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INTRODUCCION

El c o n t r o 1 , la dsteccion ternprana y la prevencion de
i n f 63 c c i o n 63 s 1 o s t e m a s de i n t e r e s 1 a ss o n m a y o r e n
profesiones medica y odontologica, ya que todo el personal
de salud, Ila ni e s e p r o f 63 s i o n a 1, a uxi1i a r laboratorista,o
estan contacto pacientes infectos, materialesen con y
a 11 a m e n t e c o n t a m i n a n t e s. Un gran numero de p u b 1 i c a c i o n e s
cientIficas han interesado di fundi r seriese depo r una

c e n t r o s c 1 i n i c o s,po r
personal de salud y aun por lo rnismos pacientes.

Sin embargo. la atencion p r e v 63 n c i 6 n r e p r 63 s e n t acon par.a

squipos, p r e pa r a c i 6 n d e 1 personal, cos toun
todas estan en disposicionno

de asumirlo.

No obstante con este trabajo tratamos de inforrnar lo mejor
1 os 1 o s riesgos que s e

de concientizarlos de la irnportanciaco r ren t ie neny que
1 a s medIdas de c: o n t r o .1 prevenci on, solo 63 1y no pa ra

posible a

cualquier institucidn privada o del estado, adquisicidn de

m e d i d a s q u e d s bee r 1 a n s e r a d o p t a d a s

personal de salud, sino tambien para los rnismos pacientes.

lectores,s acerca de

que debe ser considerado y
materiales y
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E n e 1 mundo entero los trabajadores de la salad que son
an grupo de alto riesgo han subestimado la magnitud de la
problematica de la hepatitis 8. de los trabajosa pesar

la hepatitis B que el SIDA sin querer restarle importancia
a este ultimo.
delta, la hepatitis cronica y el hepatocarcinorna, Se ha

es t i mado el mundo hay 300 mi Hones deque e n portadores
cronicos, del antigeno de superficie del (MBs Ag),VHB
25-30% de 1 os c u a 1 e s mo r iran en fermedad hepa t i capo r
c r 6 n i ca o h e pa t o c a r c i n o m a.

el Caribe, mas de 5
m i 11 o n e s 1 o s p o r t a d o r e s H B s A g mas de 400 mil 1 a s
infecciones nuevas cada ano.

En Colombia se han realizado trabajos epidemiologicos y de
pe r fi 1 diagnostico sehalan importancia1 a d e 1 aque
problematica n i \/e 1 nacional parte dela programa deco mo

su asociacidn con el antigeno

y e n
Ea America Latina y

debido a

s e e s t i m a n e n

mucho mas graveque han mostrade que en salud publica es



control en cuanto a profilaxis.

es ta n infectados con el VHB y que mas de 300 mil personas
portadoras del HIBsAg. En el e s t u d i o r e a 1 i z a d o e n t r eson

1977 al 80 el I ns t i t u to Nacional de Salud es t imopo r se
u n a po s i t i v i d a d g 1 o ba 1 para el HIBsAg del 4.7% (excluyendo
1a Cos ta A11a n tica, parte de la Orinoquia, la Amazonia y
Bogota D.C.). E s t e e s t u d i o s e r o 1 o g i c o , u t i 1 i z a n d o €31
metodo realizadode RIA, regtones natu rales depo r
C o 1 o m b i a m e d i a n t e e s t r e o t i f i c a d on u e s t r o p o r
co ng 1 erne r ados , estimo posi tividad el HBsAguna para por
regIones asi: Reg i 6 n 0 r ientai 2.8%; Region Central 7.2% y
Region Pacifica 3.5%.

Des acuerdo la i nformacion publicada Colombiacon e n se
prevee que el 2.5% de las hepatitis agudas

adultos d e 1 V H B ; es ta p r o po r c i 6 n puedeson causaa

i ncrementarse la. regtones de alta enfermedad don dee n a
hay br o t es de H e pa t i 11 s B Delta losy como o c u r r e e n
d e parta ment os de1 Magda1e na, Cesar Norte de Santander,y

1 as regt o nes de U ra ba, Chocoano-anttoqueno ye n 1 aen
Amazonia.

Dado el co noci mi en to a c t ua 1 de 1 as regi ones del pais con

alias pr eval end a s de i n feed on elcon y con

Se calcula que al rededor del 29% de los donantes de sangre

que ocurren en



posi tividad para el HBsAg y el

cl 1nicos de icter1c1 a notifican ex iste 1 aq ue se

probabi1idad de expos!ci ones al moti vo el coalpor

que es necesario dar las pautascreemos para

a tendon cuando se presen te, una manora de evitar lacomo

transmi si bn i n feed onde es ta aquel1 asen personas

expuestas suscept! bl es a la in feed bn por VH8.

VH8f

numero creciente de cases

su correcta



1 MARCO HISTORICO

prime rosLos registrades de hepatitis se ricacasos

( h e p a t i t i s a g u d a largo i ncubacionpe r i odo dec o n u n

d e s p u e s de 1 a t r a n s m i s i 6 n per c uta n e a de m a t e r i a 1
con teni endo huina no J a q u e 11 o ssue ro pa recen s e r q u e
s i g u i e r o n la administracion de a n t i v a r i 61 i c aa v a c u n a

conteniendo linfa humano de trabajadores de astilleros €3 n

Bremen 1833 . mediadosHas ta de s i g 1 o observoen se
hepatitis serica despues del uso de agujas y jeringas
con tami nadas, por ejemplo diabeticos en clinicas deen y
entermedades venereas, la administracion de plasmacon

como para inmunoprofilaxis de sararnpion y fiebre erliana.
la administracion decon humanovacunas con suero pa ra

fiebre amarilla y con transfusiones de sangre.

hepatitis sericaLa se diferencio claramente de 1 an o
he pa t i t i s i nfecciosa hasta las decadas de 1940 y
cuando se encontraron diferencias antigenicas y biologicas

estudios transmisionde experimentalen volun tariosen

h u in a n o s . D e s p u e s del d e s c u b r i m i e n t o d €3 1 a n 11 g e n o

1950,



2

Australia (ahora denaminado antigeno de superficie d e

hepatitis 8 o HBsAg) en suero per parte de Blumberg y col.

se
identified y caracterizo el virus de la hepatitis 8. El
desarrollo de pruebas serologicas para antigenos de HBV y

respectivos anticuerpos llevo al reconocimiento deSUS que
HBV tieneel las tasas dey que

infeccion en algunas partes del mundo, decomo en zonas
Asia, A f r i c a Oceania, a 11 a s . Las pru e ba sy son m u y

serologicas proporcionaron evidencias directas de que

m u c h o s hepatitis sericad e asoc ia ba nc a s o s se c o n

infeccion el di ferenteHBV vi r usHBV delcon y que era

a s o c i a d o con m uc hos de hepatitis inf ecciosa (v iruscasos

de hepatitis A). Tambien ha quedado claro to dosque no
los he pa t i t i sde po s t r a n s f us i o n a 1 asociancasos se con

i n f e c c i 6 n a d i c i o n a 1 e sHBV ; (v i r u sage n te s dec o n

hepatitismo A, no 8) son responsables de rnuchos de ellos.

A h ora sabe el pequeno virus DNAHBVse que es un con
u 1 f a & s t r u c t u r a 1 e s,aspectos molecu!ares, anatigenicos y

biologicos unicos que lo diferencian de miembros de todas

1 as f a rn i 1 i a s de v i r u s p r e v i a m e n t e r e c o n o c i d a s .
R e c i e n t e m e n t e ,

en marmotas en el Este de los Estados Unidos. ardillas de
tierra California r a t a s pe q u i n e s e s China losen y en y
Estados Unidos. nueva familia que

u n a d is tri buc i o n m undial

se hallaron otros

Es tos vi r us fo rman una

en 1965 y su eventual asociacion con hepatitis serica.

tres virus muy simi lares
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r e c i e n t e m 63 n t e ha d e n o m i n a d ose f o r m a 1 rn e n t e

Hepadinaviridae. Entre les aspectos moleculares unicos de
estos virus esta su estructura de DNA (un DNA circular muy
pequeho pa rcialmen te t i eneque s o 1 a cadena ) ,una s u
m e c a n i s rn o d e r e p 1 i c a c i 6 n la presencia dey enzimauna en
viriones la propiedad decon transcriptasa inversa.una
Entre los aspectos biologicos notables de los virus estan

notable p r e di1e c cions u los hepatocit o spo r y s u
propension infeccion pe rsistentea causar una (estado de

portador cronico). altas concentracionescon de ant1geno

v i r a 1 c o n s i s 163 f o r m a s v i r a 1 e sq u e e n c o rn p 1 e t a s y

d e f e c t i v a s laque p e r m a n e c e n f o r rn ae n s a n g r e e n

persis163nte durante o anos- En areas delmeses mundo

altamente endemicas. 1 as t a s a s de portadores cronicos
pueden exceder el 10% de la poblacion y se ha estimado que
hay mas de 170 mi Hones de portadores cronicos en el mundo

la actual!dad. Elen norn bre hepatitis serica, us ado

d u r a n t e a nos,muchos i ndicaba 1 a p r i m e r a v i a cornun

reconocida de transrnisidn de HBV, r 63 s u 11 a d o d e 1 a v i r 63 rn i a

continua, saber transmision percutaneaa por de suero.
Ahora esta claro que el HBV se di semina mas cornu nine nt 63 po r

vias que no involucran una transmision percutanea di recta.

c o n t a c t o s e x u a 1c o m o d 63po r rn a d r e sy neonatos. Laa

infeccion de las causas mases una cornu nes de

hepatitis viral aguda. Infecc iones persi s ten tes HBVcon

asocian con un amplio espectro de enfermedades,se i nc1uso

con HBV
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h e pa t i t i s c r 6 n i c a , ocasiones evoluciona laque en a
ci rrosis, ca reinoma hepatoee1ular en fermedady po r
d e po s i t o d €? c o m p 1 e j o s inmunes 1 atom a f o rm a deque una
polia i- te r i t i s g .1 ome r u lonefritis. Ely HBV es una causa

(s i mas comun)1 a de h e p a t o p a 11 a c r 6 n i c amayor- no y
carcinoma hepatocelular en el mundo y es una causa mayor
d e v a scu1it i s necro t i za n t e (polia r t e r i t is).

1.1 LA HEPATITIS

recienteNo de introduccion al continente americanoes

s i no presencia en t re nosotros data de s i g 1 ou n o
algo masssegun la narrativa esc r ita algunos medicospo r

antioquenos de la epoca. Posiblemente procede de algunos
Tocos del Occidents de Africa, de Espana o de Portugal.

I'i a n e stab1ec id oSe pe riodost r e s d i s t i n t o s d e s u
i nvesti gacion, basados 1 os metodos diagnosticose n

empleados en cada una de ellos, a saber:

La primera desde 1905 hasta 1932, cuando el isagnostico se
realizaba solo c o n m e t o d o 1 o g i a c 11 n i c a y epi d e m i o 16 g i c a ,
si n del .laboratorio c 1 i n i c o soloa poyo o c o n escasa

c o 1 a b o r a c i 6 n e s t e ,de p r u e b a s s e r o 1 6 g i c a s d ee n

proteccion.

que su
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La segunda desde 1983 hasta 1970 cuando se contaba lacon
i m p o r t a n t ea y u d a de 1 a s p rue has b i o q u I. mica s y

b a c t e r i o 16 g i c a s d e labors t; o r i o c 11 n i. c o del es tudioy
a na t orno pa to 1 bg i co.

La tercera, des de 1971, hasta nuestros di as, la cualen
existe adic i o na1men te herramientasot ra delpara apoyo
d iagnostico c1ini co virales serologicos ymarcadorescon
tisulares.

Descripcion:1.1.1

Primera epoca: la primera narracion de un brote epidemico.
in tra fam i1ia r, c o n e leva d a rn o r tali d a d,
a n t i o q u e h o d e 1 9 0 5 1906 d e n o rn i n 6 I c t e r i c i aa y s e
f a m i .1 i a r y c o n t a g i o s a.

Segunda epoca: entre 1931 y 1970 se estudio la fiebre con
1 c t e r i c i a de 1 a S i e r r a Nevada de S a n t a Mar'ta , e 1e n
departamento del Magdalena, tratando de establecer u n
diagnostico diferencial entre la hepatitis y la FA.

A si fiebre ictericiaesta observada entrepues, que con
1930 y 1931, fue FA sino hepatitis catarral agudano cuyo
diagnostico diferencial es la presencia de abundante bills

albumina la orina ademas,y escasa 1 osen y en cases

fue en el suroeste
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letales, fiebre may alta al final.

En 1937, se organ!zo el servicio de Visceratornia 1 apues
1 a FA Antioquiae n y se

estableci6 procedimientou n para diagnostico diferencial
ent re la FA Hepati tis Epideniica
del suroeste de Antioquia.

Tercera epoca: gracias la apariciona de la tecnica de
do bl e i nmunodi fosias gel decon de Ouch ter tonya g a r
desarrollada por el departamento de bacteriologia estatal
de EstocoImo, Suecia. Se encontrd otro antigeno ligado al
austral!ano, al 1lamaron "Antigenoque el ano dee en
1972..

Los es t udi os epi dem i o.16gi cos subsistentes mostraron que
tan to el an11geno australiano como el antigeno e, s o n
i n d i c a d o r e s de r e p 1 i c a c i 6 n a c t i v a del de 1 av 1 r u s
hepati tis (VH8)8 ende, i n d i u d u o - pe n t i o sy po r u n para
cualquiera de estos dos ma rcadores "portador"es u n con

la i nfeccion pe rsonas
i n rn u n o 16 g i c a m e n t e v i r g e n e s,
po r transmisiono vertical,po r mad re a

90% ele n
pos t •- pa r to i nmed i a to.
h i j o,

c a p a c i d a d d e t r a n s m i t i r

por la sangre o sus derivados.

que hoy sabemos ocurre hasta entre 75 a

a o t r a s

c o n t a c t o s e x u a 1

v i g i 1 a n c i a e p i d e m i o 16 g i c a d €3

y la entonces denominada
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A d e m a s , e 1 d e s a r r a 11 o d e t e c n a 1 o g i a s c o n m a y o r
s e n s I b i 1 i d a d rap id ezy proc ed i men t a1, 1 ac o m o
i n n i u n o •••' e 1 e c t r o f o r e s i s de c o n t r a c o r r i e n t e e, 1y
radioinmunes analisis (RIA), este ultimo con aplicabi1idad
al laboratorio clinico asistencial desde la decada del 70,
taci 1 i16 e 1 estab.1 ecirniento de diagnosticos diferencial.es

por virus A (HVA) y
ampliar el conocimiento cientifico sobre la clinica y
caracte r isticas epidemio16g icas de1 HVB, por el hallazgo

del anticuerpo (ant i HBc) c o n t r a el antigeno central
(AgHBc), indieador el segundo de
virus B, sin ejercer ninguna actividad neutralizada contra
este, asi como la posibilidad de hallar otros marcadores:
a n t i c u e r po s c o n t r a el Antigeno Australiano (anti HBs) y
c o n t r a e 1 A n 11 g e n o (Ant HBe), estos si. indicadores dee

poder neutrailzante contra el VHB.

Es peguena en c ue s t a d euna prevalencla de i n feed on po r
realizada la Division de Gastroenterologia,po r en

T u r .1 n, Italia, por el grupo de Antonio Ponzetto,
con el laboratorio de virologia del Servicio de Salud de
Medel 1i n, p u d o e s t a b 1 e c e rse las grandes u r bes
colombianas la prevalencia de i nfeccion VHDpo r es muy
ba j a , d i f e r e n c i a de 1 aa pequenosq u e o c u r r e e n
conglomerados asi1ados, p r i nc i pa 1 me n te i nd i ge na s loscomo
del Norte de 1 d e pa rtame n to de N o r t e d e S a n t a n d e r , lae n

VHD,

en asocio

con otras hepatitis como la epidemia

que en

por eli n f e c c i 6 n p r e v i a

diferencial.es
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Gaba r ra,, Rio de Oro y otros caserios del m u n i c i p i o d e

T i bu. (Etma Bari) y que esta alta endernia de infeccion no
se ha trasladado de estos caserios a las grandes ciudades.

E n pub1ic a c i6 n d eu n a 1986 s o b r e 1 o s c a rac tore s
epi dem i o16g i cos de la He pa t i t i s de la Sierra Nevada de
S a n t a M a r t a , basados 1 o s estudios de v i g i 1 a n c i aen
epidemiologica i nici ados 1936 continuadosen ely e n
Laboratorio de Pa to log la del INS hasta 1983, observese
que esta endernia tuvo su mortalidad mas alta entre 1940 y
1947, cuando llega a 1.25 1000 habitantescasos po r po r
ano, en Guacamayal, c u y a po b 1 a c i 6 n, segun el censo de 1938
era de 4000 habitantes.

En 1987 ocurrio en el Golfo de Uraba Chocoano y Antioqueno
b r o te de he pa t i t i s fulminante que estudio elu n Servicio

de Salud de Antioquia con Unisalud de Riosucio, Choco, con
c a r a c t e r e s s i m i 1 a r e s los descritos la de Sierraa lae n
Nevada de Santa Marta, donde hay 5000 ha b it a n t esunos en
e 1 casco urbano y 40.000 rural. Son negros puros,
descendientes de esclavos africanos un 90%, que duranteen
la colonia fueron traidos para dedicarlos ala explotacion

y platino de region y que actualmenteesa
v i ve n en pa u pe r r i mas co nd icio nes soci o-economi cas.

ignoraSe cual f ue realrnente el numero de enfermos dey

de minas de oro

en el
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rnuertos, debido deficiente registro sanitarioa un pero
1 os u 1 t i rn o s e s t i m a tt 25 ,se e n t r ee n u n o s n e g r o s e
i n d 1 g e n a s (e t n i a H a t i o - E m be r a - V a n a n a).

El grupo del Departamento de Medicina Interna del Hospital

San Juan de Dios de Santa Marta, el Servicio Seccional de
Salud del Magdalena, en Santa Marta y el Hospital Brigham
and Women, de Boston, 1 os EE.UU.,e n en u n prog rama

organ!zado medicoel internista Alvaro Vi 1lanueva,po r

repitio una encuesta de sobrepurulencia de infeccion , HVB
HVD , e n t r e 19 80 1983 ,y d e m o s t r 6 e v i d e n c i ay q u e

seroldgica de positividad AgBs, a n t i HBS a n t i HD . . y
po s it i v i dad an t i NA el 93% de los habi tantesen de
1 a s p o b 1 a c i o n ej s d e S a n t aSanta M a r t a , Rosa 11 a, J' u 1 i o
Zawadi y Anastasia, Magdalena.

En el extreme surOccidents del pais. al sur del puerto de
T umaco. dentro de estudio de sal ud promovidoun lapo r
Sociedad Colombiana de Parasitologia y Medicina Tropical

1989, conoci6 la positividad de infeccidnen se que por
VHB fue de 35%; la de portadores de anti HBc y AgHBs, de

17% 1 a de po r tado r de A g H 8 s solo dey 5.3 .1 % .

S o r p r e n d e n t e m e n t e, la de infeccion por VHD fue de 2%.

Tambien en 1989, indice diagnosticado
histopatologla el INS, o rigi na riopo r deen P u e r t o

a partir de un caso

77 a
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E s p e r a n z a , e 1. e x t r e m o c s n t r o o i- i e n t a 1e n

Colombiaho, habitado por la etnia Guahibo, se encontro una
po siti v id ad pro m ed io p a r a i n fe cc i 6n VHB de 71/105po r
(67.6%j.

Finalmente, ©ntre .1989 y 1990, t a m b i e n a pa r t i r d e

indice, diagnostic© his to pa to .16g i co,po r detectose un
nuevo nuestro territorio. en
la Amazonia, sobre el Rio Caqueta, en el departamento de
A m a z o n a s , e 1 c a s i n o d e El E n c a n t o , e n t r e n i h o s y
ado1©seen les, indigenas Urtoto (San Rafael de Caraparuna).
Se estudiaron 434 de pacientes de a 1gunoss u e r o s y
familiares y contactos. con edades entre 0 59 anos. dey
las cuales 86% 14 ahos. Hubo 314/454
(64%) individuos infectados HVB la pr©Valencia depo r

portadores de AgHB fue de 22%.

Otros estudios de prevalencia han r e a 1 i z a d o . P o rse
ejemplo: el de 199.1 por la Caja Naciona1 de P revisi6n de
Bogota, entre 194 de las cua1es 174pe rsonas e r a n
miembros del personal de salud de la institucion
pacientes durante el estudio estuvieron sometidosque a
hemodicilisis. Se analizaron 1 o s m a r c a d o r e s : AhHBs, a n t i

anti HBc por el metodo de Micro Elisa.HBs y

E n t r e e J. pe r s o n a 1, la prevalencia de infeccion por VHB fue

un caso

G u a i n 1 a ,

e ran meno res de

foco epidemico en el

Entre 0 y 14 ahos, esta fue de 36/105 (36.254%).

sur de

y en 20
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19/17 4d e .1 a(11 •% ) , d a portadores a n t i g e n qde d e

superficie de 1/174 (0.6%) y la de anti MBsa de 11/74

(6.3%). funciones, las

cifras mas altas ocurrxan entre los cirujanos seguidos por

medicos1 os i n s t r • u m e n t a d o r a sgene rales, qui rurgicas,

o r t o pe d i s t a s, e n f e r m e r a s ba c t e r i 61 o g o s , o d o n t d 1 o g o s, e t c.

T a m b i e n , diciembre dee n t r e 1990 de la1991 ,y m a r o

Clinica Palermo de Bogota, h i z o i nt e rno de

preValencia de infeccion por los siguientes
resultados. La pr©Valencia de i nfeccion V H B,po r con
a n a .1 i s i s d e A g H B s ant i m i c roHBc. Por f ue dey
5/192 (2.6%) y la de AgHBs identica,f ue un 5/192 (2.6%
(com u n i c a c i 6 n pe r s o na 1) .

El Mi nisterio ejecutaronINS el de Salud, duran te ely
u 11 i m o trimestre de 1991 1992, asoci o e 1y en en c o n

de Ingenieria GeneticaCentro y Biotecnolog!a (CIGB) de
Cuba encues ta de p r e v a 1 e n c i a e n t r e 331u n a pe rsonas,
cubri endo medico,pe rsona .1 pa ramedi co, aux i1i a r de

laboratories y administrativos, del

e s t u d i a n d o i n a sc a d a dem u e s t r a d o b 1 e p r u e b asue r o

realizeda en Bogota la Habana, los ma rcado resy en pa r a
anti HBs, anti HBc, por el metodo de Micro Elisa.AgHBs,

Las tasas de prevalencia fueronr AgHBs 0.9%,para para

Elisa,

INS y del Ministerio.

un estudio

D i s c r i m i n a n d o s u s se observe* que

HVB y obtuvo
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anti HB, 0.7% HBc 5.1%, la tasa promedio dey
prevalencia de infeccion per VH8, 12.8%.

H a y ot ros estudios s o b r e topi co,e .1 ej ecucionen e n

S a n t a f e d e 8 o g o t a v a r i. a s i n s t i t u c i o n e so t r a sy e n

sanitarias del pais. cuyo objetivo es el de colaborar e n

i n v e s t i g a c i 6 n1 a s o b r e a m b a s de e stas dosu n a o

p r o b 1 e m a t i c a s N o x a s , al me nos rnidiendo su magnitud de

transmision y prevalencia con el proposito de. uno deusar
los metodos mas eficientes para prevent rias. la vacunacion
contra la Hepatitis 8.

8

para anti



2. ANATOMIA DEL HIGADO

El higado es la mas voluminosa de las vlsceras y desempena
1 a do bl e funcion de 1 a b illss e c r e t a r de e1 a bo ra ry
glucogeno.

2.1. CONSIDERACIONES GENERALES

la parte superior del abdomen,
deba j o del di a fragma, encima del estomago de lay masa
i ntestinal.

Se los siguientesa
m e d i o s d e f i j a c i 6 n : lo. ,

las venas suprahepaticas; 2o. ,
e 1 c o r d 6 n f i b r o s o, que con el nombre de ligamento redondo
d e .1 h 1 g a d o r e e rn p 1 a z a el adulto la urnbi 1ical delen vena
f e t o ; repliegues3o. , pe ritoneales, const!tuyen losque
ligamentos del h1gado. conjuntoEl de mediose s t o s de
fijacion permits al higado. lo demas, cambi os depo r

pa to16gi cos bas ta nte

la vena cava inferior.

postura o movimientos fisiologicos o

esta solidamente unido por

mantiene en esta posicion gracias

El higado esta situado en

a 1 a c ua 1
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extenses.

El peso medio del higado en el cadaver varia de 1.450 a
1.500 En el vivo.gramos. este aamentapeso 1 apo r
cantidad de sangre conteni da e n e 1 6 r g a n o (400 gramos
aproximadamente) y varia segun las condiciones e n que se
ve ri fica 1 a c i r c u 1. a c i 6 n hepatica (i nfluencia d e 1 a
d i g e s t i 6 n , d e 1 63 m b a r a z o d e 1 a s a f e c c i o n e sy

ca r d i ovasculares).

Su coloracion es rojo parada. Visto de cerca. parece esta

const!tuido serie de granulillos de diferentepo r una

color c e n t r oe n periferias u y (1 o b u 1 i 11 o se n s u

hepaticos).

S u c o n s i s t e n c i a es bastante dura; sin embargo.

r e g u 1 a r m e n t e 1 o s 6 r g a n o s v e c i n o sa p r e s e n t ay u n a

fr i a bi1i da d m uy no t able.

2.2. CONFORMACION EXTERIOR Y RELACIONES

ovo i de, ejedea u n mayor
t r a ns v e r s a 1 ex t remidady c o n di r igidas u rn a y o r 1 aa
derecha, del cual hubiera separadose medio depor una
seccion oblicua la porcion inferior izquierda. Se pueden
considerar en el dos caras, dos bordes y dos extremidades.

El higado puede ser comparado

se amolda
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a) Cara anterosuperior. Limi tada los bo rdes laspo r y
extremidades, c o n s t i t u y e u n a s u pe r f i c i © laconvexa, ©n

c u a 1 i n s e r t a e 1 1 i g a rn e n t ose susp©n s o ri o; e s t a

insercion forma el limit© d© los dos lobulos. derecho e

i zquierdo. E s t. a e s t a relacionc a r a t o d <3en e n su

extension, con el diafragma medio de este.y, po r con

el corazon y las pleuras. Se lacon
pa r e d a bd o m i n a 1 nivel de la region epigastrica.a Per
a r r i ba , la s upe r i o r del higado remontacar a hast a la
quinta cost!Ila derecha en la espiracion; por abajo. no
excede el rebo rd© de 1 a s c o s t i 11 a s faIsas. E n 1 a
i nspi racion rebasa costi1lases tas medIdaen u n a
variable.

b) Cara posteroinferior. Mira oblicuarnente aba jo lay a
izquierda; e s c o m u n m e n t e v a r i a b 1 e .

Presenta dos surcos anteroposteriores: i zquierdo,uno,
el surco de la vena umbilical y del conducto elvenoso;

ot ro, derecho, el surco de la vesicula biliar de lay
Un s u r c o t r a n s v e r s a 1 losve na cava. es elun©: surco

t ransve rso, algunas veces i ncompleto d ea causa u n
pusnt© de substancia hepatica. El de lasurco vena
umbilical aoja. en su mi tad anterior. la vena umbi1ica1
del feto el cordon fibroso lay reemplaza elque en
adulto; mitad posterior esta ocupadasu cordonpor un

pone en contact©
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fibroso, vest!gio del conducto de Arancio (que va, e n
el feto, de la izquierda de la por ta laram a vena a

inferior). El de la vesiculavena cava bi l iarsurco

comprende: lo., una porcion anterior. ovoide, la fosita
c1st i ca, en la cual aloja la vesicula biliar; 2o. ,se

una parte posterior profundamente excavada. ocupada por
la i n f e r i o r . E1 s u r c o t r a n s v e r s ovena c a v a delva
surco izquierdo al surco derecho. Invade este ultimo y

p r o .1 o n g a s o b r e e 1 1 6 b u 1 o d e r es c h ose de 1 a c a r a

inferior. Todos los conductos.

h i g a d oa 1 s ale n d e 1 m i s m o h u n d e n e 1o se s u r c o
transverso, que de este modo se convierte en el hi lio
del higado.

Los precedentes dividen la inferior delsurcos car a
h i g a d o 16b u1o s.c u a t r o El 1 6 b u 1 o c u a d r a d oe n

(e m i n e nc i a po r t a a n t e r i o r) , mas esta
po r d e 1 a n t e de 1 s u r c o t r a ns ve r s o. El lobulo de Spiegel
(e m i n e n c i a po s t e r i o r) esta detras de estepo r surco.
M a s e x t e n s o el p r e c e d e n t e , p r e s e n t a d o sq u e

p r o 1 o n g a c i o n e s : pos te r i o r , detras de lapas a po r

1 e f o rrna s ern i co nd uc to algunasvena cava y un y aun,
c o n d u c t o comp 1 e to ; 1 a a n t e r i o rv e c e s , o t r au n

(c o 11 i c u 1 u s c a u d a t u s d e H a 11 e r), i n t r o d u c e e n t r e 1 ase

la po r ta, alcanzar el 1 o b u 1 ov e n a cava y vena pa ra

derecho. .16 b u 1 o d e r e c h o c o m p r e n d eEl toda 1 a po r c i o n

una,

vasos y nervios que van

o menos abombado.
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de la cara inferior si tuada fuera del surco de lapo r
vesicula. Presenta, de delante at ras, t res
impresiones: una anterior, co 1 i ca ;■ otra media, renal, y
la ot ra posterior, suprar renal„ El lobulo izquierdo
(situado a la izquierda del surco de la vena umbilical)

i mpr esi 6 n ga s t r i ca).

c) Borde anterior„ Delgado, co r ta n te , esta relacion,en
de de recha i zquierda, 1 a s f a 1 s a sa costi1 lascon
derechas, el hue co epigastri co la y septimasextay
c o s t i 11 a s i z q u i e r d a s . Presenta dos esco taduras: una,
proxima la linea media,a correspondsa la inserciona
del 1igamento suspenseri o; la situadao t r a , 1 aa
de recha, esta ocupada por la vesicula bi liar.

d) Borde postsrior. Va haciendose mas delgado de derecha
i zquierda es ta relaciona s u cesiva m e n t ey en e 1con

d i a f r a g m a (al c u a 1 lo tejido conjuntivo laxo).une un
la columnac o n que determina elen u n a

esco tadura n i v e 1 de 1 a c u a 1a pone en
contacto 1 a 1 aa o r t a , in fe r iorc o n e 1vena cava y
esofago. ni velA del borde posterior i riser ta else
1 i g a m e n t o c o r o n a r i o .

e ) Ex t rem i dad de recha. Voluminosa, lisa.convexa,
cor responds 1 a i riser ci on del 1igamentoa triangular

ve r tebral,

es triangular y concavo (faceta o

el higado se

facetas o
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de recho„

f ) Extremidad izquierda. Delgada y aplanada. se extiende
sobre la tuberosidad mayor del estomago; esta sujeta al
diafragma por el ligamento triangular izquierdo.

2.3. CONSTITUCION ANATOMICA

higado,El des de el vistadepun to de const!tucion,su
ofrece nuestra consideracion: 1 o. , cubiertas;a 2o. , u n
tejido propio; 3o., conductos excretorios.

2.3.1 Envoituras.
que tapiza una cubierta profunda. fibrosa.serosa,

a) Envoitura serosa. El peritoneo, que cubre el higado en
la pa r te d€3 extension, forma,mayo r ademas, algunossu
pliegues 1igame nt o s , tales e 1 1 i g a m e n t oo c o m o
s u s p e n s o r i o , 1 i g a m e n t oe 1 c o r o n a r i o e 1 e p i p 16 ny
gastrohepatico.

ligamento falciforme del
p e r i t o n e o 1 a m i n a d e 1 g a d a , d i r e c c i 6 ndee s u n a
a n t e r o p o s t e r i o r ; s a g i t a 1 c u a n d o e 1 h I g a d o e s t a
deprimido, bascula (de tai mo do se
h ace Suinferior) cuando el higado ocupa su sitio.

Se reducen a una cubierta superficial.

El ligamento suspensorio o

que su car a de recha



19

borde superior, corresponds a.l diafragma. Suconvexo,

borde inferior.

d e 1 h i g a d o , s i g u i e r i d o a p r o x i m a d a rn e n t e 11 neauna q u e
desde 1 a ext remidad a n t e r i o r del de .1 as u r c o vena

urnbi 1ical Su extremidad

a n te r i o r , libre. redondeada, alo.ja la vena umbilical del
f e t o c o r d 6 nel 1 a r e e m p 1 a z a e .1 a d u .11 o ;y que e n su

e x tr em i da d poste r i or, obtusa, es ta relacion 1 ae n con

1 i g a m e n t o e s t a c o n s t i t u i d oEs te elvena c a v a po r

a d o s a m i e n t o h o j a sde 1 a s dos peri toneales, que se

a r r i ba , tapi zar el dialragma, abajo,separan, para y

para extenderse sobre el higado.

El ligamento coronario transversa1 extiendees y se

des de el borde poste r i o r higado aldel diafragma.

Comprende dos hojas que preceden respectivamente de las

s u pe r i o r inferior del organo. reflejarsecaras e para

sob re el diafragmapa r te sobre laot rapo r una y por

pared posterior del abdomen. Estas dos hojas permanecen

region media (vena cava).separadas en adosansu se a

derecha e izquierda de esta y constituyen. lasvena en

extremidades izquierdaderecha de la g 1 a nd u1a, dose

1 a m i n a s t r i a n g u 1 a r e s h orizontales: 1 i g a m e n t oe 1

triangular derecho y el ligamento triangular Izquierdo.

El epiplon gastrohepatico p i pi o n hojao me nor es una

concavo,

fuese a la vena cava inferior.

se inserta en la cara superior
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desde la curvaturaserasa del estomago yque lame no r
primera porcion del duodeno. va al transverso delsurco
higado y a la parte del surco dee la vena umbilical y del
conducto si tuada detras delvenoso trans ver sosurco
Por abajo, las dos hojas que forman el epi pion

extends rse sob r esepa ran, las dospara d e 1Caracas
es tomago. a r r i ba ,P o r igual men tease s €3 pa r a n pa r a
t a p i z a r la i n f e r i o r del higado, fo rmandoc a r a u n a
especie de puente sobre los organos alojados lose n
surcos de dicha cara inferior (vena umbilical. vena cava
i n f ca r io r y vesicu 1 a bi 1 ia r) .

~ Desde la cara inferior del higado. el peri toneo. pasando
sobre el rinon y el colon. se levanta. c o n s t i t u y e n d o d o s
ligamentos (no constantes): el ligamento hepatorrenal y
el hepatocolico.

b) Cubierta fibrosa. La envoitura o
capsula de Glisson, u n a m e m bra n a d e 1 g a d a, transparente,es
que rodea prirneramente el higado y luego envia al interior-

la glandulade se r ie d e p r o 1 o n g a c i o n e su n a tubula res
i n t i mamente u n i d a s al pa renqui ma: cada de e .11 a suna
contiene un cond uc t o b i1i a r, una arteriola hepatica
ramificacion de la vena porta.
tej i do conjuntivo 1axo bastante abundante.

fibrosa del higado,

menor se

sumergidas en una ganga de
y una
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T ej i d o propio2.3.2 del h 1 g a d o . El h 1 g a d o es u n
compuesto de elementos glandulares simples. cada dea uno
los cuales es un higado minusculo: el lobulillo hepatico.

1,5 a
mi 11metros2 de long!tud apr oximadamen te, deuna cuyas

ex tremidades, mas vol urni nosa, base , 1 i b r e , 1 ao es y
ot ra, recorre elvaso
lobulillo en toda su extension. En el lobulillo. la vena
en cuestion ha recibido el nornbre de vena intralobuliliar;

al salir del lobulillo toma el de vena supralaobulillar.

lobuli1los,Los muy numerosos
otros, y a causa de su poliedrismo. d e t e r m i n a n a 1 c o r t es, a
n i v e 1 d e 1 p u n t o t res .1 obu 1 ill osen que se ponen en
contacto, espaci o p r i s m a t i c o triangular: 11 a m a s eu n

espacio de Kiernan espacio porta. prolonga entreo y se

forma de fisura, las
fisuras de Kiernan. Tan to los espacios fisuras
estan rellenados de tejido conjuntivo poco denso.

1o bu1i11o compre nde rEl diversos elementos histologicos:

elementos celulares (celulas hepatleas),vasos, conductos
excretorios t e j i d o c o n j u n t i v o i n t ra 1 o bu 1 i 11 a r (vearise,y

la descripeion de estos elementos, 1 ospara tratados de
Histologiaj.

venoso que

las caras de los lobulillos bajo la

se amontonan unos junto a

como las

vertice, deja escapar un

El lobulillo hepatico es un ovoide con carillas, de
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2.4 VASOS Y NERVIOS

El higacio presents dos clases de aferentes,vasos: unos

arterla hepatica y po rta; otros eferentes.vena v e n a s
suprahepaticas y vasos linfaticos.

2.4.1 Vena porta. Constituida por la union de las venas
n i e s e n t e r .1 c a y e s p 1 es n i c a, rec or r eel e pip16 n ga s t rohepati co

compahia de la arteria he pa t i ca ,e n sob reque cor re su
cara anterior y del conducto coledoco. su ladoque ocupa
exte rno. Al Hegar al h i 1 i o, la vena d i v ideporta se en
dos lo. , derecha (engrosadaramas: launa rama con vena
cistica), que es corta y cuyas ramas penetran en el lobulo
d e r e c h o m i t a d d e r e c h a d e los lobulos cuadradoy dey
Spiegel; 2o. , una
i ns€3 r ta , por del ante, el vestigios fibroso de 1 a v e n a
urnbi 1ical del f eto. Arnbas derecha i zquierda,ramas, e
ocupan la parte profunda del surco transverse.

L a s sec unda r i as de la a po r tar a m a s lasvena reco r ren
vainas tubulosas suministra al h i g a d o 1 a c a ps u .1 aque de
G1isson. r a m a s d e s e g u n do o r den.
de modo si ngu1 ar, d eu n v o 1 u m e np u e s v a sos u n m u y
d i f e r e n t e i ’i .a c e n unos al lado de otros de m i smo troncoun

R e c i b e n p 1 e n o h i g a d o a f 1 u e n t e sv e n o s o . de d o se n
especies; capsu1a res (v e n a s procedentesv e n a s de 1 a

Estas ramas dan origen a

rama izquierda. mas larga, en la cual se
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c a ps u 1 a d e G1 i s s o n) vascularss (nacidas losy venas en
conductos billares los gruesos troncos artertales yy en
venosos.

1n ter1o b u11liar es , los lobulillos:e n t reque avanzan se
que se pierden

en los lobulillos.

refer1rDebernos la porta otros vasculares,a vena g r u pos
1levan alque,

hfgado sangre Estos los siguiantes:venosa. gru pos son
grupo gastrohepatico (que viene del epiplon rnenor). grupo
c i s t i c o , diafragmatico ,, p a r a u m b 11 i c a 1g r u po g r upo
(vent lias de la pared abdominal que se dirigen al higado
siguiendo el cordon de la vena umbilical).

Arteria hepatica.2.4.2 arteria hepaticaLa delnace
celiaco.tronco S u tr a yec to c om pr e nd e do s segmen tos: el

primero, hori zontal, e x t i e n d e d e s d e el tronco celiacose
hasta el origen de la gastroduodenal (3 centimetros); el
segundo , asceridente, termina en el hilio del higado.

E n e 1 pr i me r segme nto, pri ncipioadosada al
p i 1 a ral d i a f r a g m a ,de recho d e .1. el cos tadopas a po r

Izquierdo de la vena cava inferior y levanta el peri toneo

la hepatica.

Las ultimas ramificaciones de la vena aporta son las venas

o seis venillas.dividen cada una en cinco

bajo el nombre de venas portas accesorias.
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pa r i e t a 1 formando .1 a hoz de arteria hepatica. E s t e

pliegue se al de la coronaria estomaquicao po ne situado

par encirna de el (abertura del f o r a rn e n b u r s o e o m e n t alls).
Despues de haber estado en contacto con el borde superior
del pancreas, la arteria hepatica se endereza,

En el segundo segrnento, ascendents,
1 a c a i' a a n t e r i o r de po r ta, la izquierda dela

Despues de haber emitido una arterias pancreatica superior
d e r e c h a d uodenales. e m i t e 1 ay r a mas a r t e r i a
gas t rod nodena1, destinada al estdmago, el duodeno e 1y
pancreas. el e p i p 16 nEn la a r t e r i a h e pa t i c am e n o r ,
desprende la arteria pi lorica.

Llegada a nivel h i 1 i o,del la arteria d iv ide dosse e n
r a m a s t e? r m i n a 1 e s . La rarna de recha. 1 a rn a s v o 1 u m i n o s a , da
la arteria cistica,
forrnada por la reunion del conducts hepatico y el conducts
cistico y arriba el higado. La izquierda suberama po r
delante de la bifurcacion izquierda de la vena porta. a la
izquierda de la porcion inicial del conducto hepatico.

Las dos rami ficanse
y e m i t e n en cornpahia de 1 aun v e n ar a rn a s q u e ,

la vena

la arteria camina por

coledoco, en el borde libre del epiplon menor.

que aparece en el area triangular

ramo de
ramas penetran en el higado y ambas
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porta, un conducto biliar ocupan las va inas tubu1osas de
la capsula de Glisson. Las ultimas r a m if ic a c i o n e s se
d e s v a n e c e n en tensos:r a m o s muy 1 os conductospa ra
vascula res, los troncos vascu1ares.pa ra la capsulapara
( a 1 a q u e proporcionan verdadera r e d ')u na 1 o sy pa ra
lobulos hepaticos (arterias i n ter lobula res .) . E x i s t e n
arterias hepaticas accesorias, que
procedentes de la c o r o n a r i a estomaquica, la mama ri a
interna y las diafragmaticas accesorias.

2.4.3 Vena umbilical. E n e 1 f eto, f unci onessus son
llevar al higado la i n f e r i o ry a vena lacava sang re
arterial recogida en las redes placenta rias. Viene del
ombligo y sigue el ligamento suspensorio.
transversal y suministra nurnerosas colaterales terminales:
lo., el conducto de comunicacion la r icocon vena porta.
en colaterales; 2o., el conducto de Arancio, que se
la vena cava inferior. En el adulto, la vena umbi1ica1 y
el c o n d u c t o d e A r a n c i o t r a n s f o r m a nse c o r d o n e se n
fibresos:
convierte en rama izquierda de la vena aporta.

2.4.4 Venas hepaticas o suprahepaticas. Nace n d e 1 a
confluencia de las i n t r a 1 o bu 1 i 11 a r es ,venas hanque se

convert!d o s u p r a 1 o b u 1 i 11 a r e se n f i n a 1 rn e n t ey e n

suprahepaticas. Igual irregularidad de ramificaciones que

el conducto de comunicacion con la vena porta se

alcanza el surco

no son si no arterialas

une a
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la observamas la siendoq u e porta, ele n v e n a mo do
colateral el mas f recue nte Formadas de este mo do, las
venas suprahepaticas se dirigen hacia el canal
borde posterior del higado aloja la i nferior,vena cava
f o r rn a n d o d o s g r u po s : 1 o. , de dos venas
voluminosas, derecha y otra izquierda; 2o. ,una

inferior, de diez a quince vasos mucho mas pequenos. Al
i g u a 1 las de la 1 asq ue port a ,r a m a s v e n a v e n a s
s u p r a l-i e pa t i c a s ni valvulaspresen tan ni anastomosis.no

Difieren de ellas: .1 o. , lo masen menudo,que cor ren, a
siguiendo d irecci 6 n a n teropos ter i o r, f uerauna de lapo r
vaina de Glisson, pleno tejido hepatico; 2o. „e n e n que
poseen una tunica muscular mucho mas espesa.

Linfaticos.2.4.5 superficiales,Unos, const ituyen
debajo de la serosa una rica red y terminan en el conducto
toracico, los ganglios supradiaframaticosen losy e n
ganglios del hilio. Otros, profundos, los ganglios
del hilio siguiendo las ramificaciones de la

bien acompahando a las venas suprahepaticas. para terminar
finalmente en los ganglios supradiafragmaticos.

Nervios.2.4.6 nerviosLos provienen del neumogastrico
izquierdo el plexo solar. Fo rman dos plexos.y u no
a n te r io r posterior.ot ro El plexo hepatico anteriory
sube hasta el epiplon menor, por delante de la vena porta.

van a

vena porta o

un grupo superior

que en el

u n g r u po
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la izquierda de 1 a s v 1 a s b i 1 i a r e s.a E n e 1
t r ayecto e m i t e 1 o s n e r v i o s piloricos. Mas a r r i b a
p r o po r c 1 o n a dos filetes .1 a ve sic u1 a (ne rviosu no o a
internos de la vesicula). Antes de penetrar en el higado.
el plexo posterior esta formado tres o cuatropo r gr uesos
t roncos procedentes del pl exo celiaco. Cruza la car a
p o s t e r i o r d e 1 a po r t a y 1 u e g ov e n a lap a s a a c a r a
posterior de las vias biliares. Emite un r amo i m po r ta n te,
el nervio posterior del coledoco. que se anastomosa con el
plexo anterior. Mas arriba emite el nervio externo de la
vesicula.

El higado reci be todavia del neumogastrico i zquierdo un
rarno nervioso. e1 ner v i o gas tr o he pat i c o, que se anastomesa

el plexo hepatico anterior.con To dos n e r v i o se s t o s
penetran en el parenquima hepatico.

2.5 APARATO EXCRETORIO DE LA BILIS

bi 1 isLa sucesivamente loscor re conductos bi 1i a respo r
reducidos en el hilio

dos tres conductos; luego. fuera del higado.a o po r u n

conducto unico. d e 1 cual pende r e s e r v o r i o e s p e c i a 1un

(vesicula bi liar y conducto ci stico) 11 e v a , po r

enclma de la desembocadura de? u11 i mo,este el nombre de

co nd uc t o he pat ico. y per debajo el de conducto coledoco.

i n t r a h e pa t i c o s (c o n d u c t o s b i 1 i a r e s),

y que

curso de su
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2.5.1 Conductos biliares intrahepaticos.. Procedentes de
1 o s 1 o b u 1 i 11 o s , d i r i g e n t o d o sse h a c i a e 1 h i 1 i o
(reuniendose otros,unos con de venas)a manera a 111y
f o r m a n el conducto hepatico (veanse 1 o s tratados de
Histologia).

2.5.2 Conducto hepatico. Nace, a nivel del hilio. de la
reunion de dos tres conductos biliareso te rmina1es y
recorre el epiplon gastrohepatico por delante y f uerapor
de la vena porta. Su diametro es de 4 6 5 mi 11metros; su
longitud, de 3 centimetros termi no medio,por estape ro
1 o n g i t u d va riable (d e s e m b o c a d u r a m a ses m u y o me nos
elevada del conducto cistico. confluencia mas o m e n o s
pronta de los conductos biliares. por
s u ca ra a n te r i o r, la rama derecha de la arteria hepatica y
la rama derecha de la vena aporta; continua luego por el
lado anteroexterno de la porta; elvena conducto cistico

adosa lado derechose a su antes de uni rse el . Estaa

c o n s t i t u i d o dos tunicas:po r t u n i c au na e x t e r n a ,

c o n j u n t i v o m u s c u 1 a r ; t u ci i c a i n t e r n a ,una mucosa, c O Ci

epi tel io cubico.

2.5.3 Vesicula bi 1 i a r . Es receptaculou n
pi riforme, e j e rn a y o r d i r i g i d o h a c i a a ba j o,con su adelante

la de recha.y a adosado .1 a f o s i t a
c1s t i ca. 11 centimetros de longitud po r

En su origen cruza.

Teniendo de 9 a

membranoso,

por el peritoneo en
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35 a 40 mi 11metros de anchura. su capacidad media es de 50
a 60 millmetros cubicos (tengase en cuenta que. a causa de
la extensibilldad de su pared.
a ser mayor).

a ) C o n f o r m a c i 6 n e x t e r i o r relaciones.y P u e d e n
distinguirse en ella:

El fondo, que cor r espo nde la escotadura cistica dela
hlgado. la cual rebasas i rpara a ponerse contactoen

la pared anterior delcon abdomen (extremidad anterior
del decimo cartilage costal derecho).

El cara superior esta unidadcuerpo, cuya po r
conj untiva la i n f e r i o ra delca ra higado y cuya cara
inferior esta r e 1 a c i 6 n , s e g u n 1 o sen elcases, con
duodeno, e 1 colon ascendents el rihon derecho.o Del

r e p 1 i eg ue pe r 11 o ne a 1 que
lo une al colon (ligamento cisticocolico).

El c u e 11 o , f1ex uoso r e c u e r d ay que b a s t a n t ec o n
exact!tud la itaiica.S Esta linri tado dospo r surcos
(s u pe r i o r inferior), loe delque separan res to de la
veslcula, pa r te,po r deluna conducto c r11ico,y po r
o t r a . Vis t o 1 a d o derecho.p o r s u present a u n
abultamiento (pelvis de la vesicula),

esta capacidad pusde 1legar

al cual se opone,

cuerpo se desprende a veces un

una capa
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por su lado izquierdo.
g a n g 1 i o cistic o. A es ta e s c o t a d u r a c o r respend©
i n t e r i o r rn e n t e p r o m i n e n c i a , elu n a p r o m o n t o r i o .
Finalmente, la cavidad del cuello presenta de ordinario
valvulas incompletas, constant.es extremidados.e n SUS

El cuello esta relacion la derechaen de lacon ram a
vena porta; por abajo. descansa sabre la terminacion de
la primera porcion del duodeno. Esta content, do elen
epi pion menor, relacion a este nivel la divisi6nen con
de la a r te r i a c 1 s t i c a d o s i n te r naen sus rarnas y
externa.

b) Constitucion anatomica. vestculaLa bi liar e s t a
formada, d e f u e r a a d e n t r o : lo. , una tunicapor se rosa, q ue
cubre la vesicula en toda su extension. a excepcion de la

s u peri o r de 1c a r a esta d i r e c t a rn e n t ecue rpo, q u e e n
contacto con el higado; el fondo, rodeado por el peritoneo

to do esta separado delcontorno,e n su h i g a d o po r u n
e spaci o angular, el a ng u1o he pa toci s t i co; 2o.. , por una
tunica fibrosa. reforzada en i n te r nasu car a redpo r una
de fibras musculares de manojos entrelazados; 3o. , po r una

que forma pliegues (de los cuales unos son
permanerites, los ot ros, desapa receny lapor
distension) que limitan una serie de areolas.

c) Las arterias de la vesicula vienen

temporales,

tunica mucosa,

una escotadura donde se aloja el

Vasos y ne rvios.

constant.es
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de la cistica.

externo) c o n s t a n t e m e n t e anastomosados. Algunas de sus
ramas (ramas cisticohepaticas) van al parenquima hepatico.

la vesicula reel bey procedentes de lasramas
r a m i f i c a c 1 o n e s i ntra he pat icas d e 1 a a r t e r i a hepatica
(r amas he pa toe i s t i cas).

la vena porta; las de la cara adherente rami fleanse po r
la substancia hepatica (venas portas accesorias.). Las
venas de la cara libre las de la cara

rami flean 1 a s u b s t a n c i a h e pa t i c a (venaspor

portas accesorias). Los linfaticos. agrupados en 1 a s
caras interna y externa. en parte al ganglio cistico yvan

pa r te 1 os gang1ios delen t ra n s v e rsal .a Lossu rco
nervios, emanados del plexo solar. acompanan a la arteria
c 1 s t i c a cons t i tuyen el de lay vesiculaen e s pe s o r
verdaderos plexos. f i b r i11asLas terminales 1 o. ,son :
motoras (para .1 a tunica muscu 1 ar); 2o. , sens!tivas (para
la mucosa); 2o., vasomotoras (para los vasos).

2.5.4 Conducto cistico. Continuacion de la vesicula. se
al c o n d u c t o h e p a t i c o constituirune el c o n d u c t opa ra

coledoco. Sud longitud es aproxirnadamente de 45
m i 11 m e t r o s ; d i a m e t r o m i d e d e m i 1 i m e t r o s ;3s u 4a s u
calibre es irregular.

el epiplon gastrohepatico,Avan za, po r por del ante ya

viceversa,

van a la vena porta;

la cual esta divida en dos ramos (interne y

Las venas des la cara libre van a

30 a

adherente se
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fuera de la vena porta: separado al principio del conducto
he patico, se junta luego con el en angulo agudo, hast ay

un trecho mas o menos largo.
S u forma i r r e g u .1 a r , f 1 e x u o s a , a 11 e r n a 11 v a m e n t ees
e s t r e c h a d a y d i 1 a t a d a. V i s t o i n t e r i o r m e n t e, presenta, sin
embargo, los s e g m e n t o s est rechadosen valvulasunas
(v a 1 v u 1 a s d e H e i s t e r) , d e f o r m a s e m i 1 u n a r mas o menos
pronunci ada q u e j a m a s cont i nuany se o t r a s .unas c o n

valvulas,Estas mas la mi tad superiornumerosas dele n
conducto, di f icu.11an considerab 1 ernen te el cateterismo del
conducto desde la vesicula bi liar.

1... a estructura, la inervacion del

c o n d u c t o c i s t i c o ba s t a n t e e x a c t i t u d las de

la vesicula.

2.5.5 Conducto coledoco. Es continuacion a la vez de los
conductos cistico y hepatico. Se dirige oblicuamente
abajo y adentro hacia el d u o d e n o , por detras delpas a
m i smo, encuentra la cabeza del pancreas y abrirse en
el duodeno, 1 a parte posterointerna deen segundasu
porcion. Comprende, de este modo. c u a t r o s e g m e n t o s ,pues,
sup r a d u o d e n a 1 r e t r o d u o d e n a 1 pa nc rea t icoy e
intraparietal. El conjunto del conducto presentase en
f o r m a de c 6 n c a v a h a c i a 1 a d e r e c h a .c u r v a L a r g o
aproximadamente de 6 a 8 cent!metros, s u d i a m e t r o d e c r e c e

va a

se le ve adosarse al mismo en

recuerdan con
la vascularizacion y
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de p r o g r e s i v a ( d e .13 rn ill m e t r os).m a n e r a 6 Esa
facilmente dilatable (distension por calculos).

a.) Re lac i ones. La extremidad superior del coledoco, algo

apa r tada d e 1 a 11 nea media, co r responds 1 a pa r t ea

superior de la primera lumbar; i n f e r i o r
corresponds a la parte media de la tercera lumbar.

po rcionLa supraduodenal de long!tud variablee s
(adosamiento m a s prox i mo de los conductoso me nos
cistico he pa ti co). alCor responds borde 1 i b re de 1y
epipion menor. a p 1 i c a d o d e 1 a n t e d e 1 1 a d o d e r e c h o d e la
vena porta, de la cual se separa mas o memos en su parte
i n f e r i o r.

La po r c i 6 n r e t r o d u o d e n a 1 c o r r e s po n d e : dentro, lapo r a
por detras.vena porta; a la lamina de Treitz,

cava inferior y a algunos ganglios. Puede tambien estar
relacion con el t u be r c u 1 o d uo d e na 1,e n

del pancreas. La arteria gastroduodenal y en particular
de la a r t e r i a p a n c r e a t i c o d u o d e n a 1u na sus r a m a s ,

d e 1 c o 1 e d o c o ; lapas a
arteria gastroepiploica derecha queda a la izquierda del
conducto.

a la vena

r e .1 i e v e s u pe r i o r

s u pe r i o r de r ec ha , por del ante

su extremidad
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La pore ion pancreatica cornprendida e n t r e e 1 s e rn i c 1 r c u 1 o
(o concavidad dirigida hacia la izquierda) que describen
las tres primeras porciones del duodeno, recor re una
especie de semi conducto 1 a b r a d o la cabeza dele n
pancreas„

pore ion intra parieta 1L a co r responde 1 a p a r e da
posterointerna de 1 a s e g u n d a po r c i 6 n d e 1 duodeno;
pe r f o ra o b 1 i c u a m e n t e 1 as t u n i c a s de 1 i ntestino y
desemboca en un receptaculo excavado en p1ena mucosa, la
ampolls de Vater. Es esta ampolla una cavidad conoidea
que esta relacion los o r i f i c i o s s u p e r p u e s t o sen con de
los conductos coledoco y pancreatico. S u base es ta
abrazada v e r d a d e r o e s f 1 n t e rpo r u n (e s f 1 n t e r d e 0 d d i );

su cuspide presents un orificio redondeado; notese en la
s u pe r f i c i e i n t e r i o r la presencia de pequenos repliegues
valvula res. El la cavidad duodenal

la ampolla depo r Vater 1 leva el nombre de caruncula
de SANTORINI.mayo r a c a r u n c u 1 a formaci onm e n o r ,

analogs si tuada encima d e 1 a aproecedente, es ta en
r e 1 a c i 6 n el conductocon excretorio accesorio del
pancreas. Una valvula connivents cubre de ordinario 1 a
c a r u n c u 1 a repliegue rnucosoq u e un (frenillo)
p r o 1 o n g a i n t e r i o r m e n t e s o b r e 1 a pa r e d d u o d e n a 1.

b) Const!tucion anatomies. El conducto coledoco se

mayor.

re1ieve fo rmado en
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lo. , de tunicacom po ne: ex terna, fibromuscular,una mas
pronunciada hacia la ampolla; 2o. ,

(ca pa u n i c a d e celulas c i 11 n d r i c a sin ucosa de m e s e t a
e s t r i a d a , me zcladas algunas celulas ca.1 ci formes ) ,con
provistas de criptasa seudoglandulares y de algunas raras

g1andulas tubu1csas.

engrosarnien to

condensacion d e 1 a s fi bras c i r c u 1 a r e so lade capa
muscular..

O nervios„ El coledoco presenta,a lopor que

toe a nervios, gran analog!aa sus vasos e 1y una con

conducto hepatico. Las arterias proceden de la hepatica.
Las venas van a la vena porta. Los linfaticos termi nan en
los ganglios del hilio del epiplon menor y del pancreas.
Los nervios emanan del plexo hepatico.

st
>• //\\

El esfinter de Oddi esta en relacion con el

de una tunica interna.

Vasos y



3. TIPOS DE HEPATITIS

3.1 HEPATITIS A

sucias.

La hepatitis A, enfermedad contagiosa transmitida por v1a
orcfecal, parenteral probablemente otras vias,y po r se

manifiesta de mundo entero y d a

lugar a menudo epidemias mas importantes.a o Nome nos
parace existir transmision venerea del virus A.

Los casos infraclinicos son frecuentes. L. a a d m i n i s t r a c i 6 n
de i nm u nog 1 o bu 1 i nas razon de 0.0216%,a 0.12 ml/kga a

dea n t e s la exposicion al vi r us a 1 principle de lao
i ncubacion previene atenua la e n f e r m e d a d c 11 n i c a,o s i n
siempre impedir la infeccion.

Gracias a. la inmonornicroscopiaa electronica
de manifiesto particulas de aspecto viral
fscales recogIdas al comi enzo de la fase aguda d e 1 a

Denominada la enfermedad de las manos

en las materias

manera endemica en el

se han puesto
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hepa ti tis A. formacionLa d e a n t i c u e r po s contra es tas
los enfermos infeetados

po r respecto a las par tic u.las v:i rales
aisladas a partir de las materias fecales del enfermo.

Es t a s pa r 11 c; u 1 a s, de estructura esferica de 27 nanometres,
t i podes enterovirus cultivables,son pa r t i c u 1 a r rne n t eno

resistentes y pueden sobrevivir varies meses a 20VC.

Se puede poner en evidencia los anticuerpos anti-A (Ac HA)
por fijacion del comp1emento. RIA o i n m u n o - a d h e r e n c i a.. El
hombre consti tuye uni coel depos i to del virus. La
aparicion de Ac HA va ri os
ah os. La transmision de una enfermedad esta esencialmente
ligada al peligro fecal.

con ta m i n a c i 6 nLa i n d i recta r a z 6 n de .1 aes e n g r a n
resistencia del virus en medio exterior. L a c o n t a m i n a c i 6 n

3.2. HEPATITIS NO A NO 8

d e h e pa t i t i s v i r a 1 pos t r a n s f u s i o na 1, e n
1 a los da tos e pi dem i ol6g i cosque hacen presurni r 1 .a
existencia de varios agentes i nvo1uerados.

es precoz y se prolonga durante

y con

di recta de hombre a hombre es rara.

la cepa MS,

E x i s t e o t r o t i po

particulas ha sido demostrada en
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Su via de transmision es parenteral y se detecta en el 90%
de los cases un a ntecedente t rans f us io na1.

i ncidenciaSu esta vinculada a 1 ori gen de 1 a s a n g r e
transfundida: baja donantes altruistases muy en y m uy
e1e v a da en las donaci o nes retribuidas.

Las caracteristicas bioquimico-enzimologicas y clinicas se
superponen a las de la hepatitis B.

3.3. HEPATITIS DELTA

Reci e n tement e ha descrito uni co vi rus RNA distintose un
de todos los otros que pueden producir hepatitis aguda o
c r 6 n i c a . Es te t i e n ea g e n t e de a n 11 g e n ou n c o r e o
encapsulado por el HBsAg, y necesario para su replicacion.
Po r t a n t o , 1 a h e p a t i t i s d e 11 a s 61 o t r e so c u r r e e n
c i r c u n s t a n c i a s : una
hepatitis aguda, 2) he pa tit i s a g u d aco mo una en u n
portador crdnico del VBH, y 3) coma una hepatitis aguda e n
e 1 de h e pa t i t i s c r 6 n i cacurso eluna VBH. Se sabepo r
que el agente delta es infrecuente los Estados Unidos,e n
m i e n t r a s 1 a prevalencia e 1 e v a d aq u e el a r e aes e n

mediterranea. Se transmite unicamente por via parenteral,
por ejemplo, transfusiones y en drogadictos.po r S i n

los conocimientos actuales pueden' cambiarembargo, e .1e n

.1) como un brote agudo en el curso de
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future-.

3.4. HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE (HCP)

Esta secuela de la hepatitis aguda es
recidivanteu n proceso s ue 1 e benignc- yque tiendeser a

remi ti r, hasta ser finalmente autolimitado. No se asocia
c o n 1esion he pa t oce1u1a r progresiva. En la mayoria de los

p u e d e i n t e r p r e t a rc a s o s se r e t r a s oc o m o de .1 au n
resolucion de 1 e p i s o d i o a g u d o, ta rdape ro hastaa veces
varies anos D u r a n t ee n c u r a r . es te largo periodo de
recuperacion el paciente puede estar asintomatico, con una
elevasion de las tgransaminasas unica evidenciaco mo de
e n f e r m e d a d ; de a ('i 1 la i m p r e c i s a d esig n ac i 6n d e
"t ransaminitis " . Sin embargo. la fa t ig a, el malesta r
general y la anorexia pueden estar presentes y desaparecer
por epocas. coincidiendoa veces fases de ictericiacon
poco intensa. El HBsAg se detecta en el suero del 20% al
60% de estos enfermos, ely se supone res to de losque

VNANB.

3.5. HEPATITIS FULMINANTE

La nec ro sis s u bm a s i v a responsable de
insuficiencia he pa t i ca brusca, a f o r t u n a d a m e n t ees rara.

E n e 1 25% de 1 o s d e b e he pa t i t i sc a s o s v i r i c as e a

c a s o s e s t a n r e 1 a c i o n a d o s c o n

o rnasiva del higado.

por VBH o por VNANB
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fuIminante (VHB VNANB.) . Soloo (on menosraramentemuy
del 1% de los cases.) esta producida por VAN. Los farmscos
hepatotoxicos las mas frecuentes,son causas provocando
airededor del 40% de 1 as necrosis submasivas masivas.o
Los restantes idiopaticoscasos son secundarios lao a
exposicion a diferentes hepatotoxinas»

Esta grave afectacion hepatica puede preci pitarse tras la
e x po s i c i 6 n tetracloruro de car bono, t rico roetileno,a

intoxicacidnpo r por setas. El grade
1 e s i 6 nde h e p a t i c a v a r i a b 1 e t o d a ses .1 asm u y e n

etiologiasa. En los d e i n fecci ones v i r i c a scasos .1 a
intensidad depende del n i v e 1 de la i n m u n e .respuesta
Irdnicamente. c uan to la reaccion inmunologicavmayo r es
mas i ntensa la .1 esion. C o n los farmacoses o t r a sy
h e p a t o t o x i n a s 1 o s pr i ncipales dete rmi nantes 1 as o n
cantidad y el tiempo de exposicion,. El estado previo del
higado y la edad del enfermo tambien son importantes. De
forma los adultos jovenesque evolucionan mejory sanos
que las personas de mas edad en las i nsuficienciaque u na

c a r d i a c a d e s c o m p e n s a d a puede anadir 1 e s i 6 nuna po r

hi poxia. D ependie ndo d e estas va riab1es, las tasas de

mortalidad oscilan entre el e .1 90%. laEn mayo r ia

de los poco despues de iniciarse elcasos,

necrosis, la funcion hepatica d e t e r i o r a r a p i d a m e n t ese y
i c t e r i c i a in tensa,a complicadaapa rece a veces c o n

f 6 s f o r o a m a r i 11 o y

proceso de

25% y
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encefalopatia fracaso (si ndrornere na 1 hepator renal).o
El signo de peor pronostico la disminucion rapida deles
t a m a h o d e 1 h 1 g a d o . Cuando la infecoioncausa es u n a
v 1 r i c a , s i n t o m a ses tos pueden algunos di asapa recer
despues del inicio 1 a h e pa t i t i s a g u d a,de pero a voces
t a r d a n s e rn a n a s La mayor parte de los pacientes sobreviven
durante dias los de necrosiscasos
masiva. definicion clinica.Por cuando el f allecirniento

ocurre en las ocho primeras semanas del inicio del proceso
"insuficiencia hepatica fulminante"agudo, se habla de

3.6 HEPATITIS BS

nomb re de he pa titis serica,
t r a n s m i t i d a i n y e c c i 6 n , co n t raposici6 np o r 1 ae n a
hepatitis A epidemica. periodo depo r un
i n c u ba c i 6 n p r o 1 o n g a d a, superior a dos meses despues de una
inoculacion por via parental. Presenta clinica similar a
1 a h e p a t i t i s A o b s e r v a t e n d e n c i aa u n q u e m a y o r a
evolucionar hacia formas cronicas.

3.6 „ 1 Et i o1og1a. Es causada virus DNA de 42por un nm
de diametro, deque consta n u c 1 e o c o n t r o 1 h e x a g o n a 1un o
"core" muy antigenico (HBcAg) una capa superficialy que
c o n t i €3 n e e 1 a n 11 g e n o d e s u per fic ie " A n 11 g e n oo
Australia". (HBsAg). En el m i c r o s c o p i o e 1 e c t r 6 n i c o se

o semanas,

Antiguarnente conocida con el

se caracteriza

incluso en
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1 a s p a r 11 c u .1 a s d e Dane
del infectados,de los coincidesuero la deque con i.j n

tercer antigeno (Antigeno "e" o HBeAg).

3.6.2 Epidemiolog!a. Incidencia de infeccion primaria
con HBV.

Los Cente rs Diseasefor C o n t r o 1 han esLimado h a yq u e
a p r o x i m a d a m e n t e 200.000 i n f e c c i o n e s p r i rn a r i a s HBVpo r po r
a ho los Estados Uni dosen M u c h a s a d u 11 o so c u r r e n en
j 6 v e n e s y a p r o x i m a d a m e n t e cuarta parte asociau na se con
una enfermedad icterica aguda. Se interna a mas de 10.000

a n op e r s o n a s In e p a t i t i spo r Bc o n 250y m u e r e n po r
hepatitis B fulminante.

resuelve sstos pa c i €3 n t e s d e v i e n e ny infectados f o rmaen
pe rsi s ten te (po r tado r es c r6n i cos de HBsAg) .
el riesgo en toda la vida de infeccion con HBV es del 5%

t o d a la poblacion depa ra los EE.UU.,

grupos con alto riesgo puede de Hegar casi al 100%.

Machos casos de hepatitis B aguda 1 os Estados Unidose n
•a d u 11 o s j 6 v e n e s ,o c u r r e n e n d i f e r e n c i a d e 1 aa

d is t ri buc ion e ta r ia de la hepatitis A observaque se en
ni nos a d o 1 e s c e n t e sy distribucionLa eta ria es ta
relacionada las ci rcuns tanci ascon 11 evan 1 aque a
transmision. Ocurren mas casos en hombres que en mujeres,

Se estima que

pero en ciertos

detecta la presencia del virus en

En un 6 a 10% la infeccion no se
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a diferencia de lo que sucede con la hepatitis A, la cual
incidencia diferente segun los sexos.

i nc i de noiaLa de hepatitis aguda difiere8 disti ntasen
poblaciones que usan drogas po r v 1 a pe r c u t a ne a, pacientes

reci ben trans fusiones de sangreque
aquellos r e q u iere n hemodi alisisV pe r s o n a 1 d eq u e

1 a bo r a t o r i o t ra baj a h e m o d e r i v a d o s humanos,q u e con
h o m o s e x u a 1 e s y ot ros contactos sexuales diferentescon y
frecuentes y personal medico y odontologico con reiterados
c o n t a c t o s s a n g u 1 n e o s t i e n e n e 1 r i e s g o . Lam a y o r
evaluacion de rutina de donadores de sangre para HBsAg por
medio de las pruebas mas sensibles y el cambio de donantes

v o 1 u n t a r i o s r e d u j o m u c h o 1 apages he pat it i sa 8
pos t ra ns f us i o na 1 d u r a n t e la decada de 1970 laaunque no
e1i m ino t o t a 1 m e n t e . Recientes estudios de hepatitis
p o s t r a n s f u s i o n a 1 indican .5 10% d e losq u e un a c a s O' s
todav1a de hepatitis 8. M u c h o s deson es tos ocur ren
despues de la transfusion de negative HBsAgsangre para

medio de las pr uebas m a s s e n s i b 1 e s d i s p o n i b 1 e s ,po r

Se ha demostrado que la prevalencia de anticuerpos sericos
(anti-HBs),HBsAg indica n infeccionpa ra pasadaque con

(o.HVB ah os recientes, vacunacion) medio deen 1 aspo r
p r ue ba s ma s s e n s i b .1 es , aumenta con la edad en la poblacion

HVB infeccioso en la sangre.

u o t r o s h e rn o d e r i v a d o s

indicando que estas no detectan a todos los individuos con

no parece tener una
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general de los EE.UU„ h a s t a a p r o x .1 rn a d a m e n t e los 30 45a
a nos , por encima de los cuales aproximadamente un 5 a 20%
de 1 a s po s i t i v ope r s o n a s es muchose n es tudios. L a
prevalencia de anti-HBs sericos tambien di fiere formaen
signi ficativa en diferentes poblaciones de los EEJJU y los
mismos grupos descritos que tienen riesgo de

hepa titis 8 a g u d a muestran la p r e v a 1 es n c i arn a y o r d e

a n ti-H8S se ricos

Tambien diferentes s o c i o e c o n 6 rn i c o sg r u p o s t i e n e n

d i f e r e n t e s r i e s g o s de in f e c c ion. C h e r u b i n col.y

la frecuencia de anti-HBs del 44,era 18 y
10% e n personas d e 30 ahosmayo res Ha r 1 ern ,e n 31 a t e n
I s 1 a n d P a r ky A v e n u e (zonas de N u e v a Y o r k )

r e s pe c t i v a rn e n t e.

Las i n f e c c i o n es p rimarias H 8 Vcon o c u r r e n c o n u na

f r g c u e n c i a m u c h o edades niucho mas tempranasa en
areas geograficas de alta prevalencia corno partes de Asia

y Africa. In dud able m e n t e e s t o porque las viasocu r re
importan tes de t ransmision di feren tesson 1 osq u e e n
Es tados Uni dos mas m e n u d oy a involucrarpa recen la
transrnision de madres infectadas hiJos.a sus En paises
como Senegal, Tai 1andia T a iwan, lasy t a s a s d e inf e c c i6n
son muy altas en lactantes y continuan as.i durante toda la
i n f a n c i a t e rn p r a n a, cuando la prevalencia de HBsAg en suero

un mayor

mayor y

hallaron que
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pued© ser de mas d€3.1 25%. En Parham a. Nueva Guinea, Islas
Solomon, Groenlandia i nd 1 genas de A1 aska las tasas dee
i n f e c c i 6 n e n 1 a c t a n t e s relativamente baJas y aumentanson
rapidamente durante la infancia temprana. En todas estas
poblaciones, la prevalencia de anti-MBs se r i cos llega a
una meseta. lo general bien por encima delpo r 50%, en t re
las 10 y 19 ahos de edad.

Si bien la hepatitis viral aguda clinicamente evidente, a
menudo severa, f u e 1 a p r i m e r a m a n i f e s t a c i 6 n reconocida de
la infeccion primaria HBV, ahora esta clarocon que es
pr oba b 1 e e s t a 1 a m a sq u e r e s p u e s t an o sea c o m u n a
infeccion, excepto quiza cuando la i n f e c c i 6 n i n v o 1 u c r aa
vias introgenicas de transmision a d u 11 o s s u s c e p t i b 1 e s ,a

d i r e c t a de c a n t i e n e a 1 v i r u s . a r e a ss u e r o q u e E n
tasas de i n fecc i 6n al tasmuy a

edades ternpranas y donde las vias de transmision que no
involucran una transferencia percutanea manifiesta lason
regia, .1 a s i n f e c c i o n e s p r i m arias m a s a menudo

leves, lo la infeccion persistenteco mo es
res u1 tad o c o m u nq u e d e 1 a i n f e c c i 6 np a r e c €3 se r u n

persistente resultado comunq u e de 1 apa rece s e r u n
i n fecci on p r i m a r i a e s t e contex to. Asimismo, 1 asen
in fecci o ne s na t u r a1es a rd i .1 las te r rest resen marmotas. y
p a t o s 1 o s h e p a d n a v i r u s res pec ti vosp o r e s t a nq u e

como transfusion de sangre u otra trasferencia percutanea

parecen ser

geograficas del mundo con

subclimicas o
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relacionados c o n e 1 H8V p a r e c © n s u b c 11 n i c a s h a s t a que
aparecen formas avanzadas de la enfermedad (p.ej.,CHC) en
a 1 g u n o s a n i i n a 1 e s. As 1, gran parte de la hepatitis viral
aguda severa asociaba i nfeccionque se primariacon con
HBV pa race ser una manitestaeion de procedimientos medicos
y otras practicas (p.ej.. transfusiones de sangre y abuso
illci to de drogas por via parental) peculiares de culteras
tecnologicamente avanzadas.

3.6.3 Manifestaciones clinicas y pronostico.

HEPATITIS B AGUDA

Hace tiempo se establecio que el periodo de incubacion de
la hepatitis serica aguda (muchos i n d u d a b 1 e m e n t ecasos
eran hepatitis B) 28a muchossemanas,
casos el intervale es de 60 .10 di as.a

he pa t i t i s B aguda i c t erica , 1 0 20% t i e n eu n a u n a

enfermedad si mil enfermedad del erupcionsuero con una
macu1opapu1a r e r i tematosa, u r t ica r i a, art ralgias algunas

a r t r i t i s o c a s i o n a 1 m e n t eveces f i e b r ey va rios d I a s a
s e m anas a n t e s d e1 comienzo de la hepatopatia clinicamente
evidente. El c o m p r o m i s o s i m e t r i c o de a r t i c u 1 a c i o n e s
di stales grandes a r t i cu1aci oneso la regia. Loses
sintomas por lo comun duran 2 a 10 dias y d e s a pa r e c e n s i n

si bien los hallazgos pueden persistir durantesecuelas,

E n pa c 1 e n t e s c o n

era de 4 pero en
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sssmanas o incluso meses en casos inusuales.
El c 1 1 n i c oc u r s o de h e p a t i t i su n a B a g u d a es
i nd i f e re nc i a bl & de aquel de hepat i. t isuna A aguda.. La
severidad varia ampliamente y muchas infecciones pa recen
ser clinicamente no evidentes. Si bi en hepati tisuna no
evi dente asociano se si ntomascon hallazgoso f1s i cos
ano rmales, muchas c a s o s a c o m p a h a n d e e 1 e v a c i 6 nse d e
transaminasas sericas. Me nos comunmente, infeccionuna

HBVcon ocurrir sin anormalidadespa rece asociadas de 1 a
funcion hepatica detecta soloy se mediopo r de pruebas
serologicas para el virus.

L a hepati tis B a g u d a s i n t o m a t i c a p u e d e 1 e v ese r y
a n i c t e r i c a m a so s e v e r a a s o c i a d ay i c t e r i c i a .c o n

Tipicamente, cefaleas, rn a 1 e s t a r general, per d i da del
apetito, nauseas vomitos ocasionales,y fiebre mode rada
(temperature de 37,5 39UC. )a escalofriosy 1 oss o n

s i n t o m a s i n i c i a 1 e s y aparecen 2 7 d i a sa an tes quo la

ictericia La perdida del apetito es
inuy comun y a menu do se caracteriza real aversionpor una
por los alimentos y el tabaco: el olor de los alimentos o
tabaco puede induci r nauseas. Es comun el
d o 1 o r a bd o m i n a 1 e 1 h i po c o n d r i o d e r ec ho . Se
observa coluria e hipocolia o acolla.

En las v a r i a n t e s icte ricia,con los s I n t o m a s pueden

local!zado en
males tar o

en casos icter!cos.
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p© r s i s t i r s i n modificarse,progresar, di sminuir © n
severidad o d e s p a r eic e r rap i d a m e n t e el comienzo de lacon
i c te r i c i a . Es posible ictericia ©scleralver cuando el
ni vel de bilirrubina serica excede los 2-5 Se

lev© prurito que dura solo di asunos pocos en
la rnitad de los afectados. pero en ocasiones los pacientes
p u e d e n p r © s e n t a r un Puedensevere.

L. o s hallazgos f ls i cos incluyen d o 1 o rcomunes elen
hipocondrio derecho. h©patomega1ia (un aumento de hast a

1 a a 11 u r a h e pa t i c a) con romo
ictericia generalizada.e La hepatomegalia masiva es

infrecuente. Puede pal parse el bazo 10 15%en deu n a
pacientes. Pueden hal1arse, adenomegalias, en particular
en la region cervical posterior- Y cab© la posibilldad de

desa r rollenque se nuevos desapa recena racneos, que
despues de la recuperacion. Se produce ginecomaastia
transito ria, Los nihos por lo comun se
recup©ran en 2 semanas y los adultos en 4 a 6 semanas.

Las pruebas de laboratorio pueden revelar hematocri toun
coneentraciony de hemoglobina normales modernament©o

dismi nuidos.. observa leve hemolisis. El
recuento de leucocitos totales por lo general es normal y

es de mas de 12.000 celulas por mi 11metro cubico.rara vez

producirse artrafalgias en un 10 a 20% de los pacientes.

.15 cm en

pero es inusual.

p r u r i t o p r o 1 o n g a d o o

un bord© dolorosa y

produce un

A menudo se

o 3 mg%.
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Sin embargo. puede ha be r g r a n u 1 a c i t o pe n i a linfociosisy
relativa„ Comunmente hay 1. i n f o c i t o s a t i p i cos. pero rara

e x c e d e n e 1 .10% .ve z P u e d e p r o d u c i r s e 1 e v eu na
proteinuria. Es lacomun presencia de unobilinogeno y
bilirrubina en la orina antes del comienzo de la ictericia

c a n t i d a d d i s m i n u y ey s u m e d i d aa 1 aq u e p r o g r e s a
i c t e r i c i a . P u e d e e s t r a t o r r e ao c u r r i r t r a n s i t o r i a
tempranamente en el curso de la enfermedad.

Las a n o r in a 1 i d a d e s d e 1 a funcibn hepatica pueden incluir
aumento temprano deun la bil i r rubi na di recta cuando la

b i 1 i r r u b i n a t o t a 1 es normal. La bilirrubina series total
por lo comun aumenta durante 10 14 dias y no excede losa
10 mg% m u c h o s a 1 g u n o s pacientesen tienen valores pi co
alt o s. La concentracion bi 1i r rubinade general mente
disminuye en forma gradual El sello de
la he pa t it i s v i ra1 aguda es el no ta ble aumento d e 1 a
actividad de transaminasas (a m i n o t r a n s f e r a s a s) sericas.
Los aumentos pueden preceder al comienzo de

g e n e r a 1 t i e n es ne n p i c o 1 a p r i m e r au n e n d es e m a n a
si ntomas. Son niveles pi cocornunes encima de laspo r
1.000 unidades/ml y el nivel de GP1 por lo comun supera al
nivel de GOAT. Los niveles pico pueden correlacionarse en
f o r m a a p r o x i m a d a la extensioncon de la 1 e s i 6 n h e pa t i c a

f a c t o rp e r o no P r o n 6 s t i c o .s o n u n L a a c t i v i d a d de
transaminasas sericas us ua 1 mc-j n te normalizase medidaa

los sintomas y

en 2 a 4 semanas.
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cede 1 a enfermedad.q u e La actividad de fosfatasa
a 1 c a 1 i n a s e r i c a p u e d e no rmalser e s t a r levementeo
aumentada. La c o n c e n t r a c i 6 n d e a 1 b u m i n a y globalinas
serleas generalmente normal, sies una hepatitis
viral severa o prolongada el nivel de albumina puede estar
disminuido la y-globulinay puede estar aumentada hast a
dos veces po r e n c i m a d e 1 n i v e 1 n o r m a 1 „ La tolerancia a la
glucosa puede estar disminuida dura n t e h e pa t i t i su n a
vi ral, pero puede exist!r hipoglucemia en Muchosayunas.
pacientes con hepatitis 8 aguda icterica eliminan el virus

y no tienen enfermedad residual.

C o n f r e c u €? n c i apoca puede p r o d u c i r s e u n a s e v e r a

depresidn, si ndrornes neurol6gicos meningitis,corno

si ndrome de G u i 11 a i n B a r r e , m i e 1 i t i s encefali tis,o

t r a s t o r n o s h e m a t o 16 g i c o s c o m o a g r a n u 1 o c i t o s i s ,

tromboci topenia anemia aplas ticao anormalidadesy
e 1 e c t r o c a r d i o g r a f i c a s i n c 1 u y e n d o a r r i t m i a s asociacidnen
con una hepatitis viral en estos problemas no esta claro.

U n a h e p a t i t i s 8 a g u d a p u e d e c1 ini c a m e nt es e r
i ndi ferenciable de h e p a t i t i su na A a g u d a d ey u n a
hepa t i t i s ca u s a da por los denominados age rites de hepatitis
no-A, virus de Epstein-Barrno-B, ci tomegalovirus, vi rus
de fiebre amar i11a, leptospi rosis comunmente,y, me nos
otros agentes infecc i osos. La hepatitis toxica, causada

bien en
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stanol,po r farmacos (p.ej.,num €3 rosos halaotano) y

sustanciasnumerosas qu.i. micas de industrial (P»ej . ,uso
be n c e n o.) t a m b i e n p u e d e p r o d u c i r s i n d r o in e s simi lares.

P u e d e p r o d u c i r s e ci e rto nume ro de variantes de hepatitis

8 . L a h e p a t i t i s fu1min ante f o r n i aes u n a s e v e r a

acornpahada de insuficiencia hepa tica encefalopatia.con
La mor taiidad es tosen casos es sumamente elevada..
Algunas veces, la
ictericia. la mi tad de los pacientes muere
siguientes al comienzo de los sintomas t resy c u a r t a s
part e s 3m u e r e e n s e m a n a s . L a encefalopatia c o n
i ns u f i c i e nc i a he pa t i ca asociase h i pe r e z ci tabi1i dad,con
compromiso mental, asterixis, confusion, obnubilacion y
fi nalmen te I a rn b i e n p u e d e n p r o d u c i r s ecoma . vomi tos y
convulsiones. U n a extensa nec rosis hepatica puede
asocia rse rapidacon reduccion deluna tamaho de una
hepa Iomegalia, caida de la actividad de t ransaminasas
s e r i c a s n i v e 1 d ey H 8 s A g pre v i a m e n t e au m e n t ados y
progresiva prolongacion del tiempo de protrombina. Puede
desarrollarse oliguria y azoemia asi como edema y ascitis.
La infeccion primaria con agente & acompanado HBVpo r
p u e d e c o n 11 e v a r r i e s g o especialu n de h e p a t i t i s
fulminante.

01 ras variantes de hepatitis viral incluyen la hepatitis

en los 10 di as

la rnuerte ocurre antes del comienzo de
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a g u d a p r a 1 o n g a d a la cual los hallazgos de laboratorioe n
ano rma 1es, sintomas leves hallazgos f I s i cosy anormales
pueden persist!r mas de 3 6 4 meses y algunas voces hasta
12 o mas. Es probable que solomeses 3 5% de losu n a
casos de hepatitis viral aguda icterica dure mas de 3 6 4

Es p r o ba b 1 emeses. el pronosticoque f i na l d e 1 o s
p a c i e n t e s c o n h e p a t i t i s viral aguda prolongada no s e a
dife rente d e 1 de pacientes m a scon un c u r s o cor to y
tipico, hepatitis vi ralpe ro una a g u d a p r o 1 o n g a d a puede

d i f 1 c i 1 de di. ferenci a rs e r de formas c r 6 n i c a s de
hepatitis, desc ri ben masque se adelante, h a s t a q u e
deviene negativa para HBsAg y la hepatitis remite.

En la hepatitis recidivante hay r e c u pe r a c i 6 n s e g u i d a po r
rnas epi sodiosu n o s im i1 areso la enfermedada aguda

i n i c i a 1 si bien comunmente mas 1 eves. Se producer!
pequeha proporcion de losu na hancasos y se

a t ri bui do d e a m b u 1 a c i 6 n d e m a s i a d oa una temprana, consume
de alcohol t r a t a m i e n t oy corticoidescon d u r a n t e 1 a
e n f e r m e d a d a g u d a Una recaida de be
diferenciarse de segundo episodic de hepatitisun vi ral
aguda con otro agente infeccioso.

Si b i e n muchas infecciones H 8 Vcon da rpa recen co mo
resultado una enfermedad i n i c i a .1 a n i c t e r i c a si bien lay
hepatitis aguda icterica lo cornunpo r enfermedades una

recaidas en

e n c a s o s a n e c d 61 i c o s .
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be n i g n a a u t o .1 i m i t a d a , p r □ d u c e n t a s a s d ese mortalidad

rela fci varnente altas pacientes icfcericose ri c i e r t a sen

ci rcunstancias. Se sabe loque dospa r factoresme nos
influyen en la severidad de la hepatitis B aguda. Uno es
1 a edad. En general. los lactantes n i h o s p e q u e h o sy
ti e ne n una enfermedad inicial mas leve pacientes masque
anosos cuanto mas viejo es el paciente, mas prolongada es
la fase icterica. de hepatitisc a s o
po s t r a n s f u s i o n a 1 parece relacionarse la edad.con En
pacientes insuficienciacon hepatica durante hepatitis
a g uda 1 a mo r t a 1 i dad t amb i e n pu&de corr e1aciona rs& lacon
edad. La sobrevida en pacientes de mas de 40 anoses rar a
en comparacion la significativacon tasa de sobrevida de
pacientes mas jovenes.
parece no ser com tin en lactantes y ninos pequenos. si bien

Se ha dieho que elocurre. major pronostico des pacientes
mas jovenes con hepatitis sever a se? de be? a su capacidad de
regeneracion de hepatocitos despues de necrosis hepatica
en contrasts con pacientes anosos.

ro factor que? influye en la severidad de la enfermedad es
1 a d o s i s i n f e c t a n t e. Estudios de? transmision experimental
han mostrado que cuanto mayor es la dosis. mas breve es el
periodo de incubacion mas probabley es que ocurra una
v a r i a n t e i c t e r i c a . Las d o s i s i n f e c t a n t e s m a y o r e s
reci bidas po r pac i e?n tes pueden proven!r de la transfusion

La mortaiidad en

Una hepatitis severa o fulminante
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de infectada.s a n g f e La mortalidad 1 a hepatitispo r
icterica asociada con transfusiones fue del 10% o mas en
mochas series antes de las pruebas de sangre de banco po r
H 8 s A g m u c h o s d e 1 o sy e s t o scasos e s t u d i o se n
indudablemente fueron hepatits B. El mal pronostico en
e s t o s pacientes puede relacionarse 1 a dos isc o n g r a n
i nfectante, resultado de la transfusion de sangre y/o con
la severidad de la enfermedad subyacente asociada. Des de

dispone deque pruebasse HBsAg la mortaiidadpara po r
h e pat i t i s po s t r a ns f u s i o n a1 Esto puedemenor.
reflejar en parte la eliminacion de unidades de sangre con
co nee nt rac i o nes altas demuy HBV. La mortalidad po r
hepatitis B aguda parece una
enfermedad maligna

la coinfecciones

la seccion sobre patogenia de .1 a
enfermedad).

3.6.4 Diagnostico virologico. El d i a g n 6 s t i c o d e
h e pa t i t i s v i r a .1 aguda 1 o general p u e d epo r hace rse a
partir de los hallazgos clinicos menudo ely a a g e n t e
vi ral responsable puede sospecharse partir del contextoa
epi demilogico o t r o sy aspectos el per iodoco mo de

i nc u bac i6n; s i n e rn b a r g o , solo p r u e b a s v i r o 1 6 g i c a s

o cirrosis preexistent©.

ser muy alta en pacientes con

severa en algunos casos
n factor final que puede asociarse con una hepatitis aguda

parece ser

(Como se describe en
con el agente.
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e s pe c i f i c a s pe r m i t e n identificar f o r m a c o n c 1 u y e n t e e 1

i nfectante.a gents Pruebas al Laments s e n s i. b 1 e s pa ra

HBsAg, a n t i - HBs, anti -"HBc, anti-HBc, IgM, HBeAg, anti™HBe

anti H D A g e s p e c i c a sy s o n H B Vpa r a H D V ,o s o n

d i a g n 6 s t i c a m e n t e utiles e s t a n d i s p o n i b 1 e sy

c o m e r c i a .1 r n e n t e. Se dispone de pruebas es peelf i cas para
p a r 11 c u 1 a s d e D a n e vir1 ones q u e c o n t i e n e n D N Ao DNAo
polimerasa y para defeccion de HDAg y RNA de VHD en higado
y suero solo en laboratorios de experimentacion.

Las pruebas para HBsA, anti-KBs, anti HBc IgM anti-HBce
de IgM importantesen sue ro s o n le eval uaci(5npa ra
c 11 n i c a de pacientes i nfecci oncon HVB act iv acon y
p a s a d a . El H B s A g e 1 m a r c a d o r m a s i in p o r t a n t ees y
c o m u n m e n t e u s a d o infeccion act!v apara po r que s u
presenci a indica i n f e c c i 6 n a c t i v a HBVcon en
casi to dos los si endo lacases, excepcion ( r a r a ) 1 a
transferencia pasiva de HBsAg (p.ej., transfusion depor
sang re). Puede detectarse HBsAg el mayor Ia de 1 o sen

s i biencasos, descr ibecorno la seccionse sobre ele n
curso de la infeccion viral todos los pacientes tienenno
HBV infeccioso en la sangre. u otros liguides o
secreciones corporales de ben considerarseo i n fecciosos

cuando hay HBsAg.

C u a n d o d e t e c t a H B s A gs e de pac i en tese n s u e r o co n

en suero

El suero
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a pa r e n t e hepatitis aguda. sugiere hepatitis Bse u na
aguda. si bien una hepatitis superpuesta

age ri te e x a c e r ba c i o ri e s a g u d a s deo he pa t i t i s crdnicauna

activa pueden dar hallazagos pac ianteun

i n f e c t a d o f o r rn a p e r s i s t e n H B V . T i t u .1 o se n c o n e n

disminucion de HBsAg y/o t i t u1os aumento de anti-HBcen

y la presencia de IgM anti-HBc en estos paciantes sugieren
he pa ti t is 8 ag uda,una traceion de paciantesen una con

en
algunos, el HBsAg se

termine la entermedad c11n ica; devieney en unos pocos
negative incluso antes del comienzo de la entermedad. En
estos pacientes con hepatitis aguda.

puede establecerse solo por la presencia de IgM anti-HBc,
111 u 1 o de a n t i - H B c y / oa u m e n t ou n 1 ae n p o s t e r i o r

aparicion de anti-MBs,

una
inteccion ternprana (e s d e c i r , d u r a n t e 1 a s p r i m e r a s

despues de volverse positivesemanas HBsAg y antespara
de la aparicion de anti-HBc). Tambien puede apa rece r
HBsAg solo cualquier pacientes infeetado incapaz dee n
productr humoral (p.ej.,respues tau na deco mo e n caso
a g a m m a g 1 o b u 1 i n e m i a ) . El HBsAg en presencia de IgM anti-
HBc sugiere? infeccidn primaria algun tiempo despuesuna

del p e r iodo t e m p r a n o mencionado 111 u 1 o a 11 o dey un

ca usada po r o t ro

El HBsAg en ausencia de anti-HBc detectables sugiere

infeccion aguda con HBV nunca puede detectarse HBsdAg;

vuelve indetectable antes de que

s i m i 1 a r e s e n

la infeccion con HVB
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anti-H8c s i n I gM an t i -■ H Be sugi e re infecc i6n persistente.

I... o s 111 u 1 o s de a n t i - H B c g e n e r a 1 m e n t e s o n

s i g n i f i c a t i v a m e n t e in a s a Itos d u r a n t e i n feccionuna

persistent© du rant e d espuesq u e de infecciono una

autolimi tada.

La presencia de anti-HBs anti~HBe ausenciay de HBsAgen

IgM a n t i ~ H B c i n d i c ae i n f e c c i 6 n pasada H B Vc o n e

inmunidad. En general, c u a n t o mas reci entes 1 aes

infsc c i 6n, m a s a 11 o s 1 o s t i t u 1 o sso n d e e s t o s

anticuerpos. La presencia de anti-HBs anti-HBe soloso
ba j os 111 u1oscon observa mas c o m u n m e n t e d e s p u e sse de

infeccion el pa sa do a1e jadoen individeosen desdequo
onto rices han perdido los seg u ndos a n tic ue r pos.a Peede
ha be r t i t e 1 o re1 a t i vame n te a 1 toe n de anti-HBc solos
despues de la desaparicion del HBsAg a n t e s de 1 ay
a pa r i c i 6 n del anti-HBs, i nd1cando asi i nfeccionuna
recien te. Los anti -HBe­ los unicoss o n anticuerpos
detectados despues de
los pacientes qee nunca desarrollan anti-HBs detectables.

Poco frecuentemente, ha demost radose que s a n g r e qee
c o n t i e n e a 11 o s t i t u 1 o s d e a n t i •- H 8 c H B s A gp e r o n o
detectable transmit© i nfeccionena HBVcon receptores..a
Es probable qee esta sangre provenga de pacientes con ena
i n f e c c i 6 n persistent© i nfeccioncon ena

una infeccion limitada en

o de aquellos

un 10% de
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auto.1 imi tad a tienen titulos de HBsAg d e m a s i a d o ba. j o sque
para ser detectados incluso medio de las pruebas maspor
sensibles. A si , la sang re que contiene solo anti-'H Be, e n
particular 111 u 1 o a 11 o , d e b ec o n u n c o n s id e r arse
po t e nc i a 1 m e n t e i n f e c c i o s a.

La presencia de anti-HBs ausencia de anti-HBc y HBsAgen

i n d i c a i n f e c c i 6 n pa s a d a HBV v a c u n a c i 6 n pa s a d acon o pa ra

H B V . B a j o s 111 u 1 o s d e a n t i - H B s p a c i e n t e s s i ne n

vacunacion pas ada s u g i e r e nHBV i nfecoionpa ra e 1e n

pasado lejano pacientes quienesen los anti-HBcen han

d i s rn i n u i d o debajo del n i v e 1 de detecci on.po r Pueden

hallarse titulos altos de anti-- HBs solos despues de u na
respuesta secundaria de anti-HBs despues dc-3 exposicion a
HBV y HBsAg (p.ej., ha be r reci bido hemode ri vadospo r que
contenian HBsAg i nmunizaciono para HBV) s i nco n vacuna
reinfeccion. lo cual daria resultadocomo aumento deu n

anti-HBc asi anti-HBs.de Lacomo contienesangre que

anti--HBs d e t e c t a b 1 e s s i a 1 g u n ar a r a trans m i t eve z

i nfeccion con H8V.

La transferencia pasiva de HBsAg anti-HBs y/o anti-HBc

pu ede producir c ua1qui era de 1 o s pa t rones d e s c r i t o s

despues de transfusion de sangre conteniendo la actividad
se ro16gica apropiada.
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Si sola muestra deuna puedesangre
puede

ser necesaria
la primera muestras seriadaso determinarpara formaen
total infeccionu na HBV elcon estado de infecciony o
convalencia de algunos pacientes,. Por ejemplo. titulos en
disminucion de HBsAg muestras seriadasen des s a n g r e

sugieren una infeccion aguda en resolucion. Un aumento de
cuatro veces o mas del titulo de anti-HBc igM anti--HBee

i nfeccion Un aumento igual de
an t i -'HBs sugie re infeccion recien te, respuestau n a
secundaria despues de exposicion HBsAg sina
vacunacion reci ente. puede es ta b 165ce rs€? u na
infeccion persistente (es decir. el estado de po r tador
cronico) hasta haber demostrado la p r e s e n c i a d e H B s A g po r

Las pruebas para particulas de Dane.
t a m b i e nsuero c1in i c a m e n te utiless o n evaluarpa ra a

HBV. Las particulas
detectadas a c t i v i d a dpo r des u DMA polime rasa o su
contenido de DNA hi bridacion de acidospo r nucleicos y
H 8 e A g h a 11 a nn a s i nse e n s u e r o
Regularmente se haIlan altos niveles de HBeAg y actividad
de DNA polimerasa de particulas de

H8s Ag de t ec t a b 165 .

Io menos durante 6 meses.

una segunda muestra un mes o mas despues de

tn general no
infeccion o

y su presencia junto

de Dane

sugieren una en curso.

Dane en el periodo de

bien el analisis de

HBeAg y anti-HBe en

incubacion tardio de una hepatitis 8

proporcionar un diagnostico exacto en algunos casos.

pacientes con infeccion con
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con HBsAg en el s u e r o d e pa c i e n t e s s i n anti-H8c sugiere
el e s t a d i o temprano de infeccion.. Puede 1 au s a r s e
pressencia de HBeAg y particulas de Dane durante infeccion
aguda persistente ide n t i f i ca ro para pacientesa que es

rn a s p r o ba b .1 e transmi tan la infeccionque o t r o sa q u e
pacientes infec tados s i n e s t o s ma rcado res. Como s e
describe 1 a s e c c i 6 n s o b r e e p i d e m i o 1 o g 1 a,en la presencia
d e estas actividades correlaciona biense 1 am u y c o n
Lransmision de la infeccion con HBV de portadores a traves
de la via percutanea. de mujeres embarazadas portadoras a

neonatos, de personalsus relacionado la atencion decon
1 a sal ud dentistascomo pacientesa desus pacientesy

s u s c o n t a c t o s s e x u a 1 e s .
Los portadores de HBsAg anti-HBecon en su suero pa recen
transmi tir la i n feed on viasestaspo r muchacon menor
frecuencia. Estas correlaciones no son absolutas
demostrado algunasque muest ras de contienesangre que
HBsAg y anti-HBe tambien contienen HBV infeccioso. si bien

t i t u 1 ocon muchou n 1 am e n o r que c o n t i e n es a n g r e que

HBeAg. As! , si bien es tos marcadores vi rales perm!ten

d i f e r e n c i a r c 1 a r a m e n t e p a c i e n t e s i n f e c t a d o sa q u e

transmiten facilmente la i nfecci6n de aque11 os que e s
improbable que infecten a otros. lo menos traves depo r a
ciertas vias de transmision, dado que las correlaciones no

absolutas,s o n p u e d e p r e d e c i r s eno c e r t e z a e 1c o n
resultado del contacto pacientes infectadoscon e n casos

infectados en forma persistente a

y se ha
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individuales a partir del conocimiento de estos mareadores
virales.

3.6.5 Manejo de la Hepatitis 8.

3.6.5.1 Hepatitis 8 Aguda. N i n g u n a m e d i d a t e r a pe u t i c a
h a demost rado tene r e tec to beneficioso s o b r e 1 aun

enfermedad hepatica despues del comienzo de hepatitisu na
viral aguda. ha di scuti doSe rnucho el be n e f i c i o del
r e pos o a bs o 1 u t o el daho del ejercicio muchas dey lasy
opiniones acerca de la actividad fisica han basadose en
observaciones c o n t r o 1 a d a s . Se ha die hon o 1 a sq u e
recaldas d e c e s o s p u e d e n aamen ta r e j e r c i c i oy con u n
e x t e n u a n t e i nd uso deambulacion S i no t e m p r a n a .una

embargo, diversos estudios contro1ados han confirmadono
e f e c t o deletereo de .1 ej e rcicio.un Muchos d e es tos

estudios han involucrado pacientes adultos jovenesa po r
ot ra pa r te enfermedad relativamentesanos leve..con una

En estas circunstancias, es probable que una deambulacion

no sean .1 esi vos . En
pacientes mas viejos y los que padecen enfermedaden una
mas 1 a d e a rn b u 1 a c i 6 n de be mas gradualsevers, de bese r y
e s t a r d e t e r m i n a d a par al severidad de la enfermedad y po r
la fuerza y sensacion de bienestar del paciente. Si las
evidencias sugieren que la mejoria de la hepatopatia puede
h a be r s i d o de t e n i da revertida u n a a c t i v i < j a d f i s i c ao po r

temprana o induso un ejercicio suave
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aumento, puejdeen r 63 du ci rse el n i ve 1 de actividad para

determinar si esto tener efeetoparece beneficiosoun
Dado qu63 un reposo absolute prolongado puede ser deletereo

la c o n d i c i 6 n g 1 o ba 1pa r a del paciente, de be evi tarse a
necesario por motives medicos de peso „

Ninguna alteracion dicterica especifica parece afeetar el
resultado de he pa t i t i s v i r a 1 a g u d a ,una excepcion descon
la insuficiencia hepati ca en puedecuyo case e s t a r
indicada la restriceion de proteinas y/o sal. La eleccion
de los alimentos debe estar indicada por la aceptabi 1idad,

la tolerancia depor cada paciente y e 1 intento depo r
mantener el mejor e s t a d o n u t r i c i o n a 1 posible. No hase

un alto contenido de hidratos de carbono o
proteinas otros agregados especialesu la dieta tengana
algun beneficio.

3.6.5.2 La progresion de la
h e pa t i t i s c ronica activa ha s i d o alterada f o r m aen
favorable la administracidn de corticoidescon y algunas

azatioprinaveces en estudios controlados. La funcibn

he pa tica r 631 o r n a n i v e 1 c a s i n o r m a 1a u n y p a r e c e

prevenirse 1 a c i r r o s i s algunos pacientese n e s t o scon

fa rmacos. L a s m u j e r e s t r a t a d a s un estadio temprano de63 n

1 a en fe rmedad responder mejor.pa recen Sin embargo,

estudios recientes ind ica n .1 o s pa c i 63 n t e sq u e HCAcon

menos que sea

demos t r ado que
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po s i t i v o s pa r a H 8 s A g r e s po n d & n s i g n i f i c a t i v a in e n t e
menudo que pacientes negatives para HBsAg y los pacientes
positives para HBsAg con HBsAg pueden s e r pa r t i c u 1 a r rn e n t e
n o respo ndedores. Ademas, el tratarniento con corticoides
por lo regular parece aumentar la replicacion del HBV, con
a urnent os de los 111 u1os de H BsAg, HBeAg y particulas de
Dane?, inducir la aparicion de los ultimos marcadoreso en

Este efeeto revierte la gradualcon
desaparicion de la infeccion meses o anos observadaen e n
rn u c h o s porta d o res. Se ha aconsejado que los corticoides

HCA que tiene sintomas. son
n e g a t i v o s t i e n e nH B s A g 1 e s i o n e spa r a y s e v e r a s
histologicas b i o p s i a s h e p a t i c a s pacientesen y no e n
positives para HBsAg.

s e g u i r hepatitis no-'A ,parece a n o •” B respondeuna a
tratarniento con corticoides. Cuando esta indicada
HCA, 1 a prednisona dos is de 30 mg/di a1 5 de becon a
continua rse du rante 1 o a nos.2 3 S ipo r me nos a se
pr o du c en e f ecto s colaterales molestos, la dosi s de be
reducirse al minirno necesario para mantener las pruebas de
f u n c i 6 n h e pa t i c a c a s i n o r rn a 1 e s .

Se ha dado factor de transferencia pacientes HCA,a con
evidencias de efeeto sobrecon elpocas de 1 au n c u r so

infeccion o enfermedad hepatica.

Queda por determinar si la HCA que

portadores sine .los.

por una

se usen solo en pacientes con

menos a
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Se ha demostrado dos agentes antivirales,que inteferdn
de 1 e u c o c i t o s h u m a n o s (a.) (ILH) y arabinosido de adenina
(ara A), inhiben regularmente la produccion de partlculas
de Dane pacientes i nfectados f o r rn aen persistenteen
( p o s 11 i v o s H 8 s A g d u r a n t e m a s d epa r a a n o )u n c o n
h e pa 111 i s c r 6 n i ca.

Se han observado t i. pos det res respuesta estudiosen no
controlados. todos los
ma rcadores i nfeccionde (HBsAg, H 8 e A g ,en DNAsue ro
polimerasa viral y HBV infeccioso) higado (HBcAg ye
HBsAg) caen por debajo del nivel de deteccion durante el
tratamiento y permanecen asI f o rma i n d e f i n 1 d a d e s p u e sen
d e s u s pe n d i d o e 1 tratamiento (respuesta de tipo I). En
o t r o s p a c i e n t e s , el HBeAg, DNA polimerasa v i r a 1 HBVy

infecciosoaparenternente H B c A g d e s pa r e c e n dely s ue ro e

h i g a do re s pec t i va men te dur a n t e e1 t r atam i e n to y permanecen

forma permanents despues de suspendido el

tratamiento,

(respuesta de tipo II). En otros pacientes. los niveles

d e DNA polime rasa v i r a 1 pa rcialmente suprimidosson
d u r a n t e e 1 t r a t a m i e n t o r e t o r n a n los n i v e 1 e sy a
p r e t r a t a m i e n t o c u a n d o s u s p e n d e e 1 t r a t a m i e n t ose
(respuesta de tipo III). Las respuestas de tipos I 11y

o c u r r i r m a s f r e c u e n t e m e n t e mujerespa recen en q u e e n
hombres, en pacientes con bajos niveles de DNA polimerasa

suero e higado

ausentes en
si bien persists el HBsAg en

En una fraccion de los pacientes.
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viral que en aquellos can nivales altos.

HCA mas que en los que tienen HOP y cuando se adrninistran
a m b a s a g e n t e s a n t i v i r a 1 e s m a s s o 1 o . L a sq u e u n o
respuestas de tipos I y II

can mejoria de la funcian h i s t o 1 a g 1 a h e pa t i c a s. Ambose

agentes anti vi ra1es disminuyen los recuentos de 1eucoci tos
y plaquetas el ILH fatiga,y ma les tar­causa general y.

alopecia; efec toses tosr- a r a revie rtenvez , f O' rmaen
inmediata cuando se suspends el tratamlento. Ademas, el

toxicidad neurologica incluyendo agitacion.
confusion mental, alucinaciones convulsionesy en ra r as
cases; despues de un tratamiento prolongado es comun dolor-

las extremidades inferlores,e n p r o ba b 1 e m e n t e debido a
duna neuropatia peri ferica, algunas persistsque veces
d u r a n t e 1 u e g o d es e m a n a s s u s p e n d i d oo m e s e s e 1
t ra tamiento. necesa rios m a s e studios,S o n i ncluyendo
estudios cant rolados, establecer la extensionpa ra y
f recuencia de los efectos beneficiosos de estos agentes
antivirales sobre la infeedon persistente con HBV y sabre
1 a h e p a t o p a t i a a s o c i a d a d e t e r m i n a r s i 1 o sy p a r a
resu.1 tad os pueden m e j o r a r s e reuni rse los e fec tosy
colaterales par medio del ajuste de las dosis y/o el uso
d e o t r o s a g e n t e s a n tivirales. Si b i e n e s t o s es t ud ios
experimentales son alentadores. hasta disponer de mas
datos concluyentes y debido a la toxicidad no se justifica
el el tratamiento deen

area A lleva a

en pacientes con

pero no de tipo III se asocian

uso de estos agentes antivirales
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infecciones persistent.es con HBV en la actualidad,, excepto
e 1 c o n t e x t oe n de i nvestigaciones d I s e n a d a s p a r a

establecer eficacia toxicidad.s u Losy estudios so bro
los efeetos de agentes antivirales en la hepatitis B aguda
han sido demasi ado 1imi tados permiti rnoscomo para sacar
conclusiones y aun ha dernostrado ninguna eficacia.

E n e 1 mane.jo de portadores de HBsAg menudo es utila que
e 1 pa c i e n t e el de c i e r t o sconozca cu rso rn a r c a d o r e s
ser6gicos. 1 a sec c i 6 n s o b r e las vias
de transmision, la presencia de HBeAg serico i nd ica un
a 11 o n i vel de contagiosidad los con tactospa ra 1 ay
ausencia de HBeAg y presencia de anti HBe indican una baja
c o n t a g i o s i d a d. En portadores posi tivos para HBeAg esta
p r u e ba pod r I a h a ce r se intervalos anualescon para
paciente este al t a n t o de la seroconversion (.1 a c u a 1

en aproximadamente deo c u r r e 15% de los portadoresun
posi tivos para HBeAg por a ho) y el cambio acornpahante de
la contagiosidad. pruebas periodicas (cada 1 a
2 a h o s ) para HBsAg permitirian detectar la resolucion
completa de la infeccion (lo cual
po r t a d o r es po r a ho) perdida decon e 1

El al to riesgo de CHC en ciertos portadores de HBsAg (de
hasta un 3% por aho en portadores varones chinos de mas de

Asirnismo,

no se

Como se comenta en

1a c o n tag i osida d y
r iesgo de he pa t o pa t i a as o c i a da co n HB V .

ocurre en un

que el

1 a 2% de

tent.es
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50 a nos y mas del e n a q u e 11 o s c o n c i r r o s i s es
p r o b 1. e m a s e r 1 a i ndivi.duos..un estos D i ve rsospa ra

e s t u d i o s r e c :i. e n t e s h a n d e m o s t r a d o c u a n d o 1 aq u e
a™fetoproteina (A F P) s e r i c a s e g u i d a forma seriadaen en
po rtado res de H BsAg f o rmaaumenta significativae n po r
encima de la propia linea de base del paciente (p.ej.. por
encima de 100 ug/ml). menudo puede de tec ta rse C HCa po r
m e d i o de c e n t e 11 o g r a f 1 a ecog ra f i a hepaticaso en un
e s t a d i o e 1 c u a 1 e 1 t u m o r p u e d ee n c u r a r s e c o n u n a
reseccion qui rurgica. Esto sugiere que deben efectuarse
determinaciones seriadas regulares de AFP serica muchosa
po r tado res de siHBsAg, bi en necesa r ios es t udi oss o n
p r o s p e c t i v o s m a s e x t e n s o s d e f i n i r m e j o r 1 apa r a
sensi bi 1i dad, especi fici dad v a 1 o r p r e d i c t i v o d e lay
prueba para AFP y establecer major i ndicaciones. Elsus
intervalo ent re la infeccion y la formacion de un CHC po r
lo comun ahos y eles de riesgo aumenta en proporcion con
la duracion de la infeccion. Asi , e n i n div i d uos a f eeta dos

1 a p r i m e r a segunda infancia, p o d r 1 a n e f e c t u a r s ee n o
pruebas para AFP y ecografia intervalos de 6con rneses a
partir de los 35 a 40 anos de edad. Se aconseja efectuar
pruebas para AFP y examenes ultrasonicos regulares a todos
los portadores de HBsAg con cirrosis.

3.6.6 . Prevencion de la infeccion con HBV. Se han usado
forma e x i t o s a dive rsas m e d i d a sen prevenir 1 apa r a

12% por aho
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diseminaci 6n de1 H8V. Estas incluyen las aplicacion de
medidas de control ambiental e 1
prevenir la exposicion y el de inmunizacionuso
active para volver resistentes a la infeccion a individuos

El desarrollo de medidas de control exitosas hao grupos.
dependido en parte de la mayor comprension de lag r a n
epidemiologia y biologla del virus y de la disponibilidad
de p r u e b a s s e r o 1 6 g i c a s i d e n t i f i c a r s u j e t o sp a r a a
i n f e c t a d o s e i n m u n e s.

3.6.6.1 Inmunizacion.

Inmunizacion pasiva preexposicion. 3 e h a d e m o s t r a d o que

hiperinmune (HBIG) positivos anti-'MBsque son para con
di 1uci ones a p r o x i m a nq u e excedense .1 : 100.000o po r
pruebas sensibles como prueba para fitohernaglutinina (PHA)
o RIA y preparados estandares con globulina serica i nmune
(ISG)„ que desde 1970 han sido regularmente positives para
anti™MBs di 1uciones de 1:16 1:1.000con medio dea po r
estas pruebas protege contra infeccion y/o anformedad po r

cie r tas circuns tanci as. la decada deEn 1970 se
d e m o s t r 6 1 a p r o f i 1 a x i s p r e e x p o s i c i 6 nq u e H BIGc o n
proporcionaba proteccion a pacientes hemodial is is,en
p e r s o n a 1 de u n i d a d e s d e h e m o d i a 1 i s i s n i h o sy
ins t i t uci ona1i zados. Di versos estud ios pudi e ronno

HBV en

la inmunizacion pasiva con preparados de globulina serica

para contener v i r u s y
pasiva y
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demostrar diferencia de la incidencia de hepatitisuna o
H B s A g e 1 de p a c i e n t e se n sue r o t r a t a d o s ISGc o n
conteniendo 111 u .1 os med i a bl es de anti HBs HIBGo con e n

estos c o n t e x t o s , lo c u a 1 s u g i r i 6 1 a HBIGque n o era

superior la ISG conteniendo anti-HBsa profilaxiscorno

preexposici on. En algunos estudios. pa recio haber una
frecuencia de r e s p u e s t a p r i ma r i a d e a n t i c u e r po smayor en

el tratado ISGg r u po en aquel tratadocon que HBIG.con
Estos resultados sugieren que la ISG podria ser superior a
la HBIG producir inmunidad pasiva-activa.para De ser

asi , la ISG podria mas efectiva p a r a p r o p o r c i o n a rser

proteccion largo pl azo alto riesgoa a personas decon

in feed on.

Con la disponibilldad de una vacuna efectiva. parece haber

ni nguna i ndicacion inmuni zacionpoca o pa s i v apara

preexposicion, excepto en individuos que no responden a la
vacuna o aquel1os con trasternos que impiden una respuesta
(P- ej., agammaglobulinemia). quienes el ri esgo deen
exposicidn continua siendo alto de t o d a s 1 a sa pesa r
medidas de ambientalcontrol disenadas prevenir lapara
infeccion. no esta indicada HBIGcasos, y
podria usarse ISG estandar 10 m 1 po r v i a
i n t r a m u s c u 1 a r c a d a 4 m e s e s.

Inmunizacion preexposicion hepatitiscon vacuna B.para

con dosis de 5 a
En estos raros
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La vacuna derivada de plasmas (Hepatavax-8; Merck, Sharpe
and Dohme, li be radci al me rcado los Estados Unidosen e n
noviembre de 1981.) consiste pa r 11 c u 1 a s dee n HBsAg
altamente purificadas de plasma de portadores de HBsAg e
inactivadas tra tarn lento pepsina conpo r pH decon 2.u n

2 M fo rmal1nau rea 1:4.000, condic i onesy haque se
demostrado que inactivan al v i r us de he pa 1111 s no-A, no-8
y virus de inmunodeficiencia humana (HIV) y que deberian
inactivar a casi todos los virus conocidos, e x c e p t o q u i z a s

los agentes la encefalopatia espongiformedea losco mo
a g e n t e s k u r u d e C r e u t z f e 1 d t - J a c o b .o U n a v a c u n a
recomginante consistente en particulas de HBsAg expresadas

c e 1 u 1 a s d e 1 e v a d u r a se n a 1 t a m e n t e p u r i f i c a d a sy
(R e c o m b i v a s H B: Merck, Sharp and Dohme) f ue 11 be rada al

mes rcado 1 o s Estados Uni dos Julio dee n 1986. See n

aconsej a 1 o s adultos i nmuno16gi camen teq u e no rma1es

r €? c i b a n (201 m 1 d e H e p t a v a x -- 8 10ug d ey ug

Recombivax-HB) y los ninos de rnenos de 10 ahos reel ban 0.5

m 1 v i a intramuscular lospo r 0.1 6 .e n L a smesas y
respuestas de a n t i - H B s dos isestas es tudlosc o n en
experimentales f u e r o n b u e n a s . M a s d e 1 90% d e .1 o s
pacientes en todos los grupos etarios por debajo de los 60
anas, i nc 1 uy e ndo .1 ac ta n tes , t u v i e r o n a 11 o s titulos d e
anticuerpos despues de la tercera dosis. En t re 80un y
90% de a quel los de mas de 60 a nos tuvieron respuestas de
anti-HBs. La edad es un factor irnportante que influye en
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la respuesta la .1 os vacunados mas jovenes,a vacuna, y
incluyendo a tienenneona tos„ 1 a s m a st a s a s a 11 a s de
seroconversion e s t u d i o s e >< p e r i m e n t a 1 e s .e n Una m a y o r
e d a d , obesi dad, tabaqui. smo irnportante a 11 e r a c i o ny
inmunologica han asociado respuestas mas bajas dese con
an t i HBs . i nfo rmadoSe h a n det a s a s se roconve rsion
significativamente mas bajas (p. ej., 50 a 75%) en algunos

de v a c u n a c i 6 n de a d u 1 t o sprog ramas S e r a ns a n o s .
necesarias mas i n v e s t i g a c i o n e s determinar s i estospara

e 1representa de lo tes de ba j au s o vacunas con u n a
p o t e n c i a d e b i d o a .1 m a c e n a m i e n t o i n a d e c u a d oa o t roso a
factores. Si bien los titulos de a n t i - H 13 s elcaen con
t i e m po d e s p u e s d e 1 a v a c u n a c i 6 n , 85% homosexualesdeun

respondieron a tres dosis de tuvieronvarones que vacuna
anti-HBs detectables 5 ahos despues de la vacunacldn„
Cuanto mas al to t i t u 1 oel de a n t i HBs d e s p u e s 1 adees
vacunacion, mas tiempo persisten los anti-HBs. Queda po r

dete rrni na r s i los vacunados reque ri r d o s i s devan a

refuerzo y con que intervalos de tiempo. i ndi v iduosLos
a 11 e r a c i 6 n i n m u n o 1 6 g i c a 1 o s s o m e t i d o sc o n c o m o a

hemodial is is ague 1los t r a n s p 1 a n t e d e 6 r g a n oo con u n
responden menos y se aconseja una dosis mas alta (2 ml) de
vacuna.

La adrninistracion simultanea de altos tItulos deISG con
anti-HBs no altera la respuesta de anti-HBs laa vacuna.
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L a a ci rn i n i s t c a c i a n de la po r t a d o r e s d e H 8 s A gvacuna a no
da resultados efee tosc o m o adversos reconoci. bles d i
al teracion del de la infeccidn.curso La administracidn

individuos a n t i H 8 s s e r i c o sa con proveca a urne n to deun
111 u 1 o de a n t i c u e r p o ss u n i n g u n e f e c t oy a d v e r s c

reconoci ble. Si bien ningun efecto adverse especial se ha
asociado la vacunacion d€3 individuoscon HBsAg ocon

y
n o e s t a i n d i c a d a .

Despues de la administracidn a mas de 19.000 individuos en
estudios cl1nicos muchos masy a proposi tos deco n
a t e n c i 6 n m e d i c a, les unices efectos colaterales conocidos
de la Heptavax-'B han sido un moderado dolor en el sitio de
la inyeccion en aproximadamente 12%, hi per termia leveu n

menos del 2% y otros slntomas constitucionalese n 1eves.

En estudios cent rolados place bo,con h a .1.1 a r o nno se
diferencias cuanto estos efectosen colateralesa e n t re
receptores de vacuna y placebo. Los efectos colaterales
son Recorn bi vax-H 8 han sido simi lares.

Por e 1 momento hay evidencias deno h a y a n o c u r r i d oque
efectos colaterales mas serios en respuestas a las vacunas
actuales SiHV8. bien hanpar observedose unos pocos

de s1ndrome Guillain-Barredecasos o tros trasternosu

anti-HBs en suero, esta vacunacion no tiene ningun valor
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no hay
evidencias de la incidencia laq ue de lasea mayor que
enfermedad e s po r a d i c a 1 a po b 1 a c i 6 n general.e n En
e s t u d i o s controlados h o m o s e x u a 1 e s 1 ae n v a r o n e s ,
incidencia de SIDA fue igual reci bi e ronen grupos que

No se han informado casos de hepatitis
despuesno-A, no™ 8 de la a d rn i n i s t r a c i 6 n de Heptavax-8.

Pueden reacci ones de h ipe r se nsibili d a de s pe r arse a
Recombivax-HB en algunas personas alergicas a antigenos de
1 e v a d u r a s a c o n s e.j a e s t ay no se e s t o sv a c u n a p a r a
individuos.

En estudioscuatro prospect!vos doble ci ego controlados
H e p t a v a x - 8 e f e c t u a d o s homosexualese n

personal de unidades de hemodiallsisvarones, y personal
de hospital. demostrd pro tecci on de mas del 90%.se u na
Casi todos los vacunados que posteriorrnente se infectaron
con H8V estuvieron en la pequena fraccion de vacunados que

mostraron seroconversion. Se ha dernost radono 1 aque

R e c o rn b i v a x •” » H 8 reduce f o r m a s i g n i f i c a t i v a la tasa deen

infeccion perinatal nirios de madres positivasen pa ra

HBsAg. En resumen. la Heptavax-'B y Recombivax-HB parecen

efectivasser preveni r infeccionvacunas y seguras pa ra

un alto riesgo de infeccion con HBV.

vacuna o placebo.

con HVB y debe vacunarse a los individuos susceptibles con

neurologicos despues de vacunacidn con Heptavax "“8,

c o n p 1 a c e b o c o n
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individuosLos alto r i e s g o d e e x po s i c i 6 n incluyencon a
algunos trabajadores de la salud (en particular a aquellos

suero como tecnicos de
e x t r a c c i o n i s t a s de personal d es a n g r e,

unidades hemodialisisde laboratories de hemodi namia,y
cirujanos dentales y otros cirujanos. personal de salas de
guardia y unidades de terapia i ntensiva contactoen con

hombres h o m o s e x u a 1 m e n t e activos otrosy con
c o n ta ctos se x uales dif e re n te s frecuentes,y personas que
usan drogas ilicitas po r via par e n te r a1, pacientes en
hemodialisis, receptores regulares de ciertos productos de
la sangre como factores VIII o IX, pacientes y personal de
c i e r t a s i n s t i t u c i o n e s para retrasados mentales

encarceladas en algunas prisiones y famiHares y contactos

se x u a 1 es d e po r t a d o r e s . Si bien general estosen grupos
riesgo de infeccion HBV que otros lacon e n

p o b 1 a c i 6 n , de be n c o n s i d e r a r s e 1 a s c i r c u n s t a n c i a s
i n d i v i d u a 1 e s 1 a e v a 1 u a c i 6 n d e 1 a n e c e s i d a d dee n

vacunacion, los miembros de estostodosya que no grupos
tienen igual riesgo. Por ejemplo. el riesgo de infeccion

HBV de categorias particulares de trabajadores decon la
sa 1 ud hospitales puede bastante di fere n t ee n se r e n
distintos hospi tales la prevalencia i nfecciondeporque

a c t i v a diferentes poblaciones deHBV pa c i e n t e sc o n e n

v a r 1 a a m p 1 i a m e n t e .

pacientes),

laboratorio,

con frecuente contacto con sangre o

tienen mayor

y personas
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de laAntes vacunacion, d e be a n a 1 i z a r s e e 1 de lossue re
individuos de grupos con alto riesgo b u s c a d e a n t i - H B sen

anti -HBc (1 o s ma rcadores m a so p i- o ba b 1 eque es q u e
de tecten una infeccion pasada) para evitar la vacunacion
innecesar ia de los i nmunes. L. o s a n t i - H 8 cq u e ya s o n
sericos tambien pueden positives en portadores dese r
H B s A g , e n q u i e n e s 1 a v a c u n a c i 6 n p u e d e bene fi ci os a..
A 1 g u n o s aconsejadoh a n p r u e b a s a n t i ~ H B cp a r a e n
preferencia pruebas anti-MBs los anti™HBca para porque
pueden ser indicadores mas especificos de infeccion pasada

HBV c o r r e1a c i o narse ti tu1os a 1 toscon dey parecen con
anti-HBs y porque algunos pacientes bajos titulos decon

a n t i -• H B s pueden i n e s p e c i f i c o sq u e o n o s e r pa recen

continuar s i endo suscepti bles i nfeccion HBV.a con

Despues dee la vacunacion de i n d i v i d u o s s e r o n e g a t i v o s ,
deben hacerse pruebas para anti-HBs se
ha producido la s e r o c o n v e r s i 6 n . impor tante queEs los
i ndividuos cuando han seroconvertido despuessepan
de la vacunacion, po r q u e c o n t i n u a n s i e n d o s u s c e p t i b 1 e s a

i nfeccion deben r e c i b i rH B V f u t u r a scon y para

e x p o s i c i o n & s i n m u n i z a c i 6 nHBV. E s t a pas i vaa es

han seroconvertido exitosamente despues de la vacunacion.

Se ha demostrado que la revacunacion (con el mismo esquema

de tres dosis) individuos quede t i e ne n respuestano una

innecesaria en caso de exposicion a HBV de aquellos que se

no se r

para determinar si

no se
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d e t e c t a b 1 e d e a n t i -- H E3 s d e s p u e s d e r e c i b i r 1 a t e r c e r a d o s i s
d e 1 a prime ra in m unizacion 11 e v a respuesta dea u n a
an mas del 50%, los t1tulose n tiendenpero a ser-
mas bajos y menos persistentes que en los que responden a
1 a prime ra s e r 1 e de Dive rsos estudiosvacunas. han
demos t rado dosi s v 1 a i n t r a d e r m i c a5q u e ug po r
pueden d a r tasas de s e r o c o n v e r s i 6 n s i m i 1 a r e s 1 a sa
1 o g r a d a s c o n d o s i s de 20 40 ug de la mismaa vacuna po r
v 1 a intramuscular. Son necesarios estudios mas amplios

con f irmar 1 a efectividadpa r a de 1 a administracion
intradermica antes de poder usarla en forma genera1„

3.6.6.1.1. Inmuni zacion pose?<posicion. Krugman G i 1 esy
1973 demostraron que preparados de inmunoglobulinaen

serica con altos titulos de anti--HBs, a d m i n i s t r a d o s 4
horas despues de la inoculacion experimental de nines con
dosis relativamente altas de HBV infeccioso, redujeron la
incidencia de infeccion (si bien la eliminaron)no en
comparacion con la de los controles t r .a t a d o s c o n p 1 a c e bo .

La ISG con bajos titulos de anti"HBs parecio proporcionar

Desde entonces en muchos estudios controlados prospectivos
de profilaxis posexposicion en aduItos ha comparadose a
la HBIG con la ISG en lugar de placebo. S e ha demos tr a do

p ro teccion s i g n i fi ca ti vauna HBIG estudios [nascon en

un nivel de proteccion sign!ficativo pero menor.

de 2 a
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amplios de personal hospitalarios con exposicion a sangre
HBsAg ( po r pi nchazosc o n a g u j a s exposicion d econ o

iii u c o s a s ) conyuges de pacientesy en li e pa t i t i s Bc o n
series - No se demostro una diferencia significativa de la
pro tecci on con HB.IG o ISG en un segundo estudio similar de
pinchazos con agujas. Sin embargo, la tasa de infeccion
con HBV e n a m bos g r u pos tratados con ISG y HBIG fue me no r

1 o p r e v i s t o pacientesq u e t r a t a d o spa ra es teno en
estudio. di ferenciaLa d e 1 os resultados es tase n

diferencia de la ISGuna
empleada. La ISG los dos primeros estudios no
co n ten i a anti-HBs detectables, mientras la utilizadaque
en el u 11 i m o e s t u d i o c o n t e n 1 a t i t u 1 o s i g n i f i c a t i v o d eun
anti™ HBs. Estos estudios sugieren que la HBIG proporciona
p r o t e c c i 6 n c u a n d o a dm inis t ra des pues de exposicionse a
HBV. Tambien la ISG conteniendo can tidadespa rece que
sig n i fi c a ti v a s a n t i - H B sd e p u e d e p ropo rc i onar u n a
p r o tecc ion s i m i1a r, di ferencia de 1 a ISG s i n anti-HBsa
que es claramente inferior a la HBIG.

No ha def in i do b i e n e 1 6 p t i m om o rn e n t ose 1 ap a r a
a d m i n i s t r a c i 6 n de dos islas de HBIG necesarias lapara
profilaxis p o s e x p o s i c i 6 n mas e f e c t i v a . E n m u c h o s
e s t u d i o s c 1 i n i c o s, usaron dos dosis con un intervale dese

Po r motive ,,es te el P u b 1 i cu n Hea 1 th S e r v i c emes .

Advisory Comm i ttee Inmuni zation Practices 1 aon en

investigaciones parece deberse a

usada en
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actualidad aeons €3 j a €3 s t e d e dos d o s i s . S i nasquema

ernba rgo, no esta claro que mas de una dosis ofrezca mayor
proteccion que sola dosis. E n a 1 g u n o s e s t u d i o suna que
d em ost r a ron c1a ramen t e p r o tecc i 6 n, sola dos isse us a una

a 1 g u n o s e s t u d i o sy, dos dosi s€3 n demos t re­con no se
proteccion H 81G cornpa rac i oncon ISG. E nen c o n un

es t ud i o, dos i ssola de c om pa r 6 d i r ec t ame n teHBIGuna S63

la mitad de la misma dosis administrada en elcon memento
de la exposicion y repetida despues de no hubo una
di ferencia esta d1s ti came n t e signi ficativa tasa deen a
i n fee c i 6 n po ste rio r. Asi ,
el dememento 1 a e x po s i c i 6 n proporc'iona rpa rece una
proteccion signi ficativa y h a d e m o s t r a d o c 1 a r a m e n t €3no se

el agregado de segunda dosisque aumente el efeetouna
be ne f i c i oso.

Hay escasa i nformacion cuanto al efeeto del i ntervaloen
despues de la exposicion cuando se administra por primera

HBIG sobre su efecto protector.vez Dado que la HBIG se
administro los d i a s s i g u i e n t e s7 la exposicionen a en
algunos estudios demostraron proteccion, El Publicque

H e a 1 t h S e r v i c e A < j v i s o r y C o m m i 11 & e I n m u n i z a t i o no n

Practices ha aconsejado la adroinistracion de la primera

dosis de H 81G dentro de este lapse. Sin embargo. u n

ha 11 a zgo i nespe rado estudio f uee n un apa ren teu na

p roteccion incluso c ua ndo la HBIG administro variasse

un mes;

una sola dosis administrada en
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s e m a n a s d e s p u e s d e 1 tiempo des exposici6n postu.1 ado „ Po r

otra parte. hay evidencias de que cuando la
las 48 boras siguient.es as

aguja es mas efectiva que cuando se administra 3 di as
despues de la exposici6n. As I , r a p i d a a d m i n i s t r a c i 6 nuna
de HBIG despues de exposicion a H8V pa r ec e s e r i m po r ta n te
pa r a u n a p r o t e c c i 6 n m a x i m a .

d o s i sL a de H B I G n e c e s a r i a t r a t a rn i e n t opara u n
p o s e x p o s i c i 6 n e f e c t i v o f o r rn a precisa,
pero en dos estudios controlados se demostrd
de 0.07 ml/kg protegio a adultos.

No hay evidencia los estudios hasta elen momento que
sugieran la 1'SG HBIG pueden transmitir infeccionque o

HBV a u m e n t a r la tasa 1 acon c u a 1 po s t e r i o r e so con
infecciones primarias de?vienen persist&ntes.

3.6.6.1.2 Inmunizacion posexposicion de nihos y adultos.
indicacionU n a de HBIG despues de solam a y o r es una

e x po s i c i6 n a g uda direc ta HBV, dea co mo ocur rej en caso

pinchazo accidental con una aguja.

solucion de conti nuidad cutaneao o t rosc o n s a n g r e u
liquidos corporates que contienen HBsAg o

intereambio oral de saliva con una
persona que se sabe que es positiva para HBsAg.
d i s po n e d e H BIG, debe usarse IS G c o n a n t i ~ H B s d e t e c t a b 1 ce s

que una dosis

a 7

administra en

contacto de una mucosa

un pinchazo con

Si no se

HBIG o ISG se

no se conoce en

r e 1 a c i o n e s s e x u a 1 e s o
que se sabe

siguient.es
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despues de una expasicion de este tipc. L o s pa c i e n t e s q u e
sabe tienen anti -"MBsse a n t i - H B cque o en s ue r o son

resistentes i n f e c c i 6 n1 a r e q u i e r e na p r o f i 1 a x i sy no
d e s p u e s d e e x po s i c i 6 n Asimismo, los sujetos posi tivos
para HBsAg no se benetician. Debido al aparente beneficio
d e la administracion, aconseja demo i-ano se una pa ra
e fectuar 1 a s pr ueba s anti - MBs individuopa ra en u n
expuesto y debe administrarse rapidarnente ISG despues de
una exposicion apropiada a HBV. Si mas tarde las pruebas
revelan i n d i v i d u o e x p u e s t oelque susceptible HBVera a
(es decir. negativo para anti-H8s), p u e d e c o n s i d e r a r s e 1 a
administracion de siHBIG, bien probable ofrezcaes que

beneficios adicionales siescasos la administrada,ISG
or igi nalrnente contenia ti tulos moderados de a n t i - H 8 s .
As i mi smo, aconseja demorar i nmuni zacionlano se pasiva
despues de una exposicion significativa
e v i d e n c i a s de hepa t i t i s a g u d a c r 6 n i c a de t i poo
desconocido para intentar identificar un agente viral po r
medio de pruebas serologicas. N u e v a m e n t e , debe d a r s e
rapidarnente ISG al individuo expuesto. Este tratamiento
debe propercionar proteccion contra HBV asi Si

exposicion continuase espera largo pl azouna HBV,a a
i n m un i zacidn acti va ademas deco n vacuna

la administracion de ISG o HBIG.

3.6.6.1.3 Inmuni zacion posexposicion de neonatos. Un

d e be c ome n z a r s e

a un paciente con

coitio HAV.
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contexto importante inmunizacionpara posexposicion es
aquel de neonatos de madres positivas para HBsAg. Por lo
comun estos ninos estan infectados. en especial cuando las
madres son positivas para HBcAg 90% m a s d e losy u n o
n inos infeetados convertirsepa rece po r t a d o r c r 6 n i c o.en
D i vers o s e s t u d i o s h a n d e m o s t r a d o 1 a r a p i d aq u e
a d m i n i s t r a c i 6 n d e a 11 a s d o s i s de H 8 I G d e s p u e s d e 1
nacimiento ni fios de madresa portadoras positivas para
HBeAg reduce la tasa de infeccion a 80%. C uando

a dm i n i s t ra n dos i s bajas ys e la ad rn ini s t r a c i 6 n de 1 a
primera dosis se demora mas de 48 boras. se observa poca o
ninguna proteccion. Una fracei6n signi ficativa de ni hos
protegidos con H8IG en el periodo neonatal se infecta mas
tarde cuando desaparecen los anticuerpos pasivos. Se ha
d e m o s t r a d o q u e e 1 de vacuna solauso p o c o d e s p u e s d e 1
nacimiento proporciona ni vel deun proteccion similar.
Casi respuestas de anti“MBs

C u a n d o u s 6 H BIG j u n t a sse y e 1vacuna p e riodoe n

neonatal, se logrd proteccion del 94%.una La mi tad de
los pocos ninos que se convirtieron en portadores cronicos

ese estudio tenia titulos moderados de HBsAgen en sangre
del cordon, sugiriendo i nfeccion intrauterina,una una

es probable que revi e rta co n i nm u n i zac i6n
despues de1 nac im ie nto. E n 1 a a c t u a 1 i d a d aconseja lase

a la vacuna.

condicion que no

en un 70

un .100% de los neonatos tiene
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adrninistracion de 0.. 5 ml de HBIG po r v 1 a i n t r a m u s c u 1 a r a
los nines en la sala de partes cuando la madre es positiva
para HBsAg y la administracien de 0.5 ml de Heptavax-'B o
Re c o m b i v a x -- H B po r v 1 a intramuscular en el mismo memento o

la s i g u i e n t e a .1 nacimiento.e n semana La segunda y
tercera dosis de vacuna deben danse al y a los 6 mesesmes
r es pec t i v a me n t e . Si bien el r i e s g o d e i n f e c c i 6 n
cuando la m a d r e posit i va pa r a HBeAg, 1 os n i ; o ses de
mad res portadoras positivas anti "'H Be tienen ciertopara
riesgo y deben ser manejados en la misma forma. Todas las
rnujeres embarazadas de alta prevalencia degrupos c o n

H B V ( p. e j . , las nacidas A s i a ot rasen u
a r e a s g e o g r a f i c a s a 11 a P r e v a 1 e n c i a ) d e b e nc o n se r
estudiadas para HBsAg de mode que los neonatos de madres
po s i t i v a s p u ed a n s e r a p r o p i a d a m e n t e i n m u n i z a d os a 1 nace r.

3.6.6.1.4. Medidas de control ambientai ctras medIdasy
de control. E n t r e 1 o s e n f o q u e s rn a s i rn p o r t a n t e s y
efectivos para el control de HBV esta el uso de ba r r e r a s
ambientales e higiene personal. lo cual previene formaen

Como se describe en la
seccion sob re epidemiolegla, p r inci paleslas formas de
transmision que deben i. nter rum pi rse 1 o s E s t a d o s U n i do se n

1) inoculacion percutanea di recta deparecen ser: sangre o
infecciosos (p.ej., a d m i n i s t r a c i 6 n d esuero po r sangre o

hemode r i vados contarni nados, tatuaje, perforacion de las

infeccion con

efectiva la transmision del virus.

es mayor
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o r e j e a s , a c u p u n t u r a , a b u s o d e d i-' o gas , p :i n c h a z o a s
a c c i d e n t a les c o n a g u. j a s.); pa r

infecciosos (p-ej..sangre boca boca, pipeteo.a
aerosolizacion ocular transferencia deo lasa

por otras secreciones infecciosas (p.
por actividad sexual u otras actividades que involucran al

sal iv a) 3) t r a n s f e r e n c i as €3 m e n o de m a t e r i a 1y

fornites a soluciones de
c o n t i n u i d a d cutan e as (p. e j . , ab.j e tosa mucosas po r
c o n t a m in ados c e p i 11 o s de d i e n t e s ,c o m o
mamaderas, tazas guantes de afeitadoras,o vasos, go ma,
toallas o equipo hospitalario). Las heces y
fuen tes inipor tantes de H8V ausencia d63 hemo r rag laen
digest!va. La capacidad identi f lea r apaci en tespa r a
i n f e c t a d o s e i n d i v i d u o s s u s c e p t i b 1 e s por medio de pruebas
serologicas permite la aplicacion de medidas de contencion
en si tuaciones las cuales riesgo dereconoce elen se
transmision. La educacion de sujetos positives para HBsAg

contactos y de poblaciones r iesgo co mo

personal relacionado con la atencion de la salud en cuanto
a fuentes comunes d€3 H8V, vias de transmision y metodos de
prevencion 1 ade t r a n s m i s i 6 n e s e n c i a 1 1 aes pa r a
prevencion mas efectiva de infecciones a traves de medidas
de c o n t r o 1 ambientales de 1 a h i g i e n e pe rsonal.y La
vigilancia de enfermedades el cons istente informe dey

t a rn b i e n i m p o r t a n t e scasos pe r m i t irs o n e 1para

e j . ,

juguetes.

infeccioso a traves de vectores o

2) contaminacion de mucosas

y sus

o suero

c o n a 1 t o

las manos
ojos o boca) o

orina no son
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r es c o n o c i m i e n t o d e c a m b i q s d o 1 a s t e n d e n c i a s

epidemiologicas de mode las medIdas deque control laen
comunidad pueden aplicarse en forma racional.

Se han aconsejado diversos metodos para la desinfecci6n o
esterilizacion de material contaminado. El cal or eles
tratamiento de eleccion de materiales que toleran las

condiciones requeridas. A e b u 11 i c i 6 n (lOO’Ce n gua

durante 10 minutos) autoclave a 121'"C y 15 psi durante 15

minutos o calor (160vC) durante 2 horasseco exceden las
condiciones sabe i nactivanque se alque HBV. Metodos
alternatives que se presume que son efeetivos perque se ha
demostrado que destruyen la antigenicida del HBsAg o son
1 e t a 1 e s para endosporas bacterianas (si bien h ano se
demostrado inactiven al H 8 V) i n c 1 u y e n s o 1 u c i o n e sque de
hipoclorito de sodio. 0.5 1% (5.000a 10.000 ppm dea
c 1 o r o ) dura n t e mi nutos32 formalina al 4 0%acuosa
( f o r m a 1 d e h 1 d o a 1 1 6 % )a c u o s o d u r a n t e 12 h o r a s o
esteri1izacion gaseosa con oxido de etileno. Detergentes
muy actives corno el sulfate de dodec.il sddico (SOS al .1%),
que alteran totalmente las particulas dea Dane y s o n
1etales para mechos virus. indudablemente son letales pa ra
HBV. Tarn bi en es immportante la total limpieza mecanica de
superficies eliminar materialpara adherente pod r1 aq ue
interferi r con la desinfeccion quimica.

dodec.il
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El Commi tee V i r a 1 Hepatitis, D i v i s i o no n o f Medical
Sciences, National Academy of Sciences, National Resea rch
Counci 1 Public Health Service Advisory Committeey o n
Immunization Practices han hecho r e c o m e n d a c i o n e s pa ra
m i n i m i z a r .1 a t r a n s m i s i 6 n e n c o n t & x t o s e s pe c i f i c o s .

Contactos i n t i m o s . conyugesLos o t ros con tactosy
1ntimos pacientesde positivos HBSAg i nfeccionpara con
aguda pes r s i s t e n t e tene r riesgo deo pa recen un mayo r
i n feccion.. T odos los miembros de la familia de ben ser
informados de 1 as f u e n t e s de H B V , via sa c e r c a de
transmision y metodos de higiene personal para prevenir la
di semi nacion i n fecc i on.de 1 a De be e n fat i z a r s e la
n e c e s i d a d de f r e c u e n t e 1 a v a d o de 1 a su n 1 am a n o s ,
e1imi nacion d e s c o n t am i n acid n apropiadas de objetoso

contaminados o r i na, heces,, saliva,con sangre, esputo,
secreciones nasales, de pacientesetc. i nfeetados. La
i m po r ta nci a d e c o m p a r t i r c e p i 1.1 o s d i e n t e s ,den o

termometros, afei tadoras, utensilios toallas,pa ra comer
esponja, a 1 i rn e n t o s m i s m od e 1 p 1 a t o i t e m so t r o su
personales y el riesgo del di rectocontacto con sangre,
saliva, 1 i q u i d o s c o r po r a 1 e sot ros pacientedelsemen y
posi ti vo H B s A g . Los contactos ( P-pa ra e j . ,ce rca nos
s e x u a 1 e s ) , i n c 1 u y e n d o t o d o s los n i n o s ,a q u e s o n

para HBV.negatives para anti-HBs deben recibir vacuna
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3.6.6.1.5 Areas hospitalarias de atencion general de
pacientes. o es pacientesa
pos i t i vos i n f e c t a d o sH 8 s A gpa r a f o r m a a g u d ae n o
persistent© HBV . Sin embargo.con la o t r o ssang re y
1iqu i dos co rpora1es es probable i nfecciososque que sean
as I el instrumental,co mo deropas otros objetoscama y
c o n t a rn i n a d o s c o n m a t e r i a 1 p o t e n c i a 1 m e n t e i n f e c c i o s o d e be n
manipul arse de forma tai de p r e v e n i r la transmi sion y
descon tami na rse la forma apropiada.e n El personal de be

guantes cuandous a r extra© pacientessangre positivesa
HBsAg cuando mani pulapa ra o b j e t o so po t e n c i a 1 m e n t e

contaminados. De ben usarse otras vestimentas protectoras
camisoli nes, bargiJoscorno gaffas p r o c e d i m i e n t o sy para

pod rian da r resu1tadoque 1 ac o m o ae rosoli zacion d e
m a t e r i a 1 po t e n c i a 1 me n t e i n f ec c i os o. S e u s e n o n o g u a n t e s ,
debe hacerse las rn a n o s d e s p u e s d e
c u a 1 q u i e r c o n t a c t o pa c i e n t e s po s i t i v o scon HBsAgpara u
objetos c o n t a m i n a d o s a n t e s d e 1 c o n t a c t o o t r o sc o n
pacientes„ Los pacientes positives para HBsAg y negatives

H B s A g d e b e np a r a compa r t ir objetosno p e r s o n a 1 e s .

Elementos t o r n i q u e t e s , manguitos p r e s i 6 ncorno pa ra

arterial , lapices demograficos, antisepticos, lociones
e 1 cuidado d e 1 a pi el ,pa ra e t c . d e be nn o u s a r s e e n

p a c i e n t e s p o s i t i v o s HBsAgp a r a a m e n o s q ue se
descon tami nen pr i me ro Las muest ras potencialmente

sangre de pacientes positives para HBsAgi n f e c c i o s a s c o m o

un cuidadoso lavado de

necesario aislar o confinar
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d e b€3 n r o t u 1 a r s e a p r o p i a d a m e n t e para alertar quienes lasa

rnanipulan en cuanto a su naturaleza infecciosa.

de t o a 11 a s s u p e r f i c i e s a m b i e n t a 1 e s 1 a sc a rn a , y e n

h a b i t a c; i o n e s de 1 os pacierites, 1 a s u pe r f i c i e d e laco mo

deben descontarn1narse antes de ser usadasm e s a pa r a c o m e r ,
por pacientes negatives para HBsAg. Cualquier derrame de

mate rial p o t e n c i a 1 m e n t e i n f e c c: i o s o d €3 b es a n g r e
limpiarse de inrnediato de forma tai que se contenga e
inactive al v i r u s . El personal del hospi tai o t r a su

suscepti bles (p. e j - , negativespersonas anti-HBs)para
deben reci bir HBIG solo despues de u n e p i s o d i o r e c o n o c i d o

pe rcutanea di recta haco mo se
descrito. medi dasLas preventi vas mencionadas de ben

solosuspends rse despues los pacientes devienenque
nega t ivos HBsAg, c u a n d o pueden conside ra rsepa ra n o
infeccioso. De be n los m i s rn o s e n f o q u e susarse generales
co n a q u e 11 os pa c i e n t e s po s i t i vo s para HBsAg en cualquier
tipo de institucion.

3.6.7.1.6 Areas de cuidado de pacientes especiales con
alto riesgo hospi ta1.el Las areas de cuidadoen d e

HBV
a 11 o pacienteses pe rsonal,pa ra u n i d a d e sy dec o rn o

hemodialisis, pueden requerir otros procedimientos adernas
de 1 os deli neados areas de a t e n c i 6 n g e n e r a 1 a d eya para
pacientes para controlar la diseminacion de la i n feed on..

Las ropas

u otro

de exposicion mucosa o

pacientes especiales donde el riesgo de infeccion con
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Debe vacunarse al personal asignado a estas areas asi como
aquel asignado al cuidado de pa c ie nt es positivesa para

HBsAg c u a 1 q u i e r a r e a hospitalaria,e n i nd uso si e s
positive para anti-HBs en virtud de infeccion pasadauna o
posit ivo HBsAg y tiene riesgo depa ra infeccionno con
HBV . L a e d u c a c i 6 n d e pacientes y pe rsonal dea c e r c a
f u e n t e s de v i a sHBV , de t r a n s m i s i 6 n m e t o d o s d ey
p r e v e n c i 6 n d e 1 a d i s e m i n a c i 6 n p a r t i c u 1 a r m e n t ee s
i rn po r t a n t e e n u n i d a d e s h o s p i t a 1 a r i a s c o n a 11 e riesgo. La
separacion geografica de pacientes positives para HBsAg y
n e g a t i v o s HBsAg h a si do bas tantepa ra exitosa pa r a
aprevenir la diseminaci6n dee HBV al pe r so n a 1 y pac i e n t es
s u s c e p t i b 1 e s e n in u n c h a s unidades de hemodi a1i sis. Puede

necesario el de s a 1 a sse r generalesu s o s a 1 a s dey
dialisis separadas, eq ui pos de hemodialisis sepa rados y

equiposotros separados des co n t a m ina c i 6 n apropiada de
elementos no descartables del equipo,
material descartable cuando sea posible. dis po nib i1idad de
personal de enferrnerfa sepa r a do para pacientes negatives o
posit iv o s H B s A g vac una c i 6npa r a de pac ie ntesy
susceptibles con alto riesgo de infeccion para eliminar la
posibilldad de di seminacion c i e r ta s areas al toe n con
riesgo.

3.6.6.1.7 Procesamiento de laboratorio de material

uso de equipo o
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infeccioso. laboratorios de patologia.Los hematologia,
quimica serologla c 11 n i c a s los 1 a bo r a t o r i o s dey y
investigacion que manipulan material infeccioso de ben

emplear procedimientos que redazcan el riesgo de infeccion
HBV del personal.. D e be p r o h i b I r s e e 1 pipeteo oral.con

fumar y

positivo para HBsAg. Deben usarse guantes para manipular
material potencialmente infeccioso. Ademas,
camisolines ba rbi j os d u r a n t e c u a 1 q u i e r procedimientoy

duran te la reali zacion de autopsia). Las muestrasuna

positivas para HBsAg deben envoiverse y rotularse en forma

apropiada y confinarse a areas especificas del laboratorio
(p. e.j . , bancos trabajo,de r e f rige rado res, conge1adores)
designadas ma te ri a1 infeccioso areasestas de be npara y
1impiarse desinfectarse totaimen te forma regular.y en
Sin embargo, ninguno de los p r o c e d i m i e n t o s mencionados
para contener al 1 a bo r a t o r i o puede s us t i t u i rHBV a

teenica cuidadosa habitos apropiados deluna personaly

(p.ej., lavado de las manos) e v i ta r 1 a d i s e m i n a c i 6 npara

d e 1 v i r u s . El personal t r a b a j a mate ri a1q u e c o n

potencialmente infeccioso 1 a bo r a t o r i o de bee n u n se r
vacunado contra HBV.

3.6.6.1.8 M a n e j o d e i n f e c t a d a s f o r m apersonas e n
persistente riesgo especial de transmisioncon otros.a

comer en laboratories donde se manipula material

deben usarse

en el

con el cual podria producirse una aerosol!zacion (p.
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Personas positivas para HBsAg c i e r t a s ocupacionese n
(p.ej-, y
otras circunstanoias pueden representar un riesgo especial
de t ransmision de HBV contactos. Pa r aa p r e v e n i r 1 a
transmision a partir hepatitis 8

aguda, deseable lirnitares actividadsu contactoy con

o t r o s has ta negativesque s e a n para HBsAg. Pc r o t r a

i n f e c c i 6 n persistsn teu n a HBVc o n no es

n e c e s a r i a m e n t e mo t i vo limitaru n 1 a s a c t i v i d a d e s d epara

i n d i v i d u o , s i b i e nu n c 1 a r a m e n t e d e b e n t o m a r s e

p r e c a u c i o n e s pe r s o n a 1 e s .

3.6>6.1.9 Pe rsonal vi nculado .1 a atencion depa ra la

salud. la atencion de la salud
infeetado forma persistenteen c o n t a c t o d i r e c t ocon con
paci entes, odontologos,co mo pe r s o n a 1 d e e n f e r rn e r I a ,
medicos y algunos tecnicos. p u e d e n c o n t i n u a r contactoen
con pacientes d o c u m e n t e t r a n s rn i s i 6 nque se losa
p a c i e n t e s . C o m o c o m e n t a d 1 ase s e c c i 6 ne n s o b r e
epidemiologia, rnuchos trabajadores de la sal ud parseen

representar ba jo r i esgoun 1 os contactos.para si bien

a 1 g u n o s ha be r t rasmitidopa recen 1 a inf e c c i 6 n a sus

p a c i e n t e s . L. a P r e s e n c i a d e a 11 a s c o n c e n t r a c i o n e s

s a n g u i n e a s de p a r 11 c u 1 a s de D a n e H 8 e A gy p a r e c e

c o r r e 1 a c i o n a r s e el r i esgo decon t r a n s m i s i 6 n . S i n

embargo, de be reconocerse el potencial de t r a n s m i s i 6 n d e

El personal vinculado con

parte.

personal vinculado con la atencion de la salud)

a menos

de estos individuos con
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cualquier portador. Es importante que estas pe rsonas
comprendan las fuentes de HBV y las vias de transmision y
de ben p r o c e d i m i e n t o s prac I: leasusa rse personalesy pa ra
reducir las posibilidades de transmision. D e be n em p1ears e
t e c n i c a s a s e p t i c a s e s c r u p u 1 o s a s, €3 v i t arse 1 e s i o n e s

usarse guantesma nos extraccidn dey menor,
procedimientos odontologicos, vendaje de herIdas ysangre,

o t r o s p r o c e d i m i e n t o s . Deben efectuarse pruebas para HBsAg

c a d a 6 1 o s individuos i n f e c c i 6 nm e s e s a c o n u n a

persistente p u e d e n c o n v e r t i r s e negativosya que en para
(y a s 1H B s A g i n f e c c i o s o s o t r o s )y a n o s e r pa r a e n

cualquier momento. Es deseable cierta vigilancia de sus
contactos para determinar si ha producido transmisionse
vi ral. Si estan implicados en la transmision. pueden ser
n e c e s a r i a s c i e r t a s m e d i d a s r e s t r i c t i v a s (p. e j , 1 i m i t a c i 6 n

e 1 i m i n a c i 6 n ciertosde t i pos deo p r o c e d i m i e n t o s o
co n t a c tos c o n pac i e n tes).

para ci rug!a
en las



4.. PATOGENIA DE ENFERMEDADES ASOCIADAS CON
INFECCION CON HBV

4.. 1 HEPATITIS B AGUDA Y CRONICA

Las hepatitis B aguda y cronica representan sindrornes de

necrosis hepatocelula r i n f 1 a rn a t o r i a srespuestasy

HBV. La infeccion p rima ria
HBV puede asociarsecon n u .1 o compromisocon

hepatitis aguda que varia deuna leve a
f u 1 m i n a n t e i nfeccionU n a pe rsistente HBVc o n en
ocasiones se asocia con un higado histologicamente normal

casi normal f u n c i 6 n h e pa t i c ao y normalu na algunasy
si nd romes denom i nadosveces hepatitiscon c ronica

pe r s i s t e n t e (HC P) hepatitis cronica active (HCA).o La
HCP considers progresiva lano se HCA puede masy ser
severe y progresar a cirrosis. El mecanismo de lesion de
celulas hepatices en la hepatitis B
pero ha habido muchas conjeturas en cuanto al papel de la

ha i d e n t i f i c a d oSe d i versos factores que p a r e c e n
correlacionarse con la severidad de la hepatitis B aguda

no se ha determinado,

respuesta inmune (revisado en las referencias 200 y 20),.

hepatico o con

infeccion conasociadas con

e s c a s o o
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o cronica y que pueden proporcionar indicios cuantoen a
1 a p a t o g e n i a . E n t r e e s t o s .1 a d o s i s :e s t a a 11 a s
c o n c e n t r a c i o n e s d e H B V u s u a 1 m e n t e d a n resultadoco mo
periodos de incabaci6n mas breves hepatitis aguday una
m a s c o n c e n t r a c i o n e ss e v e r a q u e Un segundomeno res.
factor- la edad- La infeccionparece ser HBVcon a una
e d a d t e rn p r a n a lo c o m u nrn u y a s o c i ap o r se c o n u n a
h e pa t i t i s i n i c i a 1 leve. Casos anecdoticos sugierenmuy

la infeccion v incu1aHBVque enfermedadcon se con una
inicial mas leve en huespedes con compromiso inmunologico

i n m u n o 16 g i c a m e n t eque en personas competentes. Estas
observaciones platean la posibilidad de que la respuesta
inmune pueda influir .1 a s 63 v e r i d a d d 63 la hepatitisen B
aguda..

0 u r a n t e i n f e c c i 6 n a g u d a o cronica HBV, casi siemprecon
hay una respuesta humoral a HBcAg y consecuencia a HBsAg

d u r a n t e infeccion c r 6 n i c ay HBcAg. Tam bien haya
63 v i d e n c i a s de p r o d u c 63 r e s p u e s t a h u m o r a 1q u e S65 a
antigenos hepaticos (del huesped) hepatitis Ben una
cronica. Sin embargo. el papel de la r e s p u e s t a h u m o r a .1

1 a lesion hepatica excluidoe n es ta r 1 apa recen po r
observacion de q u 63 p u e d e p r o d u c i r s e hepatitis v i r a 1u na
aguda c ronica a u s 63 n c i a d 63O seve ra e n respuestau n a
h u m o r a 1 i n t a c t a , pa63 i e n tesc o m o e n c 6) n
a g a m rn a g 1 o b u 11 i n e rn i a»
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N u m s i-' o s o s i n v e s t i g a d o r e s t a rn b 1 e n h a n d e t e c t a d o r e s p u e s t a s
inmunes celulares dirigidas contra HBsAg y/o antigenos de
c e 1 u 1 a s I’i e pa t i c a s infecciones agudas crontease n o con
H B V . haSe d e t e c t a d o react i. v i d a d i n rn u n o c e 1 u 1 a r
especifica a HBsAg inhibicion de la migracion depo r
leucocitos t r a n s f o r m a c i 6 n 1i n foc i tosde d u r a n t ey
h e p a t i t i s a g u d a8 f o r m a variable d u r a n t e 1 ae n
r e c u p e r a c i 6 n c onvalecencia t e m p r a n a -y L. a
sensibilizacion contra HBsAg por medio de estos estudios

frecuencia detectable de bi 1con portadores dees o en
HBsAg sin dano hepatico. No se han informado evidencias
convineentes ci totoxicidadde 1in foe it ica que expresan

si bien puedenHBsAg, haberse efectuado las pruebasno
optimas actividade s t a ci totoxica de celulaspa ra
electoras.

sensibi1izacionLa celular antigenos del huespeda en
de hepatitis vi ral tarnbien s i d o d e m o s t r a d ahacaso po r

d iversos inv es t i g a do r es. Se ha detectado sensibi1izacion
lipoprote!na de membrana s u pe r f i c i a 1 de he pa toe i toa

especifica de higado (protina especifica de higado o PEH)
casi la mi tad de los pacientes con hepatitise n B aguda.

t r a n s i t o r i a ha demostrado despues depe r o es y no se
recuperacion.
antigeno en rnuchos pacientes con hepatitis cronica activa
(positiva o para HBsAg}. La actividad de celulasno T

Tambien es detectable reactividad al mismo
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t a in b :i e n es ta d :i. s m i n u i d a 1 asupresoras dee n sang re

normal!zase

c o n 1 a r e c u pe r a c i 6 n .

Ciertos marcadores virales en suero e higado de pacientes
infeetados f o r m a pe r s i s t e n t een estar pr esentesparecen
mas presenciaa ausencia de hepatitisque en
c ronica sign!ficativa_ A menudo hal la H 8 e A gs e y
act ividad d e D N A po 1 i m e r a s a HBeAg as!en suero y co mo
H 8 s A g h i g a d o d e t e c t a d o s ae n t e n c i 6 npo r
i n m u n o f 1 u o r e s c e n t e pacientes HOPen HCA . Hayc o n o

d i f e r e n c i a 1 ae s c a s a e n t r e p r e v a 1 e n c i a de e s t o s
ma rcado res HCA HCP. En con t raste„en y po r tadores

i n c 1 u y e n d o a q u e 11 o ss a n o s , n i n g u n ac o n poca o
a n o r m a 1 i d a d d o c u m e n t a d a b i o ps i a h e pa t i ca , maspo r a
me n udo parecen ser negatives para HBeAg y ONA polimerasa
vi ral frecuencia positives mas,y con biopsiaspara un
h e p a t i c a s r e v e 1 a n s 61 o H 8 s A g H 8 e A gno p o r
i n m u n o d 1 u o r e s c e n c i a . Estos h a 11 a z g o s s u g i e r e n hayque
replicacion de v i r u s completes mas menudo 1 o sa en

he pa toc i tos de pac i e ntes hepatitis 8 cronicacon que en
n i n g u n a h e pa t i t i s , e n

forma mas frecuente solo puede detectarse la
expresion del p r o d u c t o g e n e t i c o v i r a 1 de HBsAg. Estos
h a 11 a z g o s p 1 a n t e a n 1 a posibilldad de la respuestaque
inmune celular dirigida contra HBeAg HBeAg mas queo

pacientes con hepatitis 8 aguda o cronica y

a q u e 11 o s p □ r t a d o r e s c o n
quienes en

menudo en

poca o
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c: o n t r a HBsAg responsable d e 1 a 1esion hepa ticasea
Evideneias deHBV. ci totoxicidad

de celulas sanguineas peri fericas hepatoe itospa ra
autologos en una hepatitis B cronica es bloquedaque po r
an ti --HBc e 1 a n 11 g e n o
bianco de celulas T citotoxicas.

4.. 2 VIRUS DE HEPATITIS DELTA

mecanismoUn final de 1esion hepa tocelular algunose n
casos durante infeccion con HBV parece ser la coinfeccion

s e g u n d o v i r us c i t o pa t i c o, v i r uscon elun de hepatitis
delta (HDV). El antigeno delta (HDAg) po r
med i o i n m o n o f 1 u o r e s c e n c i ade antigeno nuclearco mo un
d i fe re n te de HBsAg, H 8 c A g y HBeAg hepatoeitos deen
algunos portadores de HBsAg en Italia, el area geografica

la mayor prevalencia de HDAg,con Muchos pacientes con
HDAg en el higado tienen anticuerpos para este antigeno
(a n t i - &) Los es tudiosen su muestransuero. al tauna

residen en el s u r
de Ita1i a poblaciones medi ter raneasot rasy e n y una
preva1encia particu1armente a11a de
norte de Africa. Se han informado epidernias en partes de
America del 1 o s E s t a d o s U n i d o s,S u r. En la prevalencia
es

c o m o d r o g a d i c t o s i n t r a v e n o s o s,grupos, y en portadores de

prevalencia de anti--& en i tali a nos que

d u r a n t e i n f e c c i 6 n c o n

baja en la poblacion general

s u g i e r & n q u e e 1 H 8 c A g p u e d e s e r

pero alta en algunos

se descubrio

los que viven en el
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H B $ A g po1itra nsfun d i dos. Si bi e n ha ha 1.1 ado HDAg
pacientes negatives para HBsAg, hal laen &se con una

ba j a p r e v a 1 e n c i a pa c i e n t e s negativese n bl B s A gpa ra
polltra ns f u n d i dos. pero solo en aquellos con anti“MBs.

proteina de 68.000 daltons
codificada por el genoma del HDV, el cual un pequehoes

RNA circular monocatenario con aspectos de viroides. Los
v ir i ones de consistenHDV de HDAgen un core RNAy
contenido en una envoitura con HBsAg. L a i n o c u 1 a c i 6 n d e

HDV a chirnpances portadores de HBsAg sin HDAg
hepatico did resultado la aparicionco mo les nucleosen
de los hepatocitos de estos animales. L a d e s a p a r i c i 6 n d e
HBcAg detectado por inmunofluorescencia en el higado y un
aumento de? la alanina a m i n o t r a n s f e r a s a (ALT) se r i ca
As I, el HDV parece ser un virus defective; su replicacion

la mezcla fenotipica da
r e s u .11 a d o par 11culasc o m o c o n t i e n e n H D A gq u e c o n

envoituras contienen HBsAg; la infeccidnque ely con
agents da como resultado lesion hepatica y supresion de
la replicacion de HBV.

H a y i n c i d e n c i a i n f e c c i 6 ndeu n a rn a y o r H D Vcon e n
pa c i e n t e s po s i t i v o s pa r a H B s A g hepatitis agudac o n y
crdnica en comparacion c o n po r t a do res a s i n t oma t i c o s .. La
i n feed on simultanea HBV HDV puede 1levarcon y a una

suere con

El HDAg esta contenido en una

requiere la coinfeccion con HBV;

no se
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hepatitie f ulni inante n i a ss e v e r a menudeo 1 aa que
infeccion s o 1 oH 8 V han o bs e r v a d oc o n dey se cases
hepatitis 8 fulminant® positives para HDAg en poblaciones

a 11 a prevalencia d e 1con agent® En paises con una
baja prevalencia de? infeccion HDV, les Estadoscon co mo
Unidos e Irlanda, el HDAg parece estar presente solo e n

peq ue ha f r a c c i 6 n de 1 o su n a de h e p a t i t i sc a s o s 8
fu1mi nante; asi es probable que el agent® & no desernpehe

ningun papel en muchos casos.
i m po r t a n t epa pe l mas hepatopatias c ronicas,en en

especial a r e a s geograficas do nd®en com Cm,se come
Italia,

HCA 5 2 % d e a q u e 1.1 o s ci rrosiscon y positivescon e r a n
para HDAg en compelracion portadores de HBsAg s i ncon

hepatopat1a, ninguno de los cuales tuvo HDAg detectable-

P u e d e n p r o d u c i r s e exacerbacio n es d e hepatitis e n

po r t ado r e s de H 8 s A g c ua ndo a dq u i e r e n po s t e r i o r m e n t e una

infeccion HDV, pero queda de termi nar­co n con cuantapo r

f recuencia mecanismoes te responseble de?es estas

exacerbaciones y el impacto precise del H D V s o b r e 1 a

sever i dad de la hepatitis aguda8 c r 6 n i c a losy en

Estados Unidos. ha estudiado el mecanismo de la

1es i6 n de las celulas (-1 e pa t i c a s a s o c i a d a i nfeccioncon

con HDV.

El HDV puede desempehar un

donde se hallo que un 32% de portadores de HBsAg

No se
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4 3 CARCINOMA HEPATOCELULAR

Una segunda enformedad asociada con infeccion cronica con
elHBV carcinoma hepatocelular (CHC) hay cad aes y vez

evidenciasmas avalan papal etiologico delqua HBV.u n
El tieneCHC distribucion mundia1 numericarnente,una y,

una de las neoplasias mas frecuentes en eles mundo hoy
d 1 a. Si bien el CHC es infrecuente muchas partesen en

del mundo, la region al sur del
Sa ha ra e n A f r i ca, sudeste de Asia, Japon, Oceania, Grecia

11 a 1 i a . ci ertasEn A s i apartes de A fr i cae 1 ay e s
neop1asia mas comun. Las areas geograficas con la mayor
incidencia de CHC son tarnbien las areas donde es comun la

i n f e c c i 6 n HBV d o n d e i n f e c c i o n e sc o n y o c u r r e n

H E V 1 as f r e c u e n c 1 a sr> n m a y o r e s

11 m i t e s de 1 os d a t o s

disponibles , parece haber una buena correlacion entre la
distribucion geografica mundial de CHC e infeccion active

H 8 V , o c u r r i e n d o la f r e c u e n c i a d ec o n ambasm a y o r
condiciones en la region al
el asiatico.sudeste Ademas, p reduce i n feccionse

forma significativamente mas frecuente
pa c i e n t e s CHC c o nt r oles a r e a se n dec o n q u e e n

geograficas con alta y baja dincidencia de CHCfd Un
reciente estudio prospectivo de hombres de edad media
negatives positives HBsAg Taiwan revel6y pa ra e n una

sur del Sahara en Africa y en

activa con HBV en

o c u r r e c o m u n m e n t e e n
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incidencia de CHC mas d€? 300 grupo

Se han obtenido resultados simi lares en Japon.

alta i ncidenciaLa infeccionde persistent© HBVcan en
madras de pacientes con CHC,

los padres, sugiere que la transmision vertical de rnadres

lactantes puede forma y mementoa s e r u na

frecuentes de infeccion con HBV en pacientes con CHC. El
hallazgo de bajos titulos sericos de HBsAg ausencia dey

en
m u c h o s pacientes t a m b i e nCHC, sugiere lascon q u e
i nfecciones persistentes entermedaden personas con esa
son de larga duracibn. Si la infeccion preveni r 1 osy
a bscesos he pa t i cos su bsecue n tes.

4.4. ABSCESO HEPATICO

Ln los paises desarrollados, . loscon
a bs c esos hepa ticos el resultado de la siembra delson

parenquima hepatico organismo piogenicos (abscesospor

h e p a t i c o s p i o g e n i c o s ) . 1 a sEn r e g i o n e s m e n o s
desarrolladas, don de las infecciones parasitarias son

f r e c u e n t e s , i n f e s t a c i o n e s a m e b i a n a s ,1 a s

equinococicas (menos f recuentemente 1 a s dey o t r o s
helmi ntos p r o t o z o o s responsables dey s o n un mayo r

en contrast© con aquella en

ra ras excepc i ones,

positive para HBsAg que en el grupo negative para HBsAg.

todavia muy

HbeAg, junto con la rara ocurrencia de HBeAg hepatico

neonates o

voces mas alta en el
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porcentaj©. i n feed onesEs tas parasita rias han sidoya
traLadas en otro capitulo. Los siguientes comen Larios se

los abscesos piogenicos. Practicamente,
o t r a ocasion han i m p 1 i c a d ou t o d o s 1 osse germenes

p i 6 g e n o s c o n o c i d o s . Con mayor frecuencia exist© u n a
f .1. o ra rn i x t a . lasE n series pub.1 i cadas, 1 os coat ro
patog©nos mas frecu©nt©s E . c o 11, K1 e bs i e .11 a ,son
especies de estreptococos (S. feca1i s, Vi r idans,S .
ana©robios, microaerofilos) y ©species de aestafilococos,
seguidos por bacteroides, Pseudomonas especies, Proteus
©species y hongos. La flora de los abscesos hepaticos
piogenicos parece estar cambiando.
implican cada vez mas a menudo los organismos anerobios y
microaerofilos, particularmente bacteroides y bongos
(s o b r e t o d o C a n d i d a) „ En tr© los muchos otros patog©nos
posibles, de ben rnencionarse 1 os a c t inom y c e s, ya que su
res i s ten c i a a 1 t r a t a m i e n t o a n t i b i 61 i c o 1 arn a r c a
necesidad de drenaje quirurgico cuando es posible. No es

pueda identificars© el agent© causal.no 1 a

pero

o c a s i o n e s i n f e c c i 6 n1 a€5 n f und© "p o r q u © e .1se o

o rganisrno (por ejemplo. anae robio h o n g o )un o u n es

dificil de aislar-

Los agentes casuales pueden alcanzar el higado travesa
de v fas. m a sL a c o m u nn u m e r o s a s 1 a c o 1 a g i t i ses

en unalinn tan a

rare que

y en la actual!dad se

mayoria de las veces debido a antibioterapia previa.
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.ascendents „ c o n e x t e n s i 6 n d e la infeccion al parenquimas
ex t racanalicula r. L a obstruccion e s t a s i s elo en
interior de los conductos extrahepaticos generalmente es
la base de e s t a secuencia de a c o n t e c i m i e n t o s. El
siguiente mecanismo mas frecuente la invasion deles
higado por v 1 a sa ng u1n e a, generalmente secundaria a
endocaraditis bacteriana aguda, p u d i e n d o e s t a r i m p 1 i c a d a s
otras local!zaciones extrahepaticas de la infeccion En
.1 a e po c a a n t e r i o r la antibioterapia eficaz.a la sepsis
i n t raabdominal la pi 1 fiebi tis f u e r o ny antecedent.es
im porta rites de los abscesos hepaticos. pe r o a c t u a 1 m e n t e

mas 0 rIgenes i n f re c uen t e sson rar os de los abscesos
hepa t i cos pi oge nicos la penetracion di recta a partirson

infeccion vecina (empiema de la vesicula biliar o
a b s c e s o s s u b f r e n i c o , s u b h e p a t i c o p e r i n e f r i c o ) ;y
traumatismo resultante de lesiones cerradas o penetrant.es

i nfeccion secundariacon lesiones p r e e x i s t e n t e sy que
p r e d i s p o n e n 1 a i n f e c c i 6 n b a c t e r i a n aa (canc e re s
parc i a1 men te n e c r 61 i c o s , q u i s t e s e q u i n o c 6 c i c o s ,
congenitos o neoplasicos y abscesos amebianos).

Poco hace la morfologia de los
abscesos hepaticos, di f iere de 1 osya que deno ot ras
1 o c a 1 i z a c i o n e s. Solaments es necesario senalar que en la
mi tad de abscesoun
so1i ta r io, y en la otra mi tad existen abscesos multiples.

de una

falta decir acerca de

1 os casos a p roximadamente existe

antecedent.es
penetrant.es
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frecuencia pequenos y sa1picadoscon todo el higado.po r
Algunas la colangitis ascendents afsetaveces, con se

solaments uno de los lobules hepaticos y,
el derecho mas a menudo que el Izquierdo.

diserni nacionLa bacteriemica, P i 1 e f 1 e b i t i s1 a 1 ay
patologla del a r bo 1 bi 1 i a r tienden product r pequenosa
a b s c e s o s m u 11 i p 1 e s , mientras que el traumatismo 1 ay
penetracion di recta ocasionan lesiones solitarias. o poco

que en ocasiones son muy grandes ( de mas de 5numerosas,

cm de diametro).

Los abscesos hepaticos son problernas clinicos graves que.

a d e m a s de ocasi onar sintomas si gnos de in fecciony

ictericia, 1levan directamente

la muerte aproximadamsnte el 40% 1 o sd ea e n c a s o s ..

C o n s t i t u y e n 1 a mor taii d a d 1 a n a t u r a 1 e z a de 1 aa

e n f e r m e d a d s u by a c e n t e la edad del paciente (sup©rior a

cuarenta.), la infeccion concomitants en otra local!zacic-n

e 1 m e n o s c a b o de 1 a i n m u n i d a d ( p o r t r a t a m i e n t oy

i n m u n o s u p r e s o r t r a s p 1 a n t e f a r m a c o sp a r a u n o

a n t in s o p1asicos pa r a 1 e u c e m i a un cancer). S i nu na o

ernba rgo , 1 os abscesos hepaticos pusden apa rece r a

cualquier edad c i r c u n s t a n c i a s variables.y en unas m uy
Pueden ser susceptible© de control anti biotico. pe r o, e n

confertables los organismosmo radas,sus menudocon a
d i f 1 c i 1 e s e r r a d i c a rde de be r e c u r r i r s e a 1 d r e n a j ey

quizas debido a
su mayor masa.

sistemica y algunas veces
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cuando 1 a s lesiones y n o
demasiado Ent re los rn uc hosnumerosas. procedimientos
d i a g n 6 s t i co s po s i b 1 es , la ecogratia la angiografia lay
TAG’ han demostrado no t a bl ernente e f e c t i v a sse r 1 aen

1oc a1i z ac i6 n de 1es i o nes, algunas voces inferiores a 2 cm
de diametro.

4.5. LESION RELACIONADA CON FARMACOS

reacciones adversasLas farmacos, t i e n e n c o n s e c u e n c i a sa
muy amplias. lasde c ua1es las lesion hepatica.una es

diceSe las reacciones farmacosque responseblesa son
del 2% aproximadamente de todos los casos de ictericia e n
la poblacion hospitalaria general de muchos mas lay en
po b 1 a c i 6 n g e r i a t r i c a h o s p i t a 1 i z a d a.

L a h e pa t o to x i c i d a d d e los agentes terapeuticos rar a vez
farmaco sobre la celula

hepati ca, E s t a n i. m p 1 i c a d o s dos rn e c a n i s m o s
i n d e pe n d i e n t e s, pero quizas en ocasiones cooperadores: 1)

La biotransformacion del farmaco tiene lugar en el higado
o 2) fa rmacoEl

m a s p r o ba b 1 e me n te,o. me tabolitos si rvesus co mo
h a p t e n o pa r a c o n v e r t i r u n a p r o t e 1 n a i n t r a c e 1 u 1 a r e n una
molecula inmunogenica. El primer mecanismo denomi nase
h e p a t o t o x i c i d a d " di recta" lo t a n t o , el ultimoy, po r

con la formacion de metabolites toxicos.

s o n s u f i c i e n t e m e n t e g r a n d e s

uno des

es un efecto di recto del propio
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c o n s t i t u y e 1 a h e p a t o t o x i c i d a d " i n d i r e c t a " . La
hepatotoxicidad de ciertos terapeuticosagentes puede
relaciona rse di rectamente deo t r o e s t o scon uno u
mecanismos, pero con frecuencia no s tan facil.



5. ’SANO’ESTADO DE PORTADOR

Hay personas que albergan y transmiten el VBH o el VNANB
(rara vez ambos) durante ahos posiblemente a lo largo de
toda la vida. L o s po r t a d o r e s d e 1 V B H s u e 1 e n d e s c u b r i r s e

los anal isis de rutina los domantespo r dee n sangre,
s 61 o d e s p u e sp e r o a v e c e s d e h a b e rs e r e c o n o c e n

t rams m i t i d o 1 a i n f e c c i 6 n o t r a s L o sa p e r s o n a s .
portadores del VNANB s 61 o i d e n t i f i c a r s epueden co mo
t r a ns mi s ores n e g a t i v o sH B s A g de hepa t i ti s a g u d a ,

habi tualmente pos t r a ns f us i o na 1 es . I nde pe nd i e n terne n te
del vi rus, los po r t a d o r e s pe r t e n e c e n de 1 a s dosa una
formas clinicas. Algunos no tienen historia de hepatitis
a g u d a t i e n e n in a n i f e s t a c i o n e s c 11 n i c a s niy no
b i o q u i m i c a s , transaminasas,elevacion de 1 a scomo
sugerentes de entermedad hepatica. Estas personas se
d e no rn i n a n po r ta d o r e s a s i n tom a t i c o s "sanos". El segundoo

t i e n e hepa tit is c r 6 n i c a , pe r s i s t e n t eg r u po ya sea o
activa, y son los portadores con lesion hepatica. Pueden

pueden asi n torn at i cos ,y se r hay evidenciao n o pe ro
tener o no historia de un antecedente de hepatitis aguda
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c ie rta de lesion hepatocelular, manifiestaque se po r

elevacidn de 1 a s transaminasas o t ros posi b lesy po r

s i g n o s d e h e p a t o p a t i a c r 6 n i c a d e t a 11 a r a nq u c se

poster io rrnente. Obviamente, to dos 1 os enfermos c o n

hepatitis por VE3H tienen marcadores serologicos.

No se tienen datos sobre la prevalencia de los portadores
del VNANE3,.
po r t a do r e s de 1 V B H; la prevalencia es significativamente

especia1mente en Africa y
Es mas probable que el e s t ado d e porta do r se

i n s t a u r e p a c i e n t e s i n m u n o d e f i c i e n c i ae n c o n o
i n m u n o s u p r i rn i d o s , 1 os h e m o d i a 1 i z a d o sc o m o y
po 1 i t r a n s f u n d i d o s , drogadictos y efectos del sindrome de
Down.

5.1. MORFOLOGIA

1 aC o n c o n n o t a c i 6 n e m p 1 e a m o s s i t i o ,e s t eq u e e n
"po r tado r" signi f ica morfo1og1a hepatica f undamenta1mente
nor'mal. Sin embargo en sujetos con VHB pueden advertirse
cambios notables 1os he pa toci tos . ci toplasmaEl dee n
los h epa toc itos "vidrio despulido".presenta aspecto de
Desde el punto de vista ultraesatruetural, ello consiste

p r o 1 if e r ac i on in te n s a del r e t i c u 1 o e n d o p 1 a s m i c o,e n que

e s t a lie n a d i f u s a m e n t e de p a r 11 c u 1 a s t u b u 1 a r e s y

Al rededor del 0,1% de los norteamer icanos son

m a s e leva d a €3 n o t r o s 1 u g a r e s ,
en Asia.
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esfericas v a 1 i e n d o s e t e c n i c a sdeq u e ci e

i nmu nofluorescencia. resultan A g s H B . E s t a sse r

particulas demuestran facialmente t e j i d c* s f i j a d o 3se en
f o r m a 1 i n a v a 1 i e n d o s e d e c o 1 o r a n t e s de orceinacon dey

fuscina aldehidica- tecnicas de inmunfluorescenciaLas

tarn bi en pueden descubrir nucleosAgcHB algunosen y a
veces en el ci toplasma.



6. EL VIRUS DE LA HEPATITIS

v i r usEl la hepatitisde (HBV) pertenecehumanaB laa
fam i 1 i a de 1 os He pad n av i r i dae, la cual
agentes virales que a la Techa infectan aves y mamifei-os
y que tienen un tropismo expuesto per el higado_

DESCUBRIMIENTO DEL HBV6.1

El prime r mi embro d e los hepadnaviridae f ue e 1 HBV,

descubierto par el doctor Baru Blumberg en 1963.

Este hallazgo fue consecuencia del interes tenia elque

d o c t o r B .1 u m be r g e n e s t u d i a r la variabilidad genetica del

genera humane.

Desde algun tiempo atras, exist!a la hi patesis q u e ,

s i & n d a .1 a s p r a t e i n a s s e r i c a s h u m a n a s h e r e d a d a s

genetica m e n t e, d e b i a e x i s t i r po blac i 6 n b i e nu n a

h e t e r o g e n e a d e mismas,1 as si tuacion ha bi a si daque ya

confirrnada el descubrimiento de s i s t e m a s1 o s decon

reune una serie de
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(A,grupo sanguineo 0) ,8, de 1 sis tern a Rh 1 o sy c o n
s i s t e rn a s de an 11 g e n o s de h i s toco m p a a t i b i 1 i d ad (A L A ) .

individuoUn reci be numero de transfusionesque gran
reci be de hecho cierto numero de prate! nas extra riasu n
p r o p i a s d e 1 o s d o n a n t e s g e n e t i c a m e n t e d i f e r e n t e s.

En consecuencia, estos pacientes pelitransfundidos debian
a nticuer pos m ismas1 ascontra el es tudio degenerar y

tales anticuerpos podria revelar diferencias antigenicas
heredadas que darian alguna 1 u z i n q u i e t u d e s s o b r ea sus
la genetica Humana.

mecanismos transmisionLos de de poblacionVHB en una
endemica, no siem pres se pueden de termi nar cl a ramen te.

6.2 PROPIEDADES DEL VIRUS

- Sobrevive al calentamiento a 56,’C durante 30 minutes.

agluti nan presenci aSe d e .1 pacien tesdee n s u e r o
c o n v a 1 e c i e n t e s g 1 o b u 1 i n a i n rn u n e c o n t i e n ey q u e
anticuerpos contra la hepatitis.

Cuando se presenta en el hornbre es unica en su aspecto
mo r fo1og i co, tipico de diversas particulas de tipoes
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v i r a 1 . L a s m a s pa r ticulasn u m e r o s a s s o n d e 22
nanometros de forma esferica. filamentosas o tubular..

La particula del centro es (HBcAg)

" El anticuerpo del contra es (ANTI-HBc)

El virus del ONA esta presents en el elsue ro y en
citoplasma de los hepatocitos.

Las manifestaciones clinicas de la hepatitis B aguda
determi nadasson las respuestas inmunologicas delpo r

huesped.

- Su periodo de incubacion 45-160 dias

- Al teracion en las fosfatasas alcalinas -
transferasas.

Dimension aproximadamente mide 42 n«m -

El antigeno superficial, corresponds la envoituraa
externa del virus.

bilirrubinas y

con un diametro
de 27 nm.
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La hepatitis problema de salad,. el mundou n en

de m a r b i - m o r t a 1 i d a d 11 evaes en fe rmedadcausa gran y a

Dios,

doscientos millones de personas son portadores cronicos ;
B es
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h e pa t i c a a g u d a o c r 6 n i c a. L  s t r a ba j a d o r e s d e la salud
tienen ri esgo d i e zun la poblacionveces mayo r q u e
general de adquirirla p r e v a 1 & n c i a o s c 11 ay su e n t r e
10-35%, segun el. area estudiada. Colombia muestra una
endemici dad intermedia. Daterminamos la preValencia e n
el Hospital San J uan de Dios (HSJD.) el Institutoy en
Mate rno I n f a n t i 1 (IMI) eneont randola 13.1 %e n pa ra
cualquier marcador (2.306 P<0.05%). En el HSJDpersonas,
1.671 „ 1.051 mujeres (65%) 566 hombres (35%)y con un
promedio de edad de 33.79 ahos rango de 20-72 a nos.

En el IMI 689, 546 mujeres (79.25%) hombres143y

un promedio de edad 34.57 ahos y un rango de

diferencia no sign!ficativa entre los hospi tales.19-68,

La pr©Valencia eneont rd .1 osen t remayor 30-39 a nos,se

nueve fue ron po rtado res c rdnicos (0.55%), 5 9 v a c u n a d o s e n
a m bo s h o s p 11 a .1 e s . Por sitios de trabajo o servicios se
encontrd mayor prevalencia en el sigulente orden: unidad
renal, neurocirugia, pabelldn de infecciosas. servicio de
cirugia general y salas de cirugia. Por profusiones en
primera estancia los medicos de servicios quirurgicos. el
pe rsonal d e 1 1 a bo r a to r i o c 11 n i c o , e n f e r m e r i a y
a dm i n i s t r a t i vos. u1 timeEs te s i n facto r e s de r i esgo
d i fe r €3 n t e s a 1 a po b 1 a c i d n ge n e r a 1. E n e 1 IMI auxiHares

di etas,de enferme ras administ rativo;y personal po r
servicios neonatologia y partos (P<0.05). Los factores

y u n

(20.75%) con
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de riesgo fueron los descritos universalmente, contacto
(74.9% ) , pe r c u t a n e acon s a n g r e a g u j a s (54,2%)c o n y

saliva (47.9%), (P<0.05) 8.4% t e n 1 a n a n t a c e d e n t e s d e
transfusion sanguinea. Se de be conferi r protecci on

especiflea 1 os de trabajadores dea grupos al to riesgo

mediante la vacunacion cuyos costos son mucho menores que
las secuelas o incapacIdades de la enfermedad.

INTRODUCCION

La hepatitis 8 problema de salud en eles un rnundo. 200
m i 11 o n e s de p o i-1 a d o r a s c r 6 n i c a s ,p €3 r s o n a s so n 1 a

los ultimos
a nos de morbimor taiidady es causa 1levandog r a n a
e n f e r m e d a d hepatica aguda, c r 6 n i c a acti va, c r 6 n i c a
pe r s i s t e n te , c i r r o s i s , c a r c i n o m a h e p a t o c e 1 u 1 a r ,
g 1 ome ru 1 onet r i. t is c r 6 n i c a , c r i o g 1 o b u 1 i n e m i a m i x t a
e s e n c i a 1 y v a s c u 1 i t i s n e c r o t i z a n t e (1 - 5)..

En Estados Unidos 1 a incidencia de 11.5/100 .. 000es
habi tan tes ano, sabe has tapo r 50% de lasque
hepatitis no se informa y que solamente u n a te r ce r a pa r t e
se acornpahan de ictericia. L a p r e v a 1 e n c i a d e m a r c a d o r €3 s
asci la entre 3.2% blancos y 13.9% laen Esen negros.
enfermedad notificable mas comun en Norteamerica y 75% de
los casos ocurre entre los 15-39 anos. El porcentaje de

incidencia y la prevalencia han aumentado en

aunque e
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pa dentes cron leas oscila ent re 6-10% en adultos. 25% de
y ci neo ahos y 70-90% de los neonatos

i n f e c t a d o s (1,3,6 - 7).

El estadio de portador varia mundo ent re 0.. 1-0.2%
en pa 1 ses desa r ro 11 ados al zonas de Africa y
Asia (2). losEn pa i ses desa r ro11ados 1 infeccion se

la adultez contrasteen con
los paises subdesarrollados donde se adquiere durante la
n i hez.

La forma de adquirir la enfermedad es diversa: inoculac-
ion percutanea (5-11%); sexual 16-40%, sa1i va, semen o
s e c r e c i 6 n v a g i n a 1 . En el contacto con sangre contaminada
el r i e s g o d e a d q u i r i r la enfermedad 1 :20 y c o n
aguja y 20.7% seroconvierten
(8.9). Se establecen asi grupos de alto riesgo coma los

quienes es diez veces mayo r.

La preValencia de marcadores serologicos 22% para eles
antigeno de superficie 11.7% el a n tic ue r po ,y depara
ellos 68% no de
1 a for rn a de t r a n s m i s i 6 n , el c o n t a c t o ocupacional se
documenta solamente en 29.4% de los casos (1,2,7,10,11).

En Estados Unidos la i ncidencia del 2-6% 12.000es con
casos por ano y prevalencia del 10%; frecuencia de ataque

trabajadores de la salud en

los nihos ent re uno

a d q u i e r e p r i m o r d i a 1 m e n t e e n

es de

en el

resulta en 5% de infeccion

tenfan conocimiento de la enfermedad ni

10-15% en
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anual del 6% e incideneia de exposicion conocida del 0.5%
(1,2,9,12,13).

r i e s g c drogadictos, personal deson:
unidades de dialisis. homosexuales, e n f e r in o spresos,

men tales, hern of 11 icos , h i j o s de m a d r e s portadoras,

mil l tares. prostitutas y personas con promiscuidad sexual
(1,2,7).

En Colombia se han hecho varies estudios en trabajadores
de la salud, en areas de g r a n p r e v a 1 e n c i a c o m o A n t i o q u i a
y Territorios Nacionales, aprovechando brotes epidemicos.
Ac t ua 1 me n te reali zan grandes institucionesse e n como
hospitales de tercer nivel para determinar la prevalencia
y establecer programas de prevencion y vacunacion. (14).

Nemos decidido realizar dicho estudio los hospitalesen
I MI, c o n c a r a c t e r 1 s t i c a s s i m i 1 a r e s

a otros centros universitarios del pais, para determinar:
prevalencia, grupos dej riesgo, programas de prevencion y
promocion, seguimiento a los enfermos y vacunacion.

MATERIALES Y METODOS

Se cito el personal de HSDJ (2.097) y del IMI (742), para
t o t a 1 de 2.833; c o m p u e s t o s p o r e m p 1 e a d o s d €? 1un a rea

u n i v e r s i t a r i o s H S J D e

Otros grupos de
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administrativa y docentes de la Universidad M a c i o n a 1

(64), reeldentes (272), internos (77) t r a ba j a do r e s deay

planta (2.420). El to ta 1 d e ni u e s t r a s t o rn a d a s fue de

1.617 en el Hospital San Juan de Dios y 689 en el Materno
Infanti 1.

Se realize una campana educativa y se asignaron horarios
para la toma de muestras en la primera semana de marzo de
1992. Se rec olec t ar o n e n co, . se
c e n t r i f u g a r o n i n m e d i a t a m e n t e s e d i s t r i b u y e r o n tresy e n

vialestres procesadasen de 1 a s i g u i e n t epa ra se r
u n v i a 1 para marcadores sero16gicos de hepatitismanera:

o tro quienesHIV dieran autori zacionpa ra a su po r
escrito y el tercero para confirmar los r e s u 11 a d o s s e g u n
el caso. Se marcaron y se almacenaron a ™20°C. mientras

procesadas. L a s pruebase r a n r e a 1 i z a r o n else en
laboratorio central: antigeno de superficie y anticore y

1 a bo r a t o r i o d e pa t o 1 o g 1 a infecciosa el anticuerpo
contra el antigeno. Se utilizaron los react!vos Ausab R

antigeno de superficie,pa ra Corzyme R an ticore.para
Auzyme R monoclonal para el anticuerpo contra antigeno de

t odos de 1 a bo r a t o r i o A b bo t.

con

a q u e 1 1 o s t u v i e r a n m a s m area do r e s s e r o 1 6 g i c o sq ue

superficie y Organo para HIV,
Se excluyeron los resultados de la zona gris o de corte.

Obtenidos los resultados se hizo entrevista personal

tubos de ensayo de 10

en el
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posit i vos, h a c i e n d o 0 n f a s i s s i t i o de 11 ’ a b a j o ,e n

p r o f e s i 6 n , a n t e c e d e n t e s de i n f e c c i 6 nc o ntact o, o

vacunacion, transfusiones, civi1,estado ha bi to sexual,
drogadiccion, exposicion accidental (sangre, mucosas,
agujas, etc _ ) estado de i n iti u n o s u p r e s i 6 n. tod osAy se
les tornaron datos generales como edad y profesion.

hace la descripcidn de los resultados cor respondientesSe
e s t a b 1 e c i e n d o 1 a p revalencia sit i o de t ra baj o,y
p r o f e s i d n y d e m a s da tos recolectados. Se lassentaron
bases s e gen e r a1i z a r o n
las medidas universales de precaucidn. Se aplicd el test
chi-'cuadrado la significancia estadistica siendopara P

de 0.05 intervalo de confianzame nor del 95%y u n son
11 mi tes 0.625-1.049 ..

S e p r e s e n t a n g r a f i c a s c u a d r o s i lustra n 1 o sy q u e
hallazgos.

RESULTADOS

Se tomaron 1.617 muestras en el HSJD y 689 en el IMI, con
las s ig ui©n t e s caracteristicas generales: HSJD 1.051

mujeres (65%) un

para el programa de vacunacion y

rango de 20-72 y 566 hombres (35%) con un promedio de 33
con un promedio de edad de 33.8 ahos y
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pro m e d i. o g e n e r a 1 d e 3 3.7 9
anos y range de 20--72 anos.

En el IMI 546 mujeres (79.25%) con un promedio de edad de
rango de 19-68 y 143 hombres (20.75%) con

rango de 20-61 pa r a u n p r o m e d i o
rango de 19-68. La diferencia

fue sign!ficativa entre los dos hospitales.no

Se encontraron en el HSJD 262 seropositivos (16.2%) 162■>

mujeres (61.83%) hombres (38.16%)100 c ua 1 q u i e ry para
ma rcado r, incluyendo aquellos vacunados (53). En el INI
e n c o n t r a r o n 100 s e r o po s i t i v o s (14.5 %) , 76 muje res (76%) y

c o n t a n d o die z \/ a c u n a d o s .

Entre las pe rsonas se roposi 11vas, t e n 1 a n e 1 a n 11 g e n o11
de superficie. diez presentaron anticore. todos ellos del
HS JD. Durante el periodo de seguimiento,

f a s e a g u d a de 1 a e n f e r m e d a d , d e s a r r o 11 6u n o

po s t e r i o r m e n t e i c t e r i c i a. En ambos cases resolvio lase
he pa t i t i s d e j a n d o i n m uni da d. 0 c h o p e r s o n a s s o n
po r tado ras c r 6 n i c a s a s i n t o m a t i c a s c 11 n i c a y
b i o q u 1 m i c a m e n t e durante el periodo de observacion (18
meses), y una ha seguido curse cronico. a u n q u e d u r a n t e 1 a

portadora asintomatica. 28 tenian
unico marcador serologico, J. 7

24 hombres (24%),

un promedio de 34.23 y un
general de 34.57 anos y un

34.66 anos y un

para un

dos estaban en

anos y rango de 20-71,

toma de muestras era
a n t i c o r e p o s i t i v o c o m o
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c o r r e s po n d 1 a n a 1 i n d i c a n d o c □ n t a c t oHSJD, previo €31con
v i r u s , s i n d e j a r i n m u n i d a d 111 u 1 o s b a j o so rn u y e

indetec tables. En c uan to quienes inmunidad,a poseen
definIda la presencia de a n t i c u e r poc o m o con t ra la
capsula del vi rus; de to ta 1 de 234 .59 lau n personas,
h a b I a n a d q u i r i d o t r a v e s de v a c u n a c i 6 n d o sisa con
di ferentes, 49 del losHSJD, de mas contacto elpo r con
virus y anticore negative. marcador que desaparece hacia
los dos a nos. A1gunos, reportar las tres dosis.pese a

hicieron seroconversionn o cuatro f u e r o n v a c u n a d o sy
s e r o 16 g i c a m e n t e pos i t i vosa unque ya eran anticorepara

total tres de el los ant icuer pos,y h i z ocon uno n o
s e r o c o n v e r s i 6 n el vi rus ni la Algunascon con vacuna.

ten!an anticore totalpersonas a n t i c ue r po elcontray
a n 11 g e n o d e s u pe r f i c i e, mostrando previo contacto con el
virus y dejando i n m u n i d a d (8.9). La prevalencia f u e

(2.13)13.1% el HSJD 13% el Teniendopara INI.y para
significancia estadistica con p=0.00073 y un intervale de
confianza del 95% res pec to a la po bl a ci. on general y otros
estudios hechos pe rsonal de sa l ude n 63 1 INIy pa ra
p-0.011. Los resultados se muestran en la Figura 1.

Los vacunados distintasd 63 profesiones.e r a n S i n

embargo, mayoriala bacteriologas. aux ilia reseran de
labora torio enfermeras. Pe r te nec i a n al laboratorioy
clinice. banco des sang re y unidad renal; s i t i os do nde se
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h a b 1 a h e c li o vacunacion p r o g r a m a d a i n c 1 u y e n d o a 1u n a
personal administrativo y de aseo.

Reali zando 1 a d i s t r 1 b u c i 6 n s e r v i c i o s a r e 1 a s depo r o
co mo

1 amuestra T a b 1 a 1 , e n c o n t r a n d o s e ,S€3 pri me rae n en
i n s t a n c i a 1 a u n i d a d r e n a 1 ; 1 u e g o n e u r o c 1 r u g 1 a ,
g a stroe nte ro1og1a oftaimolog!a„ E n general, estany
primero los servicios quirurgicos y aquellos tienenque

el manejo pacie ritesde infeetadosque ver con e 1co ino
pabellon de San Lucas. Se agrupo en otros a personal que

un se r v i c i o es pec i f ico
representativo. Los dates se observan en la Figure 2.

Teniendo la di str ibucidn po r pro fes ion, 1 a
departe se roposi tivos eneont romayo r e n t r e e 1se

m e d i c ope rsona1 ( c i r u g i a ) , e n f e r m e r a s , s e i- v i c i o s
generales a d m i n i s t r a t i v o, excluyendo el laboratorioy

do ride estaban vacunados e ii

gran proporcion aunque la prevalencia al ta estees para
p u e d e o bs e r v a r s e la T a bl agrupo, Llamaco mo 2. laen

atencion el alto porcentaje alcanzado el pe r s o n a .1e n
a d m in istrativo. s i na p a r e n t e rn e n t e r i e s g o s
determi nados.

riesgo,

no pertenece a o su numero

trabajo se determinaron cuales son de mayor

no era

cl inico y

e n c u e n t a

banco de sangre en
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TABLA No.. 1 .

SITIO DE TFWiAJO No. % POSITIVOS VACUNADOS
MUESTRAS

297 18.4 44 4 13.5
157 9.7 23 5 11.5
111 6.9 16 0 14.4
89 5.5 33 18 16.9
89 5.5 14 3 12.4
88 5.4 9 2 8.0

HUTRICION Y DIETAS 82 5.1 7 0 8.5
SALAS CIRL'GIA 82 5.1 18 3 18.3

64 4.0 7 1 9.4
64 4.0 7 0 10.9

UNIDAD CUIOADO INT 56 3.5 9 2 12.5
REHABILITACION 51 3.2 7 0 13.7

48 3.0 7 0 14.6
15 2.8 3 0 6.7

CIRUGIA GENERAL 39 2.4 9 1 20.5
CENTRAL ESTERILIZA 30 1.9 2 0 6.7
CAMILLEROS 2-8 1.7 3 0 10.7
ORTOPEDIA 28 1.7 5 0 17.9

25 1.5 4 0 16.0
19 1.2 5 1 21.1

SERVICIO MED EMPLE. 16 1.0 2 0 12.5
NEUROLOGIA 15 0.9 2 1 6.7

15 0.9 2 0 13.3
14 0.9 7 4 21.4

UNIDAD RENAL 1.2 10.7 5 33.3
CIRUGIA PLASTICA 12 0.7 1 0 8.3
GASTROENTEROLDG 9 0.6 2 0 22.2
OTORINOLARINGOL. 0.69 2 1 11.1
NEUROCIRUGIA 9 0.6 4 1 33.3

7 0.4 2 1 14.3
7 0.4 1 0 14.3

TOTAL.ES 1617 100.0 262 49 13.2

El mayor numero lo presentaron secretarias y personal de
farmacia. Entre las dernas profesiones los datos estan de
ac Lie rdo a los descrito en otras entidades. cuantoen a

UNIDAD SALUD MENTAL
S. LUCAS MAS PAT INLET.

REUMATOLOGIA
UROLOGIA

HOPS So. CIR. ES.
RADIOLOGIA

ADMINISTRACIDN
SERVICIOS GENERAL
CONSULTA EXTERNA

Prevalencia segun sitio de trabajo (HSID) 
(Se registro un caso cero positive anterior 
a la vacunacidn)

CIRUGIA 6 PISO
URGENCIAS

PATOLOGIA-MORGUE
OFTALMOLOGIA

..
PREVALENCIA
(POS-VAC/TO)

LA80RAT0RI0 CLINIC.
HOSPIT. MEDICINA INTERNA
OTROS

TOTAL.ES
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servicios generales los seropositivos pertenecian en gran
medida al persona de aseo. En nut rielon y dietetica casi
todos los seropositivos eran auxiliares de dietas.

TABLA 2. P r e v a 1 e n c i a s s e g u n p r o f e s i 6 n (H S J D)

PRQFESION % VACUNADOS TOTAL

Los resultados en el IM.I arrojaron alta prevalencia entre
las auxiliares de dietas especialmente s egui da s po r las
entermeras y el pej r s o n al ad m i n i s t r a t i v o, donde el mayo r
po rcentaje 1o c o n s t i t uy e n s e c reta rlas. serviciosE n
gene rales se destaca el personal de E n t r e 1 osaseo.
medicos,, 1 a m a y o r i a c o r r e s po n d e gi neco bs te t ras, dadasa
1as ca r a c te rIstica s de1 IM I.. En cuanto a prevalencia e n

Enfermeros medicos 
Clinics
Quirurgicos

47
28
23
7
5
3
2
2
2
1
1
0
1
1
3

262

67
33
36

5
6
8

PREVALENCIA
(POS-~VAC/TO)

12.4
11.8
19.2

Administrativos 
Latxjratorisrtas 
Trabajadores SER 
A ux i .1 i a res d i etas 
I net rumerrtado ras 
Terapistas 
Personal radiolo. 
Sic-6 logos 
Pensionados 
Microbidlogo 
Quimico 
Bidlogo 
Odontdlogo 
Trabajadores de 
Camilleros 
TOTALES

498

146

SEROLOGIA
POSITIVOS

No.
MUESTRAS

62
27
28

30.8
14.2
9.0

297
67

157
82
26
30
27
2
3
3
8

10
2
2

28
1617

4
18
5 
0 
2 
0 
0 
0 
0 
0
0 
0 
1 
0 
0 

49

43
10
18
7
3
3
2
2
2
1
1
0 
0 
1
3

213

14.5
14.9
11.5
8.5

11.5
10.0
7.4

100.0
66.7
33.3
12.5
0.0
0.0
5.0

10.2
13.2

18.4
4.1
8.7
6.1
1.6
1.9
1.7
0.7
0.2
0.2
0.5
0.6
0.1
0.1
1.7

100.0
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h u bo di ferencia e 1 ( .13%) .HSJD Aquino con
s e n a 1 a rca be 1 a b a j a f r e c u e n c i a p e r s o n a 1 d ee n

.1 a bo r a t o r i o c 11 n i c o .
profesiones se rnuestra en la tabla y figura 3_

TABLA 3. Prevalencia segun profusion (IMI)

PROFESION % VACUNADOS TOTAL.

TOTALES 609 100.0 100 10 90 13.1

prime rosL. os s e r v i c i o s c o rn p r o iti e t i d o s e J. IMIe n son r

neonatologla, septicas,partos, toxemias y

luego cirugia. Distribucion so r prendente d a d a s 1 a s
ca racteristicas de cada de ellas. La distribucionuna
por servicios se rnuestra en la tabla 4.

SEROLOGIA 
rosmvDs

56
16
13
6
6
2
1
0

53
10
13
6
6
2
0
0

PREVALENCIA 
(POS-VAC/TO)

Enferrneras
Medicos
Administrati vos 
Trabajadores Serv. GE 
Auxi Hares de di etas 
Esuela de auxi Hares E. 
I ris't rurnentado ras
Otros

3 
6 
0 
0 
0
0 
1 
0

325
102
97
65
35
24

7
34

No.
MUESTRAS

47.2
14.0
14.1
9.4
5.1
3.5
1.0
4.9

16.3
9.8

13.4
9.2

17.1
8.3
0.0
0.0

puerperas,

general,

L a d i s t r i buc i 6 n co r r es po nd i e n te po r
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Prevalencia segun sitio de trabajo (INI)TASLA No. 4 ..

SITIO DE TRABAJO No. TO5ITIV0S% VACUNADOS
MUESTRAS

35 15 0
9 0
5 1
5 1

0
17 0
35 5.1 6 0 17.1
97 14.1 15 0 15.5

4.1 4 0 14.3
5.5 5 0

10 3
1

11

0

1
1 0 5.6
2 1 4.5

0 0-0
15 0

0
0

8 1.2 0 0
.1 0 0.0
6 0 0.0
4 0 0 0.0
10 0 0 0.0
1 0.1 0 0
1 0.1 0 0
1 0.1 0 0 0.0
3 0.4 0 0
1 0

0
0.6 0 0.0

0.0
11 0 0.0

TOTALES 609 100.0 100 10 13.1

0.0
0.0

0.0
0.0

9.2
8.3

0.9
3.5

0.1
0.9

1.9
2.2

5.1
4.1

2
13

28
38
51
10

.18
15 2.2

2.5

2.5
2.6

2
0
0 
.1

0
0

2
2

3
3

0
1

0
0

0
0

1
0

0
0

PREVALENCIA 
(POS-VAC/TO)

0.0
50.0

4
7

2
1
6

1
0

6
24

65
24
13

42.9
32.1
23.5
22.2

16
18
22
13

28
17

1.0
1.6

7.7
6.3

13.2
13.7
10.0
9.1

20.0
17.6

0.0
0.0

0.0
0.0

0.1
0.3
1.9

0.6
1.5

3.5
1.9
2.3
2.6
3.2

7.4
1.5
1.6
9.4

Neonatoloqfa
Part-os
Sec-t leas 
Toxemias 
Puer peras 
Cirugia
Nuti-ici6n y dietas 
Administracidn 
Aialamiento
Unidad cuidados inte 
Gineco-obstetricia 
Anestesia 
Ginecologia
Servicios Generales 
Escuela auxi1ia res 
Co ns u1ta ex fee rna 
Esterilizacion 
Cesareas
Pediat ria
Esperas
Alto riesgo 
Qui rurgicas 
Laboratorio - cl inico 
Patologia y ayu. 
Psicologia
CardiologIa pediatri. 
Legrados
Admisiones
Monitoria fetal 
Ecografia
Rotaterios 
Supervisoras
U ro 1 og 1 a ped i at r i a 
C i rug i a ped i at r i ca 
Internado
Radiologia
I nst t urnentaciOn 
Sin informacidn
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s n t r e v i s t a s pe r $5 o n a 1 e s e n c a rn i n a d a sL. a s determinara
factores de riesgo por exposicion ocupacional, personales

a n t e c e d e n t e s d e c o n t a c t o , h i c i e r o n (73%)192o se en
(79%) delpersonas de HSJD M a t e r n o I n f a n t i 1 . Lay e n

proporcion de las (57.9%)mayor casadaspersonas so n y

pre d o in i n ante m e n t e monogamas (88.1%) Solamente 15

aceptaron tener mas de pareja sexual (3.5%). Enu n a
trabajadores de la salud d e s c r i b e n o t r o s factores dese
r i e s g o (74.9%), p i n c h a z o s a g u j a sc o m o s a n g r e c o n
con tarn i nadas (54.2%), saliva (47.9%)contacto c o n y
s e c r e c i 6 n g e n i t a 1 s i endo esta ultima el I MImayor en
d a d a s c a r a c t e r i s t i c a s (10.3%), factorsss u s
s ig nif i c a ti vos e sta dist i ca me nte co n p < 0.05.

El 8.4% tenian antecedentes de transfusion sanguinea y el
8.8% reco rd aba n h a ber ten i do hepa ti ti s o ic te r i c i a, s i e te

precisaron el tipo de enfermedad (2.5%),no 13 personas
d e c 1 a n h a be r t e n i d o h e pa t i t i s A (1.1 %) y c ua t r o he pa t i t i s

entre ellos bacteriologas,8, auxiliares de unidad renal
y cu i dado i n tens i vo (4.1%) s i t i o s d e a .11 o r i e s g o.

Se tomaron 67 m u e s t r a s eneontrandoseHIVpa ra u n o
p o s i t i v o c o n f i r m a d o (ai L e s t e r •- b i o t dapo r n o s e
pre v a 1e n c i a e 1 t a m ano de 1 a m u e s t r aya q u e n o es
r e p r e s e n t a t i v o.
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DISCUSION

La hepatitis B repressnta riesgo .1QSun mayo r pa ra
trabajadores de la salud. En Estados Unidos 15 personas
mueren anualmente per hepatitis fulminante. 1.000 hacen
hepatitis cronica. 200 ci r rosisrn u e r e n po r 40V po r
carcinoma hepatocelular (15).

i nc idenc iaLa 2.6% la mo rbi 1i dades y hospi talese n
fluctua en t re 288-321 infecciones 100-000 emp1eadosper
po r a ho. La preValencia de marcadores serologicos para
el antIgeno de superficie puede ser has ta 22% de 1y
anticuerpo 11.7%, aumentando la edad (1,16, 17).con
T i ene ademas c orre1 acid n la profesion, s i t i ocon de
trabajo, edad y a nos de antigiiedad. Asi Io demostrd u n
estudio realizado en Bari-Italia en 2.462 trabajadores de
1 a s a 1 u d , prevalenciacon u n a e 1 anti genopa r a de
superficie de 4.5% el a n t i c u e r p o 4 2.2 %y (18) . E n
n u e s t r o e s t ud i o se encuentra diferencia estadisticamente
significativa ent re servicio, profesidn antiguedad,y
siendo rna read.a en t re el 30.39 ah osgrupo personas que
1 levan laborando entre 15 y 20 anos los hospitalesen y

pensionanse p r e m a 1, u r a rn e n t e , mechos de el los los 40a
ahos, tai razon decae lapo r prevalencia dee n grupos
edad a v a n z a d a . El nume ro d e s e r o p o s i t i v o sm a y o r e n
mujeres se explica por la presencia no t a b 1 e d e po b 1 a c i d n
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femenina en ambos hospitales. 65% y 79.2% para el HSJD y
el IMI respectivamente,
r e s u 11 a d o s s e e n c u e n t r a

En Estados Unidos la primera enfermedad ocupacional,es
siendo al principal v 1 a de contagio la percutanea a
traves de agujas contaminadas abrasionesy sangre en y
mucosas (10). en nuestro parses. al parecer, la principal
enfermedad ocupacional 1a tuber c u1os i s seg u i d aes de la
he pa t i t i s , hay estudios alaunque lan o respec to. En

ent revista realizada los seropositivescon eneontramos
q u e 74.9% r ef&r1a n co n tac tos ac c i denta1
a c c i d e n t e s a g u j a s c o n tarn i n a d a sc o n 4 7.9 %y c o n
secreciones saliva, consti tuyendo las pri ncipalescomo

vias d e c o n t a g i o semejante 1 o s d e s c r i t o s 1. aa e n

1 i t e r a t u r a . E n A 1 e m a n i a d e 1 78% d e i n f e c c i o ri e s

reconocidas personal de salud, 70%en cor responden a
hepatitis 8 y 14% a tuberculosis y otros virus (16).

El estado del portador entre trabajadores de la salud se
considera del 0.6% (10.16), nosot ros eneont ramos e1 0.55%

e 1 HSJD , e s p e r a b ae n p a i s e sc o m o des e pa r a u n
e n d e m i c i d a d i n t e r rn e d i a „

la preva1encia de
m a r c a d o r e s s e r o 16 g i c o s h e pa t i t i s 8 encont ramospa ra
En los estudios consultados respecto a

una razon similar 1.51 y 3.2.
es decir 1.8rl y 3.8:1; entre los

c o n s a n g r e , 5 4.2 %
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oscilaciones g e n e r a 1p e r o rn u e s t r a ne n 1 o sq u e

trabajadores de sal ud tiene al to riesgo. Enmuy Osaka
(J a po n ) s e e n c o n t r (5 prevalencia para el antigeno deu na

supe r f1cie de 2.48% tec;nicos, medicos y
enfermeras r e s pe c t i v a m e n t e, el tamaho de la muestra F ue
d e (19) .1.020 01 r o s e s t u d 1 o s Asia muest ranen una
p r e v a 1 e n c i a d e 3 5 % en algunos hi a y d i. f e r e n c i a e n t r ey no
el personal de salud la poblaciony general, 1legando
has t a 40- .50% e incluso al 67% en mayores de 40 ahos. 10%
en donadores

Un es tud io hecho el Hospital de Be r1i nen sobre 2.818
trabajadores de sa l ud eneont rd 21% cua1qui e rpa ra
ma rcadorv si e ndo los serviciosmayor de en fe rrnedadesen
c ronicas, neurolog.fa y medici na i n Lerna (10.16). En
Es tados Un i dos demostrd prevalenciase deuna 18.5% e n
1. 192 personas siendo mas frecuente en cirugia. patolog!a
y pediatria (2). En Ha n nove r-A1ema n i a se encontrd 14.1 %

3.770e n m u e s t r a s , siendo 1 os s e r v i c i o s mas
a f e c t a d o s : n e f r o 1 o g i a , anestesia c i r u g i a (21) .y E n

eneontrd prevalencia de 13%una para
a m b o s 11 o s p i t a 1 e s con caracteristicas d i f e r e n t e s y u n
to ta 1 de 2.306 muest ras; 1 os se rvi c i os mas afectados
p r o po r c i o n a 1 m e n t e f u e r o n : nef rologia, neur ologla,
g a s t r o e n t e r o 1 o g I a , patologI a i n fecciosa c i r u g I a ;y
m i e n t r a s el INI f u e r o n : neonatologla, pa r tos,

y una transmisidn perinatal de 2.1% (25.26).

nuestro estudio se

que en

siendo mayor en
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septleas, toxemias, c i r u g 1 apuerperas o rdeny en su
(Tabla 5).

TABLA No,. 5.

SERVICIO/PROFESIOH
1978

13.3

28.0 24.4
13.7

16.0

31.0

21.0 18.5

17.1
HUES7RA 2818 1192 3770 689

En tod os los estud ios 1 a proporcionmayo r de personas

expuestas esta el d e med i cos,en g r u po e n f e r m e r a s y
servicios generales, e s p e c i a 1 m e n t e 1 o s serviciosen
quirurgicos, nefrologia, laboratorio clinico y aseo (10,
16 , 20, 27 ) .21 , En nuestro estudio eneontros e u n a

1617

fiLENANIA 1978 E.U.A. 1978 HAHNOYER ALE SAN JUAN OE 01
BIA.COLOMBIA

HEOICINA INTERNA 
PAIOLOGIA 
HEUROLOGIA
CIRUGIA 
ENFERHE0A0E8 CRO.
GIENCOLOGIA 
RADJLOGIA 
UROLOGIA
AHESIESIOLOGIA
PEOIAIRIA
FAMILIAR
HEFROLOGIA
PREY. MARCADORES
MEDICOS
ENFERMERAS
SERVICIOS GENERALES 
AOMINISTRACION 
OFIALMOLOGIA
HEUROCIRUGIA 
IECHICOS LABORATORIO 
NUTRICIONISTAS

22.9
25.0
33.3
21.7
46.2
15.4
5.6

20.0
8.3 17.0

21.0
16.0

18
27.0

33.3
13.1
14.6
12.4
11.5
13.4
21.4
33.3
14.9
8.5

6.6
14.2
10.0
14.2

I.M.I. BIA. COLOM
BIA 1992

13.0
9.8

16.3
9.2

13.4

31.3
14.1
18.2
20.5
26.3
7.5

29.4
28.0

12.3
13.3
6.6

20.5

Estudios comparatives segun servicio y 
p r o f e s i 6 n. P r e v a 1 e n c i a po r s e r v i c i o o 
es pe c i a 1 i d a d (p r e v a 1 e nc i a) .
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distribucion similar, sin embargo .11 a ma 1 a atencion el
alto po rcen taje de personas seropositivas el a r e ae n

especialmente secretarias y mecanografas,

lasp e r s o n a s c u a 1 e se n hay f a c t o r e sno de r i e s g o

di ferentes los de la poblacibna general.

E n e s t u d i o s h e c h o s C o 1 o m b i ae n e n c o n t r 6se u na
p r e v a 1 e n c i a e n t r e 5.2 y 35%, 1a mayor1a e ran hospita1es
genera 1es de t e r c e r ni vel cent ros dey referencia;
a1gunos datos pe r tenecen zonas donde la prevalence.a dea
hepatitis B y delta alta y endemica.es E neo n t rarnos u na
p r e a 1. e n c i a s i m i 1 a r estudioa realizadou n elpo r
I ns t it u to Nacional de Sal ud 1.2.8% el HSJDy 13.1%,e n
quizas sea el valor de endemicidad (14). P o r p r o f e s i o n e s
los hallazgos estan concordanciaen la 1iteratura,con

pr irne ro med i cos especialmente del a rea quirurgi ca,
pe rso na 1 d e 1 a b o r a t o r i o c 11 n i c o y
administrative, en este ultimo sector habria que ahondar

1 a se causas para encontrar determinantes ri esgo.de

En t re el personal de dietasaseo explicay la altase

pre v a 1e n ci a e 1 m a n e j o depo r d e sec h o s b i o 1 6 g i c o s
c o n t a m i n a n t e s (T a b 1 a 6 ) .

administrativa,

e n f e r m e r i. a ,
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TABLA No. 6. Trabajadores de la

PERICW LUGAR No. MUESTRAS PREVALENCIA %

En estudio p r- e v i oun realizado el HSJD (1986)en S€3

encontro prevalencia alta los servicios quirurgicos,en
de d :i. a 1 :i sis. patologia, medicina interna cuidadoy
i n t e n s i v o v a 1 o r e s e n t r econ 5 6 .1 0 0 % s i n e m b a r g o9

ha11a zgos difi erannumerosos e n c o n t r a rn o s v a 1 o r e sya que
ent re 11 y 25% para esos mismos servicios un grupo deen

po b 1 a c i 6 n ma ya r.

Respecto 1 os m a r c a d o r e sa s e r o .1 6 g i c o s duran te e 1

s e g u i rn i e n t o h e c h o q u i e n e s t u v i e r o na a n 11 g e n o d e

superficie positive e n c o n t r a r o n dosse i n f e c c i 6 nc o n
aguda que dejo inmunidad por tado res cronicosy n u e v e
debido 1 a persis tencia m a sa d e seispo r delmeses
antigeno de superficie. Se le realizaro n pr uebas d e
fusion hepatica periodicamente y dur a n te el lapso de

Hepatitis B en Colombia, 
sa. 1 ud ( va r i os pe r iodos) ..

MEDELLIN
SAN JUAN DE DIOS DE BOGOTA 
CHINTADO
VALLE HOSP. UN.IVERSITARIO
VAUPES
CAJANAL BOGOTA
CLINICA PALERMO BOGOTA
INS. MINISTERIO DE SALUD

XII CONGRESO M.I
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS 
INSTITUTO MATERNO INFANTIL

1983
1986
1987
1988
1989
1991
1991

1'991 - 1992
1992

1992 - 1993
1'992 - .1'993

762
188
376
209
72

194
192
335
497
1617
689

35.0
11.0
5.2
12.8
7.6

13.1
13.0

24.0
31.0
31.0
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o b s e r v a c i 6 n (. 18 m e s e s ) m a s t r- 6 a c t i v 1 d a du n o

n e c r o 1 n f 1 a m a t o r i a conf1rmada biopsla hepaticapor con

h & pa t i t i s c r 6 n i c a a c t i v a .

Al anali z a r 1 o s facto res de riesgo encuentran else
c o n t a c t o d i r e c t o el pi nchazocon s a n g r e , aguj asc o n
contaminadas 1 a sali va, s i m i 1 a r loy desc r i toa en
e s t u d i o s p r e v i o s , lo cual de benpo r ext rema r 1 a sse
medidas de precauci on uni versal. Debido lasa pocas
muestras no se hace i n f e r e n c i a r e s pe c t o la prevalenciaa
del HIV los hospitalesen resultadoy se expresa co mo
c a s u a 1 . Se c o n s i d e r a 1.2% d e 1 os p a c i e n t e sq u e
hospitaiizados portadores asi ntomaticosson del v i r us
estableciendo un gran riesgo ocupacional (1). En el banco
de d e 1 HSJD des a n g r e 14.822 donaciones de s a n g r e
reci bi das febrero dee n t r e 1993 de 1994 ,y e n e r o s e
eneont rd prevalencia de 0.74%una el antIgeno depara
superficie y 4.17% el anticore elpara INIy en en u n
estudio realizado previamente se encontro una prevalencia

m u j es r e s e m ba r a z a d a s d e 1en 9.5% 0% neonatos;y es toen

e s t a b 1 e c e de r i e s g o e n t r e lasg r u p o s p o b 1 a c i o n e s

hospitalarias.

La proteccidn ©specifica a los grupos de lato riesgo debe
reduce la incidencia.

los costos del tratamiento. baja de mor bill, dad. mejora la

hacerse mediant© la vacunacion que
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calidad de via y la capacidad laboral. D1versos estud i os
serial an tajantemente los costos de vacunacionque son
bajos si r e c u r s o s g a s t a d o s e n pe r s o n a s
enfermas (22-24). En los pacientes hacen enfermedadqua
c r 6 n i c a el cos to d e 1 t ra tami on to altisimo 1 a ses y

aIternatives nulass elescasas de interferon al fao uso
induce remision en 20-25% y el transplants hepatico esta
asoci ado sobrev i va pobrecon u na .1 a s m u e r t e sy son
debidas recurrencias de laa enformedad (25 ) . de bense

establecer programas de vacunacion tod os lose n centres

li ospitalarios a s 1 c e n t r o sc o m o e d u c a t i v o se n c o n
estudiantes del area de la salud, adernas divulgar y
aplicar las norrnas de precaucion universal. Un posterior
estudio mos t ra ra la i ncidencia, s e g u i m i e n t o de los
po r tado res c roni cos anali sis dey un enfe rmedades
oc upac i o n ales, Esto valido to da instituciones para de
salud.

se compara con los
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CONCLUSIONES

io. Parece que la unica fuente o reservorio importante de
v i r u s i nfee c io n esp a r a h u m a n a s 1 a p r o p i aes
humanidad. No ningun reservoriose conoce animal
importante.

S i2 o . p r i m a t e s h u m a n o s i n f e c t a r a nn o s e 1 ae n
naturaleza, improbable infectaranes alque hombre

1 a t r a n s m i s i 6 np o r q u e par ti r d e i n d i v i d u o sa
infectados requiere patrones especificos de contacto
intirno como los ya descritos.

3o. Es probable que estos aspectos del H8V y los tipos
particulares de contacto estrecho necesarios para la
transmisidn expliquen el infrecuente patron epidemicc
de diseminacion, que
s e d i s e m i n a n v i a s e n t e d r i c a (P-ej .po r vi r us d e•>

hepatitis A) o respiratoria.

en contrasts con muchos agentes
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4o „ la cual puede ha be r HBV
la sangre y ciertos

11q ui dosotros c o rpo rales d ur a nte muchos a nos d€3o
por vida representa reservorio h um a n o esta b1e delun
vi rus, HBV puede man ten !dose r e n
forma i ndefinida poblaciones aisladas i nclusoen
pequehas (p. ej., aquellas de algunas islas).

5o. Si bien la productossangre lasy SUS fuentesson
megor documentadas de virus infecoioso, tambien se ha
hallado HBsAg en materia fecal. o r i na, bilis, sudor,
lagrimas. saliva, leche materna,semen, secreciones
vaginales, 1iquido cefalorraquideo. 11 q u i d o s i n o v i a 1
y sangre del cordon umbilical. Solo se ha demostrado
que el saliva y semen contienenuero, HBV infeccioso

5o. El i nforme de transmision la mordedura depor un
pa c i e n te i n fec t a do e s c om pa t i b 1 e
HBV en la saliva.

6o . D u r a n t e la decada de 1940 mas de intentos de50
t ransm it i r hepatitis serica voluntaries humanosa
u s a n d o mate ria fecal de d e s p u e s dep e r s o n a s
i n f e c c i o n e s e x p e r i me ntales t u v i e r o n e x i t o ,n o
sugiriendo que probable que el infecciosoes HBV

en estudios de transmision experimental.

con la presencia de

de modo que el

infeccioso en forma continue en
La infeccion persistente en
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.11 e g u e a 1 a s h e c 0 s f o r fri a f r e c u e n t ee n p o c o e n
ausencla de una hemorragia digestiva y asi las heces

de be n f u e n t e c o m u nn o de v i r u sS €3 r u n a p a i- a
infecciones HBV adquiridas la comunidad.con Noen

se han estudiado otros 11guides carperales para virus
i nfeccioso. A rnenudo la concentracion de HBsAg en
o t r o s .11 q u i d o s d e pa c i e n t e sq u e no s e a n s u e r o
i nfeetados mas baja indetectable.es Cuando estao

algunas veces el antigene puede demostrarsepresente,

s 6 1 o d e s p u e s de c o n c e n t r a c i 6 n d e 1 11 q u i d o e n
cuestion. tambienC ua ndo hay v i r us infecciose en
estos concentracion i n d u d a b 1 e rn e n t esu es
menor que aquella en suere. Tambien se ha demostrade
la presencia de infecciosoHBV s i n HBsAgen sang re
detectable, de mode la fal ta de de teccionque de .1
antigeno no excluye la presencia de virus infeccioso.

So. Parecen haberse establecido bien diversas viasm uy
espec1ficas de t ransmisi6n.

t r a n s f e r e n c i a s percutaneapo r probablementey po r
c o n t a c t o de y q u i z a sm u c o s a s c o n o t r o ss a n g r e
11qui dos co r po ra1es (p. ej. , saliva) y per contactos

h e t e r o s e x u a 1 e s homosexua1es . inoculacionLay
p e r c u t a n e a d i r e c t a d e 1 v i r u s medio d e a g u j a spo r
p u e d e o c u r r i r p r o d u c t o sc o n sang r e o s u s
con tarninados, hemodialisis, tatuajes, perforacion de

1iguides,

Las mas importantes son
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q rejas, acupuntura, c o m pa r t i r a g u j a s d u r a n t e deUSD

drogas ilicitas pinchazos aceidentaieso agujascon
e n pe rs o na 1 hos pi t a 1 a r i o. Claramente, el HBV por lo
c o in u n s e t r a n s rn i t e por otras vias ademas de las vias
parenterales mani fiestas.. Iambien puede esperarse

el contacto de soluclonesque de continuidad lae n
piel o mucosas como la ocular con material infeccioso

Dado que el HBV es
ba s t a n t e e s t a b 1 e , p u e d e e s pe r a r s e .1 a t r a n s m i s i 6 n po r
medio de fomi tes pueden entrarque contactoen con

o s o 1 u c i o n e s d e c o n t i n u i d a dmucosas la pielen como
cepi 11os de dientes. mamade ras, j uguetes, utensilios

afeitadoraspara equipocome r, hospi talar.ioo como
respiradores. e n d o s c o p i o s i n s t r u m e n t a 1 deo
1 a bo r a t o r i o . En e1 ho gar. la t r a n s m i s i 6 n m a se s
cornu n de i nfectadaspe rsonas HBV parejascon a
s e x u a 1 e s q u e o t r a s c o n t a c t o s

9o. Se ha dernostrado que el
atoneion de la salud tiene mayor riesgo de infeccidn

HBV el publicocon que general, 1ndudablementeen
exposicion mas f recuentesu pa c i e n t e sa

i nfeetados. Las vias especificas de transmision de
pacientes p e r s o n a .1 m e d i c o y odontologicoa no s e

si b i e nconocen, parece cuan toq u e 1 ai n a y o r es
e x p o si cion d1r e c t a (p. e j - ,a sang re y s u e r o e n

una infeccidn.

personal relacionado con la

de como resultado

debi do a
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c i r u. j a n o s y traba j a n uni hades depe rsonas que en
hemodial isis). la frecuencia infecoiondemayor es
con HBV.

lOo.Si bien el H B V p u e d e i n f e c t a r via oral estapor no
claro importantetan esta v 1 a dequ«i ent radaes en
infecciones adquiridas la comuni dad. No hayen
evidencias de la via fecal o r a 1 d e s e m p e h eq u e u n
papel significativo en la transmision de HBV.

vi remi allo.Una pe r s i s t e n t e pa r e c e r i a condicionser una
favorable la transmision hematofagospara por como
los mosquitos. Si bien se ha demostrado que algunas

p o b 1 a c i o n e s de m o s q u i t o s c h i n c h e s salvagesy

los Estados Unidos contienen
H B s A g , ha h a b i d o demost racion d i r e c t ano u n a de
t ransmision humanos i nsec tos.vecto resa po r A
diferencia de los arbovirus. probable que el HBVes

infecte i nsec tos, de modo ser fano necesa r i aa que
una transferencia pasiva.

12o.La hepatitis B (H8) es un peligro ocupacional para el

c i r u j a n o d e n t i s t a , e n f e r m e r a s , a s i s t e n t e s y

1 a b o r a t o r i s t a s d e n t ales. i g u a 1a 1 o t r o sq u e

profesionales de la salud. El riesgo de contacto con
e 1 vi rus aumenta 1 os a nos de expos!, ci on loscon a

atrapados en Africa y en
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pacientes y su sangre.

losDe adultos in fectan ap roximadamente 1%que se

de hepati. tis fulminante has ta 10%mueren quedany

p o r tadores c r 6 n i c o s a d e m a s d ec o rn o se r

infecciosos, pueden padecer de cirrosis de cancero
hepatico. Los infantes son mas susceptibles que los
adultos a la infeccion cronica.

evidencio13o.Se las es pec i a1i dades odootologicasque
presentan diversos niveles de riesgo, el c u a 1 e s
particularmente alto quienes hacen ci ruglapa ra
bucal Ademas, la exposicion acumula else con
tiempo de ejercicio profesional.

q u e ,
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