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INTRODUCCION. -

E1 higado es Ta glindula de secrecidn mixta de mayor tamafio del -
cuerpo humano, por lo que es de suma importancia, que el Cirujanoc Den-
tista que forma parte del equipo de salud, esté capacitado para detec-
tar y dar atencidn odontolégica a pacientes que presenten alguna alte-

racion hepatica.

Dado que en nuestra prictica general es frecuente encontrarse con
pacientes que presenten cuadros clinicos de hepatitis, ictericia y ci-
rrosis, y no se sabe como integrar un diagnéstico para poder dar el --
tratamiento adecuado, y de esta manera prevenir urgencias y contagios
eh el consultorio dental; nos debemos basar en la exploracidn fisica,
datos de la historia clinica y la prescripcion de pruebas de funciona-

miento'hepético. para integrar el tratamiento adecuado.

Por lo que en el contenido de este trabajo se desarrollan los con
tenidos en relacion a las alteraciones hepéﬁiéas agudas y crénicas mds
frecuentes, asi como sus caracterfsticas y manifestaciones clfnicas a
nivel sistémico f oral, que proporcionen_a1 Cirujano Dentista la infor

~macion necesaria para que, puedan ser identificadas las alteraciones -
consideradas a nivel oral, y as{ se realice un manejo odontoldgico co-

rrecto en los pacientes que presenten dichas alteraciones.



FUNDAMENTACION OE LA ELECCION DEL TEMA.-

La incidencia de trastornos hepaticos en 1a poblacién general, se
ha visto incrementada notablemente en las Gltimas décadas debido en --
gran parte al abuso existente en lo referente a la ingesta de bebidas

alcoholicas.

Asimismo la glandula hepdtica se encuentra sujeta a diferentes --
agresiones tales como infecciones virales, irritantes quimicos, fendme
nos oclusivos, traumatismos, lo cual repercute en forma sistémica has-

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

Los pianes de estudio de l1a carrera de Cirujéno Dentista de la --
E.N.E.P. ZARAGOZA en los Modulos de Sistema'de_Mantenimiento y Sistema
de Regulacion y Relacidn no contemplan dentro de sus Programas a las -
diversas patologias hepdticas con sus manifestacionaes sistémicas, 1o -
cual limita el adecuado ejercicio profesional del odontélogo, condicio
nando de tal forma una inadecuada prescripcién de los diferentes farma

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

Desde el punto de vista bioldgico se presentan enfermedades sisté
micas por alteraciones hepdticas como la ictericia, que es el cambio -
de color de 1os tejidos a amarillo por pigmentacion biliar y se clasi-

fica en: Ictericia hemolitica, obstructiva y hepatocelular. '



Otra de las alteraciones es la hepatitis que puede ser producida
por sustancias quimicas como el fosforo y el tetracloruro de carbono,
pero la causa mas comin es una infeccidn viral y la clasifican en: He-
patitis Infecciosa (HI, Hepatitis A) y Hepatitis Serica (HS, Hepatitis
B).

Debemos tener en cuenta el alcaholismo que se va a manifestar co-
mo producto de un problema social en el cual el individuo al inicio so

1o es el que se aisla y se angustia por suy situacidn.

Cuando este problema se vuelve crénice, el individuo se ve margi-
" nade por la sociedad, lo cual le va a provocar a]teraéiones psicologi-
cas como (Delirio Tremens), y bioldgicamente el higado se verd afecta-
do por la c}rrosis, en la cual hay necrosis de las céIu]as hepaticas -
acompafada por aumento de tejido fibroso, y se clasifica en: Cirrosis
de grasa nutricional (de Laennec), Cirrasis Biliar y Cirrosis Postne--

crotica.

Todo 10 mencionado anteriormente le confieren a esta situacidn un
matiz de incertidumbre para poder establecer un prondstico favorable -
en 1a implementacion de los diferentes procedimientos terapéuticos --

odontoldgicos.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.-

E1 Odontélogo puede detectar trastornos hepdticos a través del re

conocimiento de sus manifestaciones en Cavidad Oral.

OBJETIVOS. -

Objetivo General:

Detectar y dar tratamiento a las manifestaciones orales produci--

das por Alteraciones Hepdticas.

Objetivos Especificos:

Indicar cuales son las alteraciones hepdticas mas frecuentes.

- Describir los factores etioldgicos de las alteraciones hepdticas
mads frecuentes.

- Identificar la Fisiopatologia de cada una de las alteraciones.

- Sefialar cuales son las manifestaciones orales que produce cada --
una de estas alteraciones. '

- Describir signos y sintomas de cada una de ellas.

- Sehalar de que manera el odontdlogo va a modificar su tratamiento

en estos pacientes.



HIPOTESIS DEL TRABAJO.-

E1 odontélogo a través del reconocimiento de las caracteristicas
orales de los trastornos hepdticos, si puede detectar éstos a través -

de cavidad oral.



MATERIAL.~

Recursos Fisicos:

Libros y Revistas.

Recursos Humanos:

Dos elaboradores de Tesis.

Un asesor de Tesis.

Recursos Financieros:

Un presupuesto aproximado de $7,000.00 para la adquisicidn de articu--

Tos en la Biblioteca del CENIDS y para articulos de papeleria.

METODO CIENTIFICO.-

Los criterios que se siguieron para la seleccion de 1a Bibliogra-
fia es que sea una informacidn actualizada, de tres afios a la fecha, -

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

Para el desarrollo del tema se necesita conocer primeramente la -
anatomia del higado, asi como sus relaciones histoldgicas y fisioldgi-
cas con respecto a los demds Organos del cuerpo humano. Para poder --
asi reconocer cuales son sus alteraciones mds frecuentes y sus caracte
risticas clinicas, asi como sus manifestaciones en boca, y de esta ma-

nera poder dar el tratamiento adecuado en el consultorio dental.



Una vez conociendo l1a organizacion del trabajo se analizard en ba
se a la etiologia, caracteristicas clinicas de cada alteracidn, sus ma
nifestaciones en cavidad oral, su diagndstico y tratamiento y prondsti

co odontologico y los cuidados preventivos.

Cuando se halla obtenido el andlisis se procedera a conjuntar la
informacion para realizar las sintesis de 10 que serd el trabajo de Te

sis.

Ya elaborada la sintesis, .se obtendrdn los resultados y en base a

éstos las conclusiones y propuestas.
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tados y Conclusiones, asi como de propuestas.
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CAPITULO I.
HIGADO

Procedencia Embrioclégica.-

El primordio hepatico aparece hacia la mitad de la tercera semana
en forma de evaginaéian del epitelio endodérmico en el extremo distal
del intestino inferior a partir del diverticulo hepatico, que consiste
en cordones celulares de proliferacidon rdpida que se introducen en el
septum transversum; esto es: la placa mesodérmica entre la cavidad pe
ricardiaca y el pediculo del saco vitelino. Los cordones de células -
hepdticas siguen introduciéndose en el septum transversum, al tiempo -
gue la comunicacion entre el diverticulo hepatico y el intestino ante-
rior (duodeno) disminuye de calibre, formdndose asi el conducto biliar;
este produce una pequefia evaginacion ventral, que originard la vesicu-

Ta biliar y el conducto cistico.

Como el diverticulo crece rapidamente dentro del septum transver-
sum y se entremezcla con los senos sanguineos de las venas onfalomesen
téricas y umbilicales, se forma el tejido mesenquimatoso hepdtico; el
tejido de sostén del higado tiene una génesis mesodérmica proveniente
del propic septum transversum; éste, al adelgazarse sobre la superfi--
cie del higado constituye el peritoneo visceral que lo envuelve, excep

to por su cara diafragmitica.
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Anatomia.-

E1 higado es un organo de color pardo rojizo, grande y liso, ade-
mds se trata de la glandula de mayor volumen del cuerpo con funciones
exdcrinas cuyo producto de secrecidn es la bilis, también presenta se-
crecion enddcrina, ya que muchos de los productos de las células hepa-

ticas son vertidos directamente en la corriente sanguinea.

Ocupa el hipocondrio derecho, parte del epigastrio y del hipocon-
drio izquierdo. Seglin la edad, su peso medio varia de unos 1.400 a --
1.800 grs. en el hohbre, y de 1.200 a 1.450 grs. en la mujer; constitu

ye aproximadamente 1/40 del peso corporal.

En el higado se distinguen dos caras, la diafragmatica y la visce
ral. La cara diafragmdtica, lisa, se relaciona con el diafragma y se
divide en porcion anterior, posterior, superior y derecha, a veces con
sideradas como caras independientes. La cara diafragmdtica 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 higado, algo aplanada se
distinguen las caras inferior o caudal, dorsal e izquierda y contiene
los'lébu1os cuadrado y caudado. Estos estian delimitados por cisurasvy
surcos dispuestos en forma de H. La porcion transversal de la H se --
Allama puerta del higado (porta hepatis), puede ser considerada como el

hilio de esta viscera y aloja los conductos biliares, las ramas de la
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vena porta y las de la arteria hepatica propiamente dicha. E1 surco -
del Tigamento redondo se extiende desde la escotadura del borde infe--
rior hasta la rama jzquierda 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
1io hepdtico a la vena cava inferior. Este surco profundo.contiene el

ligamento venoso, resto fibroso del conducto venoso embrionario.

E1 higado se halla dividido en dos 16bulos, derecho e izquierdo.
Los 16bulos estdn delimitados en la cara diafragmdtica por la inser---
cién del 1igamento falﬁiforme. y en la cara visceral, atris, bor el --
surco del ligamento venoso y por delante de la misma cara por el surco
del ligamento redondo. Sin embargo, basdndose en la distribucidn de -
los vasos y conductos sanguineos, el higado.puede ser dividido en dos
porcionesﬁ derecha e izquierda. E1 plano de separacidn entre las mis
mas se diépone desde la vesicula biliar hasta la vena cava inferior, -
algo a la derecha del ligamento falciforme. Las porciones derecha.e -
izquierda del higado reciben respectivamente, las ramas derecha e jz--
quierda de la vena porta y de la arteria hepatica propja dan or{geﬁ a
los conductos biliares derecho e izquierdo., La vena porta proporciona
entre el 65% y el 85% de la sangre que 11egé al higado; su concentra--
cion de oxigeno es algo inferior a 1a de la sangre arterial pero muy -

superior a la de la sangre venosa.

Proporciona el 50% de 1a oxigenacion de las células hepaticas. El

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

Estos grandes troncos sanguineos penetran en el higado por el hi-
lio hepdtico, donde cada uno de ellos se divide en dos ramas, derecha
e izquierda, destinadas a la irrigacién de ambos 16bulos en cuyo inte-
rior se realiza una sucesiva dicotomizacidn en ramas cada vez mds pe--
quefias que terminan en una red vascular comin: el sinusoide hepdtico.
E1 drenaje venoso del higado se realiza a través de las venas suprahe-
pdticas derecha e izquierda que desembocan a un tronco suprahepdtico -
comin, el cual a su vez desemboca en la vena cava inferior cerca del -

punto de entrada de ésta en la auricula derecha.

£l drénaje linfdtico se 1leva a cabo por los vasos linfdticos pro
fundos que forman redes subperitoneales desde las cuales, los vasos al
canzan los ganglios tordcicos internos. Algunos acompafian al Tigamen-
to redondo hasta el ombligo. La mayor pérte de los vasos linfaticos -
siguen el curso de los vasos sanguineos en el epipldn menor (reflexio-
nes del peritoneo que tapiza al higado) hasta los ganglios celiacos y

desde alli pasan al conducto tordcico.
Inervaciéon.-

Al higado y a las vias biliares Tlegan fibras nerviosas simpati--
cas y parasimpdticas pre y postganglionares, que siguen una distribu--
cidon paralela a la de los conductos biliares y participan en la fun---

cion-de estos 6rganos a través de los complejos sistemas neurohormona-
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les que la regulan.

Histologia.-

La unidad funcional del higado es el dcino que va estar.constitui
do por el parénguima que recibe su aporte sanguineo de un iinico espa--.
cio porta. E1 acino tiene un espacio porta central y dos o gés,ééﬁa-é'
las hepaticas terminales en la periferia que reciben la sanﬁré'ﬁgans-Q
portada por los sinusoides. Cada iciné se divide en tres zohés segﬂh
su proximidad al espacio porta, la graduacidn refléja el grado de oxi-
genacidon de la sangre que alcanzan los hepatocitos, cada vez menor a-
medida qué se alejan los hepatocitos, de los espacios pofta y7§é apro-

ximan a las vénulas hepiticas terminales.

Espacio Porta: Contiene una rama de la vena porta, la arteriola
hepitica, el canal biliar, elementos linfiticos, nerviosos y algunés -
células del sistema reticulohistiocifario. Sus limites son claros y -
estd constituido por una capa de cdlulas hepdticas denominadas'méibra;
na limitante. E1 espacio porta es una estructura conjuntiva que en -
continuidad con la cdpsula de Glisson representa la trama de sostén de

los elementos vasculares.

Células Hepdticas: De 25mm. de didmetro, tienen forma poliedrica

su nicleo es esférico, central y dnico, con uno o mds nucleolos. El -
citoplasma tiene aspecto granular y contiene gran cantidad de glucdge-

no.
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Sinusoides: Constituyen una red vascular situada entre las trébg
culas hepdticas que une los elementos vasculares de los espacios porta

con las venas hepdticas terminales.

En la pared sinusoidal se distinguen cuatro tipos de células: cé-
lulas endoteliales, células de Kupffer, lipocitos y células con grdnu-

los endocrinos.

Las células endoteliales se disponen en una delgada capa unicelu-
lar y poseen fenestraciones miltiples en su citoplasma que permiten el
contécto de 1a sangre con las células hepdticas.. Entre las células en
doteliales y-las.células hepaticas se sitla el espacio de Disse, donde
se hallan las fibras de reticulina que constituyen el estroma de sos--
tén de las trabéculas hepiticas. Las células de Kupffer son células -
fagocitarias que pertenecen al sistema reticuloendotelial. Los lipoci
tos (céluias de Ito) estdn situadas en el espacio de Disse y tienen co

mo funcion fisiologica el almacenamiento de Vitamina A.

Las células de Granulos Endocrinos pbseen probablemente una fun--

cion endScrina todavia no identificada.

Las Venulas Hepdticas Terminales, estan situadas en el centro del
lobulillo hepdtico, representan la raiz de las venas suprahepdticas. -
Estin rodeadas por una capa de células hepdticas y desembocan en ellas

llos sinusoides de cada lobulillo.
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Las Vias Biljares Intrahepdticas se inician en los capilares o ca

naliculos biliares situados entre las células hepdticas.

Posteriormente se forman los ductos biliares, colangiolos o con--
ductillos de Hering, los cuales se encuentran en 1a§ proximidades de -
los espacios porta. La unidn de varios ductos biliares forman los con
ductos biljares intralobulillares que se hallan en los espacios porta
acompanando a las ramas de la arteria hepdtica y vena porta, después -
aparecen los conductos biliares septales como resultado de la unidn de
varios conductos interlobulares, finalmente éstos forman los conductos
hepdticos derecho e jzquierdo, cuya unidn determina la formacidon del -
conducto hepdtico comin, a partir del cual se inician las vias bilia--

res extrahepdticas, vesicula biliar, conducto cistico y colédoco.

E1 higado estd cubierto de una ciapsula de tejido conectivo delga-
do (de Glisson) que contiene fibras coldgenas dispuestas regularmente;
estd, a su vez cubierta por una capa de células mesoteliales. A nivel
del hilio del higado el tejido conectivo de 1a cdpsula se extiende co-
mo el tronco de un arbol, penetrando en el parénquima del Grgano. En
el parénquima, este drbol de tejido conectivo se ramifica muy amplia--
mente, con ramas que se extienden en diferentes direcciones de tal ma-
nera que ninguna parte del higado queda nunca a una distancia mayor de

un milimetro de una o mas de estas ramas.

Fisiologia.-

Las funciones del higado son:
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1) Funciones vasculares, de almacenamiento y filtracién de sangre;
2) Funcidn secretoria, para vaciar bilis en el tubo digestivo; y
3) Funciones metabdlicas relacionadas con la mayor parte de sistemas

metabdlicos de la economia.

Funcidn del Sistema Vascular Hepdtico: Riego sanguineo a través
del higado. Pasan aproximadamente 800 a 1000 ml. de sangre de Tla vena
porta a través de los sinusoides hepaticos cada minuto, y hay un flujo
adicional de aproximadamente 400 ml. en los sinusoides procedentes de -

la ¢ rteria hepdtica; el total, en promedio, es de unos 1400 ml. de san

gre. por minuto.

Presiones y Resistencia en los Vasos Hepaticos: La presidn en la
vena suprahepdtica, que va del higado a la vena cava, es, en promedio,
de casi exactamente Omm Hg, mientras que la presién en la vena porta -
que penetra en el higado es, en promedio, de 8mm de mercurio. Esto de
muestra la resistencia al paso de la sangre portal hasta las venas de
la gran circulacion normalmente es muy pequefia, especialmente si se --

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

de sangre.

Almacenamiento de Sangre en el Higado, Congestidn hepdtica: Un’
aumento de presidon en las venas que drenan el hjgado, almacena sangre
‘en Tos sinusoides hepdticos y, por lo tanto hace que todo el higado au

mente considerablemente de volumen.
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E1 higado puede almacenar de 200 a 400 ml. de sangre en esta for-
ma, con un aumento de s6lo 4 a 8 mm. de Hg en la presidn venosa hepati
ca. Por este motivo se dice frecuentemente que el higado 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 normaimente se halla en los sinu--
soides hepdticos pasa a la circulacion para ayudar a substituir la pér

dida de sangre.

La causa mas importante de congestién hepdtica es la insuficien--
cia cardjaca, que muchas veces aumenta la presidn venosa central hasta
10 6 15 mm de Hg. La disfensién'continuad% de los sinusoides hépéti--
cos que asi se produce, y las estasis de sangre causada por la conges-
tion del higédo, causan necrosis progresiva de muchas células hepdti--

cas en las laminas celulares del higado.

Flujo de Linfa desde el Higado. Como los poros de los sinusoides
hepdticos también permiten el paso facil de proteinas, la linfa que --
drena el higado tieneAun contenido proteinico del 6%, apenas ligeramen
te menor que la concentracion proteinica del plasma. La extrema per--
meabilidad de los sinusoides hepiticos también permite que se produz--
can grandes volimenes de Tinfa. De hecho, del 30% al 50% de toda la -

linfa producida en el cuerpo en reposo procede del higado.

Efecto de las altas presiones vasculares hepdticas sobre la trasu

dacidn del 1iquido a nivel de los sinusoides hepiticos y capilares por
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tales. Cuando la presidn vénosa hepdtica se eleva solamente de 3 a 5
mm. Hg. por encima de la normal que es de 8 mm de Hg empieza a trasu--
dar liquido hacia la linfa, y también a través de la cdpsula hepdtica
hacia la cavidad abdominal. Cuando las presiones venosas hepdticas son
mayores todavia de 10 a 15'mm Hg, el flujo de linfa hepitica aumenta -
hasta 20 veces el normal, y el "sudor" de la superficie hepdtica puede

ser tal que origine intensa ascitis.

Sistema Reticuloendotelial Hepdtico: Las superficies internas de
todos los sinusoides hepaticos estdn cubiertas con un nimero elevado -
de células de Kupffer, estas células son muy fagociticas, tanto que --
pueden extraer el 99% de las bacterias de la sangre procedenté de la -

vena porta antes de que pueda atravesar el higado.

Secrecion de Bilis.-

Todas las células hepaticas forman continuamente una pequefia can-
tidad de secrecion denominada bilis. Esta va a parar a canaliculos bi
liares muy diminutos, situados entre la doble capa de células de las -
placas hepdticas, y luego pasa periféricamente hacia los tabiques inter
Tobulillares, donde los canaliculos se vacian en conductos biliares --
terminales; sigue por conductos biliares de diametro progresivamente -
mayor hasta alcanzar finalmente el conducto hepdtico y el colédoco, -
desde donde se vacia directamente en el duodeno o va a parar a la vesi

‘cula biliar.
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La secrecidn total de bilis por el higado es diariamente de unos
500 a 300 ml, y el volumen miximo de bilis vesicular es de sdlo 40 a -
70 mi. Sin embargo, buede almacenarse en la vesicula por 1o menos la
sacretada en 12 horas, pues el agua, el sodio, el cloruro y los elec--
trolitos de-molécula pequefa son absorbidos continuamente por la muco-
sa vesicular, y se concentran los demds constituyentes de la bilis, in
cluyendo colesterol, bilirubina y sales biliares., La vesicula vacia su
contenido de bilis concentrada al duodeno principalmente, en respuesta
al estimulo de la colecistocinina. Cuando la alimentacidn no contiene
grasa la vesicula se vacia mal; cuando la contiene en cantidades ade--
cuadas, en estado normal la vesicula se vacia por completo en plazo de

una hora aproximadamente.

La concentracidn de las sales biliares es de 1% en la bilis hepa-
tica y de 8% en la vesicular. Mis del 90% de las sales biliares que -
1legan al intestino son reabsorbidas a nivel del ileon terminal; el --
resto es destruido por la accidn de la flora intestinal. Al reabsor--
berse en la mucosa intestinal pasan a la circulacion sanguinea, de don
de son captadas por el higado y vueltas a secretar con la bilis (circu

lacidn enterohepdtica de las sales biliares).

Los pigmentos biliares son el producto de la desintegracidn de --
los eritrocitos viejos, destruccidn que se lleva a efecto en el siste-
ma reticuloendotelial (especialmente en el baso, higado y médula Jsea).
La hemorragia se desdobla inicialmente dando globina y hem; el anillo

hem es abierto, transformindose en cadena recta de cuatro nicleos pi--
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rrolicos, substrato a partir del cual se formardn los pigmentos bilia-
res. E1 primer pigmento sintetizado es la biliverdina; pronto se redu
ce a bilirrubina, que se libera progresivamente al plasma, Pero la bi
lirrubina es casi insoluble en los liquidos corporales. Lo que hace -
es combinarse con algunas de las proteinas plasmiticas, principalmente
albdmina, y en esta combinacidon es transportada por la sangre y 1iqui-
dos intersticiales. Esta bilirrubina unida a la proteina acaba por --
ser absorbida en el interior de las células hepdticas, donde la bili--
rrubina se separa de la proteina y se conjuga con otras substancias --
que la hacen muy soluble., E1 80%, aproximadamente se conjuga con dci-
do glucurdnico para formar glucordnido de bilirrubina; un 10% adicio--
nal se cbnjuga;con sulfato para formar sulfato de bilirrubina; el 10%

final se conjuga con gran nimero de otras substancias solubilizantes.

En estas combinaciones solubles 1a bilirrubina es eliminada con la bi-

1is.

Una vez alcanzado el intestino, la bilirrubina es convertida pbr
accidn bacteriana principalmente, en urobilindgeno, muy soluble, Par-
te del urobilindgeno es reabsorbido por la mucosa intestinal, pasa a -
la sangre y acaba eliminando nuevamente por el higado hacia el intesti

no o por los rifiones en la orina.

Metabolismo Glicido: En el metabolismo de los hidratos de carbo-
no el higado efectia las siguientes funciones especificas:
1) Almacenamiento de glucdgeno;

2) Conversifn de galactosa y levulosa en glucosa;
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3) Gluconeogénesis, ¥y
4) Formacidn de muchos compuestos quimicos importantes partiendo de

los productos intermedios del metabolismo glicido.

£l almacenamiento de Glucdgeno permite que el higado suprima un -
exceso de glucosa de la sangre, la almacena y la devuleva al torrente
vascular cuando la concentracion de glucosa en la sangre empiece a dis
minuir, esta es la denominada funcion amortiguadora de 1a glucosa del

higado.

La gluconeogénesis en el higado estd destinada a mantener la con-
centracion sanguinea de azicar normal, pues sdlo tiene lugar cuando la
concentracion de glucosa empieza a descender por debajo de los valores
normales que son de 70-110 mg/100ml G de 80-120 mg/100ml, segin el mé-
todo que se emplee. En tales circunstancias; grandes cantidades de --
aminoacidos son .convertidos en glucosa, con 1o cual ayudan a mantener

retativamente normal 1a glucemia.

La conversidn de galactosa y levulosa en glucosa también tiene im
portancia para conservar la glucemia normal, pues la mayor parte de la
glucosa asi formada acaba siendo devuelta por el higado a la sangre.
Esta funcion tiene particular importancia para el metabolismo de la ga
lactosa, ya que casi ninguna célula.de la economia, fuera del higado,
puesde convertir la galactosa en glucosa. Sin embargo, la levulosa pue

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

Metabolismo Lipido.- Algunas de las funciongs especificas del hi
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gado en el metabolismo 1ipido son las siguientes:
1) Betaoxidacidn de dcidos grasos y formacidn de dcido acetoacético;
2) Formacidn de lipoproteinas;
3) Formacién de cantidades considerables de colesterol y fosfolipi--
dos, y
u,
4) Conversidn de grandes cantidades de hidratos de carbono y protei-

nas en grasas.

Para cobtener energia de las grasas neufras, éstas primeras se se-
paran en sus componentes glicerol y dcidos grados; Tuego los dcidos --
grasos son rotos por la beta-oxidacion en radicales acetilo de dos car
bonos, que forman acetil-Co-A. Esta a su vez puede penetrar en el ci-
clo del dcido tricarboxilico (Krebs) y oxidafse para liberar cantida--

des enormes de energia.

E1 80% del colesterol es convertido en sales biliares, el resto -
penetra en la sangre para ser transportado principalmente con las lipg
protefnas. E1 fosfolipido lecitina también es transportado Principé]-

mente con las proteinas.

Parte de la sintesis grasa en el cuerpo, a partir de hidratos de
carbono y proteinas, también ocurre en el higado. Después que se ha -
sintetizado grasa en el higado, es transportada al tejido adiposo, y -

allf se almacena.

Metabolismo de Proteinas.- Las funciones mas importantes del hi-
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gado en el metabolismo proteinico son:
1) Desaminacidn de aminodcidos;
)
2) Formacion de urea para suprimir el amonfaco de los 1iguidos corpo
rales;
3) Formacidn de proteinas plasmiticas, Yy

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

puestos importantes para los procesos metabdlicos de la economia.

Se necesita desaminar los aminodcidos antes que puedan utilizarse

para proporcionar energia o convertirse en carbohidratos 0 grasas.

La formacidn de urea por el higado suprime el amoniaco de los 17-
quidos corporales, como las bacterias intestinales forman continuamen-
te grandes cantidades de amoniaco que pasa a 138 sangre sin esta funcidn
heﬁética 1a concentracidn de amoniaco en el plasma sanguineo creceria

rdpidamente y acabaria produciendo coma hepdatico y muerte.

Esencialmente todas las proteinas plasmaticas, con excepcion de -
una parte de las globulinas gamma, son formadas por las células hepati

cas.
Almacenamiento de Vitaminmas.- La vitamina que se aimacena en ma-
xima proporcidn en el higado es la A, pero 'normalmente también conser-

va grandes cantidades de Vitina D y Vitamina Bl2.

Reiaciones entre Higado y Coagulacidn de la Sangre.- ET higado -



26.

forma gran parte de las substancias que en la sangre intervienen en el
proceso de coagulacidn que son: fibrinGgeno, protrombina, globulina -
aceleradora, factor VII y otras menos importantes. La Vitamina K es -
necesaria para los procesos metabdlicos del higado que intervienen en

ta formacidn de protrombina y factores VII, IX y X. En ausencia de Vi
tamina K, las concentraciones de estas substancias bajan mucho y la --

coagulacifn casi resulta imposible,

Almacenamiento de Hierro.- E1 hierro se almacena en el higado en
forma de ferritina. Las células hepdticas contienen grandes cantida-
des de una proteina denominada apoferritina capaz de combinarse con --
cantidades pequefias 0 grandes de hjerro. Por 1o tanto, cuando en los
11quidos corporales se dispbne de hiérro en cantidad elevada, es alma

cenada hasta que el cuerpo lo necesita.
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- CPITUO 1T,

* ALTERACIONES HEPATICAS AGUDAS MAS FRECUEMTES”



CAPITULO I1.
- HEPATITIS AGUDA VIRICA DE TIPO A (HI) O EPIDEMICA.

Es 1a necrosis e inflamacib6n aguda del hfgado producida por un --
agente viral (Virus A), el cual es extraordinariamente resistente al =
calor 56°C durante 30 minutos, a los dcidos y a las substancias quimi-
cas desinfectantes. No contiene 1ipidos esenciales lo que prueba por
su resistencia al éter. Soporta Ta congelacién durante un tiempo pro-
Tongado. Tiene capacidad dé pasar a través de 1oslfiltros que retie--
nen las bacterfas. Se considera que tiene'un_tamaﬁo de 13mm de diéme¥‘

" tro, no parece ‘tener envoltura y muestra simetrfa‘cﬁbica.:

_ El perfqdo de 1hcubac1§n del virus varfa entre 15 y 50 dfas, la -
infeccitn es ffasmitjda primofdiahnehté por vfalorofehél. péro también
puede ser trasmitida pérenteralmehte. y en casi todas ]asﬂepidemfas ei‘
:promedio de ihcubaéién es de‘30 dfas. Se'tranﬁmité pdr mater{a‘fecal,
'ya que esta es la vfa de eliminaciﬁn del virus, ocuﬁfe frecuentemente
‘ el contagio en escuelas, caﬁpamentos y estab1ec1mfentos militares; asf

como a través del agua contaminada, leche o alimentos.

La mayor parte de la poblacibn se considera que hé estado expuesQ’
ta al virus y ha adquirido inmunidad protectora a la edad de 30 afies,
ya que actualmente gracias al métddo de radio inmunoensayo (RIE), se -
puede determinar la presencia,de anticuerpos contra el virus A, y alre

dedor del 90 al 95 por ciento de la poblaciéh adu]ta._tienekpositivbs :
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estos anticuerpos.' Por 1o que ataca principalmente a nifios y a indivi
duos jOvenes y tiene un curso de 4 a 6 semanas y casi siempre se logra
el restablecimiento de las funciones hepdticas, ataca por igual a am--

bos sexos.

. Los cdlculos de la relacidn entre casos ictéricos y los anictéri-

cos varia de 1:1 para adultos.y de 1:10 en nifios.

E1 inicio de 1a Hepatitis tipo A es sibito con sintomas de: fati
ga, astenia, niuseas, vémito, pérdida de apetito, mialgias, dolor abdo
mingl. es frecuente que ocurra un malestar enAel‘cuaHrante superibr de
recho del cuerpo, descrito como una sensacién de 1lenura o dolor. Apa
rece fiebre entre 37.5;y 39°C, y algunos sfntomas como los de la in---
fluehza. con tos, coriza, fafingifis._mialgias y fotofobia. Sin embar
‘ go, cuando se transmite por via ﬁafenteral la heﬁatitis A comienza'§in

' fiebre,

De uno a cuatro dfas antes de 1a‘insta]aci6n de 1a ictericia, la

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

En la fase ictérica los sfhtanas prodrémicos gastrointestinales -
- disminuyen en gravedad y la fiebré desaparece., La 1ctericia.alcanza -
su miximo entre la primera y';egunda,semanas y disminuye después, du--

rando de 6 a 8 semanas en los casos tfpicos.

.Existe pérdida de peso de 2.5 a 5 kf]oé‘durante la fase prodrémi-
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ca tardia y la ictérica temprana.

Los datos fisicos en 1a fase ictérica son crecimiento y dolori---
miento hepdticos. En una o dos semanas después de la aparicién de la
ictericia el higado comienza a disminuir de tamafio y el dolor también

y se normaliza en varias semanas.

Después de la désaparicién de la ictericia, el higado puede estar
adn crecido y poco doloroso, y ser evidéntes todavia las anormalidades
‘en el funcionamiento hepético. La fatiga es .un sintoma promihente.' -
La duracjén de.la fase varfa de dos a seis'semanas. CaBe esperar fng
peracion clfniéa y bioquimica de thS‘a cﬁatro meses en la mayoria de

los casos.

© Alteraciones Fuhcioﬁajes: Existe una elevaci@ﬁ de la transaﬁina-
sa glutdmica Pirﬁviéq Sérica SGPT o TGva’de la Tr&nsaminasé Glutamica
.Oxaloacética Séﬁiéa SGdT y TGO y pueden ser las Gnicas anormalidades -
en individﬁos asintométicos. En los individuos.sintométicos se presen
ta bilirrubina en orina y aumento de bilirrubina en sangre, la eleva--
cién se produce a expensas de 13 bilirrubina directa conjugada. Ha re

duccidn de leucocitos y aumento:de linfocitos con formas atipicas.

Anatom1a Patolégica Durante el periodo de 1ncubaci6n se observa
una ligera h1ncha26n hepatocelular difusa, con edema e h1perplasxa de
células de Kupffer. Ademds hay un infiltrado linfocitario disperso en

las zonas portales con unos pocos macréfagos, algunas,ocasiones'en los
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 sinusoides se encueqtran linfocitos; puede haber necrosis celular hepd
tica aislada. En esta etapa de la enfermedad el hfgado tendrd color -

normal y quizd esté ligeramente aumentado de volumen y por lo tanto de .

peso.

Aparecen los signos c]ésico; de la hepatitis que se hacen mis evi

dentes y son:

- Lesifny necrosis de células hehéticas.
- Sefiales de regeneracién de células hepdticas.
- Una reaccxdn reticu1oendotelia1 acompaﬂada de 1nf11trac16n portal :‘

de.macréfagos.

La reaccibn de células hepaticaskpuede ser difusa, ya que valdessf
_ de una hinchazén intensa de las céIulas a la necrosis franca. ¢uando
“lSs c&lulas parenquimatosas se hinchan el citoplasma se observa acuoso.
y vacuoladovpor lo que fecibe el nombre deiDegeneracién‘G]obulosa.' a;
tos cambios son mds evidentes en las regiones centrales de los lobuli-
llos, en donde ademds se van a observar pequefias zonas focales de ne=-
crosis en las cuales las células hépéticas necrdsédas'van:a desapare--

cer sin dejar rastro alguno{

La deformaci6n del lobulillo hepdtico es el resultado de'la hin-~
chazén celular y de la ngérosis de las células hepéticas'que,van a dgg_f

truir los cordones hep&ticos normales 1o cual produce esta deform;cién; o
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Se observa una regeneracidn celular en forma de algunas imé&genes
de mitosis y nidos totalmente desordenados de células acumuladas, 1o -

cual sugiere focos proliferativos.

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

z0n se manifiesta la reaccidn reticuloendotelial.

Se van a descubrir acumulos de células con infiltrados dispersos
de eosindfilos y en raros casos de neutrdfilos en las triadas portales.
En esta etapa el hfgado es de color mis o menos amarillo, se encuentra

- pesado, hinchado y tenso, segiin el grado de estasis biliar.

En casos de necrosis severa puede haber tal deterioro de la sinte
- sis de protefnas y falta de detoxificacién 6 metabolizacién de sustan-

- cias téxicas que pueden conducir a la encefalopatia.

Los enfermos con hepatitis Tipo A contraida pof via fecal‘buca],
tienen una mortalidad de 0.1 a 0.4 por ciento. Y trasmitida por via -

parenﬁera] tienen una mortalidad de 10 al 12 pof ciento.
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HEPATITIS AGUDA VIRICA TIPO B O HEPATITIS POR SUERO (HS).

Es la inflamaci6n y necrosis del hfgado por el virus B. El1 Virus
B estd compuesto por diversos elementos. Existe una cubierta externa
que, por lo comin, la forma el hepatocito. A su vez, el individuo que
padece hepatitis crea proteinas en el citoplasma de las células hepdti
cas que rodean a la zona central del virus -que es la parte altamente
infectante~, denominada antigeno E, y se relaciona con el antigeno cen
tral de la hepatitis B. Por su parte, el antfgeno de Supehficieves --
aquel que rodea a la parte central, es tambi&n llamado antigeno austra
Ta y cbrresponde a Tarpartfculafs. o] sea’el antigeno superficiai de -
- la hepa;itfs B. Todo este conjunto de elementos conforma la partfcula
Dane, que es ef virus completo de la hepatitis B. E]‘virus mide apro-
- ximadamente 25 mm de didmetro. Resiste temperaturas dg 60°C durante -
" cuatro horas m§s o menos y es resistente a Tos compuestos qufﬁicos.' -
"La_estabilidad del antfgenq superficial ﬁo siempre coincide con la del
agente infectante. Sin embargo, ambos son estables a menor témperatu-
ra (-20°C) durante mds de 20 afios a la congelacidn y descongelacidn re
-petidas y a los procedimjentos de fraccionamiento del plasma. Sujeto
a temperaturas de 100°C durante 10 minutos el virus de la hepatitis B
piefde su infectividad, pero la antigenicidad persiste. En forma simi
liﬁ el antfgeno de superficie es‘estable al pH de 2.4 hasta durante 6
horas, pero se pierde la 1nfect1vidad dél virus., El hipoclqrito de so
'dio a 0.5% déstruye 1a antigenicidad en menos de tres minutos, en solu

ciones con bajas cbnééntréciones»prbtefcés. pero se requieren concen--
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traciones mds elevadas para muestras no diluidas de suero.

E1 periodo de incubacidn del virus de 1a hepatitis B es de 60 a ~
180 dias, es trasmitida la infeccidn por via parenteral, por el contac
to con el plasma sanguineo de un portador. Pero ademds, ya se ha de--
mostrado que el semen, la saliva o las ldgrimas pueden convertirse en
portadores. Es decir se puede contraer la infeccidén a través del coi-
to o de un beso., Este virus rara vez se trasmite por materia fecal en
1a medida en que ésta no suele ser su vfa de eliminacidn; 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 comunes como es el caso de: agujas, .

Jancetas, jeringas, etc.

La hepatitis 8 no tiene una edad de preponderancia pero se presen
ta con mayor frecuencia en gente jovén principalmente toxicdmanos, ya
que comparten las agujas de inyecci@n, en pacientes con S{ndrome de -~
Down, Leucemia linfocitica, Enfermedad renal crénica, o que sufren did
lisis, y en pacientes que han sufrido transfusiones miltiples, ademds

no tiene predileccifn de sexo.

£l peribdo de 1ncubaci§n as pfolongado y su inicio ésbmﬁs insidio
so, hay un periodo de dps a tres semanas durante el cual el paciente -
tiene una enfermedad no‘definida. ya que la describen como gripe o en-

fermedad del suero. Muchos de los plcientes«sufren'artritis-de articu
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laciones distales, y un exantema eritematoso urtiéarico Yy despu8s de -
estos periodos prodrémicos no especfficos de la hepatitis B aparecen -

las manifestaciones.

Signos y Sfntomas: Anorexia, fatiga, malestar, astenia, nduseas,
vémito, diarrea, dolor abdominal.y la fiebre es poco comin. La pérdi-
da de apetito es notable y a menudo incluye una adversi6n a los alimen
>tos. Es frecuente que ocurra un malestar en el cuadrante superior de-

‘recho del cuerpo descrito como una sensacién de 1lenura o dolor.

~ De uno a cuatro dfas antes de la instalacidn de la ictericia, la
oriné se 65curece por ]a‘presencia-de bilirrubina y con frecuencia el
dolor de 1a§ héces se aclara. E) prurito es un sfntoma prominente'en
v,este estadio,'pero es transitorio. Los datos ffsicos son mfnimos en -
ylé fase prodrémica temprana, pero en casi todos los enfermos existe --

crecimiento y dolor del hfgado.

Una vez que aparece -la ictericia-los sfntomas gastrointestinales
por lo regular disminuyen. La ictericia alcanza su mdximo entre la --
‘pfimera y segunda semanas y disminuye después, su duracifn es de 6 a 8

égmanas en los casos tfpicos. ' ' : ~

La pérdida de peso es de 2.5 a 5 kilos durante la fase prodrémica
tardfa y la,ict§rica temprana. Las heces que han estado descoloridas
con la apérlcibn de l1a ictericia, se hacen m§s oscuras conforme la ic-

tericia desaparece.
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Los datos fisicos en la fase ictérica son crecimiento y dolori---
miento hepdticos. E! higado comienza a disminuir de tamafio y el dolor
también, de una a dos semanas después de la aparicién de la ictericia

y se normaliza en varias semanas.

Después de la desaparicidn de la ictericia, el higado puede estar
alin crecido y poco doloroso, y ser evidentes todavia las anormalidades

en el funcionamiento hepdtico.

Las alteraciones funcionales son: elevacidn de la transaminasa
Glutdmica Oxaloaética Serica SGOT o TGO, elevacifn de la Transaminasa
Glutdmica Pirdvica Serica SGPT o TGP y la elevacidn de la LDH. Se pre
senta bilirrubina en orina y aumento de bilirrubina en sangre, la ele-
vacion se produce a expensas de la bilirrubiné directa conjugada. Exis

te reduccidn de leucocitos, aumento de linfocitos con formas atipicas.

En algunos pacientes la enfermedad se vuelve crénica por 1o que -

es progresiva y puede acabar produciendo insuficiencia del drgano o ci

rrosis.

La hepatitis B transmitida por via 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 PatolSgica: Las lesiones morfolSgicas de la hepatitis B

consisten en una combinaciSn de necrosis de 1a c&lula hepitica y acti-
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vidad regeneradora, una reaccidn difusa inflamatoria manonuclear, hiper

plasia de las c&lulas de Kupffer y estasis biliar variable,

Durante la @ltima parte del periodo de incubacidn y la fase pro--
drémica aguda de la enfermedad, las células se rompen aunque el retfcu
1o del Sbulo hepdtico queda preservado, la lesifn a la célula hepstica
es evidente en forma de é&reas difusas de degeneracidn y necrosis de la
célula hepdtica. La regeneracifn del hepatocito es sugerida por muy--
chas figuras mitdsicas, c&lulas multinucleadas, engrosamiento del parén
quima y basofilia citopldsmica. Los infiltrados de las células mononu
cleares existen en zonas porta y en dreas de necrosis lobular. Las cé
‘]ulas de kupffer son prominentes y a menudo contienen abundante pigmen
to amarillo pardo (Lipofucsina). Es comin encontrar la proliferacién
de los conductos. La estasis biliar forma tapones de bilis o trombos
en Tos canalfculos biliares dilatados, y las gotas de bilis en el pa--

rénquima y las células de Kupffer es variable en extensién.

E1 virus de la hepatitis B, produce una viremia crénica -hepato--
trdpico-, que puede permanecer durante aflos en la célula hepitica y, -
por ende existe la probabilidad laténte de una enfermedad crénica. EI
85% de los pacientes curan sin dejar ninguna secuela en el higado o en
los tejidos. Pero el 15% restante, puede no erradicar la enfermedad -
en su totalidad y presentar una hepatitis crénica o activa, incluso, -
se dan casos en que el padecimiehto progresa hacia la formacidn de una

cirrosis hepdtica o, en ocasiones, hasta un hepatocarcinoma.
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Los conocimientos sobre 1a inmunologia, en la respuesta de protec
cidn del organismo infectado contra las particulas virales antigénicas,
han 1levado a la obtencidn de una vacuna para la profilaxis de 1a hepa
titis por virus B, 1a cual se obtiene del plasma‘de los portadores de

dicho virus.

_El procedimiento incluye entre otros pasos: desfibrinacidon del -
plasma; inactivaciéd como etapa previa a l1a fonmacfén de la vacuna que
es, en su tratamiento con formalina, al 1 por 4,000, durantg 72 horas
y a 36°C. La vacuna asf obtenida contiene 20 microgramos de antigeno
de superficie, 1o que unido a 0.5 miligramos de aluminio totaliza 1 mi

1ilitro.

E1 regimen de aplicacién de la vacuna se ha analizado en varios -
paises. El1 mds comin es el que se estipula que a partir de la primera
dosis, esta debe repetirse a2l mes y a los seis meses. La dosis oscila
entre 20 y 40‘microgramos, pero 1a habitual es utilizar la de 20 micro
gramos en cada oportunidad. Obteniéndose como resultados en adultos =~
normales el 95% de seroédnversién y en nifios un 100% de seraconversion.
Permaneciendo los anticuerpos en la sangre por lo menos de dos a tres
afios 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 comenzd a suministrarse.

Estd INDICADA principaimente en: "
1) La m&s alta prioridad de HBVV Vacuna p;rd el Virus de la.Hepatitis



2)
3)

4)
5)
6)
7)
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B serd para el cuefpo médico y personal de laboraforio que trabaje
con sangre o productos sangufneos.

Pacientes con hemodidlisis.

Pacientes que requieran de frecuentes y repetidas transfusiones - |
con sangre o plasma (hemoffticos).

Drogadictos.

Trabajaderes y residentes en Instituciones de custodia.

Contactos familiares con portadores crdnicos.

Personas con promiscuidad sexual.
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HEPATITIS TOXICA PRODUCIDA: POR MEDICAMENTOS.

E1 higado puede lesionarse después de la inhalaci6n, ingestidn o
administracidn parenteral de diversas substancias quimicas. Entre --
ellas algunos tdxicos industriales o 1o que es mds frecuente, agentes

farmacoldgicos usados en el tratamiento médico.

En general se conocen dos tipos principales de Hepatitis Qquica:
1) La Téxica Directa, y

2) Por Hipersensibilidad.

Toxica Directa: Las substancias que producen hepatitis tdxica --
por 1o general son venenos que atacan en forma general y la lesidn he-
pétfca es s6lo una faceta de la intoxicacién. Las hepatotoxinas.direg
tas producen anormalidades morfol6gicas que son hasta cierto punto ca-
racteristicas 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 fésforo amarillo da le--~
sion periportal. La toxina de Amanita Phalloides por lo comin causa -

necrosis hepdtica extensa.

Hipersensibilidad: Las reacciones de hipersensiﬁilidad a medica-
mentos producen un patrdn morfolSgico que es mds variable, un sélo -~
agente puede provocar una gran variedad de lesiones, aunque ciertos pa
trones tienden a predominar. En contraste con la hepatitis téxica, la

hepatitis por hipersensibilidad en las personas expuestas a estos medi
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camentos es impredecible, 1a respuesta no depende de la dosis y se pre
senta en cualquier tiempo durante la exposicidn al medicamento o des--
pués. Dependiendo de la substancia que la cause la hepatitis por hi--
persensibilidad exhibe un cuadro clinicoe indistinguible de la hepati--
tis por virus o simula la obstrucciﬁn biliar extrahepdtica. E£n algu--

nos casos puede haber datos de colestasis y de lesidn hepatocelular.
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ALTERACIONES PRINCIPALES EN LA MORFOLOGIA HEPATICA PRODUCIDA POR ALGU-
NOS MEDICAMENTOS Y SUSTANCIAS QUIMICAS USADOS MAS COMUNMENTE.

j CAMBIQ MORFOLOGICO MEDICAMENTQS EJEMPLO

PRINCIPAL
Colestasis Anabdlico. Metiltestosterona.
Antibidtico. Eritromicina.
Quimioterédpico. Acido paraaminosalici-
lico. *
Anticonceptivo-bucal Noretrinodrel con mes-

tranol (Enovid).
.Hipoclucemiante~bucal Cloropropamida.

Tranguilizador. Cloropromazina.

Hepatitis - .| Anastésico. Halotane.
Anticonvulsivo. Difenilhidantoina.
‘Quimioterdpico. Sulfonamidas.+
Diurético. ' Clorotiacida.

Téxico ' Hidrocarburo. ‘ Tetracloruro de carho-

no.
Metal, Fésforo.
) Hongo. Amanita Phalloides.

* (casionalmente acompaﬁadd de Hepatitis.

+ Acompafiado ocasionalmente de Colestasis.
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. Hepatotoxicidad por Tetracloruro de Carbono (Toxina Directa): EI
envenenamiento puede ser por inhalacidn, ingestifn accidental o inten-
cional, o posiblemente por absorcidn a través de la piel. Las manifes
taciones cifnicas iniciales incluyen cefalalgia, somnolencia, mareos,
ndusea, vémito y-colapso vasomotor. La lesidn hepdtica puede ser evi-
dente de uno a cuatro dfas después de la intoxicaci6n, con ictericia,
hepatomegalia y transaminasa sérica elevada. El hallazgo anatomopato-
légico més importante consiste en la necrosis hepdtica centrolobular
e infiltracidn grasa difusa, cuando existe recuperacién es completa de

4 a 6 semanas,

Hepatotoxicidad por Halotane (Reac;ién de Hipersensibilidad): El
halotane.un'agente anestésicd hidrocarburo, fluoriado, no explosivo es
simiiar en su estructura al cloroformo y se ha informado que produce -
necrosis hepdtica grave en un pequefio hﬁmero de individuos, muchos de
los cuales han estado expuestos antes a este agente. El enfermo §ufre
fiebre, leucocitosis moderada y eosinofilia en la primera semana des--
pués de la administracidn del anestésico. La ictericia es notable de
7 a 10 dfas después. La ndusea y el vémito pueden preceder Ta instala
cién de 1a ictericia. La hepatomegalia es moderqda pero el dolor en -

el hfgado es comiin.

Hepatotoxicidad por Cloropromazina (Reaccidn'Colestética por Hi-=-
persensibilidad): Aproximadamente el 1% de los pacientes que reciben -
-cloropromazina. sufren colestasis intrahepdtica con ictericia, déspués

de una a cuatro semanas de tratamiento. Las reacciones anictéricas --
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son muy frecuentes. La instalacidn abrupta de fiebre, erupcitn, artral
gias, linfadenopatia, ndusea, vémito y dolor en el epigastrio o en el
cuadrante superior derecho del cuerpo. E1 prurito precede la aparicién
de la ictericia, coluria y acolia. La biopsia hepdtica revela estasis
biliar, tapones de bilis en los conductos biliares dilatados y un in--
filtarado portal densq de polimorfonucleares, eosin6filos y mononuclea
res. En ocasiones hay focos diseminados de necrosis del parénquima he
patico. La ictericfa y el prurito desaparecen en unas cuantas semanas
después de la suspensidn del medicamento, sin secuelas y las muértes -
son muy raras. En un pequeno nimero de enfermos la ictericia se pro--
longa durante varios meses o afios y se desarrolla el cuadro de cirro--

sis biliar primaria.

Hepatotoxicidad por Metiltestosterona (Reaccidn Colestdtica): En
algunos pacientes se presenta ictericia colestdtica con elevacién de -
la fosfatasa alcalina del suero. En la biopsia hepdtica existen datos
de colestdsis, con tapones de bilis en los conductos dilatados y tin--
cidn por bilis de las cé]ulas hepdticas. La lesibn es reversible con
la supresidon de medicamentos, y no se han publicado casos con secuelas.

Los casos mortales son muy raros.

Otros fdrmacos que causan Hebatitis son: Tetraciclina, Puromici-
na, Acetaminofen, Sulfato ferroso. Las manifestaciones son variables .
dependiendo del agente y de la naturaleza del cafio hepatico. Pueden -
dar manifestaciones de dafio hepatocelular incluyendo ictericia e insu-
ficiencia hepdtica. Alteraciones bioqufmicas de necrosis hepatocelular
aguda con elevacién de protrombina en grados variables segin la magni-

tud del dafio. También la Eritromicina puede producir colestésis.
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HEPATITIS ALCOHOLICA.

Los estudios de las mds grandes culturas han demostrado la eviden
cia del uso de bebidas a]coh§11cas desde la edad de piedra, en un pe--
riodo cercano a los 4 000 afios antes de cristo. Las bebidas alcohgli-
cas producidas por fermentacifn, a partir de un sorprendente nimero de
sustancias, ocuparon su lugar pricticamente en todas las sociedades hu
manas y aln permanecen en ellas. Con todo derecho se puede deducir --
que los males psicolbgicos, fisicos y sociales a que da lugar el consy
mo excesivo de alcohol han acosado a ia humanidad desde que se integra

ron las primeras comunidades.

En nuestro pafs, el consumo de bebidas embriagantes ha aumentado
considerablemente y con ello se multiplica hasta niveles pavorosos, el

nimero de enfermos alcoh8licos.

La enfermedad alcohﬁlica'deI hfgado constituye una causa importan
'te de males y de muerte en nuestro pafs. E1 alcohol afecta el funcio-
namiento de los sistemas orgdnicos, y los mis frecuentemente afectados
son el higado, el p&ncreas y el sisteﬁainervioso, aunque también exis-
te daflo en el misculo cardfaco y estriado, los drganos hematopoyéticos.

el aparato genital, la piel y atros.

Las enfermedades alcohdlicas del hfgado, especialmente la hepati-
tis y la cirrosis alcoh8lica, son las que constituyen 1a causa médica

principal de muerte en relacidn con el consumo intenso de alcohol.
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La hepatitis alcohdlica es la forma mds grave de agresion hepdti-

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

Parece ser necesario el consumo de grandes cantidades de alcohol,
usualmente 80 gr. o mas diariamente por varios ahos, para el desarro--

110 de hepatitis y cirrosis alcohdélica.

Caracteristicas Clinicas: Dolor abdominal, anorexia, debilidad,
ndusea y voémito, pérdida de peso, fiebre, diarrea, jctericia, ascitis

y otras manifestaciones de insuficiencia hepitica.

Histolégicamenie: Se presenta degeneracidn hepatocelular, en la
hepatitis alcohdlica la mayorfa de 1bs hepatocitos muestra lesiones de
generativas; se observan variaciones en el tamafio y el contenido del -
citoplasma, que puede éparecer hinchado y de aspecto vacio {degenera--
cidn globoide), o bien retrafdo, o 1leno de grumos irregulares; Hiali
no de Mallory que consiste en una degeneracidn grumosa citopldsmica, -
con frecuencia perinuc]ear; con aspecto algodonose, el hepatocito afec
tado puede conservar el nicleo de aspecto normal o con diversos signos
de alteracidn, como hipercromatismo con disminucidn de tamafho, y con -

frecuencia esta rodeado por un halo de leucocitos polimorfonucleares.

Las Alteraciones Funcionales son: En los pacientes con hepatitis
alcoh6lica el nivel de la Transaminasa Glutdmica Oxalocacética Sérica
ordinariamente se encuentra elevado y de forma mis manifiesta que la -

Transaminasa Glutdmico Pirdvica. Existe también elevacidn muy manifies
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ta en el nivel de bilirrubina sérica, la prolongacidn del tiempo de --
protrombina es de mé&s de 3 segundos del control y la refractariedad a

la administracifn parenteral de Vitamina XK. Elevacidn moderada de la

fosfatasa alcalina.
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CAPITULO T1I.

 ALTERACIONES HEPATICAS CROMICAS MAS FRECUEMTES
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CAPITULO [1I.
CIRROSIS JUVENIL
(HEPATITIS LUPOIDE, HEPATITIS PROGRESIVA CRONLCA).

Etiologia.-

Esta enfermedad es propia del comienzo de 1a vida adulta y resul-
t2 mas comin entre las mujeres. Es posible que la mayorfa de 1os ca=--
sos representan los efectos de una hepatitis viral progresiva, aunque
en huchos pacientes la enfermedad es de comienzo insidiosc. Debido a
ciertos hallazgos, como las pruebas positivas con células L.E. una ten
dencia hacia 1a afeccibn de otros 6rganos ademds del higado, hiperga--
mmaglobu]ina, e importante infi}tracién del hfgado células plasmdticas
y linfocitos, muchos investigadores piensan que los factores autoinmu-
nes jueéan un papel importante en la progresidn de la enfermedad, y --
puede presentarse en pacientes de mediana edad y el estudio histolfgi-
co no Siempre muestra. cirrosis, aunque el resultado final es una cirrg

sis de tipo postnecrdtico.

Anatomfa Patoldgica.-.

El hfgado se encuentra crecido en las primeras etapas y a medida
que 1a enfermedad progresa se encoge y se vuelve toscamente corritico.
Microscopicamente, la evidencia de lesidn hepatocelular es, en la fase
activa, la ianflamacién de las células hepdticas coﬁ degeneracion hiali

na. Los conductos portales se encuentran infiltrados con linfocitos y
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c8lulas plasmiticas.

La fibrosis, inicidndose focalmente, se disemina despuds, de modo

que se observan bandas de tejido fibrose rodeando nédulos de regenera-

cidn en desarrolilo.
Cuadro Clinico.~

E1 cuadro clinico en este padecimiento es el de una mujer joven,
ictérica, con hepatosplenomegalia importante y prominentes signos cutd

neos-de padecimiento hepdtico. Casi siempre hay amenorrea.

Aunque’pueden presentarse atagues de pirexia con alteracidn de es
tado general, resulta sorprendente que la mayorfa de los paciente§ se
quejen de pocas molestias hasta que estén profundamente ictéricos. Si
la iétericia es de iniciacidn brusca, como sucede en uno de cada tres
casoé, simy]a una hepatitis viral, pero comﬁnmente es insidiosa. La -
croniéidad de la ictericia es variable y va de 3 meses a 10 anos. El
interés de esta enfermedad aumenta por el hecho de que con fFecuencfa
estén afectados otros drganos ademds del hfgado, dando lugar a las si-

guientes manifestaciones:

Artralgia y Artritis.
Erupciones Cutdneas.
‘C&lulas L.E. en la sangre,

Padecimiento renal (nefritis, infeccidn del aparato remal, Jesiones --

glomerulares).
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Calitis Ulcerativa.

Psicosis.

MNeumonia, Pleuresia y Pericarditis.

Anemia Hemolitica con pruebas de COOMBS positiva.
Enfermedad de Hashimoto.

Diabetes.

Los padecimienfos citados se encuentran habitualmente durante las
fases activas de la enfermedad, pero en ocasiones una dellas manifesggr
ciones extrahepdticas precede a la iniciacidn del padecimiento hepdti-
co. La enfarmedad es crénica y muchos pacientes mueren de insuficien-
cia hep§tica después de 4 a 5 afios. Se producen remisiones y recaidas
agravéndose éstas Gltimas por infeccidn interrecurrente. En ocasiones
1a enfermedad parece curarse por si sola, aunque la paciente puede que

dar como una cirrosis postnecrética.
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CIRROSIS DEL HIGADO.-

Rene Laennec utilizd el nombre de cirrosis que viene del- término
griego "kirros" que significa color amarillo anaranjado y se le dio de

bido al aspecto que adopta el hfgado.

La cirrosis es una enfermedad crﬁnica del higado en la cual hay -
una gran cantidad de tejido fibroso que reemplaza a las células hepdti

cas destrufdas; por 1o que se van a pbservar las siguientes caracteris

ticas:

1.~ Fibrosis.
Z2.- ‘Pérdida de Ya arquitectura hep&tica normal debida a la formacidn
de nédhlos de regeneracibn en el hfgado.

3.- Signos de lesibn de las células hepdticas.

De estos tres factores, el segundo es el mﬁs importante; los nddu
los de regeneracibn se forman por proliferaciﬁn de c&lulas hepdticas,
y el resultado es un §rea de tejido hepético con anormalidades en su -
aspecto, tamafio, disposiciﬁn de los vasos sanguineos y quiz§ también -
trastornos funcionales. La fibrosis es una parte integral de la cirrg
| sis, pero puede existir sin cirrosis si no existe una alteracidn bdsi-
ca del patrdn lobular. El1 factor dé 1esi§n hepatocelular también es -
var1§b1e Yy en las cirrosis bien compensadas las células hepéticas pue-

‘den verse saludables y la funcifn hep§tica ser razonablemente buena.
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Variedades Clinicas de Cirrosis:

CIRROSIS ALCOHOLICA O DE LAENNEC.

£tiologia.-

Esta enfermedad es comin cuando el indice de alcoholismo es alto, .
es e] tipo comln de cirrosis observado en México, los Estados Unidos -
de América y en algunos paises europeos como Francia, no es rara en las
Islas Britanicas y quizd el 30% de cirrdticos tienen antecedentes al--

cohdlicos.

lo se conoce la razdn precisa por la cual se desarrolla 1a cirro-
sis alcohdlica, algunaé persbnaé ingieren alcohol y no desarrollan ci-
rrosis. Se ha demostrado que el alcohol puede producir un higado gra-
" so (con gotitas de grasa en muchas de sus células) pero poco se sabe - B

sobre el porque algunos pacientes desarrollan cirrosis.

Posiblemente los factores nutricionales son importantes en esta -
transformacidn; pero otros investigadores piensan due los factores cons
titucionales y familiares pueden ser importantes. - La cldsica afima--
¢cién de que el alcohdlico compra alcohol y se priva a s¥ mismo de pro-
tefnas casi siempre es verdad, pero puede desarrollarse cirrosis alcohd
lica en quienes beben y comen bien, la enfermedad es m&s comﬁn en los

varones gue en las mujeres.
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Anatomnfa Patoldgica.~

El hfgado frecuentemente estd crecido y pusde existir un tipo de
cirrosis portal unifonne; el hfgado tiene con frecuencia aspecto graso
so y este cardcter queda bien demostrado en las preparaciones histols-
gicas que muestran alteraciones grasas en las: CELULAS HEPATICAS. La
jnfiltracidn grasa indica que el individuo ha estado bebiendo reciente
mente, y cuando se interrumpe la bebida desaparece la grasa. La le---
si6n hepatocelular es variable, pero después de una temporada de fuer-
te ingestidn é]cohé]ica puede ser grave, con dreas de necrosis celular
e infiltracidn de POLIMORFONUCLEARES (células con nicleos, que tienen
muchas formas diferentes, de uno a cinco 1dbulos). HistolGgicamente,
se observa en ocasiones otra caracter{stica, consistente en una pecu--
1iar degeneraci6n hialina del citoplasma perinuc]eér en las cé1u1as he

. paticas lesionadas, o sea la 1lamada "DEGENERACION HIALINA ALCOHOLICA
DE MALLORY".

Cuadro Clinico.-

Desplies de periodos extensos de 1hgest1§n a1coh§11ca el paciente
: puede presentar ictericia, anorexia y vémito, dolor en la porcién supe
rior del abdomen, y hepatmnega11a; En estas cirgunstancias puede difi
cultarse el establecimiento del diagndstico diferencial en la hepati-;
tis viral aguda. Cuando se desarrolla cirrosis los signos de insufi--
ciencia hepatocelular (Edema, incluyendo Ascitis, e ICtericia). junto

con los de hipertensidn portal (varices sangrantes, complicaciones neu
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ropsiquidtricas}, son similares a los encontrados en otras variedades
de cirrosis. Pueden existir oras caracterfsticas aparte de los antece
dentes de alcoholismo intenso, el cual incluso puede ser dificil de pre
cisar en determinadas condiciones. A veces puede existir peuropatia -
seriférica y una exploracidn cuidadosa del sistema nervioso debe bus--
car adclorimiento de las pantorrillas, perdidas sensoriales y reduc---
cidon de los reflejos tendinosos. La presencia de ictericia, si es de
la variedad hepatocélular, debe hacer pensar en cirrosis. Se ha demos
trado que en la cirrosis alcohélica existe una asociacion entre el cre
cimiento de la glindula parétida y la contracci@n de la fascia palmar

(contractura de dupuytren).

Signos Secundarios y Complicaciones.-

En los alcohdlicos puede presentarse un temblor intenso o franco
de]iriﬁm tremens, especiaimente al suspender el a]cohol.b La encefalo-
patfa de Wernicks, con paralisis de los misculos oculares intrinsecos
y extrinsecos, es causada por deficiencia de Vitamina B y puede ir --
acompanada de glositis. Algunos alcohdlicos se quejan de irritacidon -
de la piel o "COMEZON DEL VIMO". En algunos casos graves la muerte se
produce por insuficiencia hepatocelular (ictericia profunda, céma hepa
tico, ascitis) o puede producirse hemorragia de varicés esofégica. Se
ha informado de casos de muerte sibita, debida posiblemente a la sali-

da de émbolos grasos del higado.

Puede resultar diffcil decidir si 1a confusi8n es debfda a los --

efectos del alcohol sobre el cerebro, delirium tremens, o a los efec--
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tos del precoma hepdtico.

A veces coexiste una pancreatitis crénica en lcs alcohGlicos con
padecimiento hepdtico, y ademds es comin la tuberculosis, tanto pulmo-

nar comg peritoneal.



57.
CIRROSIS POSTNECROTICA.

Etiologia.-

Es el tipo mds comin de cirrosis observado y resulta especialmen-
te comin en las mujeres de edad mediana o avanzada. Cerca de la mitad
de los pacientes que desarrollan este tipo de cirrosis tienen anteceden
tes de hepatitis viral. En muchos de estos pacientes el ataque no es
particularmente grave a juzgar por ]a duracién de 1a historia clfnica.
E1 paciente puede encontrarse en buen estado de salud durante muchos -
afios antes de que aparezcan sintomas de cirrosis o alguna de sus compli
caciones, como hemorragia de varices esofagicas. En otros, los progre
sos de la hepatitis son mds evidentes. Probablemente, esta lesidon se
presenta después de una necrosis foﬁal de tejido hepdtico, pero la natu
raleza y antiguedad de la enfermedad inicial son en muchas casos diff-
ciles de precisar. Posiblemente Ta hepatitis viral es la causa mds im
portante, pero deben tenerse en mente la exposicién a drogas y tdéxicos

y el posible papel de la autoinmunidad.

Anatomia Patoldgica.-

Con frecuencia el higado es mds pequefio que To normal, con nodu--
los burdos e irregularmente distribuido; en su superficie. Los nddulos
son de temaiio variable, habitualmente de 1 a 3 . de didmetro, rodea-
dos por gruesas bandas de tejido fibroso. Las alteraciones histol6gi-

cas observadas acompanan a la lesién hepitica. Existe una infiltra---
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cién celular variable y signos de lesidn hepatocelular.

Cuadro Clinico.-

- Hemorragia de vdrices esofdgicas.
- Ascitis o edema periférico.
- Confusidn o cambios de personalidad asociados con precoma hepdtico.
- Con cierta frecuencia el diagndstico se efectda al practicar una
laparotmnié por algin otro motivo.
- Esolenomegalia. ‘
~. + Porque en las'pruebas de rutina se ha descubierto aiguna anormali
" dad como: .
~-. Gran cantidad de urobilina en la orina.
- . Aumento de la bilirrubina del suero o aumento de las globuli
nas, ocasionando éstas Gltimas aumentd de Ta V.S.G.

- Disminucidn de los leucocitos o de las plaquetas debido a hi

peresplenismo.

El1 paciente es ﬁujer‘en la mayorfa de los casos. Puede haber sig
nos cuténeos de padecimiento hepitico y dedos de palillo de tambor. En
. algunos. pacientes el higado es mis grande pero en otros, mis pequefio
que To normal. Por lo general el bazo se encuentra crecido si se exa-
mina al paciente de manera a&ecuada. Puede existir edema periférico y
ascitis. Los signos de hipertensién portal con varices sangrantes y -
- prominentes venas abdominales colaterales pueden observarse junto con

los sfgnos de precoma hepdtico. Ocasionalmente, los pacientes con en-
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fermedad hepdtica crdnica de este tipo pueden desarrollar complicacio-
nss cardiacas como elevado gasto cardiaco, soplos sistélicos de vacia-
miento, e incluso cardiomegalia e insuficiencia cardiaca. También pue
4en observarse alteraciones endocrinas debidas al padecimiento hepdti-
co, pero en las pacientes ancianas estas alteraciones pueden estar 1i-
mitadas a ausencia de pelo corporal. Por 1o general no existe icteri-
cia, pero puede desarroilarse después de alguna agresidn al higado, co

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

Etiologfa.-

En la actualidad se desconoce la causa de esta enfermedad esencial
mente la cirrosis se desarrolla en un higado con obstruccién biliar in
trahepdtica crénica. La obstruccidn se encuentra a nivel de leos cana-
1fculos, y entre las teorfas emitidas para explicarlas estdn el aumen-
to de la viscocidad biliar, Ta lesibn autoinmune y factores hormonales
sugeridos é&stos Ultimos por la notable predi]eécién de la enfermedad -
por las mujeres de mediana edad. Los valores del cobre hepético estan
elevados, pero aunque pueden ser mayores que los encontrados en la en-
feﬁnedad se Wilson, se desconoce su significado., E1 hfgédo esta creci
do, de color verde obscuro y finalmente cirrGtico. Microscépicamente
las caracterfsticas importantes son fibrosis'perilobular. falta de con
ductos-biliares en los espacios porta, asf¥ como las caracferfsticas de

-obstruccibn biliar intrahepdtica.

Cuadro C1Tnico.-

E1 paciente es casi siempre una mujer de mediana edad con ligera
ictericia obstructiva. E1 prurito se nota antes que la jctericia y la
piel puede estar cubierta con huellas de rascado. El hfgado es grande
y duro y el baso es por 1o general pajpabIe. La orina es oscura, las
'heces pdlidas y 1a piel ictérica estd también comﬁnmenté pigmentada.

Se producen xantomas sobre los pArpados o en los pies y las manos, con
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frecuencia en los sitios de presidn, como bajo el anillo de bodas. En
1os casos mds intensos se forman los xantomas en los surcos palmares -
que, sobre las prominencias Oseas, en las plantas de los pies, y en las

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

Signos Secundarios y Complicaciones.-

Pueden existir dolor 6seo y adelgazamiento de los huesos debido a
osteoporosis, osteomalacia e hiperparatiroidismo secundario. La osteo
malacia es causada por malabosrcidn de Vitamina D asociada con la estea
torrea por deficiencia de sales biliares. E1 dolor abdominal puede ser
debido a ulceracidn peptica que es una complicacién comin pero mal ex-
plicada de esta enfermedad, puede aparecer hemorragia debido a defi---
ciencia de protrombina., Los dientes tienden a cariarse y la extrac---
cidon dental puede ir seguida de molesta hemorragia. Las complicacio--
nes habituales de la cirrosis, como son la hipertensit6n portal, coma -
hepdtico y la retencidn de liqufdos son por 1o general de comienéo tar
dio, pero habitualmente constituyen la causa de la muefte cinco o diez

afnios después de iniciada la enfermedad.
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COLESTASIS.
(TRASTORNO EN LA ELIMINACION DE BILIRRUBINA CONJUGADA).

La eliminacidn de bilirrubina conjugada puede estar parturbada o
bloqueada a cualquier nivel dentro de las vfas biliares, desde el hepa
tocito hasta la ampolla de vater. Desde el punto de vista clinico, es
importante distinguir 1a ictericia obstructiva intrahepdtica de ta ex-
trahepdtica (poshepdtica). Esta dGltima a veces es susceptible de tra-
tamiento quirlrgico; de aqui l1a denominacidn de ictericia quirirgica,
mientras que en 1a enfermedad intrahepdtica es una ictericia estricta-

mente médica.

Las causas intrahep&ticas de hiperbi]irrubinemia'inc1uyen‘e] nime
ro elevado de enfermedades que afectan las funciones de la.cé&lula hepd
tica. Los sfndromes de Dubin-Johnson y de Rotor son trastornos heredi
tarios en los cuales existe un defecto de la transferencia de Ta bili-
rrubina y otros aniones orgdnicos a través de la membrana del hepatoci
to. Productos como estrégenos, algunos anticoncepcionales y esteroj--
des anabdlicos pueden dificultar la eliminacién de aniones orgdnicos -
pdr el hepatocito y, en consecuencia, originar un bloqueo intrahepdti-
cd para la eliminacidn de bilirrubina. La desorganizacidn del lqbuli-
110 hepatico, como se observa en muchas cirrosis, provoca colestasis -
intrahepitica. La lesién directa de la célula hepdtica que afecta a -
los sitemas enzimaticos. Por ejemplo en la hepatitis viral, la toxici

" dad qyfmica Yy medicamentosé. y lés infecciones del hfgado, pueden blo-

quear la conjugacién y la excrecidn de la bilirrubina. Por 1o tanto,
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la ictericia se observa con todas las formas de insultos agudos para -

¢! higado lasionan gravemente la célula hepitica.

Las causas intrahepdticas de colestasis lesionan la capacidad de
ta célula del higado tanto para captar bilirrubina como para conjugar-
ta. Ademds en todos los insultos agudos a la célula hepdtica, la hin-
chazdn puede afadirse como un elemento de colestasis obstructiva intra
nepdtica, con regurgitacién de la bilirrubina conjugada hacia la san--
gre. Por lo tanto, la ictericia suele ser un complejo de hiperbilirru
binemia no conjugada y conjugada. En general, todas estas formas de -
ictericia intrahepatica se acompaiian de valores altos de SGOT, SGPT y
LDH, as1 como de otros signos de enfermedad hepatocelular, como la Hi-

potrombinemia.

La colestasis extrahepdtica se observa cuando existe estrechez in
tensa u obstruccidn de los conductos hepdticos derecho o izquierdo, co
1édoco o ampolla de vater. Los cdlculos biliares que quedan %mpacta--
dos en el colédoco, o los carcinomas que afectan cualguiera de estas -
estructuras de los conductos o la cabeza del pédncreas, son las causas
mds importantes de la ictericia obstructiva poshepdtica. Mucho menos
frecuentemente las infecciones agudas dentro de las vias biliares -~
{COLANGITIS) pueden llenar los conductos de pus espeso; o bien anoma--
17as con énitas con atresia o agenesia de conductos extrahepéticos pue

den originar tal obstruccidn poshepdtica.

En todas las formas de ictericia obstructiva hay aumento de los -
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valores séricos de bilirrubina conjugada, 1a bilis no llega al intestj
no y las heces pierden su color normal, quedando con aspecto de arci--
1las (ACOLICAS). Al mismo tiempo los valores urinarios de uribilindge
no disminuyen o desaparecen. Tedos estos hechos son datos clinicos im
portantes; indicadores de enfermedad obstructiva extrahepdtica de vias
biliares. MNo sOlo estd afectado el pigmento biliar; tambidn se acumu-
lan sales biliares en la sangre, por lo tanto un signo importante de -
ictericia obstructiva To constituye el prurito. Ademds la ausencia de
bilis en el intestino produce graves efectos secundarios, en particular
sobre Ta absorcidn de grasas (incluyendo vitaminas liposolubles). En
esta forma puede desarrollarse un sindrome de mala absorcién, causa de
deficiencias de Vitaminas liposolubles. La avitaminosis K perturba la
sfntesis de protrombina; asf puede producirse una diatesis hemorrdgica,
que en estos pacientes es una amenaza grave que a veces obliga a operar
para aliviar la obstruccidén de vias biliares. La colestasis obstructi
va suele acompaﬁarse‘de aumento de colesterol plasmitico; estos pacien
tes acumulan istiocitos cargados de 1ipidos dentro de 1a piel, produ--

" ciendo xantoémas.

Es caracteristico de la etapa inicial de Ta ictericia obstructiva
extrahepética una hipérbi1irrubinemia conjugada, con aumento del valor
de forfatasa alcalina en el suero, pero sin incremento de S.6G.0.T., -~
5.G6.P.T., o L.D.H., sin embargo, con el tiempo 1a obstruccidén extrahe-
pdtica origina lesidn de células del hfgado, y entonces se afiade el -~
.elemento enfermedad hepafocelu]ar a la enfermedad obstructiva. Por lo

tanto en la enfermedad obstructiva extrahepdtica avanzada la hiperbili
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rrubinemia e¢s de ambos tipos, de bilirrubina conjugada y no conjugada,
v 21 perfil de enzimas séricas refleja los efectos conjuntos de ambos

tipos patoldgicos, el intrahepdtico y el extrahepatico.

Hay diferencias notables en los sindromes clinicos producidos por
la hiperbilirrubinemia, conjugada o no conjugada. Segin ya dijimos, =
1a bilirrubina no conjugada es insoluble en agua, sin embargo es capaz
de disolverse en 105 17pidos complejos del tejidd nervioso, cuando la
sangre contiene valores muy altos de bilirrubina no conjugada, sobre -
todo en los lactantes, este pigmento puede cruzar la barrera hematoen-
cefdlica para disolverse en los 1ipidos del sistema nervioso central -

-produciendo el grave trastornc Henominado "Kernicterus" (ictericia nu-
cleary, por lo tahto 1a hiperbilirrubinemia es un problema clfnico en

la enfermedad hemolitica del recién nacido.

- La hiperbilirkubinemia no conjugada también es acoldrica, en con-
traste la bilirrubina‘conjugada es hidrosoluble, se elimina con la ori
na y no es tdoxica para las células, de esto se deriva la importancia
fundamental en cuanto a la diferenciacién clinica de estas dos formas

de ictericia.

Aungue practicamente cualquiér enfermedad del sistema hepatcbiliar
puede causar ictericia; en Méxicd y en los Estados Unidos de Norteamé-
rica las causas mds frecuentes‘de jctericia en orden descendente, son
las siguientes: Hepatitis viral, cirrosis, obstruccidn biliar extrahe

pitica de origen medicamentoso.
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CAPITULO IV.
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS ALTERACIONES HEPATICAS
EN BOCA Y METODOS DE DIAGNOSTICO PARA SU IDENTIFICACION.

ICTERICIA. -

Se presenta pigmehtécidn amarilla de la mucosa oral debido a un -
‘aumentp de 1a concentracifn de bilirrubina sérica por un exceso &e pro
dquiQn. un trastorno eh‘su metabblismo o un fallo en su excreci6n. =
La bilfrrugina tiene especial afinidad por las fibras elisticas de ahf

'que un aumentd discreto se detecte en la esclerftica solamente.

- La ictericia én 1a mucosa oral la podemos encontrar en las siguien _
'tes_alteraéiones‘hepﬁficasi_ Hepatitis Virica A o B, Hepatitis Téxica,
" Hepatitis Activa Crériica, Hepatitis AlcohSlica, Colestasis y en la Ci-

rrosis.
HALITOSIS.-

. En los pacientes enfermos delvhfyadb es eventualﬁla'exiétencié de
1 denomjhada-fetide;vhépaticé;t Se trata de un olor Hujzaino, de ca--
vr&cter peculiar y dtff;ilmente‘definible. que constituye un déto 1mpq5
tante para el diagnqstiéo; Parece que es consecuencia de procesos dié
teri;os y dtrﬁficds del parénquima hep@tico; con la corresponq1ente"

destfdccibn celular, Tal olor constituye un grave sigho. el olor se -
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presenta y persiste a menudo durante meses.

La halitosis se presenta en: Atrofia Hepdtica Aguda como Hepati-

tis Virica A o B, Hepatitis Alcohdlica y en la Colestasis.
GINGIVORRAGIAS .-

Se presentan gingivorragias en pacientes con enfermedad hepdtica
porque el higade sintetiza gran parte de los factores de la coagula-~-
cidn y en concreto el factor 1 (Fibrindgeno); II (Protrombina); V (Prg
acelerina, factor lébii,_acglerador de la convefsfén'dg la protrombina
del suero, autopfotrombina'l); IX (Componente trombopldsico del plasma,
factor Christmas, cofaétor-de las blaquetas I1, factor trombopldsico -
del plasma B, factor antihemofflicb B) y X (Factor de’Stuart, factor -
de Prower). Pafa la sintesis de los factores II, VIi,'IX y X se ré—--
quiere Vitamina K para cuya absokcjdn intestinal se préciﬁa_a su,véz de

una adecuada excrecidn de sales biliares al jntestino.

Las alteraciones hepdticas que la presentan son: Hepatitis A o B,
Hepatitis Toxica, Hepatitis Alcohdlica, Hepatitis Activa Crénica, Ci--
rrosis Alcohdlica y Colestasis.

TALANGIECTASIAS.

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

encontrarse en la mucosa oral. . Una modalidad de las mi smas son las --
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1lamadas arafias vasculares, constituidas por una arteriola central de
la que irradian numerosos vasos pequefios que se asemejan a las patas -

de una arafa.

Las telangiectasias se presentan en: Hepatitis Virica A o B, He-
patitis Activa Crdnica, Hepatitis A]éohé]ica, Colestasis, Hepatitis T3
xica y en la Cirrosis.

HIPERTROFIA PAROTIDEA.-

Consiste en un aumento de tamafio de ambas glandulas parﬁtidés.

La hipertrofia paroffdea se presenta en pacientes con: Cirkosis

Hepatica Alcohdlica.
HIPERPIGMENTACION. -

Se presenta hiperpigmentacidn en forma de manchas,de.color café -
claro u obscuro, localizdndose en la cara externa délios labios, muco-

sa oral, encfas y lengua.

La hiperpigmentacidn se presenta en: Cirrosis Hepatica Alcohé]j-

ca y en Colestasis Crdnica.
LENGUA BRILLANTE Y DEPAPILADA.-

La lengua se presenta de aspecto brillante y depapilada.‘pof la -
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malnutricion y deficiencia de vitaminas.
Se presenta en pacientes con: Cirrosis Hepdtica Alcohdlica.
ENFERMEDAD PARODONTAL. -

Se presenta por la carencia del complejo vitaminico B, asi como -

ta disminucion de la ingestion de Vitamina C.
Se presenta en los pacientes con: Cirrosis Hepética'Alcoh61ica.
HIPOTROFIA MUSCULAR.~"

Se presenta hibqtrofid"mUQCUIar principalmente de los misculos ma

seteros y'temporaTes,‘.fA

Se presenta en pacientes con: -Insuficiencia hepdtica cronica co=

mo la Cirrosis Hepatica Crodnica.
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PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS EN. LAS ENFERMEDADES HEPATICAS.
HISTORIA CLINICA.-

Se debe obtener una Historia Clinica completa en todos los pacien
tes que acuden al consultorio, ya que su contenido nos sirve para cong
cer el estado de salud de nuestro paciente, no sélo de la boca sino --

tambien de todo su organismo.

Con lo que respecta a las enfermedades Hepdticas algunos datos -- ‘
nos son muy {tiles para poder establecer un diagndstico aproximado, =~

por ejemplo:

Ocupacion: Encontrindose en relacién causa-efecto con el oficio, como =
Jlas hepatitis en individuoﬁ_quevmanipuian fésforo, téftarc1oruro de --
carbono, sales de plomo eté., 15 cirrosis en los vinateroé. 0. Hepati--
tis en un ih&ividuo,que manipula sangre en un Laboratorio o‘en un ban-’

~

co de sangre.

Edad: La edad del paciente influye, por eJemplo la Cirrosis predom1na

en los adu1tos, 1a Hepatitis en nifios y jovenes

Sexo: Se observa algunés veces el predominio en algunos padecimientoé
por eJemplo la Hepatitis Aétiva,Crénica en mujeres, 1a Ictericia Obs--

tructiva Intrahepitica en 1os hombres.
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Toxicomanias: Se debe de investigar el hdbito alcoh6lico, ya que se --
tiene una relacion estrecha con la Hepatitis Alcohélica y con la Cirrg

sis.

Los drogadictos al compartir las agujas de inyeccidn con la Hepa-

titis B.

Los derivados de la fenotiazina son potencialmente capaces de de-

sarrollar cuadros de hepatitis.

Los‘antecedentes‘patolégicos pugden'tenerféstrecha vinculacign --
coﬁ el padecimiento actual, dada 1a f%ecuencia con que pueden préSen--
tarse ée consideran la clave del diégnéstico: la imbortahcia de la He.
patitis como antecedente de Cirrosis Hepética; las transfusiones sén-Jl

guineas con la Hepatitis Tipd B.

‘Historia Familiar: Siha1gﬁn”miembro'de la familia pédecefovpadecié he

" patitis, ya que es altamente‘contqgiosa y el periodo de incubacidn es

largo.
También se deben de revisar con el interrogatorio todos los apara
tos y sistemas: Cardiorespiratorio, Gastrointestinal, Benitourinario,

Nervioso y Endocriro. .

Exploracidn Fisica: Cabeza, ojos, examen de la piel de cara y cuello,

paipacidn de ganglioé}lde,mﬁscu]os,’reﬁisién‘de ATM, pulso, respiracion



presiGﬁ‘arteria1, temperatura.

Examen Bucal de:

Tejidos Blandos y de Tejidos Duros.

- 73.
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PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO.

SILIRRUBINA EN SUEROD.-

Billirrubina Directa. Se le denomina asi a la bilirrubina conju-

gada por el higado en moléculas de dcido glucordnico; es excretada por
el rifiGn y reacciona con el reactivo diazoado sin necesidad de acelera
dor como alcohol o cafeina. Normal: menos de 0.2 mg/100 ml de suero;
Aumenta en caso de que'el flujo biliar esté comprometido a cualquier -

nivel, por obstruccion de vias biliares o por defecto de conjugacion.

Bilirrubina Indikecta. Es la frqccfén'de bilirrubina no conjuga-
da con g1ucor6nidds, 1a cual reacciona con el reactiyoidiazoado de &ci
do sulfanilico, 1a.cual reacciona con el .reactivo diazoado de acido -~
sulfanilico, sé]o'en:presehcia de alcohol en el hétodo de Malloy y con
cafeina eh la técnica de Jendrashik. No}ma]: menos de 1 mg/100 ml de

suera.

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 mis -

altos y variables.

Bilirrubina en Grina. Las concentraciones clinicas 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 sdlo cuando héy un aumen
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to de 1a porcién ultrafiltrable de 1a bilirrubina sérica conjugada.
E1 hallazgo de bilirrubina indica que existe una elevacidon del pigmen-
to sérico conjugado por arriba del "umbral" de 0.4 mg por 100 ml de --

orina.

Urobilinégeno Urinario. La medicidn semicuantitativa del urobili

ndgeno en orina colectada dos horas antes, por el método de Watson (va
lores normales 0.2 a 1.2 unidades), sirve como indice prictico de la -

funcidn hepdtica.

Determinacidn de FibrinSgeno. Que con la protrombina y otras --

fracciones protefcas e;peciales, representa 1a contribucion del higado
"én el fendmeno de la coagulacién. Normal de 200 a 400 mg/100 ml de ~-

" sangre.

Albumina y Globulinas. Las.concentraciones totales de serocalbi--

v_mina {Normal: 3.5'a 5 g. pbr.IOO ml. de suero) se pueden determinar --
‘por pruebas quimicas. EIl n{vel de cada una debe'ser valorado por sepa

“rado.

Inmunoglobulinas. _Lds técnicas inmunoelectroforéticas y de inmu-

vnodifusi6n~penniten 1a determinacidn semicuantitativa de varias frac--
‘clones de inmunoglobulinas, IgG, IgA, IgM e IgD. Las anormalidades ---
1néspecificas de las inmunoglobulinas se'présentan en gran variedad de

"enfermedades hepdticas crénicas o agudas.
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Prueba de Bromosulfoftaleina. Introducida por Rosenthal con el -

enpleo de 2.0 mg/ky de peso del sujeto y determinacion de la concentra
cidn remanente del colorante en la sangre a los 20 minutos de inyecta-
da, se considera que cualquier sujeto con cifras mayores del 5% de re- -

tencion tiene impedimento funcional hepdtico.

Pruebas de Medicidon de Enzimas. La localizacion de las diferen--

tes enzimas en el hepatocito, permite relacionar la concentracion en -
el suero de las mismas, con la gravgdad del dafio ce]u]ar'ocurrido. --
Las enzimas pueden considerarse como: Estructurales, ya sea que se.en
cuentren formando parte de mitocondias,vlisozomas, estructuras nuclea-
res, etc., o bien, citoplésmfcas; si se encuentran en éT citoplasma ce
lular. Las de localizacién citoplasmica, requieren de un menor grado
de dafio celular para pASAr’afia circulacibn. . Las'eniimﬁs localizadas
en las estructuras'celularesﬂaumentan en sangre, cuando ocurre dafio -~
grave a la cé]u]a,’con éstadds‘desintegrativos comé en,necrosis celu--
lar. | S |

" Distribucidn con preponderancia'citoplésmiéa:'

Hepatocito: Transaminasa Glutémico.Pierica (GPT).
Hepatocito y Epitelio de Vias Viliares: Fosfatasa A]ca]ihé (PA).

Localizacidn Estructural: Transaminasa'elutémico Oxaloacética (GOT)

(50% Mitocondrio y Nicleo).

Enzimas en suero sanguineo y Rangos Normales.
Transaminasa Glutdmico Pirlvica (GPT): Técnica cindtica: de 5 a 12 mu/

ml; Técnica Colorimétrica: de 8 a 40 U. Reitmén‘FFankel.
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Transaminasa Oxaloacética Glutdmico (GOT). Técnica Cinédtica: 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.
Bodansky y de 20 a 48 mU/ml. Segln Bessey Lowry Mod.: Técnica cindtica

menos de 10 mU/m1/24 horas.
Es preciso considerar que las varjaciones enzimiticas tienen sig-
nificado clinico, cuando los cambios son de aumentos del 50% o mayores,

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

Prueba de Sintesis de Protrombina. Esta substancia la forma el -

"higado a partir de 1a Vitamina K; por lo tanto se requiere de un apor-

te correcto de la misma.

La protrombina se determina en el plasma de 1a sangre por la téc-
nica de Quick; que consiste en hedih el tiempo de coagulaciép del plas
ma, afadiendo tromboplastina y ca]cio a fin de normalizar la primera -
etapa de la coagulacidn. Esta prueba mide en realidad, los factores -
VIl y X de la coagulacidn del plasma los cuales también sdn elaborados

aparentemente en el higado.

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 clinicamente sanos y sin defectos demostrables en sus meca-

nismos de coagulacidn. Esta relacidn se establece en una determina---
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cion simultanea entre el plasma del paciente y el plasma control, mi--

diendo los tiempos de coagulacidn bajo condiciones del experimento.

Siempre que se obtengan valores disminuidos, resulta indispensa--
ble repetir la prueba, previa administracién de Vitamina K por via pa-

renteral.

Determinacidn de Colesterol. La determinacidn del Colesterol to-
tal del suero (normal de 130 a 230 mg. por 100 ml. de suero) y de los-
esteres del co]esterol.(Normal: 50 a 70% del co]esferol iotal) ha sido

‘una prueba de funcionamiento hepdtico tradicional péf@llas interpreta-
ciones pricticas y fisioiégicas de los cambios en éétos 17pidos son di -

ficiles.
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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 atipica varia
entre 2 y 20%.

Elevacidn progresiva de la transaminasa en el suero. La concentra -
ci6n de la transaminasa glutdmico pirdGvica varia entre 400 y 3000
: U, ¥y 1a oxaloacética es mas baja.

La birrubina del suero esta por arriba de 3 mg. por 100 ml. y al-
canza de 5 a 20 mg por 100 ml. de suero.

La fosfatasa alca]iﬁa puede ser normal o un poco élevada. de 5 a
15 unidades de Bodansky. |

Lé éerog]obulina estd poco elevada debido al incremento de la -~
"fraccién gama. o

| El colesterol puede ser normal o un poco bajo, con disminucidn en
la fraccidn éster.

La actividad de la Protrombina estd moderadamente disminuida.

Hepatitis Toxica.

Producida bor:

a) Tetracloruro de Carbono.

- Transaminasa sérica elevada.
- Albuminuria.

.Halatone.
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- teucocitosis moderada y eosinofilia.
- Aumento de la concentracion de Transaminasa Glutdmico Oxaloacé-
tica.
c) Cloropromazina.
- Eosinofilia, leucecitosis moderada.
- Hipersensibilidad conjugada.
- Elevacidn moderada de Transaminasa de 100 a 200 U.
d) Metiltestosterona. |

- Aumento de fosfatasa alcalina del suero.

Hepatitis Alcohdlica.

- Leucopenia, grahulocitobenia.»

- Bilirrubina elevada.

- Fosfatasa alcalina elevada. =

- Aumentd ligero de las transaminasas.

- Ligero descenso de la albimina sérica.

Hepatitis Activa Crénica.

- Anemia moderada.

- Leucopenia ligera a moderada.

- Tromboci topenia.

- Hipersensibilidad conjugada y la cifra de la bilirrubina total va
ria entre 3 y 10 mg.'por 100 m1. durante meses o0 afios.

- Hay retencion de bromosulfalefna.
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- La transaminasa se encuentra entre 100 y 300 U.

- Hiperglobulinemia gamma.
Cirrosis.

- Leucopenia.

- Trombocitopenia.

- Anem1a moderada.

- Aumento en las. fracc1ones tota] y directa de la bilirrubina del -
' suero. ‘

- Retensidn de Bromosulfaleina.

- Elevacién de la fosfatasa alcalina del suero.

- Cambios minimos en la transaminasa sérica.

- Disminucidn de la albdmina.

- Ligeramente elevada ]a.concentracién'de globulina gamma.

- Las inmunoglobulinas mayores a ménudo aumentan, |

- Hipoprotombinemiavprofunda.’

- Se puede enéontrar un tipo diabético de tolerancia a la glucosa.
Colestasis.

- Aumento de colesterol,

- Elevacion de fosfatasa alcalina.

- Aumento de bilirrubina conJugada directa.

- Aumento de lipoprotefnas séricas de baja densidad

- ‘D1sm1nucion de lipoprote{nas séricas de alta densidad.

- Elevacién del tiempo de protrombina.
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CAPITULO V.
MANEJD ODONTOLOGICO EN LOS PACIENTES

CON ALTERACIONES HEPATICAS.

Medidas Generales.

Se deben aumentar las medidas higiénicas en pacientes que presén—
tan hepatitis infecciosa Tipo A, o Hepatitis por suero homélogo tipo B
ya que estos virus sonlmuy contagiosos y son altamente resistentes a -
los métodos de desinfeccidn por calor y a substancias quimicas desin--
fectantes. Si se atendido a un paciente infectado convﬁépatitis AoB
se debe procurar'deSinfectar‘el instrumental por medio del autoclave -

(121°C durante 20 minutos), ya que este método es el mas sequro.

En los pacientes con enfermédadvhepética éé deben de evitar 10#
procedimientos odontoidgicos ehxlos cuales el naciente saﬁgre,<ya que
el higado sintetiza cuatro factores de 1ajcoagu15c16n;’factores viI, -
IX, X y protrombina, mediante un proéeso que réquiera~Vitamina Ky las
enfermedades del higado son causantes de‘defectos'eh la coagulacidn. -
Las células hepdticas no pueden sintetizar los factores de la coagula-
cidn neceéarios a pesar de 1a presencia 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 algin 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 hepatica, y
se tenga que efectuar un tratamiento en el cual sea inevitable el san-
grado, tenemos 1a obligacidn de prescribir al paciente exdmenes de la-
boratorio que nos indiquen el tiempo de sangrado, tiempo de coaguia---
cion y tiempo de protrombina. En Caso de encontrarse los resultados -
de laboratorio aumentados, se 1e'debe'de administrar al paciente Vita-
mina K a dosis de 10 mg al dia parenteralmente, durante tres dias, pre

via la realizacidn del procedimiento quirirgico.

E1 enfermo alcohlico plantea problemas de manejo médico y oddntg
16gico muy vari;dos que ob1igan a un cuidado mayor. E1 alcohol afecta
al aparato.dfgestivo tanto por su efecto irritante,local? comd por §u
e]iminaciéﬁ.a través de diversas. secreciones digestivas y fundamental-
mente por los efectos toxicos QUe-t{ene Ta misma substancia‘y sus meta
bolitos sobre el higado y otros organos, los que tenemos que tomar én v

cuenta son:

- La esofagitis que resulta de Ta accion irritante directa.del al--
cohol en la mucosa del esGfago, se débe tomar en cuenta para 1a -
prescripcién de medicamentos, ya que 1a’presentac16nkde &stos no-
debe Ser_de gran tamafio ni 1rritanfes; |

. La gastritis alcohdlica se produce por el déﬂo directo a la mem--

brana de la mucosa gistrica, asi que los medicamentos que se pres
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criben no deben ser irritantes, o en caso de ser necesaria su ---
prescripcion se combinardn con medfcamentos protectores de la mu-
cosa gastrica, o alimentos.

Los pacientes con cirrosis alcohglica toman frecuentemente anti--
bioticos, como la neomicina, que reduce las bacterias responsa---
bles de la generacidén de amonio, mercaptanos y otras toxinas cere
brales, provocando.con esto mecanismos de resistencia a los anti-
bigticos, ¥y esfo se tiene que tomar al efectuar la prescripcion -
de antibidticos en caso‘de.ser necesaria.

En el paciente alcohdlico se deben incrementar las normas de hi~-
giene, ya que es tos paéientes son descuidados, y es necesario mo-
- tivarlos para que tengan un adecuado aseo de su boca para preve--
nir enfermedades orales. . |

La dieta que debe seguir uh paciente con hepatitis alcohdlica de-
be proporcionar una ingestidn proteica diaria cuando menos de 1g/

kg de beso corporal y una ingestidn dé‘calorfas de 40g/kg.

" En pacientes con Cirrosis Hepitica la dieta que debe seguir el pa

ciente es: Hipercaldrica, exenta de grasas e irritantes y con pocas -

proteinas, de 20 a 30 g. diariamente o menos para evitar el coma hepd-:

UTILIZACION DE FARMACOS EN LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPATICA.

La administracion de farmacos en los pacientes con enfermedad he-

pitica es de gran importancia, ya que la mayqriavdé los medicamentos -
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que usamos en nuestra préctica odontoldgica son metabolizados por el -
higads, pudiendo agravar o acentuar la enfermedad presente, es por es-
to que la historia clinica, la exploracidn fisica y la valoracifn en -

general del paciente, dictard el tipo de medicamento que se requiera.

Como los fdrmacos se concentran en el hfgado la lesidn de este dr
gano es una forma comin de toxicidad. Entre los efectos adversos en -
el hfgado bien conocidos estdn la cole;tasis intrahepdtica semejante a
1a ictericia obstructiva.producida'por la eritromicina, por estereoides

y otros férmacos.
PSICOTERAPIA, EN PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPATICA.

La personalidad de dh paciente alcohélico tiene rasgos como: in;
madurez de personalidad (arcaica, fijada en niveles muy tempranos de -
. desarrol]o, con defensas fragiles e‘ihestables), un mal contacto con:-

1a realidad, con gran tendencia a l1a negacidn de la misma, son deben--.
dientes, narcistas, con serios problemas en el manejo de su hostilidad
que los 1leva a asumir actitudes pasivo-agresivas ante los.demés; Son
muy sensibles y tienen frequentes problemas de inestabiiidad emocional.
Su umbral de ansiedad es muy bajo y ésta se desencadena fSEi]mente, -
aln ante problemas reiativamen;e sencillos.. Tomando en cuenta todo 15
anterior se debe procurar que las sésiones odonto]égicas sean cod el -
~uso de medicamehto; como el Diazepan para reducir la angustia, ademds.

de proveerlo de confianza, comprensidén y estimulo. !

. 1.~ Monrce Paul. y Baker Alfred. HEPATITIS ALCOHOLICA ACTUALIZACION DE
SU RECONOCIMIENTO Y TRATAMIENTO. Medicina Qe Posgrado. Diciembre -
de 1981, Volumen IX No. 12.
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E7 paciente ictérico se siente ré]egado y deprimido, debido a la
actitud que toman paré con &1 las demds personas por ef temor de conta
giarsé de hepatitis. En Easo de atender a un pacienté que presente i¢
tericia se debe de investigar la etilogfa para saber si es de tipo vi
ral u obstructiva, ¥y en caso de éer viral procurar no.atenderlo hasta
que pase el periodo de contagic, tratando de tranquilizar}o diciéndole

que su estado es pasajero debido a su enfermedad.2 .

INTERACCION DEL ALCOHOL CON LQS'MEDICAMENTOSf

En su mayor parte el alcohol es'metabolizado por la deshidrogéha-‘
sa alcohélica QUe'la oxida a écetoaldehido, el cdal es transformado --

posteriormente a acetato. -

Parte del alcohol es metabolizado por el sistema enzimdtico micro
somal del higado, sistema que también participa en el metabolismo de -
algunos medicamentos. Esta situacidn determina que, en presencia del

alcohol, se modifique el metabolismo de aguellos.

£l alcohol también puede alterar el transporte del medicamento, -
en tanto que la intbxiCaéiéh alcohéiica crdnica altera la sintésis de
albimina, de otras pfotefnas y de iipoprotefnas'ehcargadas de transpor
tar a los medicamentos. Esto produce una a]teracidn en la relacion me

dicamento libre/medicamento combinado y en las concentraciones sangui-

2.~ Monroe Paul y Baker Alfred. HEPATITIS ALCOHOLICA ACTUALIZACION DE
SU RECONQCIMIENTO Y TRATAMIENTO. Medicina de Posgrado. Diciembrs -
de 1981. Volumen IX No. 12.
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neas del medicamento, asf como en la velocidad de depuracidn o degrada

cibn del propio medicamento.

es diferente a 1a del mismo cuando estd libre.

La actividad del medicamento combinado -

Mds importante es la relacidn farmacoldgica aditiva del alcohol y

de 1os medicamentos sobre el sistema nervioso central. Los medicamen-

tos con actividad depresora tienen un efecto 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

Acetominofen

Anestésicos

Benzodiazepinas

Salcilatos

Incremento de la hepato-
xicidad. ’

Disminucidn de la activii

dad anestésica.

Aumento del nivel de -~
anestesia.

Aumento en la depresidn

SNC.

Sangrado gastrointesti--
nal.

Aumento en 1a produccidn
de metabolitos téxicos.

Aumento en-la tolerancia-
de la anestesia.

Aditivo.
Aditivo,

Aditivo.
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FARMACOS USADOS EN TRATAMIENTOS QDONTOLOGICOS QUE NO -
TIENEN CONTRAINDICACION EN PACIENTES CON ALfERAClON HEPATICA.

ANALGESICO.
ACETAMINOFEN.

Efectos Farmacolégicos. Los dos principales efectos terapéuticos son

Antipiresis y Analgésia.

Antipiresis.- Este obra en los centros termoreguladores del SNC - .
en los individuos febri1es‘para que haya mads disipacion de ca]qr'porv?:

vasodilatacidn cutdnea.

Analgesia.~ El tipo'de dolor aliviado es el de intensidad quera-'
da en la cefalea, en afecciones musculares, articulares y de nervios -

perifériéos.

Estd indicado en: Pulpitis. dolor post extraccién de pieza denta

ria, artralgia de ATM, premedicacibn en cirugfa.'en parodoncia.
€1 efecto analgésico termina de tres a cuatro horas,

Otros Efectos: En dosis terapluticas aisladas o repetidas, el --
acetaminofen es benigno para el aparato cardiovascular y el respirato-
~rio. En reaiidad se neceistan dosis muy grandes para dafar el corazdn

.0 la respiracion. No produce alteracién en el equilibrio ﬁcido-base.
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En'dosis lefal causa paro réépiratorio aﬁtes que paro cardfaco. El ace
tominofen en dosis terapéhticas por poco tiempo no altera 1las funciones
renal y hepdtica. No rebaja la concentracidn de protrombina. Tampoco
produce irritacidn, erosidn y hemorragia gdstrica como puede ocurrir -
con los salicilatos. E1 acetaminofen tiene menos toxicidad general y
“es un conveniente substituto de los salicilatos y pirazolonas cuando -

éstos estdn contraindicados.

~ Absorcidn, destino y excrecién. E1 acetaminofen se absorbe rdpi-
damente y casi por complieto én el tubo digestivo. La concentracién --
plasmitica mdxima se alcanza en 30 minutos o una hora. Cinco horAS --
: después de'tomar una dosis.‘queda aiin medicamento detectable en el ---
’piasma. Se‘difunde ripidamente en los tejidos, y se distribuye unifor
" memente en la mayor pérté de los 1fquidos del organismo. ‘' E1 acetamino

fen sev1iga a las protefnas plasmiticas en un 25 por 100.

Este fdrmaco se metaboliza por un sistema,dé enzimas microsémicas
~ del higado. S6lo un 3% se conjuga en el hfgado mediante el grupo'hi--'
jdéoxilo, principalmente en el &cido glucuréniéo y en pequefio grado con

Scido sulfirico y se elimina por orina.

Preparados y Dosis.- EV 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 nifios escolares, y 0.1 g para nifios pequefios, La do '
‘sis diaria total no debe pasar de 2.6 g. Las tabletas oficiales con--

tienen 0.3 y 0.6 g. del fdrmaco. Se presentan también en jarabe, eli-



91.

xir y solucidn.

Nombres Comerciales: Acetaminofen Briter.:

Aminina. =
Anal phen.
Apadex-F.
Apirol..

L 00]g§1ta1.
Oxigricol. .=

: ‘PaééhgestO'F;
 Quimagésico.:-
vTeQberal._. -

Winasorb.
AMPICILINA.-

Propiedades Farmacoldgicas.- La Ampicilina reprime 1a prolifera--
cion de bacterias grampositivas -y gramnegativas. Es algo'menos activa
que la penicilina G contra cocos grampositivos sensibles a este agehte;

La ampicilina es estaBTg-eh medio dcido y bien absorbida en el --
conducto digestivo. La ingestiéﬁ de alimentos antes de tomar el anti-

bi6tico produce niveles mds bajos en el plasma.

Eliminacidn.- Aproximadamente la cuarta parte de 1a dosis bucai
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es eliminada por el rifibn en lgs primeras 12 horas. La ampicilina apa
.- rece en forma activa en la bilis, cumple la circulacién enterohepitica
y es excretada en cantidad apreciable con las heces. La concentracién
en la bilis depénde de la integridad en la vesfcula biliar y de los -~

conductos biliares.

Preparados y Vias de Adminisfracién.- Se expende para su inges--
ti6n en cdpsulas que contienen de 250 & 500 mg. y se vende en forma de

suspensidn de la sal sédica para ingestidn (125 6 250 mg/5 mil).

Dosis.- Para enfermedades leves o moderadas l1a dosis para adul--
tos es de 2 a 4-g diarios, divididos en cuatro porciones iguales cada

6 horas, para nifios 50 mg & més por kilogramo al dfa.

Nombres Comerciales: Acimpil. ﬂ Ampisol C, ‘Fiamicina.
v Almopen. A .Amoy1. ISopen.
Ampesid. Bactrisol. Omnipen.
Ampesid Anhidro. Binotal. Pacemol.
Ampliclox. Bropicilina. Penbritin.
Ampifenil. Combicilina. Pentrexyl.
Ampilut. Dfambrex.

Ampimycin{ " Dotirol.
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DIAZEPAN.~

Se usa principalmente para el tratamiento de la ansiedad pero tam
bién para producir relajacidn musculosquelética y cdmbatié el alcbholii

mo. : o *

El diazepan tiene un destino metabdlico complejo. Setenta por =-
ciento de los metabolitos aparecen en la orina, 10% en forma del deri-
vado N-desmetilado, 10% como compuesto 3-Hiaroxilado y 33% como exace-

pan.

Preparados y Dosis. E1 d1ézepan se expende en fablgtas 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 1éve é 40 mgﬂal‘dta para el tratamiento
de alcoholismo o distonias graves acompaﬁadas‘de‘paréliSis cerebral o .

atetosis.

Se prepara una inyeccidn de diazepan en ampoiletds de 2ml (5 mg/
ml), esta solucién contiene 40% de propilenogiicol 10% de alcohol eti--
Jico, amortiguadores y preservativos, se aplica por via intramuscular;

si se da por via intravenosa debe inyectarse lentamente.

Toxicidad y Precéuciones. Débe'de usarse con cuidado en pacien--
tes de edad avanzaqé que pueden caer en confusidn. E£s peligrd;o guiar
automivil o efectuar tafeas semejantes bajq lé influencia de estos fir
macos. No deben darse con otros f&nnaco§ que pueden causar efectosf—-

aditivos o supraa&itivos; entre ellos el alcohol los barbitﬁricos; fe-
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nottazinas, inhibidores de Ja MAD (ﬁONOAMINOOXIDASA) y compuestos afi-

nes a la imipramina.

Los efectos secundarios m&s corrientes son de depresidn del SNC,
como la somnolencia y el letargo. La tolerancia al alcohol disminuye

con el uso concontitante de estos f&rmacos.

La dependencia ffsica se parece a la que ocurre con 10s barbitiri
cos y el meprobamato al suspender el f&rmaco se pueden producir convul
siones, depresién, agitacién, insommio, anorexia y agravamiento del es

tado psicopatolégico. .

Otras Reacciones T6xicas son erupcidén Cutlnea, ﬂéuseas. cefalea,
deterioro de la funcidn sexua!, vértigos y atolondramiento. Se han des

crito casos agranulocitosis.

Usos Terapéuticos. EIl tratamténto de los alcohblicos con diaze--
pan ha afcanzado-mucha popularidad, principa1ménté,para aliviar los --
sfntomas de supresidn y episodios de excitacién y agresidn que ocurren
durante la intoxicacidn alcoh611ca.‘ También se usa en el tratamiento
‘de Ta abstinencia>de! alcoholismo para aliviar la aﬁsiedad y la ten---

stan. Ef,posible que esta substancia pueda substituir al alcohol.

Nombres Cqmerciales: Alboral.
‘ Britazepan.

Decacil fPlusf
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Diazepan.
Diapam. -
Freudal.
Legaril.
Orfopsique.
Paxate.
Relasan.

Vatium.

LINCOMICINA. -

Efectos Farmacoldgicos.- Es un antibidtico que inhibe 1a sTntesis
protefca bacteriana, y generalmente son bacteriostdticos, 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 particularmente dti-

les en-el tratamiento de la osteomielitis incluyendo el hueso alveclar.

La frecuencia de diarrea con esta droga es alta. Sin embargo, un
problema mis gravé es el desarrollo de una colitis hemorrdgica intensa,
Ta Eual ha sido algunas veces fatal. Por tanto, se deben hacer algu--
nas consideraciones importantes al wutilizar esta droga. Otros efec~-
tos colaterales incluyen glositis, estomatitis, néusea, vémito, come--

, zén»vaginitis y cambios en las células sanguineas. La frecuencia de -
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reacciones de hipersensibilidad a-esta droga es baja.

Absorcion, Destino y Excrecién.- La lincomicina se absorbe sélo
parcialmente en el sistema gastrointestinal, y se 2xcreta en las heces,
orina y bilis, siendo la via biliar la mds importante. - Adem&s 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 comd'cépsu1as,'1fquidos y pfepangA

ciones inyectables.
La Dosis oral es de 500 mg. suspensién de 250 mg. .

Medicamento y Wombres Comerciales:
Lincomicina Monohidratada.
~ Clorhidrato de: Lincocin,’

- Princol.

MEPIVICAINA (Carbocafna).-

Este anestésico se compara con la lidocafna tanto en potencia co-
mo en duracidn. Aunque son semejantes quimicamente, esta droga no pro
duce el efecto sedante de la.}1idocafna. Ma Mépivicafha se utiliza al-

gunas veces sin vasoconstrictor en solucifn a 3%. La dosis mixima no



97.

debe de 200 mg cuando se emplea sola.

PROCAINA (Novocaina).-

La solucidn de procaina a 2% con un vasoéonstrictor,produce-anes-
tesia adecuada para la mayor parte de procedimientos dentales. No es
muy conveniente para la eliminacidn de la pulpa vital o cuando se re-
quiere anestesia de larga duracién. Es 1a menos tdéxica de los anesté-

sicos locales y no es eficaz en forma tdpica.

Se utiliza con. frecuencia con otros anestésicos mds potentes como
tetracafna o proxicafna. La dosis no debe exceder de 20 ml de una so-
lucidn a 2%. La procaina es una droga de tipo éster, que son hidroli-

zadas por la colinesterasa de plasma a higado.

La procaina por sf misma causa vasodilataciGn y deberd utilizarse

siempre con un vasoconstrictor.

PRILOCAINA (Citanest).-

La prilocaina es semejante a la lidocaina cuando se utiliza con -
un vasoconstrictor. Es un poco menos téxica que la lidocatna pero se
utiliza el doble de concentracién de la lidocafna. Se puede utilizar

sin adrenalina, en procedimientos dentales cortos.



98.

PENICILZNA.-

Efectos de la Penicilina G sobre los microorganismos: Es muy ---
efectiva contra muchas especies (pero no contra todas) de cocos gramne
gativos. Los microorganismos sensibles a las penicilinas no sélo son
inhibidos para proliferar sino también son muertos in vitro bor concen

traciones suficientes de estos fdarmacos.

-E1 mecanismo primario de la accidn de la penicilina sobre las bac
terias es una interferencia en la formacidn de la pared celular pdr -~

inhibicion de la sintesis de los mucopéptidos.
-Absorcidn, Distribucibn y Excrecidn de la penicilina.

Absorcién. Via bucal. Aproximadamente un tercio de la penicilina
Glingerida es absorbida en el intestino, una ﬁequeﬁa proporcidn es ===
abﬁorbida en el estdmago. E1 jugo géstrico‘de pH2, destruye rdpidamen
te el altibiétiéo. La concentraci6n maxima en la sangre se alcanza de
30 a 60 minutos. Dos tercios o quiz& mis, de 1a dosis ingerida llega
al coldn sin ser absorbida, y en &1 es inactiva por las bacterias, so-
To una pequefia 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 alimentos interfieren con la absorcidn enté-

rica de la penicilina.

-Por inyecci6n subcutinea o Intramuscular.- La velocidad de absor

cidn de la penicilina G inyectada y l1a magnitud y persistencia de los
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niveles sanguineos alcanzados dependen de la dasis, el vehfculo, la -~
. concintracign forma fisica y de Ta solubilidad de la sal o del éster -
de la penicilina G. Es méé frecuente el uso de preparados de depdsito
de l1a penicilina G con los cuales basta una inyeccidn diaria o cada --
dos o tres dias, los compuestos que hoy se emplean son la Penicilina G

Procainica y la Penicilina G Benzatfnica.
. Distribucidn.~ La Penicilina G se difunde por todo el organismo.

Excfecién.- Se excreta brincipa1mente'pbr'1os riﬁonés, pero una -
pequeia cantidad por la bilis y otras vias, el hfgado és‘una_importaﬁ-

te via de eliminacidn extrarenal del antibidtico,
Preparados y Vias de Administracidn de la Penicilina G.

Penicilina G en sdlucfén'acuosa para uso~ﬁaraenteral se aplica en
inyecciones subcuténeas,,fntramuscu]ar, intravenosa e intréraquidéa.
Se usan principalmenie sales potdsicas. Las dos que tienen cardcter
oficial son la penfci]ina G potdsica estéril y la penicilina G potdsi-

ca amortiguada para inyeccidn.

Preparados de Penicilina G para uso paraenteral en forma de depd-

sito para accidn prolongada.

o . : ' .
Suspensién de Penicilina G Procafnica Estéril.- Los preparados -

de penicilina procafnica se expéndén en cartuchos de 1 ml.vy en fras--
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quitos de 10 m1. con 300,000 unidades del antibidtico por mililitro.

Suspension Estéril de Penicilina G Benzatinica.- Se expende para
inyecciones intramusculares en ampolletas gue contienen de 600,000 uni
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 trau

matismo local.

Penicilina G para la Vfa Bucal.- La ingestidon de la penicilina -
tiene la ventaja de su ficil administracidn, ya que se evita el trauma
tismo de la inyeccidn. Ademds las reacciones de hipersensibilidad son

mucho menos frecuentes que en la administracidn parenteral.

Las dos preparados bucales son: La Penicilina G Potdsica y la Pe
nicilina G S6dica. Se expenden en comprimides de 50,000 a 500,000 uni
dades. Para uso pedidtrico se preparan sales secas de penicilina G --

mezcladas con saborizantes y amortiguadores.

Reacciones Secundarias y Téxicas a las Penicilinés.- La frecuen-
cia de los efectos no deseados vaffa segiin el preparado y la vfa de ad
ministracion. La Penicilina G Procafnica produce 1a mds alta frecuen
cia de reacciones aproximadamente 5%; la Penicilina Benzatinica 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 0.2%.

Reaccinnes por H%persensibi]idad.- Las reacciones alérgicas a la
penicilina varian en frecuencia de 0.7% en varias dreas del muhdo. Se
nan visto por sensibilizacidn a la penicilina erupciones cutdneas de -~
var%as clases escarlatiforme, morbiliforme, urticarial, vesicular, bu-
losa. Reacciones cutdneas mds graVes son la dermatitis.exfoliativa y
el eritema exudativo multiforme de tipo eritemo-papular d vesiculobulo
so. La sensibilizacibn a la penicilina conducé 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 mas graves producidas por la Penicilina son el an-

gioedema, 1a enfermedad del suero, anafilaxia y el feﬁéménofde Arthus.

Nombres Comerciales de la Penicilina 6.
Penicilina G Benzatinica: Aleryet 400 y 1000.
Alivin Plus.
Bencelin.
Benzetacil 1 200.000, 2 400.000. y
600,000 U.
Benzetacil Combinado.

Duplacil.

Penicilina G Potdsica: Benzetacil Combinado.

Despacilina Plus.
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Megapenil Tabletas.

Penicilina G Sal Potdsica Cristalizada.

Lakeside.

Penicilina G Procatnica: Benzanil Compuesto.
Benzetacil Combinado.
Despacilina Plus.
Hidropenpro.
Pemprocilina.
Prontocillin Enzimitico 400,000 U y
800,000 U. '
Respicil.

.'Penicilina'G Sédica: Amsacaina.
' | Anapenil 400 y 1000.
- Benzanil Compuesto.
Hidrépenpro-
Megapenil 1000 y 400,
Megapenil Forte.

Penicilina G Sal Sédica Cristalizada.

Lakeside.
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FARMACOS POTENCIALMENTE TOXICOS CONTRAINDICADQS EN
ENFERMEDAD HEPATICA USADOS COMUNMENTE EN ODONTOLOGIA.

ACIDO ACETIL SALICILICO.-
Efectos Farmacol@gicos: Antipiresis y Analgesia.

Antipiresis: Los salicila#os disminuyen la temperatura corporal.
La accidn antipirétiéa es répida y eficaz en‘1os pacientes febriles, -
pero £5 &scasa o nﬁla‘cuando-la temperatura es normal. La regulacién
normal de la temperatura del organismo necesita un equilibrio delicado
entrella produccidn y pérdida de éalbf. £1 sistema nervioso central,
principaimente lds nﬁc1eo§ hipotéléﬁicos, desempefian un papel indispen
sable en la regulacién de los mecaniSmos'periféficos de 1a produccidn
y la pérdida de calor‘coﬁpora!. Los salcilatos actiian reajusﬁéndo!o -
para normalizar 1a temperatura. No es inhibida la produccidn de calor,
pero aumenta la diéipacién de aste porque se eleva el gasto sangufneo

periférico y es mas intensa la sudacién.

“Analgesia: Los salcilatos alivian ciertos dolores por accién en
el SNC, cuyoc mecanismo no se ha elucidado. Los colores que pueden ali
viarsevpor los salcilatos son_de poca intensidad, de origen circunscri
to o disparso. Los salcilatos sirven en el dolor de'éabeza. las mial-
gias, las odontalgias, las artralgigs y otros dolores de estructuras -

tegumentarias. Los salcilatos son los fArmacos de més extenso uso para
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producir analgesia.

Preparados, Dosis y Vias de Administracidn: E1 preparado es la -
aspirina {dcido acetilsalicilico). 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), cépsulas (0.15 y 0.3g) y supositories (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 via de administracidon es casi siempre la bucal.
Efectos Hepdticos.- Los salcilatos aumentan el volumen de bilis

que se excreta. En la intoxicacidn grave por salcilatos puede ocurrir

infiltracion grasa del higado.

Efecto Protrombinopénico.- El1 &cido acetilsalicilico disminuye -
‘1a concentracién de protrombina de1‘glg§mi. Casi todos los investiga-
dores Han confirmado que los salcilatos aumentan el tiempo de protrom-
‘bina, debido a que disminuye el factor estable de conversidn de pro---
trombina, en forma semejante a la producida por la bishidroxicumarina.
Debe tenerse cuidado al emplear dosis masivas de salcilato en el trata
miento de pacientes con lesidn hepdtica, hipoprotrombinemia preexisten
'te oxcarencia de Vitamina K y en pacientes a los que se va a efectuar

-~

alglin tratamiento quirirgico.
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Nombres Comerciales: Asa 500.
Aspirina.
Disprina.
Adiro.
Mejoral.

Etcéétera.

PIRAZOLONAS. -

Efectos Farmacoldgicos: Analgésico, antipirético y antiinflamato
rio. Sirve contra el dd!of de Tas enfermedades inflamatorias en la --
cual la base del alivio se debe pfincipalmente a la acfividad antiin-
flamatoria del medicamentd. Ihpide Tas reaccidnes inflamatorias y es
semejante a los corticoesteroides en su actividad. No se conoce el me
; canismo del efecto antiinflamatorio, pero se cree que el farmaco tiene
efecto local semejante al de los salcilatos; probablemente obra dismi-

nuyendo la permeabilidad capilar.

Efecto Uricosiirico: Produce un efecto uricostirico 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-

tracidn bucal. La dosis es variable pero generalmente bastan de 400 a
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600 mg fraccionada en tres o cuatro porciones jguales que se ingieren

después de las comidas para evitar 1a irritacién gistrica.

La antipirina {fenazona) es un polvo blanco, cristalino e hidroso
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 cépsulas.

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 irritacidn del estomago.

Efectos Téxicos: Esta contraindicada en pacientes que presentan
disfuncidn hepdtica ya que puede producir hepatitis,'1ctericia,'trombg

citopénia. égravacién de la deficiencia de protrohbina.

Nombres Comerciales de Pirazolonas: Conmel.
A Magnopirol.
Tanderil.
Dolo-Tanderil
Prodolina.
Neo-Melubrina.

Etcétera,
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ERITROMICINA. -

Efectos Farmacolégicos.~ La Eritromicina es bacteriostdtica o -~

bactericida, dependiendo de la dosis y de la infeccidn.

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 antiestafilocdccicas;
en general su espectro antimicrobiano se encuentra entre el de las pe-

nicilinas y las tetraciclinas.

Los pr1nc1pa1es efectos co]atera]es después de la adm1n1strac16n '
ora] resulta de 1a 1rr1tac1on del s1stema gastrointestinal, pud1endo
‘presentarse: ndusea, vom1to, y dolor abdominal que se pueden disminuir

al administrar esta droga con.algin alimento.

La hepatitfs colestdtica se ha asociado con el ‘uso de la forma de
estolato, y los sfntomas incluyen ndusea, vémito y dolor- abdominal se-

" guido de ictericia, fiebre y una -alteracidén en los leucocitos.

Abosrcidn, Destino y Excresidon.- La eritromicina se difunde muy
répidamente en el cuerpo, y todos los tejidos; excepto en el cerebro -
donde existen concentraciones mds altas que las presentes en el plasma.

A1 igual que Ta Pen1cil1na, pasa hacia el. 1fquido cefa1orraqu1deo en -
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pacientes con meningitis.

Este antibiftico se concentra en el higado ¥ se excreta en la bi-
1is, orina y heces. Se puede encontrar una gran cantidad en la bilis

y sélo el 15% en la orina.

Dosis.- Las formas farmacéuticas comprenden 1iquidos, tabletas,

cdpsulas 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 Enzimétibca.
Iosone. Latotryd.
.Lauri tan. Meberyt.

Pantobron 500. - Pantomicina.
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SULFONAMIDAS.

Efectos Farmacolégicoé.-‘ Son efectivos en algunas infecciones de
origen dental, tos antibifticos son mds efectivos y seguros, pof tanto,
las sulfonamidas estdn indicadas en aquellas infecciones de origen den
tal donde no se puedan utilizar antibidticos, estdn contraindicadas --
para aplicacidén tdpica a 1a mucosa oral, debido a que son altamente -

alergénicas.

Las sulfonamidas son efectivas contra muchos microorganismos gram
positivos y negativos, algunos virus grandes del tracoma y linfogranu-
loma venéreo. Se utilizan principalmente para tratar infecciones ba--

jas del sistema urinakio,

Un gran nimero de efectos colaterales, como reacciones alérgicas
se pueden detectar: urticaria, comezdn, fiebre, prurito, demmatitis y

fotosensibilizacidn.

Otros efectos son: Ndusea, vémito, diarrea, dolor de cabeza, ma-
reo, vértigo, tinnitus y depresifn mental, orina mds alcalina, tambien
han ocurrido discrasias sangufneas.en pacientes con terapdutica a lar-
go plazo con signos asociados como irritatién de la garganta, fiebre,

palidez o ictericia.

Absorcidn, Destino y Excrecidn.- Una vez que 1a sulfonamida entra

al piasma, se concentra rapidamente 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: Li-
quidos, cremas y supositorios vaginales; generalmente se administran -
por la via oral, aunque tambien existen presentaciones parenerales, -

1a dosis varfa con el producto y el trastorno que se va a tratar.

Medicamento y Nombres Comerciales:

Sulfonamidas.
Sulfadiazina: Estresulfan-N Succinilsulfatiazol: Enteridina.
Tetrasul. . Entero-Diyéd.
Trisulfa. ’ , Prodiar.
'Sulfametroxazol: Andoprim. _ Sulfametoxipirazina: Longum.
| Anitrim, Sulfacetamida: | Kolpofloran.
Bactresut. | Plascetamid.
Bactrizol. ) Trisulfa S.
Ectraprim.  Sulfafurazol: Azo-Gantrisin.
. Fartrim. v ' Norilgam.
Piéatrina. Trisulfa S.
Polibactrim. ‘ Gantrisin.
Etcétera. -

Sulacetamida Sédica: Blefamide.

Cloramsul“a.

Blef 10 y 30%
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LIDOCAINA (Xylocaina).

Efectos Famacolégicos.- Actualmente es el anestésico mds utiliza

do, ya que produce anestesia profunda de larga duracién.

Este anestésico es sumamente tdxico, aunque 1a cantidad utilizada

en odontologia no la hace peligrosa.

Produce vasodilatacifdn Tiggra,.por 1o que requiere muy poco vaso-

constrictor. Algunos pacientes'sufreh de un efecto sedante.

Puede ocurrir estimulaci6n del Sistema Nervioso Central, la depre
sion del mismo sin estimu}aciﬁn es mds probable que dcurra debido a -~
una sobredosis. La lidocafna sé usa topicamente, asi como por infil--

tracidn y en anestesia por bloqueo.

Esta droga de tipo amida primero se oxida y después se hidrolizan

por las enzimas microsdmicas hepdticas.

Los efectos colaterales como Yas reacciones alérgicas ocurren ra-
ra vez y consisten principalmente en dennatitis, ataques asmdticos y -
reacciones anafi1éctic&s intensas. Los efectos generales debidos a va
soconstriccidn incluyen ansiedéd, excitacién, dolor de cabeza, mareos,

taguicardfa, dolor en el pecho, hipertensidn, y trastornos gastrointes

tinales.
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:Dosis.- Cuando se utiliza sola, no deberd excederse la dosis de -
" 10 ml de una solucidn al 2%. Y se presenta en pomada, spray y cartu--

cho para inyeccidn.
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RESULTADOS.,

La hepatitis A es una enfermedad que se presenta con gran frecuen
cia en escuelas, campamentos, establecimientos, etcétera, donde concu-
rren gran cantidad de personas en.un tiempo determinado, transmitiéndo

se también a través de agua contaminada, leche o alimentos

La hepatitis A ataca principalmente a nifios y a individuos jove--

nes, de ambos sexos.

E1 virus de Ta hepatitis A es resistente a los metodos de desin--

feccidn como caloer, dcidos y substancias gquimicas.

E1 virus de la hepétitis B es resistente a los métodos de desin--

feccibn como son el calor, el frio, y a substancias quimicas desinfec-

tantes.

La hepatitis B es transmitida principaltmente por via parenteral,
por el contacto con el plasma sangufnea o suero de un portador, pero -

ta saliva, el semen ¢ las lagrimas pueden convertirse en agentes trans

misores.

Puede habér lesién hepdtica producida por téxicos industriales o

por medicamentos.

lLa elaboracién de la historia clinica y las pruebas de funciona--
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miento hepdtico son determinantes para la obtencion del diagndstico di

ferencial de la enfermedad hepdtica.

E1 30% de los pacientes cirrdticos tienen antecedentes alcohdli--

cos, siendo mds com@n en hombres.

La hepatitis activa crénica es una enfermedad que se‘presenta en
forma progresiva, destructiva y persistente con una duracidn variable

de 2 a 10 afios y la padecen en un 75% de los casos mujeres jovenes.

La ausencia de bilis en el intestino produce una deficiencia de -
absorcidon de grasas y vitaminas liposoldbles por. 1o que resulta una --

avitaminosis K que va a perturbar la sintesis de protrombina.

.La administracidn de farmacos en los pacientes con enfermedad he
pitica se debe hacer con mucha precaucidn por parte del Cirujano Den--

tista.
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CONCLUSIONES.

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 nifios e individuos -

jovenes porque no tienen anticuerpos contra este virus.

E1 cirus de la Hepatitis A es resistente al calor 56°C durante 30
minutos, a los dcidos u substancias quimicas desinfectantes, soporta -
la congelacidn y descongelacidn durante un tiempo prolongado, tiene ca

.pacidad de pasar a través de los filtros que retienen las bacterias.

E1 virus de la hepatitis B resiste temperatura de 60°C durante --
cuatro horas mas o menos, es resistente a los compuestos quimicos y a
congelaciones y descongelaciones repetidas y a procedimientos de frac-

cionamiento del plasma.

La via parenteral es un medio muy fdcil y frecuente para transmi-

tir la enfermedad de hepatitis B.

Las substancias que producen hepatitis tdéxica por lo general son
venenos. Ejemplo: tetracloruro de carbono, fésforo amarillo, etc., se
pueden presentar también reacciones de hipersensibilidad a medicamen--

tos produciendo hepatitis 0 colestdsis.



Algunas veces resulta diffcil obtener un diagndstico diferente de
las alteraciones hepdticas dada la similitud de sus manifestaciones cli

nicas.

Dado que Ta mayoria de los hombres son consumidores de bebidas --
alcohblicas presentan mayor probabilidad de padecer alteraciones hepd-

ticas como la hepatitis alcohdélica ¥y la cirrosis.

La gente joven padece tipicamente la hepatitis activa crénica, ya
que no ha tenido contacto con el virus y no tiene la inmunidad, ademas
de que muchos pacientes son toxicomanos y su contagio es a través de -

las agujas de inyeccidn.

Al existir una alteracion hepdtica, ias ;élulas no puéden sinteti

zar los factores de la coagulacidn necesarios.

La mayorfa de los fdrmacos usados en la prdctica odontoidgica son

metabolizados por el higado.
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PROPUESTAS.

Para la prevencidn del contagio de la hepatitis A es necesario --
jue en todos los sitios plblicos donde se concentra gran cantidad de -

gente se maneje adecuadamente la higiene.

Las medidas de higiene deben de ser mds estrictas en todos aque--
1los sitios donde se concentren nifios y jovenes, ya que estos van a -=

ser mds susceptibles de contraer la enfermedad.

Siempre que se atienda a un paciente y se sospeche de que presen-
ta‘un cuadro clinico de hepatitis el Cirujano Dentista tome las medidas

preventivas necesarias al caso.

En todos 1os pacientes que presenten cuadros de hepatitis es con-
veniente que sean aislados y que no se sometan a ninglin tratamiento --
odontoldgico ni a donaciones de sangre mientras estén en periodo de --

contagio de la enfermedad.

Es conveniente para 1a prevencidn de la hepatitis B que todo per-
‘sonal médico y de laboratorio que trabaje con sangre o productos san--
guineos se le aplique la vacuna para la profilaxis asfi como'a pacien--
tes con hemodié]fsis, hemofflicos, drogadictds, trabajadores residen--
tes en instituc{ones de custodia, contactos familiares con portadores

crénicos y personas con promiscuidad sexual.
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Cuando un paciente presente signos de enfermedad hepdtica se de--
ben investigar si estd tomando algin medicamento o si en su trabajo --
estd en contacto con téxicos industriales para poder descartar el diag

nSstico de una hepatitis por virus.

En todo paciente que se presente al consultorio que tenga indicios
de enfermedad hepdtica as necesario hacer su historia clinica y si es
necesario para poder llegar a un diagndstico mds preciso en sus exdme-

nes de laboratorio.

El Cirujano Dentista a través del interrogatorio y de la explora-
¢ign fisica asi como de la exploracidn bucal debe detectar cuando un -
paciente es alcohflico y de esta manera saber si presenta alguna alte-

racidn.

Los pacientes que presenten hepatitis activa crénica se puede -~
atenderlo teniendo mucha precaucién en la esterilizacién de instrumen-
tal y atenderio de preferencia cuando no esté el paciente en fase agu-

da.

En pacientes con enfermedad hepdtica el Cirujano Dentista debe ~-

evitar procedimientos odontoldgicos quirirgicos.

Para 1a prescripcidn de medicamentos a pacientes con enfermedad -
hepitica se haga en base2 a los datos de la historia clinica, explora--

cidn fisica y a la valoracidén general del paciente.
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