

infiltración grasa indica que el individuo ha estado bebiendo recient~ 

mente, y cuando se interrumpe la bebida desaparece la grasa. La le--

s i ón hepa toce 1 ul ar es va ri ab 1 e, pero después de una temporada ·de fuer

te ingestión alcohólica puede ser grave, con áreas de necrosis celular 

e i nfil traci ón de POLIMORFONUCLEARES. ( células con núcleos, que tienen 

muchas formas diferentes, de uno a cinco lóbulos). Histol6gicamente, 

se observa en ocasiones otra caracterfstica, consistente en una pecu-

liar degeneración hialina del citoplasma perinuclear en las células h~ 

páticas lesionadas, o sea la llamada "DEGENERACION HIALINA ALCOHOLICA 

DE MALLORY". 

Cuadro Clínico.-

Despúes de periodos extensos de ingestión alcohólica el paciente 

puede presentar ictericia, anorexia y vómito·, dolor en la porción sup~ 

ri or del abdomen, y hepatomegal i a. En es tas circunstancias puede difi 

cultarse el establecimiento del diagnóstico diferencial en la hepati-

tis viral aguda. Cuando se desarrolla cirrosii los signos de insufi-

ciencia hepatocelular (Edema, incluyendo Ascitis, e Ictericia), junto 

con los de hipertensión portal (varices sangrantes, complicaciones ne.!:!_ 



55. 

ropsiqt1iátricas), son similares a los encontrados en otras variedades 

de cirrosis. Pueden existir oras caracterfsticas aparte de los antec~ 

dentes de alcoholismo intenso, el cual incluso puede ser difícil de pr~ 

cisar en de~enninadas condiciones. A veces puede existir neuropatfa -

;;eriféri ca y una exploración cuidadosa del sis tema nervioso debe bus-

car adolorimiento de las pantorrillas, perdidas sensoriales y reduc--

ción de los reflejos tendinosos. la presencia de ictericia, si es de 

la variedad hepatocelular, debe hacer pensar en cirrosis. Se ha demo2_ 

trado que en la cirrosis alcoh61ica existe una asociación entre el cr~ 

cimiento de la glándula parótida y la contracción de la fascia palmar 

(contractura de dupuytren). 

Signos Secundarios y Complicaciones.-

En los alcohólicos· puede presentarse un temblor intenso o franco 

delirium tremens, especialmente al suspender el alcohol. La encefalo

patfa de Wernicks, con paralisis de los músculos oculares intrfnsecos 

y extrínsecos, es causada por deficiencia de Vitamina By puede ir -

acompañada de glositis. Algunos alcohólicos se quejan de irritación -

de la piel o "COMEZON DEL VINO". En algunos casos graves la muerte se 

produce por insuf1ciencia hepatocelular (ictericia profunda, coma hep! 

tico, ascitis) o puede producirse hemorragia de varices esofágica. Se 

ha informado de casos de muerte súbita, debida posiblemente a la sali

da de émbolos grasos del hfgado. 

Puede resultar diffcil decidir si la confusi6n es debida a los -

efectos del alcohol sobre el cerebro. delirium tremens, o a los efec--
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tos del precOllla hep~t1co. 

A veces coexiste una pancreatitis crónica en los alcohólicos con 

padecimiento hepático, y además es coman la tuberculosis, tanto pulmo· 

nar como peritoneal. 
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CIRROSIS POSTNECROTICA. 

Etiología.-

Es el tipo más común de cirrosis observado y resulta especialmen

te común en las mujeres de edad mediana o avanzada. Cerca de la mitad 

de los pacientes que desarrollan este tipo de cirrosis tienen antecede.!!_ 

tes de hepatitis viral. En muchos de estos pacientes el ataque no es 

particulannente grave a juzgar por la duraci6n de la historia clfnica. 

El paciente puede encontrarse en buen estado de salud durante muchos -

años antes de que aparezcan sfntomas de cirrosis o alguna de sus complj_ 

caciones, como hemorragia de varices esofágicas. En otros, los progr~ 

sos de la hepatitis son más evidentes. Probablemente, esta lesión se 

presenta después de una necrosis focal de tejido hepático, pero la nat~ 

raleza y antiguedad de la enfennedad inicial son en muchos casos diff

ci les rle precisar. Posiblemente la hepatitis. viral es la causa más im 

portante, pero deben teñerse en mente la exposición a drogas y tóxicos 

y el posible papel de la autoirununidad. 

Anatomía Patológica.-

Con frecuencia el hígado es más pequeño que lo nonnal, con nodu-

los burdos e irregulannente distribuidos en su superficie.· los nódulos 

son de tcmaño variable, habitualmente de 1 a 3 an. de diámetro, rodea

dos por gruesas b_andas de tejido fibroso. Las alteraciones hi stológi -

cas observadas acompañan a la 1esi6n hep,tica. Existe una infiltra---
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Cuadro Clfnico.-

Hemorragia de várices esofágicas. 

Ascitis o edema periférico. 
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Confusión o cambios de personalidad asociados con precoma hepático. 

Con cierta frecuencia el diagnóstico se efectúa al practicar una 

laparotomia por algún otro motivo. 

Esolenomegalia. 

Porque en las pruebas de rutina se ha descubierto alguna anonnal.i 

dad como: 

Gran cantidad de urobilina en la orina. 

Allllento de la bilirrubina del suero o a1J11ento de las globuli 

nas, ocasionando éstas últimas aumento de la V.S.G. 

Disminución de los leucocitos o de las plaquetas debido a h.i 

peresplenismo. 

El paciente es mujer·en la mayoría de los casos. Puede haber si.!!. 

nos cutáneos de padecimiento hepático y dedos de palillo de tambor. En 

.. algunos pacientes el hígado es más grande pero en otros, más pequeño 

que lo·nonnal. Por lo general el bazo se encuentra crecido si se exa

mina al paciente de manera adecuada. Puede existir edema periférico y 

ascitis. Los signos de hipertensión portal con varices sangrantes y -

· prominentes venas abdominales colaterales pueden observarse junto con 

los signos de precCJ11a hepático. Ocasionalmente, los pacientes con en-
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fenneaad hepática crónica de este cipo pued~n desarrollar complicacio

ne~ cardfacJs como elevado gasto cardfaco, soplos sistólicos de vacia-

1~i~nto, e incluso cardiomegalia e insuficiencia cardfaca. También pu~ 

den observarse alteraciones endocrinas debidas al padecimiento hep~ti

co, pero en las pacientes ancianas estas alteraciones pueden estar li

mitadas a ausencia de pelo corporal. Por lo general no existe icteri

cia, pero puede desarrollarse después de alguna agresión al hfgado, C.2_ 

mo en el caso de la hemorragia del aparato digestivo. 
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CIRROSIS BILIAR PRIMARIA O CIRROSIS DE HANOT. 

Etiología.-

En la actualidad se desconoce la causa de esta enfennedad esencial 

mente la cirrosis se desarrolla en un hfgado con obstrucci6n biliar in 

trahepática crónica. La obstrucci6n se encuentra a nivel de los cana

lfculos, y entre las teorías emitidas para explicarlas están el aumen

to de la viscocidad biliar, la lesión autoinmune y factores honnonales 

sugeridos éstos últimos por la notable predilección de la enfermedad -

por las mujeres de mediana edad. Los valores del cobre hepático están 

elevados. pero aunque pueden ser mayores que los encontrados en la en

fennedad se Wflson, se desconoce su significado. El hígado esta cree.!. 

do, de color verde obscuro y finalmente cirrótico. Microsc6picamente 

las características importantes son fibrosis perilobular, falta de co!!. 

duetos biliares en los espacios porta, asf como las características de 

·obstrucción biliar intrahep~tica. 

Cuadro Clfnico.-

El paciente es casi siempre una mujer de mediana edad con ligera 

.ictericia obstructiva. El prurito se nota.antes que la ictericia y la 

piel puede estar cubierta con huellas de rascado. El hígado es grande 

y duro y el baso es por lo general palpable. La orina es oscura, las 

heces p&lidas y la piel ictérica está también comúnmente pigmentada. 

Se producen xantomas sobre los p4rpados o en los pies y las manos, con 
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frecuencia en los sitios de presión, como bajo el anillo de bodas. En 

los ca:.os más intensos se fonnan los xantomas en los surcos palmares -

que, sobre las prominencias óseas, en las plantas de los pies, y en las 

cicatrices. Son bastante comunes los dedos en palillo de tambor. 

Signos Secundarios y Comp l i ca ci ones. -

Pueden existir dolor óseo y adelgazamiento de los huesos debido a 

osteoporosis, osteomalacia e hiperparatiroidismo secundario. La osteo 

malacia es causada por malabosrción de Vitamina O asociada con la este~ 

torrea por deficiencia de sales biliares. El dolor abdominal puede ser 

debido a ulceración peptica que es una complicación común pero mal ex

plicada de esta enfenneclad, puede aparecer hemorragia debido a defi--

ciencia de protrombina. Los dientes tienden a cariarse y la extrac--

ción dental puede ir seguida de molesta hemorragia. Las complicacio-

nes habitual es de 1 a cirrosis, como son 1 a hipertensión portal , coma -

hepático y la retención de lfquidos son por lo general de comienzo tar 

dio, pero habitualmente constituyen la causa de la muerte cinco o diez 

años después de iniciada la enfennedad. 
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COLESTASIS. 

(TRASTORNO EN LA ELIMINACION DE BILIRRUBINA CONJUGADA). 

La eliminación de bilirrubina conjugada puede estar perturbada o 

bloqueada a cualquier nivel dentro de las vías biliares, desde el hep~ 

tocito hasta la ampolla de vater. Desde el punto de vista clínico, es 

importante distinguir la ictericia obstructiva intrahepática de la ex

trahepática (poshepática). Esta última a veces es susceptible de tra

tamiento quirúrgico; de aquí la denominaci6n de ictericia quirúrgica, 

mientras que en la enfennedad intrahepática es una ictericia estricta

mente médica. 

Las causas intrahepáticas de hiperbilirrubinemia incluyen el núm~ 

ro elevado de enfermedades que afectan las funciones de la célula hep_! 

tica. Los sfndromes de Dubin-Johnson y de Rotor son trastornos hered.i 

tarios en los cuales existe un defecto de la transferencia de la bili

rrubina y otros aniones orgánicos a través de la membrana del hepatoc.i 

to. Productos como estrógenos, algunos anticoncepcionales y esteroi-

des anabólicos pueden dificultar la eliminación de aniones orgánicos -

por el hepatocito y, en consecuencia, originar un bloqueo intrahepáti

co para la eliminación de bilirrubina. La desorganizaci6n del lobuli

llo hepático, como se observa en muchas cirrosis, provoca colestasis -

intrahepática. La lesi6n directa de la célula hepática que afecta a -

los sftemas enzimáticos. Por ejemplo en la hepatitis viral, la toxicj_ 

dad q~fmica y medicamentosa, y las infecciones del hfgado, pueden blo

quear la conjugación y la excreción de la bilirrubina. Por lo tanto, 
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1 a ictericia se observa con todas 1 as fonnas de insultos agudos para -

~1 hígado lesionan gravemente la célula hepática. 

Las causas intrahepáticas de colestasis lesionan la capacidad de 

1a cé1u1a del hígado tanto para captar bilirrubina como para conjugar

la. Además en todos los insultos agudos a la célula hepática, la hin

chazón puede añadirse como un elemento de colestasis obstructiva intra 

hepática, con regurgitación de la bilirrubina conjugada hacia la san-

gre. Por lo tanto, la ictericia suele ser un complejo de hiperbilirr~ 

binemia no conjugada y conjugada. En general, todas estas formas de -

ictericia intrahepática se acompañan de valores altos de SGOT, SGPT y 

LDH, asi' como de otros signos de enfennedad hepatocelular, como la Hi

potrombinemia. 

La colestasis extrahepática se observa cuando existe estrechez in 

tensa u obstrucción de los conductos hepáticos derecho o izquierdo, c~ 

lédoco o ampolla de vater. Los cálculos biliares que quedan impacta-

dos en el colédoco, o los carcinomas que afectan cualquiera de estas -

estructuras de los conductos o la cabeza del páncreas, son las causas 

más importantes de la ictericia obstructiv~ poshepática. Mucho menos 

frecuentemente las infecciones agudas dentro de las vias biliares 

(COLANGITIS) pueden llenar los conductos de pus espeso; o bien anoma-

lias con énitas con atresia o agenesia de conductos extrahepáticos pu~ 

den originar tal obstrucci6n poshepática. 

En todas las fonnas de ictericia obstructiva hay aumento de los -
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valores séricos de bilirrubina conjugada, la bilis no llega al intesti 

no y las heces pierden su color nonnal, quedando con aspecto de arci--

1 las (ACOLICAS}. Al mismo tiempo los valores urinarios de uribilinóg~ 

no disminuyen o desaparecen. Todos estos hechos son datos clínicos im 

portantes; indicadores de enfermedad obstructiva extrahepática de·vías 

biliares. Uo sólo está afectado el pigmento biliar; también se acumu

lan sales biliares en la sangre, por lo tanto un signo importante de -

ictericia obstructiva lo constituye el prurito. Además la ausencia de 

bilis en el intestino produce graves efectos secundarios, en particular 

sobre la absorción de grasas (incluyendo vitaminas liposolubles). En 

esta forma puede desarrollarse un síndrome de mala absorción, causa de 

deficiencias de Vitaminas liposo1ub1es. La avitaminosis K perturba la 

sfntesis de protrornbina; así puede producirse una diatesis hernorrágica, 

que en estos pacientes es una amenaza grave que. a veces obliga a operar 

para aliviar la obstrucción de vfas biliares. La colestasis obstructj_ 

va suele acompañarse de aumento de colesterol plasmático; estos pacie!l 

tes acumulan istiocitos cargados de lípidos dentro de la piel, produ-

ciendo xantómas. 

Es característico de la etapa inicial de la ictericia obstructiva 

extrahepática una hiperbilirrubinemia conjugada, con aumento del valor 

de forfatasa alcalina en el suero, pero sin incremento de S.G.O.T., -

S.G.P.T., o L.D.H., sin embargo, con el tiempo la obstrucci6n extrahe

p~tica origina lesi6n de células del hígado, y entonces se anade el 

elemento enfermedad hepatocelular a la enfermedad obstructiva. Por lo 

tanto en la enfennedad obstructiva extrahepática avanzada la hiperbilj_ 



65. 

rrubi nemi a es de ambos ti pos. de bi 1 i rrubi na conjugada y no conjugada, 

y el perfil de enzimas séricas refleja los efectos conjuntos de ambos 

tipos patológicos, el intrahepático y el extrahepático. 

Hay diferencias notables en los síndromes clínicos producidos por 

la hiperbilirrubinemia, conjugada o no conjugada. Según ya dijimos, -

la bilirrubina no conjugada es insoluble en agua, sin embargo es capaz 

de disolverse en los lfpidos complejos del tejido nervioso, cuando la 

sangre contiene valores muy altos de bilirrubina no conjugada, sobre -

todo en los lactantes, este pigmento puede cruzar la barrera hematoen

cefálica para disolverse en los lipidos del sistema nervioso central -

·produciendo el grave trastorno denominado "Kernicterus" (ictericia nu

clear;, por lo tanto la hiperbilirrubinemia es un problema clínico en 

la enfermedad hemolítica dei recién nacido. 

La hiperbilirrubinemia no conjugada también es acolúrica, en con

traste la bilirrubina conjugada es hidrosoluble, se elimina con la ori 

na y no es tóxica para las células, de esto se deriva la importancia 

fundamental en cuanto a la diferenciación clínica de estas dos fonnas 

de ictericia. 

Aunque prácticamente cualquier enfermedad del sistema hepatobiliar 

puede causar ictericia; en México y en los Estados Unidos de Norteamé

rica las causas más frecuentes de ictericia en orden descendente, son 

las siguientes: Hepatitis viral, cirrosis, obstrucci6n biliar extrahe 

pática de origen medicamentoso. 
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" CAAACJERisTICAS CLINICAS IE LAS ALTERACill'ES 1-EPATICAS EN 

BOCA y rETOOOS IE DIAGDSTICO PPAA su UEITIFIO\CICJ·J .· " . 
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CAPITULO IV. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS ALTERACIONES HEPATICAS 

EN BOCA Y METODOS DE DIAGNOSTICO PARA SU IDENTIFICACION. 

ICTERICIA.-

Se present~ p1gnentaci6n amarilla de la mucosa oral debido a un -

aumento de la concentración de bilirrubina sérica por un exceso de pr.Q. 

ducciOn. un trastorno en su metabolismo o un fallo en su excreci6n. -

La .bi11rrugina tiene especial afinidad por las fibras eUsticas de ahf 

que un aumento discreto se detecte en la escler6tica solamente. 

La frteric1a én la mucosa oral la podemos encont"rar en las sigui en. 
tes. alteraciones hep4ticas:. Hepatitis Virfca A o B, Hepatitis Tóxica, 

Hepatitis Activa Cróri1ca, Hepatitis AlcoMlica, Colestasis y en la Ci

rrosis~ 

HALITOSIS.-

. En los pacientes enfennos del hfgado es eventual la existencia de 

la denominada fetidez hep&tica .. Se trata de un .olor dulzaino, de ca-

r&cter peculiar y df.ffc11mente definible, que constituye un dato impo!. 

tante para el diagnóstico. Parece que es consecuencia de procesos di~ 

trófi.é:os y atróficos del parl!nquima hepático, con la correspondiente . . ' , 

destruccf6n celular. Tal ·olor constituye un grave signo, el olor se -
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presenta y persiste a menudo durante meses. 

La halitosis se presenta en: Atrofia Hepática Aguda como Hepati

tis Virica A o B, Hepatitis Alcohólica y en la Colestasis. 

G ING I VORRAG IAS. -

Se presentan gingivorragias en pacientes con enfennedad hepática 

porque el hfgado sintetiza gran parte de los factores de la coagula~-

ción y en concreto el factor I (Fibrinógeno); II (Protrombina); V (Pr.Q. 

acelerina, factor lábil, acelerador de la conversión de la protrombina 

del suero, autoprotrombina· I); IX (Canponente tromboplásico del plasma, 

factor Christmas, cofactor de las plaquetas II, factor tromboplásico -

del plasma B, factor antihemofflico B) y X (Factor de Stuart, factor -

de Prower). Para la sfntesis de los factores II, VII, IX y X se re--

quiere Vitamina K para cuya absorción intestinal se precisa a su vez de 

una adecuada excreción de sales biliares al intestino. 

Las alteraciones hepáticas que la presentan son: Hepatitis A o B, 

Hepatitis Tóxica, Hepatitis Alcohólica, Hepatitis Activa Crónica, Ci-

rrosis Alcohólica y Colestasis. 

TALANGIECTASIAS. 

Son alteraciones vasculares de.la piel, pero algunas veces pueden 

encontrarse en la mucosa oral •. Una modalidad de las mismas son las --
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llamadas aranas vasculares. constituidas por una arteriola central de 

la que irradian numerosos vasos pequeños que se asemejan a las patas -

d8 una araña. 

Las telangiectasias se presentan en: Hepatitis Vírica A o B, He

patitis Activa Crónica, Hepatitis Alcohólica, Colestasis, Hepatitis T.§. 

xica y en la Cirrosis. 

HIPERTROFIA PAROTIDEA.-

Consiste en un aumento de tamai'to de ambas glándulas parótidas. 

La hipertrofia parotfdea se presenta en pacientes con: Cirrosis 

Hepática Alcohólica. 

HIPERPIGMENTACION.-

Se presenta hiperpigmentación en fomia de manchas de.color café -

claro u obscuro, localizándose en .la cara externa de los labios. muco

sa oral, encías y lengua. 

La hiperpigmentación se presenta en: Cirrosis Hepática Alcohóli

ca y en Colestasfs Crónica. 

LENGUA BRILLANTE Y DEPAPILADA.-

La 1 engua se presenta de aspecto bri 11 ante y depapi 1 ada. por 1 a -
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malnutrición y deficiencia de vitaminas. 

Se presenta en pacientes con: Cirrosis Hepática Alcohólica. 

ENFERMEDAD PARODONTAL.-

Se presenta por la carencia del complejo vitamínico B, así como -

la disminución de la ingestión de Vitamina C. 

Se presenta en los pacientes con: Cirrosis Hepática Alcohólica. 

HIPOTROFIA MUSCULAR.-

Se presenta hipotrofia' muscular principalmente de. los músculos ITT.! 

seteros y temporales. 

Se presenta en pacientes con:. Insuficiencia hepática crónica co

mo la Cirrosis Hepática Crónica. 



71. 

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS EN· LAS ENFERMEDADES HEPATICAS. 

HISTORIA CLINICA.-

Se debe obtener una Historia Clínica completa en todos los pacien 

tes que acuden al consultorio, ya que su contenido nos sirve para conp_ 

cer el estado de salud de nuestro paciente, no sólo de la boca sino -

tambien de todo su organismo. 

Con lo que respecta a las enfennedades Hepáticas algunos datos 

nos son muy útiles para poder establecer un diagnóstico aproximado, 

pQr ejemplo: 

Ocupacion: Encontrándose en relación causa-efecto con el oficio, como 

:las hepatitis en individuos que manipulan fósforo, tertarcloruro de -

carbono, sales de plomo etc., la cirrosis en los vinateros. o Hepati-

tfs en un individuo. que manipula sa.ngre en un Laboratorio o en un ban

co de sangre. 

~: ·La edad del paciente influye, por ejemplo la Cirrosis predomina 

en los adultos, la Hepatitis en ri~os y jóvenes. 

Sexo: Se observa algunas veces el predominio en algunos padecimientos 

por ejemplo la Hepatitis Activa .Crónica en mujeres, la Ictericia Obs-

tructiva Intrahepática en los hombres. 
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Toxicomanias: Se debe de investigar el hábito alcohólico, ya que se -

tiene una relación estrecha con la Hepatitis Alcohólica y con la CirrQ_ 

sis. 

Los drogadictos al compartir las agujas de inyección con la Hepa

titis B. 

Los derivados de la fenotiazina son potencialmente capaces de de

sarrollar cuadros de hepatitis. 

Los antecedentes patológicos pueden tener estrecha vinculación -

con el padecimiento actual, dada la frecuencia con que pueden presen-

tarse se consideran la clave del diagnóstico: la importancia de la He. 

patitis como antecedente de Cirrosis Hepática, las transfusiones san-

guineas con la Hepatiti~ Tipo B. 

Historia Familiar: Si algún miembro.de la familia padece o padeció h~ 

· patitis, ya que es altamente contagiosa y el periodo. de incubación es 

1 argo. 

También se deben de revisar con el interrogatorio todos los apar-ª. 

tos y sistemas: Cardior.espiratorio, Gastrointestinal, Benitourinario, 

Nervioso y Endócrino. 

Exp.loración Física: Cabeza, ojos, examen de la piel de cara y cuello, 

palpación de ganglios, de músculos, revisión de ATM, pulso, respiración 
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pres16n·arterial, temperatura. 

Examen Bucal de: Tejidos Blandos y de Tejidos Duros. 
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PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO. 

BILIRRU8INA EN SUéRO.-

Billirrubina Directa. Se le denomina así a la bilirrubina conju

gada por el hígado en moléculas de ácido glucorónico; es excretada por 

el riñón y reacciona con el reactivo diazoado sin necesidad de aceler-ª. 

dor como alcohol o cafeína. Normal: menos de 0.2 mg/100 ml de suero. 

Aumenta en caso de que el flujo biliar esté comprometido a cualquier -

nivel, por obstrucción de vias biliares o por defecto de conjugación. 

Bilirrubina Indirecta. Es la fracción de bilirrubina no conjuga

da con glucorónidos, la cual reacciona con el reactivo diazoado de ácj_ 

do sulfanil ico, la cual reacciona con el reactivo diazoado de ácido -

sulfanil ico, sólo en presencia de alcohol en ·el método de Malloy y con 

cafeína en la técnica de Jendrashik. Normal: menos de 1 mg/100 ml de 

suero. 

Bilirrubina Total = Bilirrubina directa+ Bilirrubina Indirecta. 

Normal: menos de 0.1 mg/100 ml de suero en sujetos mayores de tres me

ses. En el nacimiento y semanas siguientes se presentan valores más -

altos y variables. 

Bilirrubina en Orina. Las concentraciones clínicas significati-

vas de bilirrubina en orina se miden por la prueba de la mancha de Ha

rrison o· las tabletas de Ictotest R y aparece sólo cuando hay un aumen 
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to de la porción ultraffltrable de la bilirrubina sérica conjugada. 

El hallazgo de bilirrubina indica que existe una elevación del pigmen

to sérico conjugado por arriba del "umbral" de 0.4 mg por 100 ml de -

orina. 

Urobilinógeno Urinario. La medición semicuantitativa del urobilJ. 

nógeno en orina colectada dos horas antes, por el método de Watson (v! 

lores normales 0.2 a 1.2 unidades). sirve como fndice práctico de la -

función hepática. 

Detenninación de Fibrinógeno. Que con la protrorrbi na y otras -

fracciones protefcas e~peciales. representa la contribuc;ón del higado 

en el fenómeno de la coagulación. Nonnal de 200 a 400 mg/100 ml de -

. sangre. 

Albumina y Globulinas. Las.concentraciones totales de seroalbú-

mina {Normal: 3.S·a 5 g. por 100 ml. de :;uero). se pueden determinar -

por pruebas químicas. El nivel de cada una debe ser valorado por sep! 

rado. 

Inmunoglobulinas. Las técnicas inmunoelectroforéticas y de inmu

nodifusión penniten la determinación semicuantitativa de varias frac-.

c1ones de inmunoglobulinas. IgG, IgA, IgM e IgD. Las anormalidades --

inespecfficas de las inmunoglobulinas se presentan en gran variedad de 

enfermedades hepáticas crónicas o agudas. 
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Prueba __ de B_ro~1osulfofta 1 eina. Introducida por Rosentha l con e 1 -

empleo de 2.0 mg;kg de peso del sujeto y determinación de la concentr~ 

e ión remanente del colorante en la sangre a los 20 minutos de inyecta

da, se considera que Cllalquier sujeto con cifras mayores del 5% de re

tención tiene impedimento funcional hep~tico. 

Pruebas de Medición de Enzimas. La. loca 1 ización de las diferen-"". 

tes enzimas en el hepatocito, permite relacionar la concentración en -

el suero de las mismas, con la gravedad del daño celular ocurrido. 

Las enzimas pueden considerarse como: Estructurales, ya sea que se e~ 

cuentren formando parte de mitocondias, lisozomas, estructuras nuclea

res, etc., o bien, citoplásmicas, si se encuentran en el citoplasma c_!! 

lular. Las de localización citoplásmica, requieren de un menor grado 

de daño celular para pasar a la circulación. Las enzimas localizadas 

en las estructuras celulares aumentan en sangre, cuando ocurre daño -

grave a la célula, con estados desintegrativos como en necrosis celu-

lar. 

Distribución con preponderancia ·citoplásmica: 

Hepatocito: Transaminasa Glutámico Pirúvica (GPT). 

Hepatocito y Epitelio de Vías Viliares: Fosfatasa Alcalina {PA). 

Localización Estructural: Transarninasa Glutámico Oxaloacética {GOT) 

(50%·Mitocondrio y Núcleo). 

Enzimas en suero sanguíneo y Rangos Nonnales. 

Transaminasa Glutámico Pirúvica·(GPT): Técnica cinética: de 5 a 12 mU/ 

ml; Técnica Calorimétrica: de 8 a 40 U. Reitman Frankel. 



77. 

Transaminasa Oxaloacética Glutamico (GOT). Técnica Cinética: de 5 a --

12 mU/ml.; Técnica Colorimétrica: de 8 a 40 U. Reitman Frankel. 

Fosfatasa Alcalina (FA). Técnica colorimétrica de 0.5 a 4.5 U. 

aodansky y de 20 a 48 mU/ml. Según Bessey Lowry Mod.: Técnica cinética 

menos de 10 mU/ml/24 horas. 

Es preciso considerar que las variaciones enzimáticas tienen sig

nificado clínico. cuando los cambios son de aumentos del 50%. o mayores, 

con respecto al valor medio normal expresado en miliUnidades/ml. 

Prueba de Síntesis de Protrombina. Esta substancia la fonna el -

· higado ª·partir de la Vitamina K; por lo tanto se requiere de un apor

te correcto de la misma. 

La protrombina se determina en el plasma de la· sangre por la téc

nica de Quick; que consiste en medir el tiempo de coagulación del pla_! 

ma, añadiendo tromboplastina y calcio a fin de normalizar la primera -

etapa de la coagulación. Esta prueba mide en realidad, los factores -

VII y X de la coagulaci6n del plasma los cuales también son elaborados 

aparentemente en el hígado. 

Aplicando la técnica de una etapa de Quick, se consideran norma-

les las concentraciones entre 65 y 100%, del valor de lotes de plasma 

de sujetos clínicamente sanos y sin defectos demostrables en sus meca

nismos de coagulación. Esta relación se establece en una determina---
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ción simultánea entre el plasma del paciente y el plasma control, mi-

diendo los tiempos de coagulación bajo condiciones del experimento. 

Siempre que se obtengan valores disminufdos, resulta indispensa-

bl e repetir la prueba, previa administración de Vitamina K por vfa pa

rentera 1. 

Determinación de Colesterol. La detenninación del Colesterol to

tal del suero (normal de .130 a 230 mg. por 100 ml. de suero) y de los· 

esteres del colesterol (Normal: 50 a 70% del colesterol total) ha sido 

una prueba de funcionamiento hepático tradicional peró las interpreta

ciones prácticas y fisiológicas de los cambios en estos lípidos son di 
fíe i 1 tlS. 
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DATOS DE LABORATORIO EN LAS ENFERMEDADES HEPATICAS. 

Hepatitis Tipo A y Hepatitis Tipo B. 

Leucopenia moderada. Neutropenia y Linfopenia transitorias y se-

guidas por linfocitosis relativa. La linfocitosis atípica varia 

entre 2 y 20%. 

Elevación progresiva de la transaminasa en el suero. La concentr~ 

ción de la transaminasa glutámico pirüvica varia entre 400 y 3000 

U, y la oxaloacética es más baja. 

La birrubina del suero está por arriba de 3 mg. por 100 ml. y al

canza de ~ a 20 mg por 100 ml. de suero. 

La fosfatasa alcalina puede ser normal o un poco elevada, de 5 a 

15 unidades de Bodansky. 

La seroglobulina está poco elevada debido al incremento de la 

fracción gama. 

El colesterol puede ser normal o un poco bajo, con disminución en 

la fracción éster. 

La actividad de la Protrombina está moderadamente disminuida. 

Hepatitis Tóxica. 

Producida por: 

a) Tetracloruro de Carbono. 

- Transaminasa sérica elevada.· 

- Albuminuria. 

b) .Halatone. 
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- ~eucocitosis moderada y eosinofilia. 

- Aumento de la concentración de Transaminasa Glutámico Oxaloacé-

tica. 

e) Cloropromazina. 

- Eosinofilia, 1eucccitosis moderada. 

- Hipersensibilidad conjugada. 

- Elevación moderada de Transaminasa de 100 a 200 U. 

d) Metiltestosterona. 

- Aumento de fosfatasa alcalina del suero. 

Hepatitis Alcohólica. 

Leucopenia, granulocitopenia. 

Bilirrubina elevada. 

Fosfatasa alcalina elevada. 

Aumento ligero de las transaminasas. 

Ligero descenso de la albúmina sérica.· 

Hepatitis Activa Crónica. 

Anemia moderada. 

Leucopenia ligera a moderada. 

Trombocitopenia. 

Hipersensibilidad conjugada y la cifra de la bilirrubina total va 

ria entre 3 y 10 mg. por 100 ml. durante meses o años. 

Hay retención de bromosulfalefna. 



La transaminasa se encuentra entre 100 y 300 U. 

Hiperglobulinemia garrma. 

Cirrosis. 

Leucopenia. 

Trombocitopenia. 

Anemia moderada. 
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Aumento en las fracciones total y directa de la bilirrubina del -

suero. 

Retensión de BromosÚlfaleína. 

Elevación de la fosfatasa alCalina del suero. 

Cambios m1nimos en la transaminasa sérfca. 

Disminución de la albúmina. 

Ligeramente elevada la.concentración.de globulina garrma. 

Las inmunoglobulinas mayores a menudo aumentan. 

Hipoprotombinemia profunda. 

Se puede encontrar un tipo diabético de tolerancia a la glucosa. 

Colestasis. 

Aumento de coles tero l. 

Elevación de fosfatasa alcalina. 

Aumento de bilirrubina conjugada directa. 

Aumento de lipoprotefnas.séricas de baja densidad . 

. Disminución de lipoprotefnas séricas de alta densidad. 

Elevaci6n del tiempo de protrombina. 
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CAPITULO V. 

:·1ANEJJ ODONTOLOGICO EN LOS PACIENTES 

CON ALTERACIONES HEPATICAS. 

Medidas Generales. 

Se deben aumentar las medidas higiénicas en pacientes que presen

tan hepatitis infecciosa Tipo A, o Hepatitis por suero homólogo tipo B 

ya que estos virus son muy contagiosos y son altamente resistentes a -

los métodos de desinfección por calor y a substancias quimicas desin-

fectantes. Si se atendió a un paciente infectado con Hepatitis A o B 

se debe procurar desinfectar.el instrumental por medio del autoclave -

(12lºC durante 20 minutos}, ya que este método.es el más seguro. 

En los pacientes con enfermedad hepática se deben de evitar los 

procedimientos odontológicos en los cuales el paciente sangre, ya que 

el higado sintetiza cuatro factores de la coagulación: factores VII, -

IX, X y protrombina, mediante un proceso que requiera·Vitamina K y las 

enfermedades del hígado son causantes de defectos en la coagulación. -

Las células hepáticas no pueden sintetizar los factores de la coagula

ción necesarios a pesar ~e la presen¿ia de cantidades suficientes de -

Vitamina K. 

En las hepatopatias graves existen con frecuencia varias anormali 

dades de la hemostasia que se tienen que tomar muy en cuenta si nuestro 

paciente requiere algún tratamiento de exodoncia o cirugia bucal, ya -
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que se puede presentar una hemorragia, que no podamos controlar en el 

consultorio con los métodos convencionales de hemostasia. 

En caso de que se presente un paciente con enfermedad hepática, y 

se tenga que efectuar un tratamiento en el cual sea inevitable el san

grado, tenemos la obligación de prescribir al paciente exámenes de la

boratorio que nos indiquen el tiempo de sangrado, tiempo de coagula--

ción y tiempo de protrombina. En caso de encontrarse los resultados -

de laboratorio aumentados, se le debe de administrar al paciente Vita

mina Ka dosis de 10 mg al día parenteralmente, durante tres días, pr~ 

via la realización del procedimiento quirúrgico. 

El enfermo alcohólico plantea problemas de manejo m.édico y odont.Q. 

16gico muy variados que obligan a un cuidado mayor. El alcohol afecta 

al aparato digestivo tanto por su efecto irritante .local, como por su 

eliminación a través de diversas· secreciones digestivas y fundamental

mente por los efectos tóxicos que tiene la misma substancia y sus met.! 

bolitos sobre el hígado y otros órganos, los que tenemos que tomar en 

cuenta son: 

La esofagitis que resulta de la acción irritante directa del al-

coho 1 en 1 a mucosa de 1 esófago, se debe tomar en cuenta para 1 a -

prescripción de medicamentos, ya qué la presentación de éstos no· 

debe ser de gran tamai'lo ni il".ritantes. 

La gastritis alcÓhólica se produce por el daño directo a la mem-

brana de la mucosa gástrica, así que los medicamentos que se pre~ 
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criben no deben ser irritantes, o en caso de ser necesaria su 

prescripdón se combinarán éon medicamentos protectores de la mu

cosa gástrica, o alimeritos. 

Los pacientes con cirrosis alcohólica toman frecuentemente anti-

bi óti cos, como 1 a neomi e i na, que reduce las bacterias responsa--

b les de la generación de amonio, mercaptanos y otras toxinas cer_g_ 

brales, provocando con esto mecanismos de resistencia a los anti

bióticos, y esto se tiene que tomar al efectuar la prescripción -

de antibióticos en caso de ser necesaria. 

En el paciente alcohólico se deben incrementar las normas de hi-

giene, ya que estos pacientes son descuidados, y e~ necesario mo

tivarlos para que tengan un adecuado aseo de su boca para preve-

nir enfermedades orales. 

La dieta que debe seguir un paci~nte con hepatitis alcohólica de

be proporcionar una ingestión proteica diaria cuando menos de lg/ 

kg de peso corporal y una ingestión de calorías de 40g/kg. 

· En pacientes con Cirrosis Hepática la dieta que debe seguir el P-ª. 

ciente es: Hipercalórica, exenta de grasas e irritantes y con pocas -

proteínas, de 20 a 30 g. diariamente o menos para evitar el coma hepá

tico. 

UTILIZACION DE FARMACOS EN LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPATICA. 

La administra.ción de fánnacos en los pacientes con enfermedad he

pática es de gran importancia, ya que la mayoría de los medicamentos -
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que usamos en nuestra práctica odonto16gica son metabolizados por el -

hígado, pudiendo agravar o acentuar la enfermedad presente, es por es

to que la historia clínica, la exploración física y la valoración en -

general del paciente, d·ictará el tipo de medicamento que se requiera. 

Como los fármacos se concentran en el hfgado la lesi6n de este ór. 
gano es una forma común de toxicidad. Entre los efectos adversos en -

el hfgado bien conocidos están la colestasis intrahep&tica semejante a 

la ictericia obstructjva producida por la eritromicina, por estereoides 

y otros fármacos. 

PSICOTERAPIA, EN PACIENTES CON ENFERMEDAD HÉPATICA. 

La personalidad de un paciente alcohólico tiene rasgos como: in

madurez de personalidad (arcaica, fijada en niveles muy tempranos de -

desarrollo, con defensas frágiles e inestables), un mal contacto con -

11 realidad, con gran tendencia a la negaci6n de la misma, son depen-- . 

dientes, narcistas, con serios problemas en el manejo de su hostilidad 

que los lleva a asumir actitudes pasivo-agresivas ante los demás. Son 

muy sensibles y tienen frecuentes problemas de inestabilidad emocional. 

Su umbral de ansiedad es muy bajo y ésta se desencadena f4cilmente, -

aún ante problemas relativamente sencillos. Tomando en cuenta todo lo 

anterior se debe procurar que las sesiones odonto16gicas sean con el -

uso de medicamentos como el Diazepan para reducir la angustia. además 

de proveerlo de confianza, comprensión y estfmulo.l 

1.- Monroe Paul. y Baker Alfred. HEPATITIS ALCOHOLICA ACTUALIZACION DE 
SU RECONOCIMIENTO Y TRATAMIENTO. Medicina de Posgrado. Diciembre -
de 1981. Volumen IX No. 12. 
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~1 paciente ictérico se siente relegado y depri~ido, debido a Ja 

actitud que toman para con él las demás personas por el temor de cent~ 

giarse de hepatitis. En caso de atender a un paciente que presente ic 

tericia se debe de investigar Ja etilogfa para saber si es de tipo vi 
ra1 u obstructiva, y en caso de ser viral procurar no atenderlo hasta 

que pase el periodo de contagio, tratando de tranquilizarlo diciéndole 

que su estado es pasajero debido a su enfermedad. 2 

INTERACC ION DEL ALCOHOL CON LOS MEDICAMENTOS. 

En su mayor parte el a1cohol esmetabolizado por la deshidrogena

sa alcohólica que la oxida a acetoaldehido, el cual es transfonnado --

posterionnente a acetato. 

Parte del alcohol es metabolizado por el sistema enzimático micr.Q_ 

somal del hfgado, sistema que también participa en el metabolismo de -

algunos medicamentos. Esta situación detennina que, en presencia del 

alcohol, se modifique el metabolismo de aquellos. 

El a lcoho 1 también puede alterar e 1 transporte de 1 medicamento, -

en tanto que la intoxicación alcohólica crónica altera la síntesis de 

albúmina, de otras protefnas y de lipoprotefnas encargadas de transpo.!: 

tar a los medicamentos. Esto produce una alteración en la relación m~ 

di e amento 1 i bre/medi camen to combinado y en 1 as concentraciones san9uf-

2.- Monroe Paul y Baker Alfred. HEPATITIS ALCOHOLICA ACTUALIZACION DE 
su RECONOCIMIENTO y TRATAMIENTO. Medicina de Posqrado. Diciembre -
de 1981. Volumen IX No. 12. 
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neas del medicamento, asf como en la velocidad de depuración o degrad~ 

ci6n del propio medicamento. La actividad del medicamento combinado -

es diferente a la del mi~no cuando está libre. 

Más importante es la relación farmacológica aditiva del alcohol y 

de 1 os medicamentos sobre e 1 sis tema nervioso centra 1. Los medi camen-

tos con actividad depresora tienen un efe~to sinérgico con el alcohol. 

INTERACCIONES DEL ALCOHOL CON LOS MEDICAMENTOS. 

The Medical Letter, Vol. 23, No. 7: 33-37. 1981. 

MEDICAMENTOS ¡ EFECTOS DEL ALCOHOL MECANISMO PROBABLE 
l 
1 

Acetominofen j Incremento de la hepato- Aumento en·la producción 
xicidad. de metabol1tos tóxicos. 

Anestésicos Disminución de la activi Aumento en la tolerancia 
dad anesUsica. de la anestesia. 

Aumento del nivel de -- Aditivo. . 
anestesia. 

Benzodiazepinas Aumento en la depresión Aditivo. 
SNC. 

Salcilatos Sangrado gastroi ntesti-- Aditivo. 
nal. 

-
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FARMACOS USADOS EN TRATAMIENTOS OOONTOLOGICOS QUE NO 

TIENEN CONTRArNDICACION EN PACIENTES CON ALTERACION HEPATICA. 

AHALGESICO. 

ACETAMINOFEN. 

Efectos Fannacológicos. Los dos principales efectos terapéuticos son 

Antipiresis y Analgesia. 

Anti pi res is. - Es te obra en 1 os centros tennoregul adores del SNC -

en los individuos febriles para que haya más disipación de calor por -

vasodilatación cutánea. 

Analgesia.- El tipo de dolor aliviado es el de intensidad modera

da en la cefalea, en afecciones musculares, articulares Y.de nervios -

periféricos. 

Está indicado en: Pulpitis. dolor post extracción de pieza denta 

ria, artralgia de ATI1, premedicación en cirugfa. en parodoncia. 

El efecto analg~sico termina de tres a cuatro horas. 

Otros Efectos: En dosis terapluticas a 1s1 adas o repett das, e.1 -

acetami nofen es benigno para el aparato cardiovascular y el respirato

rio. En realidad se neceistan dosis muy grandes para dañar el corazón 

o la respiración. No produce alteración en el equilibrio ~cido-base. 
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En dosis letal causa paro respiratorio antes que paro cardfaco. El ac~ 

tominofqn en dosis terapéuticas por poco tiempo no altera las funciones 

renal y hepática. No rebaja la concentración de protrombina. Tampoco 

produce irritación, erosión y hemorragia gástrica como puede ocurrir -

con los salicilatos. El acetaminofen tiene menos toxicidad general y 

es un conveniente substituto de los salicilatos y piraiolonas cuando -

éstos están contraindicados. 

Absorción, destino y excreción. El acetaminofen se absorbe rápi

damente y casi por completo en el tubo digestivo. La concentración 

plasmática máxima se alcanza en 30 minutos o una hora. Cinco horas 

después de tomar una dosis, queda aún medicamento detectable en el --

plasma. Se difunde rápidamente en los tejidos, y se distribuye unifo!. 

· memente en la mayor parte de los lfquidos del organismo. · El acetamin.Q. 

ten se liga a las protefnas plasm4t1cas en un 25 por 100. 

Este f4nnaco se metaboliza por un sistema de enzimas microsc5micas 

del hfgado. S61o un 3% se conjuga en· el hfgado mediante el grupo h1-

droxilo, principalmente en el leido glucur6nico y en pequeilo grado con 

4c1do sulfúrico y se elimina por orina. 

Preparados y Dosis.- El acetaminofen, es poco soluble en agua. 

Se administra por vfa bucal en dosis de 0.3 a 0.6 g cada cuatro horas 

para adultos y en niilos escolares, y 0.1 g para niilos pequeños. La d.Q. 

sis diaria total no debe pasar de 2.6 g. Las tabletas oficiales con-

tienen 0.3 y .o.6 g. del flnnaco. Se presentan tambi~n en jarabe, eli-
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Nombres Comerciales: Acetaminofen Briter. · 

Ami ni na. 

AMPICILINA.-

Anal phen. 

Apadex-F. 

Apirol. 

Ooluvital. 

Oxfgricol ... 

Parengesico F. 

Quimagesico. 

Temperal. 

Winasorb. 
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Propiedades Fanilacológicas.- La Ampicilina reprime. la prolifera-

ción de bacterias grampositivas ~ gramnegativas. Es algo·menos activa 

que la penicilina G contra cocos grampositivos sensibles a este agente. 

La ampicilina es estable en medio ácido y bien absorbida en el 

conducto digestivo. La ingestión de alimentos antes de tomar el anti

biótico produce niveles más bajos en el plasma. 

Eliminación.- Aproximadamente la cuarta parte de la dosis bucal 
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es elimfnada por el riH6n en las primeras 12 horas. La ampicilina ªPi! 

rece en forma activa en la bilis, cumple la circulación enterohepática 

y es excretada en cantidad apreciable con las heces. La concentración 

en la bilis depende de la integridad en la vesfcula biliar y de los -

conductos biliares. 

Preparados y Vfas de Administraci6n.- Se expende para su inges-

tión en cápsulas que contienen de 250 6 500 mg. y se vende en forma de 

suspensión de la sal sódica para ingestión (125 ó 250 mg/5 ml). 

Dosis.- Para enfennedades leves o moderadas la dosis para adul-

tos es de 2 a 4·9 diarios, divididos en cuatro porciones iguales cada 

6 horas. para ni~os 50 mg 6 m&s por kilogramo al dfa. 

Nombres Comerciales: Acimpil. Ampisol c. Flamicina. 

Almopen. Amoyl. Isopen. 

Ampesid. Bactrisol. Omnipen. 

Ampesid Anhidro. Binotal. Pacemol. 

Ampliclox. Bropicflina. Penbritin. 

Ampifenil. Combicilina. Pentrexyl. 

Ampilut. Oiamprex. 

Ampimycin. Doti rol. 
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DIAZEPAN.-

Se usa principalmente para el tratamiento de la ansiedad pero tam 

bién para producir relajación musculosquel~tica y combatir el alcoholi~ 

mo. 

El diazepan tiene un destino metabólico complejo. Setenta por -

ciento de los metabolitos aparecen en la orina, 10% en fonna del deri

vado N-desmetilado, 10% como compuesto 3-Hiaroxilado y 33% como exace

pan. 

Preparados y Dosis. El d1azepan se expende en tabletas de 2.5 y 

19 mg. La dosis depende de la gravedad de los sfntomas y varfa de 2mg 

al dfa en estados de ansiedad leve a 40 mg al dfa para el tratamiento 

de alcoholismo o distonfas graves acompañadas de parálisis cerebral o 

atetosis. 

Se prepara una inyección de diazepan en ampolletas de 2 ml (5 mg/ 

m1), esta solución contiene 40% de propilenoglicol 10% de alcohol etf-· 

.lico, dl!lOrtiguadores y preservativos, se aplica por vfa intramuscular; 

si se da por vía intravenosa debe inyectarse lentamente. 

Toxicidad y Precauciones. Debe de usarse con cuidado en pacien-

tes de edad avanzada que pueden caer en confusión. Es peligros.o guiar 

automóvil o efectuar tareas semejantes bajo la influencia de estos f!.r. 

macos. No deben darse con otros fánnacos que pueden causar efectos --
-

aditivos o supraadi tivos; entre ellos el alcohol los barbitúricos, fe-
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not1u1nas, 1nhibtdores de la HAO (MONOAMINOOXIDASA) y compuestos afi

nes a la 1m1pram1na. 

Los efectos secundarios m4s corrientes son de depresi6n del SNC, 

como la somnolencia y el letargo. La tolerancia al alcohol disminuye 

con el uso concomitante de estos f&nnacos. 

La dependencia ffstca se parece a la que ocurre con los barbitúrj_ 

cos y el meprobamato al suspender el ·f!nnaco se pueden producir convul 

siones, depresi6n, agitación, insomnio, anorexia y agravamiento del e!_ 

tado ps1copato16gico •. 

Otras Reacciones T6xi cas son erupCi 6n Cu U nea, Náuseas, cefa 1 ea, 

deterioro de la función sexual, v!rtigos y atolondramiento. Se han de!_ 

crito casos agranulocitosis. 

Usos Terap!uticos. El tratamfento de los alcoh611cos con diaze-

pan ha alcanzado mucha popularidad, principalmente para aliviar los -

sfntomas de supresión y episodios de excitaci6n y agresión que ocurren 

durante la intoxicac16n alcoh611ca. Tambi!n se usa en el tratamiento 

de la abstinencia del alcoholismo para aliviar la ansiedad y la ten-'"'.

si6n. Es· posible que e.sta substancia pueda substituir al alcohol. 

Nombres Comerciales: Alboral. 

Britazepan. 

Decaci 1 "Plus" 
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Diazepan. , ... 

Oiapam. 

Freudal. 

Legaril. 

Ortopsique. 

Paxate. 

Relasan. 

Valium. 

LINCOMICINA.-

Efectos Fannacotógicos.- Es un antibi6tico que inhibe la síntesis 

proteica bacteriana, y generalmente son bacteriostáticos, pero en do-

. sis elevadas son bactericidas. 

Su espectro antibacteriano es semejante al de las eritromicinas. 

Debido a su habilidad para penetrar al hueso, son particulannente úti

les en·el tratamiento de la osteomielitis incluyendo el hueso alveolar. 

La frecuencia de diarrea con esta droga es alta. Sin embargo, un 

.Problema más grave es el desarrollo de una colitis hemorrágica intensa, 

la cual ha sido algunas veces fatal. Por tanto, se deben hacer algu-

nas consideraciones importantes al utilizar esta droga. Otros efec-

tos colaterales incluyen glositis, estomatitis, náusea, vómito, come-

zón vaginitis y cambios en las células sangufneas. La frecuencia de -
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reacciones de hipersensibilidad a ·estJ droga es baja. 

Absorci6n, Destino y Excrecf6n.- La lincomicina se absorbe s61o 

parcialmente en el sistema gastrointestinal, y se ~xcreta.en las heces, 

l)rfna y bilis, siendo la vía biliar la más importante. Además la lin

comicina se distribuye ampliamente en los tejidos corporales• pasa a 

través de las meninges inflamadas y cruza la barrera placentaria. 

Dosis.- Se encuentra disponible como cápsulas, lfquidos y prepar-ª. 

ciones inyectables. 

La Dosis oral es de 500 mg. suspensi6n de 250 mg •. 

Medicamento y Nombres Comerciales: 

L incomicina Monohidratada. 

Clorhidrato de: L incocin. 

Princol. 

MEPIVICAINA (Carbocafna). -

Este anestésico se compara con la lidocafna tanto en potencia co

mo en duraci6n. Aunque son semejantes qufmicamente, esta droga no pr.2_ 

duce el efecto sedante de la lidocafna. Ma Mepivicafna se utiliza al

gunas veces sin vasoconstrictor en solución. a 3%. La dosis mSxima no 
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debe de 200 mg cuando se emplea sola. 

PROCAINA (Novocaina).-

La so 1 uc i ón de pro ca ína a 2% con un vasocons tri ctor produce anes

tesia adecuada para la mayor parte de procedimientos dentales. No es 

muy conveniente para la eliminación de la pulpa vital o cuando se re

quiere anestesia de larga duración. Es la menos tóxica de los anesté

sicos locales y no es eficaz en forma tópica. 

Se utiliza con frecuencia con otros anestésicos más potentes como 

tetraca1na o proxicaína. La dosis no debe exceder de 20 ml de una so

lución a 2%. La procafna es una droga de tipo éster, que son hidroli

zadas por la col inesterasa de plasma a hígado. 

La procafna por si misma causa vasodilatación y deberá utiliz.arse 

siempre con un vasoconstrictor~ 

PRILOCAINA (Citanest).-

La prilocaina es semejante a la lidocafna cuando se utiliza con -

un vasoconstrictor. Es un poco menos tóxica que la lidocafna pero se 

utiliza el doule de concentraci6n de la lictocafna. Se puede utilizar 

·sin adrenalina, en procedimientos dentales cortos. 
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PENICILINA. -

Efectos de la Penicilina G sobre los microorganismos: Es muy --

efectiva contra muchas especies (pero no contra todas) de cocos gramn~ 

gativos. Los microorganismos sensibles a las penicilinas no sólo son 

inhibidos para proliferar sino también son muertos in vitre por canee!!_ 

traciones suficientes de estos fármacos. 

·El mecanismo primario de la acción de la penicilina sobre las baE_ 

terias es una interferencia en la formación de la pared celular por -

inhibición de la sfntesis de los mucopéptidos. 

·Absorción, Distribución y Excreción de la penicilina. 

Absorción. Vfa bucal. Aproximadamente un tercio de la penicilina 

G ingerida es absorbida en el intestino, una pequeña proporción es --

absorbida en el estómago. El jugo gástrico de pH2. destruye rápidamen 

te el altibiótico. la concentración máxima en la sangre se alcanza de 

30 ~ 60 minutos. Dos tercios o quizá más, de la dosis ingerida lléga 

al colón sin ser absorbida, y en él es inactiva. por las bacterias, so

lo una pequeña cantidad es excretada con las heces. Se debe tomar no 

.menos de media hora antes de la comida o no antes de 2 a 3 horas des--

pués de comer, porque los alimen4os interfieren con la absorción enté

rica de la penicilina. 

·Por inyecci6n subcutánea o Intramuscular.- La velocidad de absor. 

ci6n de .la penicilina G inyectada y la magnitud y persistencia de los 
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niveles sangufneos ~l~anzados dependen de la dosis, el vehfculo, la -

conc·rnt~ ación forma física y de la solubilidad de' la sal o del éster -

de la penicilina G. Es más frecuente el uso de preparados de depósito 

de la penicilina G con los cuales basta una inyección diaria o cada -

dos o tres días, los compuestos que hoy se emplean son la Penicilina G 

Procainica y la Penicilina G Benzatfnica. 

_Distribución.- La Penicilina G se difunde por todo el organismo. 

Excreción.- Se excreta principalmente po~ los riñones, pero una

pequeña cantidad por la biJis y otras vías, el hfgado es una importan

te vía de eliminación extrarenal del antibiótico, 

Preparados y Vías de Administración de la Penicilina G. 

Penicilina Gen solución acuosa para uso paraenteral se aplica en 

inyecciones subcutáneas,_ intramuscular, intravenosa e i ntraraquidea. 

Se usan principalmente sales potásicas. Las dos que tienen carácter 

oficial son la penicilina G potásica estéril y la penicilina G potási

ca amortiguada para inyección: 

Preparados de Penicilina G para uso paraenteral en fonna de depó

sito para acción prolongada. 

Suspensión de Penicilina G Procafnica Estéril.- Los preparados -

de penicilina procafnica se expenden en car~uchos de 1 ml. y en fras--
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quitos de 10 ml. con 300,000 unidades del antibiótico por mililitro. 

Suspensión Estéril de Penicilina G Benzatínica.- Se expende para 

inyecciones intramusculares en ampolletas que contienen de 600,000 unj_ 

dades en 1 ml. a 3.0 millones de unidades en 10 ml. La larga persis-

tencia de niveles terapéuticos de penicilina en la sangre reduce el -

costo del tratamiento y la necesidad de repetidas inyecciones y el tral!. 

matismo local. 

Penicilina G para la Vfa Bucal.- La ingestión de la penicilina -

tiene la ventaja de su fácil administración, ya que se evita el traum~ 

tismo de la inyección. Además las ~eacciones de hipersensibilidad son 

mucho menos frecuentes que en la administración parenteral. 

Las dos preparados bucales son: La Penicilina G Potásica y la P~ 

nicilina G Sódica. Se expenden en comprimidos de 50,000 a 500,000 unj_ 

dades. Para uso pediátrico se preparan sales secas de penicilina G -

mezcladas con saborizantes y amortiguadores. 

Reacciones Secundarias y Tóxicas a las Penicilinas.- La frecuen

cia de los efectos no deseados varfa según el preparado y la vfa de a& 

ministración. La Penicilina G Procafnica produce la más alta frecuen 

eta de reacciones aproximadamente 5%; la Penicilina Benzatfnica produ

ce efectos desagradables en un 0.3% de los pacientes •. 

·Los compuestos que se dan por la boca dan una frecuencia de reac-
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ciones de O. 2·%. 

Reacciones por Hipersensibilidad.- Las reac~iones al~rgicas a la 

penicilina varían en frecuencia de 0.7% en varias áreas del mundo. Se 

han visto por sensibilización a la penicilina erupciones cutáneas de -

varias clases escarlatifonne, morbiliforme, urticarial, vesicular, bu

losa. Reacciones cutáneas más graves son la dennatitis exfoliativa y 

el eritema exudativo multiforme de tipo eritemo-papular o vesiculobulE_ 

so. La sensibilización a la penicilina conduce a lesiones bucales; -

glositis, estomatitis grave con pérdida de membrana mucosa de los ca-

rrillos, lengua saburral, lengua negra o parda y queilosis. 

Las reacciones más graves producidas por 1 a Peni cíl i na son e 1 an

gi oedema, la enfennedad del suero, anafilaxia y el fenómeno de Arthus. 

Nombres Comerciales de la Penicilina G. 

Penicilina G Benzat1nica: Aleryet 400 y 1000. 

Penicilina G Potásica: 

Alivin Plus. 

Bencelin. 

Benzetacil l 200.000, 2 400.000. y 

600,000 u. 
Benzetacil Combinado. 

Duplacil. 

Benzetacil Combinado. 

Oespacilina Plus. 
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Megapenil Tabletas. 

Penicilina G Sal Potásica Cristalizada. 

Lakeside. 

Penicilina G Procaínica: Benzanil Compuesto. 

Penicilina G Sódica: 

Benzetacil Combinado. 

Despacilina Plus. 

Hidropenpro. 

Pemprocilina. 

Prontocillin Enzimático 400,000 U y 

800;000 u. 
Respicil. 

Amsacaína. 

Anapenil 400 y 1000. 

Benzanil Compuesto. 

Hidropenpro-

Megapeni l 1000 y 400. 

Megapenil Forte. 

Penicilina G Sal Sódica Cristalizada. 

Lakeside. 
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FARMACOS POTENCIALMENTE TOXICOS CONTRAINDICADOS EN 

ENFF.Rlfü)M HEPATICA USADOS COMUNMENTE EN OOONTOLOGIA. 

ACIDO ACETIL SALICILICO.-

Efectos Farmacológicos: Antipiresis y Analgesia. 

Antip1resis: los salicilatos disminuyen la temperatura corporal. 

La acción antipirética es rápida y eficaz en los pacientes febriles, -

pero es escasa o nula cuando la temperatura es nonnal. La regulaci6n 

norma 1 de 1 a temperatura de 1 organi sn:o necesita un equil i brío delicado 

entre la producci6n y pérdida de calór. El sistema nervioso central, 

pri nci pa lmente 1 os núcleos hi pota l ámi cos, desempeñan un pape 1 i ndi spe.!}_ 

sable en la regulación de los mecanismos periféricos de la producción 

y la pérdida de calor corporal. Los salcilatos actúan reajustándolo -

para normalizar la temperatura. No es inhibida la producción de calor, 

pero aumenta la disipación de éste porque se eleva el gasto sanguíneo 

periférico y es más intensa la sudación. 

Analgesia: Los salcilatos alivian ciertos dolores por acción en 

el SNC, cuyo mecanismo no se ha elucidado. los colores que pueden alj_ 

viarse por los salcilatos son de poca intensidad, de origen circunscrj_ 

to o disperso. Los salcilatos, sirven en el dolor de cabeza, las mial

gias, las odontalgias, las artralgias y otros dolores de estructuras -

tegumentarias. Los salcilatos son los f&nnacos de mé!s extenso uso para 
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producir analgesia. 

Preparados, Dosis y Vfas de Administración: El preparado es la -

aspirina (~cido acetilsalicflico). La aspirina U.S.P., es un polvo 

blanco cristalino, poco soluble en el agua. Se expende en tabletas 

(0.15, 0.3 y 0.6g), cápsulas (0.15 y 0.3g) y supositorios (0.125, 0.3 

y 0.6g). 

La dosis ordinaria de salcilato es de 0.3 a 1.0 g para adultos y 

puede repetirse cada cuatro horas. 

La vfa de administración es casi siempre la bucal. 

Efectos Hepáticos.- Los salcilatos aumentan el volumen de bilis 

que se excreta. En la intoxicación grave por salcilatos puede ocurrir 

infiltración grasa del hígado. 

Efecto Protrombinopénico.- El !cido acetilsalicilico disminuye -

la concentraci6n de protrombina del plasma. Casi todos los investiga

dores han confinnado que los salcilatos aumentan el tiempo de protrom

bina, debido a que disminuye el factor estable de conversión de pro--

trombina, en fonna semejante a la producida por la bishidroxicumarina. 

Debe tenerse cuidado al emplear dosis masivas de salcilato en el trat.! 

miento de pacientes con lesión hepática, hipoprotrombinemia preexisten. 

te o. carencia de Vitamina K y en pacientes a los que se va a efectuar 

algún tratamiento quirúrgico. 



Nombres Comerciales: Asa 500. 

PIRAZOLONAS.-

Aspirina. 

Dispr1na. 

Adiro. 

Mejoral. 

Etcétera. 
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Efectos Fannaco16gicos: Analgésico, antipirético y antiinflamat.Q_ 

rio. Sirve contra el dolor de las enfennedades inflamatorias en la -

cual la base del alivio se debe principalmente a la actividad antiin

flamatoria del medicamento. Impide las reacciones inflamatorias y es 

semejante a los corticoesteroides en su actividad. No se conoce el m~ 

canismo del efecto antiinflamatorio, pero se cree que el. fánnaco tiene 

efecto local semejante al de los salcilatos; probablemente obra dismi

nuyendo la permeabilidad capilar. 

Efecto Uricosúrico: Produce un efecto uricosúrico probablemente 

atribuible a uno de sus metabolitos. 

Preparados y Dosis:· La fenilbutazona (Butazolidina) es un polvo 

blanco de sabor amargo, se expende en tabletas de 100 mg para adminis

tración bucal. La dosis es variable pero generalmente bastan de 400 ~ 
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600 mg fraccionada en tres o cuatro porciones iguales que se ingieren 

después de las comidas para evitar la irritación gástrica. 

La antipirina (fenazona) es un polvo blanco, cristalino e hidros.Q. 

luble. La dosis media para adultos es de 0.3 a 0.6 g y puede repetir

se a intervalos de cuatro horas. Se prescribe en tabletas o cápsulas. 

La Oxifenbutazona (Tanderil) se expende en tabletas de 100 mg. 

Para adultos. la dosis diaria usual es de 300 a 400 mg fraccionada en 

tres o cuatro porciones iguales que se ingieren después de las comidas 

para evitar o atenuar la irritación del estomago. 

Efectos Tóxicos: Esta contraindicada en pacientes que presentan 

disfunción hepática ya que puede producir hepatitis, ictericia, tromb.Q. 

citopenia, agravación de la deficiencia de protrombina. 

Nombres Comerciales de Pirazolonas: Conmel. 

Magnopi rol. 

Tanderil. 

Dolo-Tanderil 

Prodolina. 

Neo-Melubrina. 

Etcétera. 
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ERITROMICINA. -

Efectos FanTiacológicos.- La Eritromicina es bacteriostática o -

bactericida, dependiendo de la dosis y de la infección. 

Es eficaz contra la mayorfa de los microorganismos gram-positivos 

sensibles de la Penicilina G. 

También es eficaz contra las infecciones por Staphilococcus au--- · 

reus aunque no tan efectiva como las penicilinas antiestafiloc6ccicas; 

en general su espectro antimicrobiano se encuentra entre el de las pe

nicilinas y las tetraciclinas. 

Los principales efectos colaterales después de la administración 

o~al resulta de la irritación del sistema gastrointestinal, pudiendo 

presentarse: náusea, vómito, y dolor abdominal que se pueden disminuir 

al administrar esta droga con.algún alimento. 

La hepatitis colestática se ha asociado con el uso de la forma de 

estolato, y los síntomas incluyen náusea, vómito y dolor abdominal se

guí do de i cteri ci a, fiebre y una alteración en los 1 eucocitos. 

Abosrción, Destino y Excresión.- La eritromicina se difunde muy 

rápidamente en el cuerpo., y todos los tejidos; excepto en el cerebro -

donde existen concentraciones más altas que las presentes en el plasma. 

Al igual que la Penicilina, pasa hacia el lfquido cefalorraquídeo en -
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pacientes con meningitis. 

Este antibiótico se concentra en el higado y se excreta en la bi

lis, orina y heces. Se puede encontrar una gran cantidad en la bilis 

y sólo el 15% en la orina. 

Dosis.- Las formas farmacéuticas comprenden líquidos, tabletas, 

cápsulas pomadas y supositorios. 

Intramuscular: 5-8 mg/kg de peso diariamente. 

Intravenosa: 15-20 mg/kg de peso diariamente. 

Oral: 0.25-1 g cada 6 horas. 

Medicamentos y Nombres Comerciales.-

Editromin Eritrolat. 

Editrocap. Eritromicina Enzimática. 

I1 osone. Latotryd. 

Lauritan. Meberyt. 

Pantobron 500. Pantomicina. 
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SULFONAMIDAS. 

Efectos Farmacológicos.- Son efectivos en algunas infecciones de 

origen dental, los antibióticos son más efectivos y seguros, por tanto. 

las sulfonamidas están indicadas en aquellas infecciones de origen de.!)_ 

tal donde no se puedan utilizar antibióticos, están contraindicadas 

para aplicación tópica a la mucosa oral, debido a que son altamente 

alergénicas. 

Las sulfonamidas son efectivas contra muchos microorganismos gra!!!. 

positivos y negativos, algunos virus grandes del tracoma y linfogranu

loma venéreo. Se utilizan principalmente para tratar infecciones ba-

jas del sistema urinario. 

Un gran número de efectos colaterales, como reacciones alérgicas 

se pueden detectar: urticaria, comezón, fiebre, prurito, dennatitis y 

fotosensibilización. 

Otros efectos son: Náusea, vómito, diarrea, dolor de cabeza, ma

reo, vértigo, tinnitus y depresión mental, orina más alcalina, tambien 

han ocurrido discrasias sanguíneas en pacientes con terapéutica a lar

go plazo con signos asociados como irritación de la garganta, fiebre, 

palidez o ictericia. 

Absorción, Destino y Excreción.- Una vez que la sulfonamida entra 

al plasma, se concentra rápidamente en la orina. Parte se excreta sin 
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cambios mientras que otra se metaboliza en el hfgado. 

Dosis.- Las sulfonamida se encuentra disponible en forma de: Lf

quidos, cremas y supositorios vaginales; generalmente se administran -

por la vfa ora1, aunque tambien existen presentaciones parenerales, -

la dosis varfa con el producto y el trastorno que se va a tratar. 

Medicamento y Nombres Comercia 1 es : 

Sulfonamidas. 

Sulfadi azí na: Es tresul fan-N 

Tetrasul. 

Trisu1fa. 

Sul fametroxazo 1: Andoprim. 

Anitrim. 

Bactresul. 

Bactrizol. 

Ectraprim. 

Fartrim. 

Pisatrina. 

Polibactrim. 

Etcétera. 

Sulacetamida Sódica: Blefamide. 

Cloramsulfa. 

B1ef 10 y 30% 

Succinilsulfatiazol: Enteridina. 

Entero-Diyod. 

Prodíar. 

Sulfametoxipirazina: Longum. 

Sul facetami da: Kol pofl.oran. 

Plascetamid. 

Trisulfa S. 

. Sulfafurazol: Azo-Gantrisin . 

Norilgam. 

Trisulfa S. 

Gantrisin. 
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LIDOCAHIA ( Xyl ocai na). 

Efectos Famiacológicos.- Actualmente es el anestésico más utiliz_! 

do, ya que produce anestesia profunda de larga duración. 

Este anestésico es sumamente tóxico, aunque la cantidad utilizada 

en odontologia no la hace peligrosa. 

Produce vasodilatación ligera, por lo que requiere muy poco vaso

constrictor. Algunos pacientes sufren de un efecto sedante. 

Puede ocurrir estimulacióri del Sistema Nervioso Central, la depr~ 

sión del mismo sin estimulación es más probable que ocurra debido a -

una sobredosis. La lidocafna se usa tópicamente, así como por infil-

tración y en anestesia por bloqueo. 

Esta droga de tipo amida primero se oxida y después se hidrolizan 

por las enzimas microsómicas hepáticas. 

Los efectos colaterales como las reacciones alérgicas ocurren ra

ra vez y consisten principalmente en dennatitis, ataques asmáticos y -

reacciones anafilácticas intensas. Los efectos generales debidos a v~ 

soconstricción incluyen ansiedad, excitación, dolor de cabeza, mareos, 

taquicardia, dolor en el pecho, hipertensión, y trastornos gastrointe~ 

tinales. 
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Dosis.- Cuando se utiliza sola, no deberá excederse la dosis de -

10 ml de una soluci6n al 2%. Y se presenta en pomada, spray y cartu-

cho para inyección. 
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R E S U L T A D O S. 

La hepatitis A es una enfermedad que se presenta con gran frecuen 

cía en escuelas, campamentos, establecimientos, etcétera, donde concu

rren gran cantidad de personas en.un tiempo detenninado, transmitiénd..Q. 

se también a través de agua contaminada, leche o alimentos 

La hepatitis A ataca principalmente a niños y a individuos jóve-

nes, de ambos sexos. 

El virus de la hepatitis A es resistente a los metodos de desin-

fección como calor, ácidos y substancias qufmicas. 

El virus de la hepatitis B es resistente a los métodos de desin-

fecci6n como son el calor, el frfo, y a substancias qufmicas desinfec

tantes. 

La hepatitis Bes transmitida principalmente por vía parenteral, 

por el contacto con el plasma sangufnea o suero de un portador, pero -

la saliva, el semen o las lágrimas pueden convertirse en agentes tran~ 

mi sores. 

Puede haber lesión hepática producida por tóxicos industriales o 

por medicamentos. 

·La elaboración de la historia clinica y las pruebas de funciona--
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miento hepático son detenninantes para la obtención del diagnóstico dj_ 

ferenci a 1 de 1 a enfennedad hep.Ui ca. 

El 30% de los pacientes cirróticos tienen antecedentes alcoh6li-

cos, siendo más común en hombres. 

la hepatitis activa crónica es una enfennedad que se presenta en 

forma progresiva, destructiva y persistente con una duración variable 

de 2 a 10 años y la padecen en un 75% de los casos mujeres jóvenes. 

la ausencia de bilis en el intestino produce una deficiencia de -

absorción de grasas y vitaminas liposolubles po~ lo que resulta una -

avi tami nosi s K que va a perturbar la sfntesi s de protrombi na • 

. la administración de fármacos en los pacientes con enfennedad h~ 

pática se debe hacer con mucha precaución por parte del Cirujano Den-

tista. 
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e o N e L u s 1 o NE s. 

La falta de higiene adecuada en lugares muy concurridos crea un -

medio favorable para el desarrollo del virus de la hepatitis A. 

La hepatitis A la padecen principalmente los niños e individuos -

j6venes porque no tienen anticuerpos contra este virus. 

El cirus de la Hepatitis A es resistente al calor 56°C durante 30 

minutos, a los ácidos u substancias químicas desinfectantes. soporta -

la congelación y descongelación durante un tiempo prolongado, tiene c~ 

.pacidad de pasar a través de los filtros que retienen las bacterias. 

El virus de la hepatitis B resiste temperatura de 60ºC durante 

cuatro horas más o menos, es resistente a los compuestos químicos y a 

congelaciones y descongelaciones repetidas y a procedimientos de frac

cionamiento del plasma. 

La vía parenteral es un medio muy fácil y frecuente para transmi

tir la enfennedad de hepatitis B. 

Las substancias que producen hepatitis tóxica por lo general son 

venenos. Ejemplo: tetracloruro de carbono, fósforo amarillo, etc., se 

pueden presentar también reacciones de hipersensibilidad a medicamen-

tos produciendo hepatitis o colestásis. 



Algunas veces resulta diffcil obtener un diagnóstico diferente de 

las alteraciones hepáticas dada la similitud de sus manifestaciones cl.f. 

nicas. 

Dado que la mayoría de los hombres son consumidores de bebidas -

alcohólicas presentan mayor probabilidad de padecer alteraciones hepá

ticas como la hepatitis alcohólica y la cirrosis. 

La gente joven padece tfpicamente la hepatitis activa crónica, ya 

que no ha tenido contacto con el virus y no tiene la inmunidad, ademas 

de que mueras pacientes son toxiéomanos y su contagio es a través de -

las agujas de inyección. 

Al existir una alteración hepática, las células no pueden sinteti 

zar los factores de la coagulación necesarios. 

La mayoría de los fárn1acos usados en la práctica odontológica son 

metabolizados por el hfgado. 
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P R O P U E S T A S. 

Para la prevención del contagio de la hepatitis A es necesario 

iue en todos los sitios públicos donde se concentra gran cantidad de -

gente se maneje adecuadamente la higiene. 

Las medidas de higiene deben de ser más estrictas en todos aque-

llos sitios donde se concentren ~ifios y jóvenes, ya que estos van a -

ser más susceptibles de contraer la enfermedad. 

Siempre que se atienda a un paciente y se sospeche de que presen

ta un cuadro clfnico de hepatitis el Cirujano Dentista tome las medidas 

preventivas necesarias al caso. 

En todos los pacientes que presenten cuadros de hepatitis es con

veniente que sean aislados y que no se sometan a ningún tratamiento -

odontológico ni a donaciones .de sangre mientras estén en periodo de -

contagio de la enfermedad. 

Es conveniente para la prevención de la hepatitis B que todo per

sonal médico y de laboratorio que trabaje con sangre o productos san-

gufneos se le aplique la vacuna para la profilaxis así como a pacien-

tes con hemodiálisis, hemofílicos, drogadictos, trabajadores residen-

tes en instituciones de custodia, contactos familiares con portadores 

crónicos y personas con promiscuidad sexual. 
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Cuando un paciente presente signos de enfennedad h~pática se de-

ben investigar si está tomando algdn medicamento o si en su trabajo -

está en contacto con tóxicos industriales para poder descartar el dia~ 

r.óstico de una hepatitis por virus. 

En tojo paciente que se presente al consultorio que tenga indicios 

de enfenneead hepática es necesario hacer su historia clínica y si es 

necesario para poder llegar a un diagnóstico más preciso en sus exáme

nes de laboratorio. 

El Cirujano Dentista a través del interrqgatorio y de la explora

ción física así como de la exploración bucal debe detectar cuando un -

paciente es alcohólico y de esta manera saber si presenta alguna alte

ración. 

Los pacientes que presenten hepatitis activa crónica se puede -

atenderlo teniendo mucha precaución en la esterilización de instrumen

tal y atenderlo de preferencia cuando no esté el paciente en fase agu

da. 

En pacientes con enfennedad hepática el Cirujano Dentista debe -

evitar procedimientos odontológicos quirúrgicos. 

Para la prescripción de medicamentos a pacientes con enfermedad -

hepática se haga en bas~ a los datos de la historia clínica, explora-

ción ffsíca y a la valoración general del paciente. 
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