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INTRODUCCION

El control, la deteccidén temprana y la prevencion de
infecciones son los temas de mavor interés en las
profesiones médica y odontoldgica, va que todo el personal
de salud, llamese profesional, auxiliar o laboratorista,
estan en contacto con pacientes infectos, y materiales
altamente contaminantes. Un gran numero de publicaciones
cientificas se han interesado por difundir una serie de
madidas que deberlian ser adoptadas por centros clinicos,

personal de salud v adn por lo mismos pacientes.

Sin embargo, la atencidn con prevencién representa DAara
cualguier institucidn privada o del estado, adquisicion de
equipes, materiales vy preparacién del parsonal, un costo
que debe ser considerado y no todas estan en disposicién

de asumirlo.

No obstante con este trabajo tratamos de informar lo mejor
posible a los lectores,s acerca de 10s riesgos que se
corren y de concientizarlos de la importancia que tienen
las medidas de control y prevencién, no sélo para el

personal de salud, sino también para los mismos pacientes.



OBJETIVOS

En el mundo entero los trabajadores de la salud gue son
un grupo de alto riesge han subestimado la magnitud de la
problematica de la hepatitis B. a pesar de los trabajos
aue han mostrado que en salud puiblica es mucho mas grave
la hepatitis B que el SIDA sin querer restarle importancia
a este ultimo, debido a su asociacidén con el antigeno
delta, la hepatitis crénica y el hepatocarcinoma, Se ha
estimado que en el mundo hay 300 millones de portadores
cronicos, del antigeno de superficie del VHB (HBs Ag),
25~30% de los cuales moriran por enfermedad hepatica

cronica o hepatocarcinoma.

Ea América Latina y el Caribe, se estiman en mas de 5
millones los portadores HBsAg v e&n mas de 400 mil las

infecciones nuevas cada afio.

En Colombia se han realizado trabajos epidemioldégicos y e
perfil diagndstico que sefalan la importancia de la

problemdtica a nivel nacional como parte del proarama  de



control en cuanto a profilaxis.

Se calcula que alrededor del 29% de los donantes de sangre
estan infectados con el VHB y que mas de 300 mil personas
son portadoras del HBsAg. En el estudio realizado entre
1977 al 80 por el Instituto Nacional de Salud se estimd
una positividad global para el HMBsag del 4.7% (excluyendo
la Costa Atlantica, parte de la Orinoguia, la Amazonia vy
Bogota D.C.). Este estudio serolagico, utilizando el
método de RIA, realizado por regiones naturales de
Colombia mediante Nnuestro estreotificado Yeln
conglomerados, estimd una positividad para el HBsAg por
regiones asi: Reglén Oriental 2.8%; Regidn Central 7.2% vy

Region Pacifica 3.5%.

De acuerdo con la informacidn publicada en Colombia se
prevee que el 2.5% de las hepatitis agudas que ocurren arn
adultos son a causa del VHB; esta proporcidn puede
incrementarse en la regiones de alta enfermedad a donde
hay brotes de Hepatitis B v Delta camo ocurre en 1os
departamentos del Magdalena, César y Norte de Santander,
en las regiones de Uraba, Chocoano-antioguefio v en la

Amazonia.

Dado el conocimiento actual de las regiones del pais con

altas prevalencias de infeccidén con el VHB, v con



positividad para el HBsfAg v el numero creciente de casos
clinicos de ictericia que se notifican, existe la
probabilidad de exposiciones al VHB, motivo por el cual
Creemos que es necesarico dar 1as pautas para su correcta
atencion cuando se presente, como una manera de evitar 1a
transmisién de esta infeccidén en aquellas personas

expuestas susceptibles a la infeccidn par VHS.



1 MARCQO HISTORICO

LOos primeéros casos registrados de hepatitis sérica
(hepatitis aguda con un largo pericdo de incubacién
después de la transmisioéon percutanea de material
conteniendo suero humano) parecen ser aguellos CHUE
siguieron a la administraciéon de vacuna antivaridlica
conteniendo linfa humano de trabajadores de astilleros en
Bremen een 1833. Hasta mediados de siglo se observé
hepatitis sérica después del uso de agujas y jeringas
contaminadas, por ejemplo en diabéticos v en clinicas de
enfermedades venéreas, con la administracién de plasma
come para inmunoprofilaxis de sarampidn y fiebre erliana,
con la administracion de vacunas con suero humano para

fiebre amarilla y con transfusiones de sangre.

La hepatitis sérica no se diferencid claramente de 1a
hepatitis infecciosa hasta las décadas de 1940 y 1950,
cuando se encontraron diferencias antigénicas vy biolégicas
en estudios de transmisién experimental en wvoluntarios

humanos . Lespués del descubrimiento del antigeno



Australia (ahora denominado antigeno de superficie de
hepatitis B o HBsAYg) en suero por parte de Blumberg vy col.
@n 1965 vy su eventual ascociacidn con hepatitis sérica, se
itdentificéd y caracterizé el virus de la hepatitis 8. EL
desarrollo de pruebas seroldgicas para antigencs de HBY vy
sus respectivos anticuerpos llevd al reconocimiento de qgue
el HBY tiene una distribucldon mundial v que las tasas de
infeccidon en algunas partes del mundo, como en zonas de
Aasia, africa y Qeceania, son muy altas. Las pruabas
seroldgicas proporcionaron evidencias directas de aque
muchos casos de hepatitis sérica 3 asociaban con
infeccidon con HBY y que €l HBY era diferente del wvirus
asociado con muches casos de hepatitis infecciosa (virus
de hepatitis A). Tambien ha quedado claro gue no todos
los casos de hepatitis postransfusional se asocian con
infeccidn con HBY: agentes adicionales (virus de

hepatitismo A, o B) son responsables de muchos de ellos.

Ahora se sabe gue el MHBY es un peguelio virus DNA& con
aspectos ulfaestructurales, moleculares, anatigénicos v
bioldgicos Unicos que lo diferencian de miembros de todas
las familias de wvirus previamente reconocidas.
Recientemente, se hallaron otros tres virus muy similares
an marmotas en el Este de los Estados Unidos, ardillas de
tierra en California y ratas peguineses en China y los

Estados Unidos., Estos virus forman una nueva familia que

N



recientemante RG] ha denominado formalmente
Hepadinaviridae. Entre los aspectos moleculares Unicos de
estos virus estd su estructura de DNA (un DNA circular muy
pegueno gque parcialmente tiene una sola cadena), su
mecanismo de replicacion y la presencia de una Srzima  en
viriones con la propiedad de una transcriptasa inversa.
Entre los aspectos bioldgicos notables de los virus estan
su notable predileccidn por los hepatocitos VoL
propension a causar una infeccidn persistente (estado de
portador cronico), con altas concentraciones de antigeno
viral que consiste en formas wvirales completas v
defectivas que permanecen en 1a sangre en forma
persistente durante meses o0 afios. En areas del mundo
altamente endémicas, las tasas de portadores crénicos
pueden exceder el 10% de la poblaciéon vy se ha estimado GuUe
hay mas de 170 millones de portadores crdnicos en el mundo
en la actualidad. El nombre hepatitis sérica, usado
durante muchos afios, indicaba 1la primera via coman
reconocida de transmision de HBY, resultado de la viremia
continua, a saber por transmisién percutanea de SUSFC .,
Ahora esta claro que el HBY se disemina mas comunmente elela
vias que no involucran una transmisidén percutanea directa,
como por contacto sexual v de madres a necnatos. L.a
infeccidn con HBV e&s una de las causas mas comunes de
hepatitis viral aguda. Infecciones persistentes con HBY

Se asocian con un amplio espectro de enfermedades, inclusa
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hepatitis créonica, que en ocasiones evoluciona a la
cirrosis, careinoma hepatocelular y enfermedad PO
deposito de complejos inmunes gue toma la forma de una
poliarteritis v glomerulonefritis. £l HBY &3 una causa
mayor (s8i no la mas comin) de hepatopatia crénica Y
carcinoma hepatocelular en el mundo y &S una causa mayor

de vasculitis necrotizante (poliarteritis).

1.1 LA HEPATITIS

No es de reciente introduccidén al continente americano
B1NQ gque sU presencia entre nosotros data de un siglo ©
algo mas,segun la narrativa escrita por algunos médicos
anticguenos de la época. Posiblemente procede de algunos

focos del occidente de aAfrica, de Espafa o de Portugal.

Se¢ han establecido tres perliodos distintos de su
investigacidon, basados en los métodos diagnésticos

empleados en cada una de ellos, a saber:

La primera desde 1905 hasta 1932, cuando el isagnostico se
realizaba sélo con metodologla clinica y epidemioldgica,
sin apoyo del laboratorio clinico o con sé6lo escasa
colaboracidon de éste, en pruebas seroldégicas de

protecclidn.



La segunda desde 1983 hasta 1970 cuando se contaba can la
ayuda importante de las pruebas bioquimicas Y
bacterioldgicas de laboratorio clinico v o del estudio

anatomo patologico.

La tercera, desde 1971, hasta nuestros dias, en la cual
existe adicionalmente otra herramientas para apoyo el
diagnostico clinico con marcadores virales serolégicos vy

tisulares.

1.1.1 Descripcién:

Primera época: la primera narracidn de un brote epidémico,
intrafamiliar, con elevada mortalidad, fue en el suroeste
antioquefo de 1905 a 1906 y se denomind Ictericia

familiar vy contagiosa.

Segunda época: entre 1931 y 1970 se estudid la fiebre con
Ictericia de la Sierra Nevada de Santa Marta, en el
departamento del Magdalena, tratando de establecer un

diagnéstico diferencial entre la hepatitis y la Fa.

Asl pues, que esta fiebre con ictericia. observada entre
1930 y 1931, no fue FA sino hepatitis catarral aguda cuyo
diagnostico diferencial es la presencia de abundante bilis

y escasa albumina en la orina vy ademas, en los casos



letales, fiebre muy alta al final.

En 1937, se organizd el servicio de Visceratomia pues la

vigilancia epidemioldgica de. la FAQ en Antioguia y se

L

eéstablecid un procedimiento para diagndstico diferencial
entre la FA y la entonces denominada Hepatitis Epidemica

del suroeste de Antioguia.

Tercera época: gracias a la aparicién de la técnica de
doble inmunodifosias con gel de agar de Ouchtertony
desarrollada por el departamento de bacteriologia estatal
de Estocolmo, Suecia. Se encontréd otro antigeno ligado al
australiano, al que llamaron "Antigeno e" en el afio de

1972

Los estudios epidemioldgicos subsistentes mostraron oue
tanto el antigeno australiano como el antigeno &, san
indicadores de replicacién activa del virus de la
hepatitis B (VHB) vy por ende, un indiuduo~pentios para
cualguiera de estos dos marcadores es un "portador” con
capacidad de transmitir la infeccién a otras personas
inmunolégicamente virgenes, por la sangre o sus derivados,
por contacto sexual o por transmisién vaertical, madre a
hijo, que hoy sabemos ocurre hasta entre 75 a 90% en el

post-parto inmediato.

&



Adeamas , al desarrollo de tecnologias con mavyor
sensibilidad v rapidez procedimental , COmo 1a
inmuno~electroforesis de contra corriente vy @l
radioinmunes analisis (RIA), este Gltimo con aplicabilidad
al laboratorio clinico asistencial desde la decada del 70,
facilitd el establecimiento de diagnosticos diferenciales
con otras hepatitis como la epidemia por virus A (HVA) v
ampliar el conocimiento cientifico sobre la clinica ¥
caracteristicas epidemiolégicas del HYB, por el hallazgo
del anticuerpo (anti HBc) contra el antigeno central
(AgHBC), indicador el segundo de infeccién previa por el
virus B, sin ejercer ninguna actividad neutralizada contra
aste, asi como la posibilidad de hallar otros marcadores :
anticuerpos contra el Antigeno Australiano (anti HBs) v
contra el Antigeno e (Ant HBe), éstos si, indicadores de

poder neutralizante contra el VHB.

Es una pequefa encuesta de prevalencia de infeccidn por
VHD, realizada por la Divisidén de Gastroenterologia, en
Turin, Italia, por el grupo de antonio Ponzetto, en asocio
con el laboratoric de virologia del Servicio de Salud de
Medellin, se pudo establecer que en las grandes urbas
colombianas la prevalencia de infeccién por VHD es muy
baja, a diferencia de la que ocurre en peguenos
conglomerados asilados, principalmente indigenas como los

del Norte del departamento de Norte de Santander, en la


diferencial.es

Gabarra, Rio de Oro v otros caserios del municipio de
Tibu. (Etma Bari) y que esta alta endemia de infeccidén no

s ha btrasladado de estos caserios a las grandes ciludades.

En una publicacidn de 1986 sobre los caracteres
epidemiolégicos de la Hepatitis de la Sierra Nevada de
Santa Marta, basados en los estudios de vigilancia
epidemiclégica iniciados en 1936 y continuados en el
Laboratorio de Patologia del INS hasta 1983, se observo
que esta endemia tuvo su mortalidad mas alta entre 1940 Y
19247, cuando llega a 1.25 casos por 1000 habitantes por
afio, en Guacamayal, cuya poblacion, seglin el censo de 1938

era de 4000 habitantes.

En 1987 ocurrid en el Golfo de Urabd Chocoano vy Anticquefio
un brote de hepatitis fulminante que estudid el Servicio
de Salud de Antioguia con Unisalud de Riosucio, Chocéd, con
caracteres similares a los descritos en la de la Sierra
Nevada de Santa Marta, donde hay unos 5000 habitantes en
el casco urbano y 40.000 en el rural. SON Negros  puros,
descendientes de esclavos africanos en un 90%, gque durante
la colonia fueron traidos para dedicarlos ala axplotacion
de minas de oro y platino de esa regitn y que actualmente

viven en paupérrimas condiciones socio~economicas.

Se idgnora cual fue realmente el numero de enfermos vl



muertos, debido a un deficiente registro sanitario pero
los dltimos se estiman en unos 25, entre negros @

indigenas (etnia Hatio-Embera-vYanana).

El grupo del Departamento de Medicina Interna del Mospital
San Juan de Dios de Santa Marta, el Servicio Seccional de
Salud del Magdalena, en Santa Marta v el Hospital Brigham
and Women, de Boston, en los EE.UU., en un Programna
arganizado por el médico internista @Alvaro Villanueva,
repitid una encuesta de sobrepurulencia de infeccién , HVYB
Y HVD, entre 1980 vy 1983, que demostrd evidencia
serologica de positividad agBs, anti HBS anti HD.. Y
positividad anti NA en el 77 a 93% de los habitantes de
las poblaciones de Santa Marta, Santa Rosalia, Julio

Zawadl vy Anastasia, Magdalena.

En el extremo suroccidente del pais, al sur del puerto de
Tumace, dentro de un estudio de salud promovido por la
Sociedad Colombiana de Parasitologia y Medicina Tropical
en 1989, se conocid gque la positividad de infeccién por
VHB fue de 35%;la de portadores de anti HBc vy AgHBs, de
17% vy la de portador de AgHBs s6lo de 5.31%.

Sorprendantemente, la de infeccidn por VHD fue de 2%.

También en 1989, a partir de un caso indice diagnosticado

per histopatoleogia en el INS, originario de Puerto



Esperanza, Guainia, en el extremo centro oriental
colombiano, habitado par la etnia Guahibo, se& encontrd una
positividad promedio para infeccién por VHB de 21105

(67.6%). Entre 0 y 14 afios, ésta fue de I&/105 (36.254%) .

Finalmente, entre 1989 v 1990, también a partir de un caso
indice, por diagnéstico histopatologice, se detectd un
nuevo foco epidemico en el sur de nuestro territorio, en
la Amazonia, sobre el Rio Caqueta, en el departamento de
Amazonas, el casino de E1 Encanto, entre nifos 0%
adolescentes, indigenas Urtoto (San Rafael de Caraparuni).
Se estudiaron 434 sueros, de pacientes vy de algunos
familiares y contactos, con edades entre 0 y 59 anos, de
las cuales 86% eran menores de 14 anos. Mubao 314/454
(€4%) individuos infectados por HVB la prevalencia de

portadores de AagHB fue de 22%.

Otros estudios de prevalencia se han realizado. Por
ejemplo: el de 1991 por la Caja Nacional de Prevision de
Bogota, entre 194 personas , de las cuales 174 eran
miembros del personal de salud de la institucién v oan 20
pacientes que durante el estudio estuvieron sometidos a
hemodicilisis. Se analizaron los marcadores: ahMBs, anti

HBs v anti HBc por el método de Micro Flisa.

Entre el personal, la prevalencia de infeccioén por VYHB fue

10



de 19/174 (11%), la de portadores de antigeno de
superficie de 1/174 (0.6%) v la de anti HBsa de 11/74
(6.3%) . Discriminando sus funciones, se observe que las
cifras mas altas ocurrian entre los cirujanos seguidos por
los médicos generales, instrumentadoras guirdrgicas,

ortopedistas, enfermeras, bacteridlogos, odontdlogos,etco.

También, entre diciembre de 1990 y marzo de 1991, la
Clinica Palermo de Bogota, hizo un estudio interno de
prevalencia de infeccidén por HVYB v obtuvo los siguientes
resultados. La prevalencia de infeccidn por VHB, con
analisis de AgHes v anti HBC. Por micro Elisa, fue de
5/192 (2.6%) y la de aAgHBs fue idéntica, un 5/192 (2.6%

(comunicacidn personal).

El INS v el Ministerio de Salud, ejecutaron durante el
altimo trimestre de 1991 v en 1992, en ascacico con el
Centro de Ingenieria Genética y Biotecnologia (CTGR) de
Cuba una encuesta de prevalencia entre 331 psrsonas,
cubriendo personal médico, paramédico, auxiliar de
laboratorios y administrativos, del INS vy del Ministerio,
estudiando cada muestra de suerc mas doble prueba
realizada en Bogotd y en la Habana, los marcadores para

anti HBs, anti HBc, AgHBs, por el método de Micro Elisa.

Las tasas de prevalencla fueron: para AgHBs 0.9%, para

L



anti HB, 0.7% y para anti HBc 5.1%, la tasa promedio de

prevalencia de infeccidn por VHE, 12.8%.

May otros estudios sobre el tépico, en ejecucién en
Santafeé de Bogotd y en varias otras instituciones
sanitarias del pais, cuyo objetivo es el de colaborar en
la investigacidn sobre una o ambas de estas dos
problematicas Noxas, al menos midiendo su magnitud de
transmision y prevalencia con el propdsito de usar uno de
los métodos mas eficientes para prevenirlas, la vacunacion

cantra la Hepatitis B.




2.  ANATOMIA DEL HIGADO

El higado es la mas voluminosa de las visceras y desempena
la doble funcidén de secretar la bilis y de elaborar

glucogeno.

2.1. CONSIDERACIONES GENERALES

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

intestinal.

Se mantiene en esta posicidn gracias a los siguientes
medios de fijacidn: lo., la vena cava inferior, a la cual
esta solidamente unido por las venas suprahepaticas: 2o.,
@l cordén fibroso, qgue con el nombre de ligamento redondo
del higado reemplaza en el adulto la vena umbilical del
feto; Jo., repliegues peritoneales, que constituyen los
ligamentos del higado. El conjunto de estos medios de
fijacion permite al higado, por lo demas, cambios de

postura o movimientos fisioldgicos o patoldgicos bastante



exheEnsos .,

El peso medio del higado en el cadaver varia de 1.450 a
L.500 gramos. En el vivo, este peso aumenta par la
cantidad de sangre contenida en el organo (400 gramos
aproximadamente) y varia segun las condiciones en que B
verifica la circulacién hepatica (influencia de 1la
digestidn, el embarazo y de las afecciones

cardiovasculares).

Su coloracidén es rojo parada. Visto de cerca, parece esta
constituido por una serie de granulillos de diferente
color en su centro y en su periferia (lobulillos

hepaticos).

Su consistencia es bastante dura; sin embargo, se amolda
regularmente a los 6Grganos vecinos Y o presenta una

friabilidad muy notable.

2.2. CONFORMACION EXTERIOR Y RELACIONES

El higado puede ser comparado a un ovoide, de eje mayar
transversal y con su extremidad mavor dirigida a la
derecha, del cual se hubiera saeparado por medio de una
seccion oblicua la porcién inferior Lzguierda. Se pueadean

considerar en €l dos caras, dos bordes Yy dos extremidades.
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al) Cara anterosuperiar. Limitada por los bordes y las

b)

extremidades, constituye una superficie convexa, en la
cual se inserta el ligamento suspensorio; esta
insercioén forma el limite de los dos Lobulos, derecho e
lLzguierdo. Esta cara estd en relacldn, en toda su

extension, con el diafragma y, por medio de éste, con

el corazon v las pleuras. e pone en contacto con la
pared abdominal a nivel de la regidon epigastrica. P

arriba, la cara superior del higado remonta hasta la
gquinta costilla derecha en la espiracién: por abajoe, no
excede el reborde de las costillas falsas. En la
inspiracion rebasa estas costillas en una medida

variable.

Cara posteroinferiar. Mira oblicuamente abajo vy a la

lzgquierda; es comunmente variable.

Presenta dos surcos anteroposteriores: uno, izguierdo,
@l surco de la vena umbilical v del conducto VEMOS0; @&l
otro, derecho, el surco de la vesicula biliar v de la
vENA Cava. Un surco transversal los une: es el surco
transverso, algunas veces incompleto a causa de un
puente de substancia hepatica. El surco de la wvena
umbilical acja, en su mitad anterior, la vena umbilical
del feto y el corddn fibroso que la reemplaza en el

adulto:; su mitad posterior estda ocupada por un cordén

1
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fibroso, vestigio del conducto de aArancio (que va, en
el feto, de la rama izquierda de la vena porta a la
vena cava inferior). £l surco de la vesicula biliar
comprende: lo., una porcién anterior, ovoide, la fosita
cistica, en la cual se aloja la vesicula biliar; 2o0.,
una parte posterior profundamente excavada, ocupada por
la vena cava inferior. El sJurco transversao va del
surco izgquierdo al surco derecho. Invade este Gltimo y
se prolonga sobre el lébule derecho de la cara
inferior. Todos los conductos, vasos y nervios Qque van
al higado o salen del mismo se hunden el surco
transverso, que de este modo se convierte en el hilio

dal higadao.,

Los surcos precedentes dividen la cara inferior del

higado en cuatro ldébulos. El ldédbule cuadrado
(eminencia porta anterior), mas o menos abombado, esta
por delante del surco transverso. ELl lébulo de Spiegel
(eminencia posterior) estd por detras de este surco.
Mas extanso gue @l precedente, presenta dos
prolongaciones: una, posterior, pasa por detras de la
vena cava vy le forma un semiconducto v aun, algunas
veces, un conducto completo; la otra, anterior
(colliculus caudatus de Haller), se introduce entre la
vena cava vy la vena porta, para alcanzar el ldébulo

derecho. El ldébulo dersecho comprende toda la porcién



c)

d)

&)

de la cara inferior situada por fuera del surco de la
vesicula. Presenta, de delante atras, tres facetas o
impresiones: una anterior, célica: otra media, renal, v
la otra posterior, suprarrenal. El lébulo izguierdo
(situado a la izguierda del surco de la vena umbilical)

es triangular y concavo (faceta o impresioén gastrica).

Borde anterior. Delgado, cortante, esta en relacion,
de derecha a ilzguierda, con las falsas costillas
derechas, el hueco epigastrico y la sexta Yy o s@&ptima
costillas ilzqguierdas. Presenta dos escotaduras: una,
proxima a la linea media,a corresponde a la insercién
del ligamento suspensorio; la otra, situada a 1a

derecha, esta ocupada por la vesicula biliar.

Borde posterior. Va haciéndose mas delgado de derecha
a dlzguierda vy estd en relaciédn sucesivamente con el
diafragma (al cual lo une un tejido conjuntivo laxo),
con la columna vertebral, que determina en &1 una
escotadura a nivel de la cual el higado se pone en
contacto con la aorta, la vena cava inferior y el
estfago. A nivel del borde posterior se inserta el

Ligamento coronario.

Extremidad derecha. Voluminosa, convexa, lisa,

corresponde a la insercién del ligamento triangular



derecho.

) Extremidad izquierda. Delgada vy aplanada, se extiends
sobre la tuberosidad mayor del estomago: estd sujeta al

diafragma por el ligamento triangular izquierdo.

2.5, CONSTITUCION ANATOMICA

El higado, desde el punto de vista de su constitucidn,
ofrece a nuestra consideracién: lo., cubiertas; 2o., un

tejido propio; 3o0., conductos excretorios.

2.8.1% Envolturas. Se reducen a una cubierta superficial,

sEeresa, que taplza una cubierta profunda, fibrosa.

a) Envoltura serosa. El peritoneo, gue cubre el higado en
la mayor parte de su extension, forma, ademas, alguros
pliegues o ligamentaos, tales como el ligamento
suspensorio, el ligamento coronario y el epiplén

gastrohepatico.

-~ El1 ligamento suspensorio o ligamento falciforme del
peritonec es una lamina delgada, de direceion
anteroposterior; sagital cuando el higado esta
deprimido, bascula (de tal modo que su cara derecha se

hace inferior) cuando el higado ocupa su sitio. Su
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borde superior, convexa, corresponde al diafragma. Su
borde inferior, concave, se inserta en la cara superior
del higado, sigulendo aproximadamente una linea que
desde la extremidad anterior del surco de la vena
umbilical fuese a la vena cava inferior. Su extremidad
anterior, libre, redondeada, aloja la vena umbilical del
feto v el corddn gue la reemplaza en el adulto: su
extremidad posterior, obtusa, esta en relacidén caon la
VENa Cava. Este ligamento estd constituildo por el
adosamiento de las dos hojas peritoneales, gque se
s@paran, arriba, para tapizar el diafragma, vy abajo,

para extenderse sobre el higado.

EL ligamento coronario es transversal y se extiende
desde el borde posterior del higado al diafragma.
Comprends dos hojas que proceden respectivamente de las
caras superior e inferior del dargano, para reflejarse
por una parte seobre el diafragma vy por otra sobre la
pared posterior del abdomen. Estas dos hojas permanecen
separadas en su regidon media (vena cava), se adosan a
deraecha e lzguierda de esta vena vy constituven, en las
aextremidades derecha e i1zguierda de la glandula, dos
laminas triangulares horizontales: el ligamento

triangular derecho v el ligamento triangular izauierdo,

El epipldn gastrohepatico o pipion menor es una hoja
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serosa gue desde la curvatura menor del estomago vy la
primera porcién del duodeno, va al surco transverso del
higado v a la parte del surco de la vena umbilical vodel
conducto venoso situada detras del surco transverso.
Por abajo, las dos hojas que forman el epipldn menor se
separan, para extenderse sobre las dos caracas del
astomago. Por arriba, se separan ilgualmente para
tapizar la cara inferior del higado, formando una
especie de puente sobre los drganos alojados en los
surcos de dicha cara inferior (vena umbilical, vena cava

inferior y vesicula biliar).

- Desde la cara inferior del higado, el peritoneo, pasando
sobre el rifén y el colon, se levanta, constituyvendo dos
ligamentos (no constantes): el ligamento hepatorrenal ¥

@l hepatocdélico.

b Cubierta fibrosa. La envoltura fibrosa del higado, o
capsula de Glisson, es una membrana delgada, transparente,
aue rodea primeramente el higado vy luego envia al interior
de la glandula una serie de prolongaciones tubulares
intimamente unidas al parénqguima: cada una de ellas
contiene un conducto biliar, una arteriola hepatica voourA
ramificacion de la vena porta, sumergidas en una ganga de

tejido conjuntive laxo bastante abundante.



2.3.2 Tejido propio del higado. El higado es un
compuesto de elementos glandulares simples, cada auno de

los cuales es un higado minUsculo: el lobulillo hepatico.

El lobulillo hepatico es un ovoide con carillas, de 1,5 a
2 milimetros de longitud aproximadamente, una de Cuyas
extremidades, mas voluminosa, 0 base, es libre, yv la
otra, vértice, deja escapar un vaso venoso que recorre el
lobulillo en toda su extensidn. En el lobulillo, la vena
en cuestion ha recibido el nombre de vena intralobulillar:

al salir del lobulillo toma el de vena supralaobulillar.

Los lobulillos, muy numercosos, se amontonan unos junto a
otros, y a causa de su poliedrismo, determinan al corte, a
nivel del punto en que tres lobulillos se ponen en
contacto, un espacio prismatico triangular: llamase
espacio de Kiernan o espacio porta, y se prolonga entre
las caras de los lobulillos bajo la forma de fisura, las
fisuras de Kiernan. Tanto los espacicos como las fisuras

estan rellenados de tejido conjuntivo poco denso.

El lobulillo comprender diversos elementos histolégicos:
vasos, elementos celulares (células hepaticas), conductos
excretorios y tejido conjuntivo intralobulillar (véanse,
para la descripeidn de estos elementos, los tratados de

Mistologia).

24



2.4 VASOS Y NERVIOS

El higado presenta dos clases de vasos: unos aferentes,
arteria hepatica y vena porta: otros eferentes, wvenas

auprahepaticas y vasos linfaticos.

2.4.1  Vena porta. Constituida por la unidn de las venas
mesentérica y esplénica, recorre el epiplén gastrohepatico
ern compafiia de la arteria hepatica, que corre sobre su
cara anterior, vy del conducto colédoco, que ocupa su lado
externo. Al llegar al hilic, la vena porta se divide en
dos ramas: 1o., una rama derecha (engrosada con l1la vena
cistica), que es corta y cuyas ramas penetran en el 1ébulo
derecho vy mitad derecha de los léobulos cuadrado y de
Spiegel; 2o0., una rama izquierda, mas larga, en la cual se
inserta, por delante, el vestigios fibroso de la vena
umbilical del feto. Ambas ramas, derecha e ilzquierda,

ocupan la parte profunda del surco transverso.

Las ramas secundarlias de la vena aporta recorren las
vainas tubulosas que suministra al higado la capsula de
Glisson. Estas ramas dan origen a ramas de segundo orden,
de un modo singular, pues vasos de un volumen muy
diferente nacen unos al lado de otros de un mismo tronco
VTGS . Reciben en pleno higado afluentes de dos

especies; venas capsulares (venas procedentes de la



capsula de Glisson) v wvenas vasculares (pacidas en los
conductos biliares y en los gruesos troncos arteriales y

VEMOSOS .,

Las Ultimas ramificaciones de la vena aporta son las venas
interlobulillares, gue avanzan entre los lobulillos: =e
dividen cada una en cinco 0 seis venillas, que se pierden

ean los lobulillos.

Debemos referir a la vena porta otros grupos vasculares,
que, bajo el nombre de venas portas accesorias, llevan al
higado sangre venosa. Estos grupos son los sigulentes:
grupo gastrohepatico (gque viene del epipldén menor), grupo
cistico, grupe diafragmatico, grupo paraumbilical
(venillas de la pared abdominal que se dirigen al higado

siguiendo el corddn de la vena umbilical).

2.4.2 Arteria hepatica. La arteria hepatica nace del
traonce celiaco. Su trayvecto comprende dos segmentos: &l
primero, horizontal, se extiende desde el troncoe celiaco
hasta @l origen de la gastroduodenal (3 centimetros):; el

segundo, ascendente, termina en el hilio del higadao.

En el primer segmento, la hepatica, adeosada al principio
al pilar derecho del diafragma, pasa por €l costado

lLzguierdo de la vena cava inferior v levanta el peritoneo
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parietal formando la hoz de arteria hepatica. Lste
pliegue se opone al de la coronaria estomagquica situado
por encima de él (abertura del foramen bursoe omentalis).

Despues de haber estado en contacto con el borde SUPErior

del pancreas, la arteria hepatica se endereza.

En el segundo segmento, ascendente, la arteria camina por
la cara anterior de la vena porta, a la izguierda del

colédoco, en el borde libre del epipldn menor.

Despues de haber emitido una arterias pancredtica superior
derecha Y ramas duodenaleas, eamite la arteria
gastroduodenal, destinada al estdomago, el duodeno vy el
pancreas., En el epipldén menor, la arteria hepatica

desprends la arteria pildrica.

Llegada a nivel del hilio, la arteria se divide en dos
ramas terminales. La rama derecha, la mas voluminosa, da

la arteria cistica, que aparece en el area triangular
formada por la reunidn del conducto hepatico y el conducto
cistico v arriba el higado. La rama i1zguierda sube por
delante de la bifurcacion izquierda de la vena porta, a la

izguierda de la porcién inicial del conducto hepatico.

Las dos ramas penetran en el higado vy ambas se ramifican

y emiten ramas que, en compania de un ramo de la vena
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porta, un conducto biliar, ocupan las vainas tubulosas e
la capsula de Glissan. lLas uUltimas ramificaciones se
desvanecen en ramos muy tensos: para los conductos
vasculares, para los troncos vasculares, para la capsula
(a la que proporcionan una verdadera red) v para 1los
lobulos hepaticos (arterias interlobulares). Existen
arterias hepaticas accesorias, que no son sino arteriolas
procedentes de la coronaria estomagquica, la mamaria

interna v las diafragmaticas accesorias.

2.4.3 Vena umbilical. En el feto, sus funciones son
llevar al higado v a la vena cava inferior la sangre
arterial recogida en las redes placentarias. Viense del
ombligo vy sigue el ligamento sUSPensorio, alcanza €l sUrco
transversal y suministra numerosas colaterales terminales:
lo., el conducto de comunicacidén con la vena porta, rico
en colaterales; 20., €l conducto de Aranclo, gue se une a
la vena cava inferior. En el adulto, la vena umbilical v
&l conducto de Arancio se transforman en cordones
Fibrosos: el conducto de comunicacién con la vena porta se

convierte en rama izquierda de la vena aporta.

2.4 .4 Venas hepdticas o suprahepaticas. Nacen de la
confluencia de las venas intralobulillares, que =e han
canvertido en supralobulillares y finalmente en

suprahepaticas. Igual irregularidad de ramificaciones que



la que observamos en la vena porta, siendo el moado
colateral el mas frecuente., Formadas de este modo, las
venas suprahepaticas se dirigen hacia el canal que en el
borde posterior del higado aloja la vena cava inferior,
formando dos grupos: 1o., un grupo superior de dos venas
voluminosas, una derecha y otra izquierda; 20., un grupo
inferior, de diez a quince vasos mucho mas pacguenos “l
igual gque las ramas de la vena porta, las wvenas
suprahepaticas no presentan ni valvulas ni anastomosis.
Difieren de ellas: lo., en que corren, lo mads a menudo,
siguiendo una direccidn anteroposterior, por fuera de la
vaina de Glisson, en pleno tejido hepatico: 2o., en que

posean una tuinica muscular mucho mas espesa,

2 . 4 Linfaticos. Unos, superficiales, constituyen
debajo de la serosa una rica red vy terminan en el conducto
toracico, en los ganglios supradiaframaticos v en los
ganglios del hilio. Otros, profundos, van a los gangliaos
del hilio siguiendo las ramificaciones de la vena porta o
bien acompafiando a las venas suprahepaticas, para terminar

finalmente en los ganglios supradiafragmaticos.

2.4.6 Nervios. Los nervios provienen del neumogdstrico
itzguierdo v el plexo solar. Forman dos plexos, uno
anterior v otro posterior. El plexo hepatico anterior

sube hasta el epipldn menor, por delante de la vena porta,

L )
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a la izquierda de las vias biliares. En el curso de su
trayecto emite 1los nervios piléricos. Mas arriba
proporciona uno o dos filetes a la vesicula (nervios
internos de la vesicula). Antes de penetrar en el higada,
el plexo posterior esta formado por tres o cuatro G uUEsos
troncos procedentes del plexo celiaco. Cruza la cara
posterior de la vena porta y luego pasa a la cara
posterior de las vias biliares. Emite un ramo importante,
8l nervio posterior del colédoco, que se anastomosa con el
plexo anterior. Mas arriba emite el nervio externo de la

vasicula.

El higado recibe todavia del neumogastrico izquierdo un
ramo nervioso, el nervio gastrohepatico, que se anastomosa
con el plexo hepatico anterior. Todeos estos nervios

penetran en el parenguima hepatico.

2.5 APARATO EXCRETORIO DE LA BILIS

La bilis corre sucesivamente por los conductos biliares
intrahepaticos (conductos biliares), reducidos en el hilio
a dos o tres conductos:; luego, fuera del higado, por un
conducto Uniceo, del cual pende un reservorio especial
(vesicula biliar y conducto cistico) v que lleva, por
encima de la desembocadura de este Ultimo, el nombre de

conducto hepatico, y por debajo el de conducto colédoco.



2.5.1 Conductos biliares intrahepaticos. Frocedentes de
los lobulillos, se dirigen todos hacia el hilio
(reuniéndose unos con otros, a manera de venas) v oallil
forman el conducto hepatico (véanse los tratados de

Mistologia).

2.5.2 Conducto hepatico. Nace, a nivel del hilio, de la
reunion de dos o tres conductos biliares terminales v
recorre el epipldon gastrohepatico por delante Yy por fuera
de la vena porta. Su diametro es de 4 6 S milimetros; su
longitud, de 3 centimetros por término medio, pero esta
longitud es muy variable (desembocadura mas o menos
elevada del conducto cistico, confluencia mas o meEnos
pronta de los conductos biliares. En su origen cruza, por
SuU cara anterior, la rama derecha de la arteria hepatica y
la rama derecha de la vena aporta; continua lusgo por el
lado anteroexterno de la vena parta; el conducto cistico
se adosa a su lado derecho antes de unirse a é1. Estd
constituido por dos tunicas: una tinica externa,
conjuntivomuscular; una tunica interna, mucosa, con

epitelio cubico.

2.5.8 Vesicula biliar. Es un receptdculo membranoso,
piriforme, con su eje mayor dirigido hacia abajo, adelante
y a la derecha, adosado por el peritoneo en la fosita

cistica. Teniendo de 9 a 11 centimetros de longitud por

N3



35 a 40 milimetros de anchura, su capacidad media es de 50

a

60 milimetros cubicos (téngase en cuenta gquUEe, a4 causa de

la extensibilidad de su pared, esta capacidad puede Llegar

a

a)

SEP MAYOr ).

Conformacidén exterior Yy relaciones., Fueden

distinguirse en ella:

El fondo, que corresponde a la escotadura cistica del
higado, la cual rebasas para ir a ponerse en contacto
con la pared anterior del abdomen (extremidad anterior

del décimo cartilago costal daerecha) .

El cuerpo, cuya cara superior esta unidad POr uUna capa
conjuntiva a la cara inferior del higado y cuya cara
inferior esta en relacién, segun los casos, con el
ducdeno, el colon ascendente o el rifén derechao. Del
cuerpo se desprende a veces un repliegue peritoneal que

lo une al colon (ligamento cisticocdlico).

El cuello, flexuoso y que recuerda con bastante
exactitud la & italica. Estd limitado por dos surcos
(superior e inferior), que lo separan del resto de la
vesicula, por una parte, y del conducto critico, por
otra. Visto por su lado derecho, presenta un

abultamiento (pelvis de la vesicula), al cual se opone,



por su lado lzquierdo, una escotadura donde se aloja el
ganglio cistico. A esta escotadura corresponde
interiormente una prominencia, el promontorio.
Finalmente, la cavidad del cuello presenta de ordinario
valvulas incompletas, constantes en sus extremidades.
El cuello estd en relacién con la rama derecha de 1a
vEena porta; por abajo, descansa sabre la termipacion de
la primera porcion del duodeno. 2s5ta contenido en &l
@piplén menor, en relacién a este nivel con la division
de la arteria cistica en sus dos ramas interna Y

axterna.

b)) Constitucidén anatémica. La vesicula biliar esta
formada, de fuera adentro: lo., por una tunica BEPOBA, QUE
cubre la vesicula en toda su extension, a excepcion de la
cara supsrior del cuerpo, gque esta directamente en
contacto con el higado; el fondo, rodeado por el peritoneo
en todo su contorno, esta separado del higado por  un
espacio angular, el Aangulo hepatocistico: 20., par una
tunica fibrosa, reforzada en su cara interna por una  read
de fibras musculares de manojos entrelazados; 3o0., por una
tinica mucosa, gue forma plieguss (de 1os cuales unos son
permanentes, vy los otros, temporales, desaparecen par la

distensidn) gque limitan una serie de aréolas.

) Yasos vy nervios., Las arterias de la vesicula vienen
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constant.es

de la cistica, la cual estd divida en dos ramos (interno vy
externo) constantemente anastomosados. Algunas de sus
ramas (ramas cisticohepaticas) van al paréngquima hepatico,
y viceversa, la vesicula recibe ramas procedentes de las
ramificaciones intrahepaticas de la arteria hepatica
(ramas hepatocisticas). Las venas de la cara libre wvan a
la vena porta; las de la cara adherente se ramifican P
la substancia hepatica (venas portas accesorias). Las
venas de la cara libre van a la vena porta: las de la cara
adherente se ramifican por la substancia hepatica (venas
portas accesorias). Los linfaticos, agrupados en las
caras interna y externa, van en parte al ganglio cistico vy
en parte a los ganglios del surco transversal. s
nervios, emanados del plexo solar, acompafan a la arteria
cistica y constituyen en el easpesor de la vesicula
verdaderos plexos. Las fibrillas terminales son: lo.,
motoras (para la tunica muscular); 2o0., sensitivas (para

la mucosa); 20., vasomotoras (para los vasos).

Z2.5.4 Conducto cistico. Continuacion de la vesicula, se
une al conducto hepatico para constituir el conducteo
colédoco. Sud longitud es aproximadamente de 30 a 45
milimetros; su diametro mide de I a 4 milimetros: su

calibre es irregular.

Avanza, por el epipldén gastrohepatico, por delante ya



fuera de la vena porta; separado al principio del conducto
hepatico, se junta luego con él en angulo agudo, v hasta
se¢ le ve adosarse al mismo en un trecho mas o menos largo.
Su forma es irregular, flexuosa, alternativamente
estrechada y dilatada. Visto intericormente, presenta, sin
embargo, en los segmentos estrechados, unas valvulas
(valvulas de Heister), de forma semilunar mas o menos
pronunciada y que jamas se contindan unas con otras.
Estas wvalvulas, mas numerosas en la mitad suparior del
conducto, dificultan considerablemente el cateterismo del

conducto desde la vesicula biliar.

La estructura, la vascularizacidén y la inervacidén del
conducto cistico recusrdan con bastante exactitud las de

la vesicula.

2.5.5 Conducto colédoco. Es continuacién a la vez de 1os
conductos cistico vy hepatico. Se dirige oblicuamente
abajo y adentro hacia el duodeno, pasa por detras del
mismo, encuentra la cabeza del pancreas y va a abrirse an
el duodeno, en la parte posterointerna de su sSegunda

porcion. Comprende, pues, de este modo, cuatro sagmentos,

supraduodenal ¥ retroduodenal , pancreatico &
intraparietal . El conjunto del conducto se presenta en
forma de curva cédnecava hacia la derecha. Largo

aproximadamente de ¢ a 8 centimetros, su didmetro decrecs



de manera progresiva (de 13 a 6 milimetros). Es

facilmente dilatable (distensidén por calculos).

a)

Relaciones . lLa extremidad superior del colédoco, algo

apartada de la linea media, corresponde a la parte

superior de la primera lumbar: su extremidad inferior

corresponde a la parte media de la tercera lumbar.

La porcién supraduodenal es de longitud wvariable
{(adosamiento mas o menos proximoe de los conductos
cistico v hepatico). Corresponde al borde libre del
@piplén manor, aplicadoe delante del lado derecho de la
vena porta, de la cual se separa mas 0 menes en su parte

inferior.

La porcion retroducdenal corresponde: por dentro, a la
vena porta; por detras, a la lamina de Treitz, a la vena
cava inferior v a algunos ganglios. Puede también estar
@n relacidn con el tubérculo duodenal, relieve superior
del pancreas. La arteria gastroduodenal y en particular
una de sus ramas, la arteria pancreaticoduodenal
superior derecha, pasa por delante del colédoco: la
arteria gastroepipleoica derecha gqueda a la izguierda del

conducto.



b)

La porcion pancreatica comprendida entre @l semicirculo
(o concavidad dirigida hacia la lzguierda) que describen
las tres primeras porciones del duodeno, recorre  una
especie de semiconducto labrado en 1la cabeza del

PANCIraas.,

La porcidén intraparietal corresponde a la pared
posterointerna de la segunda porcion del duodeno:
perfora oblicuamente las tunicas del intestino vy
desemboca en un receptdculo excavado en plena mucosa, la
ampolla de Vater. Es esta ampolla una cavidad conoidea
que esta en relacidén con los orificios sUperpuestos de
los conductos colédoco vy pancreatico. Su base esta
abrazada por un verdadero esfinter (esfinter de Qddi):
sU cuspide presenta un orificio redondeado; nétese en la
superficie interior la presencia de paequenos repliegues
valvulares., El relieve formado en la cavidad ducdenal
par la ampolla de Vater lleva el nombre de cardncula
mayor de SANTORINI. La cardncula menor, formacién
anadloga situada encima de la aproecedente, esta an
relacion con el conducto excretorio accesorio del
PANCIrEas . Una valvula connivente cubre de ordinario la
cardncula mayor, que un repliegue mMucoso (frenillao)

prolonga interiormente sobre la pared duodenal .

Constitucidén anatémica. El conducto colédoco se
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compone: lo., de una tunica externa, fibromuscular, mas
pronunciada hacia la ampolla: 20., de una tunica interna,
mucosa (capa unica de células cilindricas de meseta
estriada, mezcladas con algunas células calciformes),
provistas de criptasa seudoglandulares y de algunas raras

glandulas tubulosas.

El esfinter de Oddi estd en relacidén con el engrosamiento
0 condensacion de las fibras circulares de la capa

muscular.

) Vasos vy nervios. El colédoco presenta,a por lo gue
toca a sus vasos y nervios, una gran analogia con el
conducto hepatico. Las arterias proceden de la hepatica.
Las venas van a la vena porta. Los linfaticos terminan en
los ganglios del hilio, del epipldn menor y del pancreas.

Los nervios emanan del plexo hepatico.
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. TIPOS DE HEPATITIS

S.1 HEPATITIS A

Denominada la enfermedad de las manos sucias.

La hepatitis A, enfermedad contagiosa transmitida por via
orofecal, parenteral y probablemente por otras vias, se
manifiesta de manera endémica en el mundo entero v ooola
lugar a menudo a epidemias mas o menos importantes. N

parece existir transmision venérea del virus 4.

Los casos infraclinicos son frecuentes. La administracion
de  inmunoglobulinas a 16%, a razon de 0.02 a 0.172 ml/kyg
antes de la exposicidn al virus o al principio de la
incubacién previene o atenla la enfermedad clinica, sin

siempre impedir la infeccidn.

Gracias a la inmonomicroscopiaa electrénica se han pussto
de manifiesto particulas de aspecto viral en las materias

fecales recogidas al comienzo de la fase aguda de la



hepatitis @. La formacion de anticuerpos contra estas
particulas ha sido demostrada en los enfermos infectados
por la cepa MS, y con respecto a las particulas Virales

aisladas a partir de las materias fecales del enfermo.

cstas particulas, de estructura esférica de 27 nandmetros,
son de tipo enterovirus no cultivables, particularmente

resistentes y pueden sobrevivir varios meses a 20°0C.

Se puede poner en evidencia los anticuerpos anti~a (Ac HA)
por fijacidn del complemento, RIA o inmuno-adherencia. £1
hombre constituye el Unico deposito del virus. La
aparicion de ac HA es precoz y se prolonga durante varios
anos. La transmisidn de una enfermedad esta esencialmente

ligada al peligro fecal.

La contaminacion es indirecta en razén de la gran
resistencia del virus en medio exterior. La contaminacidn

directa de hombre a hombre es rara.

3.2, HEPATITIS NO A ~ NO B

Existe otro tipo de hepatitis wviral postransfusional, en

la que los datos epidemioclégicos hacen presumir la

existancia de varios agentes involucrados.



SuU via de transmision es parenteral v se detecta en &l 90%

de los casos un antecedente transfusional .

Su incidencia estd vinculada al origen de la SANG I
transfundida: es muy baja en donantes altruistas vy muy

elevada eén las donaciones retribuidas.

Las caracteristicas bioguimico~enzimolégicas y clinicas se

superponen a las de la hepatitis 8.

3.3. HEPATITIS DELTA

Recientemente se ha descrito un Unico virus RNA distinto
de todos los otros que pueden producir hepatitis aguda o
crénica. Este agente tiene un core de antigeno o
encapsulado por el HBsAg, y necesario para su replicacion.
Por tanto, la hepatitis delta s6lo ocurre en tres
circunstancias: 1) como un brote agudo en el curso de una
hepatitis aguda, 2) como una hepatitis aguda en un
portador cronico del VBH, v 3) como una hepatitis aguda en
el curso de una hepatitis crdnica por el VBH. Se sabe
gque el agente delta es infrecuente en los Estados Unidaos,
mientras que la prevalencia es elevada en el Area
mediterranea. Se transmite Unicamente por via parenteral,
por ejemplo, por transfusiones y en drogadictos. Bin

embargo, los conocimientos actuales pueden cambiar en el



futurao.

G.4. HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE (HCP)

Esta secuela de la hepatitis aguda por VBH o por YNANB es
un proceso recidivante gque suele ser benigno vy btiends A
remitir, hasta ser finalmente autolimitado. No se asocia

con lesion hepatocelular progresiva. En la mayoria de los

casos se puede interpretar como un retraso de la
resolucidon del episodio agudo, pero a veces tarda hasta
varios antos en curar. Durante este largo periodo de

’

recuperacion el paciente puede estar asintomatico, con una
elevacion de las tgransaminasas como Unica evidencia de
enfermedad; de ahi la imprecisa designacidén de
"transaminitis"”. 8in embargo, la fatiga, el malestar
general y la anorexia pueden estar presentes vy desaparecer
por épocas, a veces coincidiendo con fases de ictericia
poco intensa. El HBsAg se detecta en el suero del 20% al
.60% de estos enfermos, y se supone gue el resto ode los

casos astdn relacionados con  VNANE.
5.5, HEPATITIS FULMINANTE
La necrosis submasiva o masiva del higado, responsable de

insuficiencia hepatica brusca, es afortunadamente rara.

En el 25% de los casos se debe a hepatitis virica



fulminante (VHB o VNANB). S0lo muy raramente (en menos
del 1% de los casos) esta producida por VAH. Los farmacos
hepatotoxicos son 1as causas mas frecuentes, provocando
alrededor del 40% de las necrosis submasivas o masivas.
Los casos restantes son idiopaticos o secundarios a la

exposicion a diferentes hepatotoxinas,

Esta grave afectacidn hepatica puede precipitarse tras la
exposicion a tetracloruro de carbono, tricorocetilena,
fosforo amarillo y por intoxicacién por setas. El grado
de lesidn hepatica e€s muy wvariable en todas las
eticlogiasa. En los cascos de infecciones viricas la
intensidad depende del nivel de la respuesta inmune.
Ironicamente, cuanto mayor es la reaccién inmunologica,
mas intensa es la lesidan. Con los Tarmacos v otras
hepatotoxinas los principales determinantes =son  1a
cantidad y el tiempo de exposicidn. El estado previo del
higado y la edad del enfermo también son importantes. De
forma que los adultos jovenes y sanos evolucionan mejor
que las personas de mas edad en las que una insuficiencia
cardiaca descompensada puede afadir una lesién por
hipoxia. Depaendiendo de estas variables, las tasas de
mortalidad oscilan entre el 25% vy el 90%. En la mayoria
de los casos, poco después de iniciarse el proceso dea
necrosis, la funcién hepitica se deteriora rapidamente W

aparece idctericia intensa,a complicada a veces con
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encefalopatia o fracaso renal (sindrome hepatorrenal).
El signo de peor prondstico es la disminucién rapida del
tamano del higado. Cuando la causa s una infeccidn
virica, estos sintomas pueden aparecer algunos dias
después del inicio de la hepatitis aguda, pero a veces
tardan semanas La mayor parte de los pacientes sobreviven
durante dias o semanas, 1ncluso en los casos de necrosis
masiva. Por definicidn clinica, cuando el fallecimiento
ocurie en las ocho primeras semanas del inicio del proceso

agudo, se habla de "insuficiencia hepatica fulminante' .

$.6 HEPATITIS BS

Antiguamente conocida con el nombre de hepatitis s@&rica,
transmitida por inyeccidn, en contraposicidén a la
hepatitis A epidémica, se caracteriza por un periodo de
incubacidn prolongada, superior a dos meses después de una
inoculacion por via parental. Presenta clinica similar a
la hepatitis A, aunque observa mavor tendencia a

evolucionar hacia formas crénicas.

3.6.1 Etiologia. Es causada por un virus DNA, de 42 nm
de diametro, gue consta de un nacleo control hexagonal o
“core” muy antigénico (HBcAg) vy una capa superficial ue
contiene el antigeno de superficie o "Antigenao

Australia”. (MBsag). En el microscoplo electronico sea
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detecta la presencia del virus en las particulas de Dane
del suero de los infectados, que coincide con la de un

tercer antigeno (Antigeno "e" o HBeAg).

3.6.2 Epidemiologia. Incidencia de infeccién primaria

con HBY.

Los Centers for Discase Control han estimado gque  hay
aproximadamente 200.000 infeccicones primarias pPor HBY por
ano en los EFstados Unidos Muchas ocurren en adultos
Jovenes y aproximadamente una cuarta parte se asocia con
una enferm@dad ictérica aguda. Se interna a mas de 10.000
personas por afo con hepatitis B v 250 mueren por
hepatitis B fulminante. En un é a 10% la infeccidn no se
resuslve y estos pacientes devienen infectados en faorma
persistente (portadores créonicos de HBsAg). Se estima e
el riesgo en toda la vida de infeccién con HBY es del 5%
para toda la poblacidén de los EE.UU., pero en ciertos

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

Muchos casos de hepatitis B aguda en los Estados Unidos
acurren en adultos Jjovenes, a diferencia de 1la
distribucion etaria de la hepatitis A que se observa &1y
nifos vy adolescentes. La distribucidn etaria esta

relacionada con las circunstancias gque llevan a la

transmision. Ocurren mas casos en hombres aue en mujeres,
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a diferencia de lo que sucede con la hepatitis a4, la cual
no parece tener una incidencia diferente segln 1o0s sSE8X0S.
La incidencia de hepatitis B aguda difiere en distintas
poblaciones que usan drogas por via percutdnea, pacientes
aue reciben transfusiones de sangre u otros hemoderivados
Yy aguellos gque reguieren hemodidlisis, personal de
laboratorio gue trabaja con hemeoderivados humanos,
homosexuales vy otros con contactos sexuales diferentes vy
frecuantes y personal médico y odontolégico con reiterados
contactos sanguineos tienen el mavor riesgo. L&
evaluacion de rutina de donadores de sangre para HBsAag por
medio de las pruebas mas sensibles y el cambio de donantes
pagos a voeluntarios redujo mucho la hepatitis B
postransfusional durante la década de 1970 aungue no la
eliming totalmente. Recientes estudios de hepatitis
postransfusional indican que un 5 a 10% de los casos
todavia son de hepatitis B. Muchos de estos ocurren
después de la transfusidn de sangre negativa para HBsag
por medio de las pruebas mas sensibles disponibles,
indicando que éstas no detectan a todos los individuos con

HVB infeccioso en la sangre.

Se ha demostrado que la prevalencia de anticuerpos séricos
para HBsAag (anti-HBs), que indican infeccidn pasada con
HVB (o, en afios recientes, vacunacidn) por medio de las

pruebas mas sensibles, aumenta con la edad en la poblacion
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general de los EE.UU. hasta aproximadamente los 30 a 45

anas , par encima de los cuales aproximadamente un 5 a 20%

.

de las personas es positivo en muchos estudios. L&
prevalencia de anti~HBs séricos también difiere en forma
significativa en diferentes poblaciones de los EE.UU v los
mismos grupos descritos que tienen un mavor riesgo de
hepatitis B8 aguda muestran la mayor prevalencia e

anti~HBS séricos

Tambien diferentes grupos socloecondémicos tienen
diferentes riesgos de infaccion. Cherubin v col.
hallaron gue la frecuencia de anti~HBs era del 44, 18 v
10% en personas mayvores de 30 afios en Harlem, Staten
Island % Park Avenue (zonas e Nueava York)

respectivamearnte.

Las infecciones primarias con HBY QCUrren con una
frecuencia mucho mayor v a edades mucho mas tempranas en
areas geograficas de alta prevalencia como partes de Asia
y Africa. Indudablemente esto ocurre porgue las vias
importantes de transmisidn son diferentes que en los
Estados Unidos v mas a menudo parecen involucrar la
transmision de madres infectadas a sus hijos. En paises
como Senegal, Tailandia vy Taiwan, las tasas de infeccion
son muy altas en lactantes y contindan asi durante toda la

infancia temprana, cuando la prevalencia de HBsAg en suero
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puade ser de mas del 25%. En Panama, Nuewva Guinea, Islas
Solomon, Groenlandia e indigenas de Alaska, las tasas de
infeccion en lactantes son relativamente bajas y aumentan
rapidamente durante la infancia temprana. Er todas estas
poblaciones, la prevalencia de anti-HBs séricos llega a
una meseta, por lo general bien por encima del 50%, entre

las 10 v 19 afos de edad.

81 bien la hepatitis viral aguda clinicamente evidente, a
menudo severa, fue la primera manifestacion reconocida de
la infeccidn primaria con HBY, ahora esta claro que es
probable que ésta no sea la respuesta mas comun a
infeccidn, excepto quiza cuando la a infeccidén involucra
vias introgénicas de transmisién a adultos susceptibles,
como transfusion de sangre u otra trasferencia percutanea
directa de suero gque contiere al virus. En areas
geograficas del mundo con tasas de infeccidn muy altas a
edades tempranas vy donde las vias de transmision que no
involucran una transferencia percutanea manifiesta son la
regla, las infecciones primarias mas a menudo parecen ser
subclinicas o leves, como lo es la infeccidn persistente
gque parece ser un resultado comUn de la infeccidn
persistente gue parece ser un resultado comun de la
infeccidn primaria en este contexto. Asimismo, las
infecciones naturales en marmotas, ardillas terrestres v

patos por los hepadnavirus respectivos que estan



relacionados con el HBY parecen subclinicas hasta gue
aparecen formas avanzadas de la enfermedad (p.ej..CHC) en
algunos animales. Asl, gran parte de la hepatitis viral
aguda severa gue se asociaba con infeccién primaria  con
HBY parece ser una manifestaciéon de procedimientos médicos
y otras practicas (p.ej., transfusiones de sangre vy abuso
ilicito de drogas por via parental ) peculiares de culturas

tecnolégicamente avanzadas.

3.6.3 Manifestaciones clinicas y pronéstico.

HEPATITIS B AGUDA

Hace tiempo se establecid que el periodo de incubacién de
la hepatitis sérica aguda (muchos casos indudablemente
eran hepatitis B) era de 4 a 28 semanas, pero en muchos
casos el intervalo es de 60 a 10 dias. En pacientes con
hepatitis B aguda ictérica, un 10 a 20% tiene una
enfermedad simil enfermedad del suero con una G@rupecion
maculopapular eritematosa, urticaria, artralgias, algunas
veces artritis y ocasionalmente fiebre varios dias a

semanas antes del comienzo de la hepatopatia clinicamente

avidante, El compromiso simétrico de articulaciones
distales o grandes articulaciones es la regla. Los

sintomas por lo comin duran 2 a 10 dias Y desaparecen sin

secuelas, si bien los hallazgos pueden persistir durante



semanas o incluso meses en casos inusuales.

£l curso c¢linico de una hepatitis B aguda es
indiferenciable de aguel de una hepatitis A aguda . LA
severidad varia ampliamente y muchas infecciones parecen
ser clinicamente no evidentes. 81 bien una hepatitis no
evidente no se asocia con sintomas o hallazgos fisicos
anormales, muchos casos se acompafan de elevacién de
transaminasas séricas. Menos comUnmente, una infeccion
con HBY parece ocurrir sin anormalidades asociadas de la
funcién hepatica v se detecta 5010 por medio de oiruabas

serologicas para el virus.

La hepatitis B aguda sintomatica puede ser leve v
anictérica o mas severa y asociada con ictericia.
Tipicamente, cefaleas, malestar general, pérdida del
apetito, nauseas y vémitos ocasionales, fiebre moderada
(temperatura de 37,5 a 39°C.) vy escalofrios =son los
sintomas iniciales y aparecen 2 a 7 dias antes gue la
ictericia en casos ictéricos. La perdida del apetito es
muy comun y a menudo se caracteriza PO una real aversion
por los alimentos y el tabaco: el olor de los alimentos o
tabaco puede inducir naduseas. Es comin el malestar o
dolor abdominal localizado en el hipocondrio derecho. Se

observa coluria e hipocolia o acolia.

En las variantes con ictericia, los sintomas puedenn
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progresar, persistir sin modificarse, disminuir en
severidad o desparecer rapidamente con el comienzo de la
ictericia. Es posible ver ictericia escleral cuando el
nivel de bilirrubina sérica excede los 2.5 o 3 myg%. Se
produce un leve prurito que dura s6lo unos pocos dias en
la mitad de los afectados, pero en ocasiones los pacientes
puaden presentar un prurito prolongado o severo. Puecies

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

Los hallazgos fisicos comunes incluyen dolor en el
hipocondrio derecho, hepatomegalia (un aumento de hasta
15 cm en la altura hepatica) con un borde dolaorose v romo
@ ictericia generalizada. La hepatomegalia masiva es
infrecuente. Puede palparse el bazo en un 10 a 15% de
pacientes, Pueden hallarse, adenomegalias, en particular
an la regién cervical pasterior. Y cabe la posibilidad de

que se desarrollen nuevos aracnecs, qgue desaparecen

después de la recuperacion. Se produce ginecomaastia
transitoria, pero es inusual. Los minos por lo comin se

recuperan en 2 semanas vy los adultos en 4 a & BEMANSS .

Las pruebas de laboratorio pueden revelar un hematécrito
Y cancentracion de hemoglobina normales o modernamentea
disminuidos. A menudo se observa leve hemélisis. £l
recuento de leucocitos totales por lo general es rnormal oy

rara vez es de mas de 12.000 células por milimetro cubico.
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Sin embargo, puede haber granulacitopenia v linfociosis

relativa. Comunmente hay linfocitos atipicos, pEro rara

ver exceden el 10%. Puede producirse una leve
proteinuria. Es comun la presencia de unobilinogeno W

bilirrubina en la orina antes del comienzo de la i1ctericia
Y 8uU cantidad disminuye a medida gue progresa  la
ictericia. Puede ocurrir estratorrea transitoria

tempranamente en el curso de la enfermedad.

Las anormalidades de la funcién hepatica pueden incluir
un aumento tempranc de la bilirrubina directa cuando la
bilirrubina total es normal. La bilirrubina sérica total
por lo comdn aumenta durante 10 a 14 dias Y o excede los
10 mg% en muchos algunos pacientes tienen valores pico
altos. La concentracion de bilirrubina generalmente
disminuye en forma gradual en 2 a 4 BEMANAS El sello de
la hepatitis viral aguda es el notable aumento de la
actividad de transaminasas (aminotransferasas) séricas.
Los aumentos pueden preceder al comienzo de los sintomas vy
an gaeneral tienén un pico en la primera semana de
sintomas. Son comunes niveles pico por encima de las
1.000 unidades/ml v el nivel de GP1 par lo comdn supera al
nivel de GOAT. Los niveles pico pueden correlacionarse en
forma aproximada con la extension de la lesidn hepatica
pero no son un factor prondéstico. La actividad de

trarmsaminasas s@ricas usualmente se normaliza a mescd 1 oA
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gue cede la enfermedad. La actividad de fosfatasa
alcalina sérica puede ser normal o estar levemente
aumentada . La concentracidn de albumina vy globulinas
séricas generalmente es normal, si bien en una hepatitis
viral severa o prolongada el nivel de albumina puede estar
disminuido y la y-globulina puede estar aumentada hasta
dos veces por encima del nivel normal. La tolerancia a la
glucosa puede estar disminuida durante una hepatitis
viral, pero puede existir hipoglucemia en ayunas. Muechos
pacientes con hepatitis B aguda ictérica eliminan el virus

y no tienen enfermedad residual .

Con poca frecuencia puede producirse una severa
depresion, sindromes nauroldgicos como meningitis,
sindrome de Guillain-Barré, mielitis o encefalitis,
trastornos hematologicos como agranulocitosis,
trombocitopenia o anemia aplastica y anormalidades
electrocardiograficas incluyendo arritmias en asociacién

con una hepatitis viral en estos problemas no estd claro.

Una hepatitis 8 aguda puede ser clinicamente
indiferenciable de una hepatitis A& aguda vy de una
hepatitis causada por los denominados agentes de hepatitis
no-A, no-B, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, virus
de fiebre amarilla, leptospirosis Y, MNenos comunmente,

otros agentes infecciosos. La hepatitis téxica, causada



por etanol, numerosos farmacos (p.ej., halaotano) vy
numerosas sustancias quimicas de uso industrial (p.ej.,

benceno) también puede producir sindromes similares.

Puede producirse cierto numero de variantes de hepatitis
i La hepatitis fulminante es una forma severa
acompanada de insuficiencia hepatica con encefalopatia.
La mortalidad en estos casos es sumamente elavada.
Algunas veces, la muerte ocurre antes del comienzo de la
ictericia. la mitad de los pacientes muere en los 10 dias
siguientes al comienzo de los sintomas vy tres cuartas
partes muere en 3 semanas. La encefalopatia con
insuficiencia hepatica se asocia con hiperezcitabilidad,
compromiso mental, asterixis, confusion, obnubilacién vy
finalmente coms. También pueden producirse vomitos vy
convulsionas ., Una extensa necrosis hepatica puede
asociarse con una rapida reduccidén del tamafio de una
hepatomegalia, caida de la actividad de transamlnasas
5éricas y nivel de HBsAg previamente aumentados 0%
progresiva prolongacién del tiempo de protrombina. Puede
desarrollarse oliguria y azoemia asi como edemna v ascitis.
La infecclidn primaria con agente & acompafado por HBV
puede conllevar un riesgo especial de hepatitis

fulminante .

Otras variantes de hepatitis viral incluyen la hepatitis



aguda prolongada en la cual los hallazgos de laboratorio
anormales, sintomas leves y hallazgos fisicos anormales
pueden persistivr mas de 3 6 4 meses y algunas veces hasta
12 meses o mas, Es probable que sdélo un 3 a 5% de los
casos de hepatitis viral aguda ictérica dure mas de 3 6 4
meses . Es probable que el prondstico final de los
pacientes con hepatitis viral aguda prolongada no sea
diferente del de pacientes con un curso mas corto vy
tipico, pero una hepatitis wviral aguda prolongada puede
ser dificil de diferenciar de formas cronicas de
hepatitis, gue se describen mas adelante, hasta que

deviene negativa para HBsAg v la hepatitis remite.

En la hepatitis recidivante hay recupegracion seguida por
uno o mas episodios similares a la enfermedad aguda
inicial si bien cominmente mas leves. Se producen
recaidas en una pequefia proporcién de los CcCasos vy se han
atribuido a una deambulacidén demasiado temprana, consume
de alcohol y tratamiento con corticoides durante la
anfermedad aguda en casos anecdéticos. Una recalda debe
diferenciarse de un segundo episodio de hepatitis wiral

aguda con otro agente infeccioso.

1 bien muchas infecciones con HBY parecen dar como
resultado una enfermedad inicial anictérica y si bien 1la

hepatitis aguda ictérica por lo comun es una enfermedacd
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benigna autolimitada, se producen tasas de mortalidad
relativamente altas en pacientes ictéricos en clertas
circunstancias, Se sabe que por lo menos dos factores
influyen en la severidad de la hepatitis B aguda. Uno es
la edad. En general, los lactantes Y nifos psquefos
tienen una enfermedad inicial mas leve due pacientes mas

anosos cuanto mas viejo es el paciaente, mas prolongada es

la fase ictérica. La mortalidad en caso de hepatitis
postransfusional parece relacionarse con la edad. E

pacientes con insuficiencia hepatica durante hepatitis
aguda la mortalidad también puedes correlacionarse con la
edad. La sobrevida es rara en pacientes de mas de 40 afios
en comparacion con la significativa tasa de sobrevida de
pacientes mas jovenes. Una hepatitis severa o fulminante
parece no ser comun en lactantes y nifos pegqueanos, =i bien
acurre, Se ha dicho qgue el mejor prondstico de pacientes
mas jovenes con hepatitis severa se debe a su capacidad de
regeneracion de hepatocitos después de necrosis hepatica

en coantraste con pacientes afosos.

ro factor que influye en la severidad de la enfermedad es
la dosis infectante. Estudios de transmisién experimental
han mostrado gue cuanto mayor es la dosis, mas breve es el
periodo de incubacién y mas probable es que ocurra una
variante ictérica. Las dosis infectantes Mayores

recibidas por pacientes pueden provenir de la transfusidén



de sangre infectada. La mortalidad por la hepatitis
ictérica asociada con transfusiones fue del 10% o mas en
muchas series antes de las prusbas de sangre de banco [eleln
HBsAg y mucheos de los casos en estos estudios
indudablemente fueron hepatits B. El mal pronéstico en
25008 pacientes puede relacionarse con la gran dosis
infectante, resultado de la transfusion de sangre v/ /0 con
la severidad de la enfermedad subyacente asociada. Desde
que se dispone de pruebas para HBsAg la mortalidad por
hepatitis postransfusional parece ser menor. Esto pusde
reflejar en parte la eliminacidn de unidades de SANYre Ccon
concentraciones muy altas de HBY. La mortalidad por
hepatitis B aguda parece ser muy alta en pacientes con una

enfermedad maligna o cirrosis preexistente.

n factor final gue puede asociarse con una hepatitis aguda
severa en algunos casos es la coinfeccién con el agente.
(Como se describe en la seccidn sobre patogenia de la

enfermaedad) .

Z.6.4 Diagnoéstico virolégico. El diagndéstico de
hepatitis viral aguda por lo general puede hacerse a
partir de los hallazgos clinicos Y a menudo el agente
viral responsable puede sospecharse a partir del contexto
epidemilogico y otros aspectos como el paerioda e

incubacién; sin embargo, s6lo pruebas virolégicas
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especificas permiten identificar en forma concluyvente el
agente infectante. Pruebas altamente sensibles para
HBsAY, anti- HBs, anti~HBc, anti-HBe, TaM, HBefag, anti~MHBe

¥ anti-HDAg son especicas para HBY o HDV, S0N

diagnésticamente utiles W estan disponibles
comercialmente. Se dispone de pruebas especificas DAra

particulas de Dane o viriones que contienen DNA @ DNA
polimerasa y para defeccidn de HDAG vy RNA de VHD en higado

Yy suero s61o en laboratorios de @exparimentacion.

Las pruebas para HBsA, anti-HBs, anti HBC e IgM anti~HBC
de IgM en suero son importantes para le evaluacién
clinica de pacientes con infeccién con HVEB activa v
pasada. El HBsAag €3 el marcador mas importante v
comunmente usado para infeccidén activa porqgue su
presencia en suero indica infeccién activa con HBYV @n
casi todos los casos, siendo la excepcidn (rara) la
transferencia pasiva de HBsAg (p.ej., por transfusién de
sangre ). Puede detectarse HBsAg en el mayoria de los
casos, 51 bien como se describe en la seccion sobre @l
curso de la infeccidn viral no todos los pacientes tienen
HBY infeccioso en la sangre. El suero u otros liguidos o
secreciones o corporales deben considerarse infecciosos

cuando hay HBEsAg.

Cuando se detecta HBsAg en suero de pacientes con

25



aparente hepatitis aguda, se sugilere una hepatitis B
aguda, si bien una hepatitis superpuesta causada por otro
agente o exacerbaclones agudas de una hepatitis crénica
activa pueden dar hallazagos similares en un paciente
infectado en forma persisten con HBY. Titulos en
disminucion de HBsAg y/o titulos en aumento de anti-HBe
y la presencia de IgM anti~HBc en estos pacientes sUgLerean
una hepatitis B aguda, en una fraccién de pacientes con
infeccidon aguda con HMBY nunca puede detectarse HBsdag, ean
algunos, el HBsAg se vuelve indetectable antes de Gue
termine la enfermedad clinica: vy en unos pocos  devierns
negativoe incluso antes del comienzo de la enfermedad. En
estos pacientes con hepatitis aguda, la infeccidn con HVB
puede establecerse sélo por la presencia de IgM anti~HBc,
un titulo en aumento de anti-HBc v/0 la posterior

aparicion de anti-HBs .

El HBsAg en ausencia de anti-HBc detectables sugiere una
infeccion temprana (es decir, durante las primeras
semanas despues de volverse positiva para HBsAg vy antes
de la aparicidn de anti-HBcC). También puede aparecer
HBsAg s0lo en cualquier pacientes infectado incapaz de
producir una respuasta  humoral (p.ej., como en caso de
agammaglobul inemia). El HBsAg en presencia de IgM anti-
HBC suglere una infeccion primaria algin tiempo despuds

del periodo temprano mencionado vy un titulo alto de

in
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anti~HBCc sin IgM anti-HBc sugiere infeccion persistente,
Los titulos de anti~HBc generalmente SOMN
significativamente mas altos durante una infeccion
persistente que durante o después de una infeccidn

autolimitada.

La presencia de anti~HBs y anti~-HBe en ausencia de HBsAg
@ IgM anti-HBc¢ indica infeccidn pasada con HBY @
inmunidacd. En general, cuanto mas recientes es la
infeccidn, mas altos son los titulos de estos
anticuerpos. La presencia de anti~HBs o anti-HBc solos
con bajos titulos se observa mas comunmente despues de
infeccion en el pasado alejado en individuos que desde
entonces han perdido a los segundos anticusrpos., Pueacie
haber un titulo relativamente alto de anti~HBc solos
después de la desaparicién del HBsfAg v antes de la
aparicién del anti-HBs, indicando asi una infeccidn
reciente. Los anti-HBc son los dnicos anticuarpos
detectados después de una infeccién limitada en un 10% de

los pacientes que nunca desarrollan anti~HBs detectables.

Poco frecuentemente, se ha demostrado que sangre gue
contiene altos titulos de anti-HBe pero no HBsAg
detectable transmite una infeccién con HBY a4 receptores.
Es probable que esta sangre provenga de pacientes con una

infeccion persistente o de aquellos con una infeccidan



autolimitada gue tienen titules de HBsAg demasiado bajos
para ser detectados incluso por medio de las pruebas mas
sensibles. Asi, la sangre que contiene sélo anti-HBc, en
particular con un titule alto, debe considerarse

potencialmente infecciosa.

La presencia de anti~HBs en ausencia de anti-HBC v HBsAg
indica infeccidn pasada con HBY o vacunacion pasada para
HEBWV . Bajos titulos de anti~HBs en pacientes sin
vacunacion pasada para HBY sugieren infeccion en el
pasado lejanc en pacientes en quienes los anti~HBc han
disminuido por debajo del nivel de deteccidn. Pusden
hallarse titulos altos de anti~HBs solos después de una
respuesta secundaria de anti-HBs después de exposicién a
HBY vy HBsAg (p.ej., por haber recibido hemoderivados Que
contenian HBsAg o inmunizacidn con vacuna para HBVY) sin
reinfeccién, lo cual daria como resultado un aumento de
anti~HBc asi como de anti-HBs. La sangre que contiene
anti~HBs detectables rara vez si alguna transmite

infeccion con HBY.

La transferencia pasiva de HBsAg, anti-HBs v/0 anti-HBc
puesde producir cualquiera de los patrones descritos
despues de transfusién de sangre conteniendo la actividad

seralégica apropiada.



S1 bien el analisis de una sola muestra de sAngre pueds
proparcionar un diagnéstico exacto en algunos casos, puede
s@r necesaria una segunda muestra un mes o mas deEspuées e
la primera o muestras seriadas para determinar en forma
total una infeccidn con HBY y el estado de infeccion o
convalencia de algunos pacientes. Por ejemplo, titulos en
disminucidén de HBsAg en muestras seriadas de sangre
sugleren una infeccion aguda en resolucion. Urn aumento de
cuatro veces o mas del titulo de anti-HBc e IgM anti-HBC
sugleren una infeccidén en curso. Urn aumento igual de
anti-HBs sugliere infeccidn reciente, una respuesta
secundaria después de exposicién a HBsAg sin infeccidén o
VACUNAacion reciente. En general no puede astablecarse una
infeccién persistente (es decir, el estado de portador
cronico) hasta haber demostrado la presencia de HBsfg por

lo menos durante & meses.

Las pruebas para particulas de Dane. HBCcAg v anti~HBc en
suero tambieén son clinicamente Utiles para evaluar a
pacientes con infeccidén con HBVY. Las particulas de Dane
detectadas por su actividad de DN polimerasa o =su
contenido de DNA& por hibridacidn de Acidos nucleicos v
HBsAg no se hallan en suero =in HBsAg detectable.
Regularmente se hallan altos niveles de HBeAg v actividad
de DNA polimerasa de particulas de Dane en el periodo de

incubacion tardio de una hepatitis B Y SU presencia junto



con HEsAg en el suero de pacientes sin anti-MBe BUGLE TS
&€l estadio temprano de infeccidn. Puede usarse la
presencia de HBeAg y particulas de Dane durante infeccion
aguda 0 persistente para identificar a pacientes gue es
mas probable que transmitan la infeccidn a otros gue
pacientes infectados sin estos marcadores. Como se
describe en la seccidon sobre epidemiologia, la presencia
de estas actividades se correlaciona muy bien con la
transmisidn de la infeccidén con HBY de portadores a btrawvés
de la via percutdnea, de mujeres embarazadas portadoras a
sUs neonatos, de personal relacionado con la atencidn de
la salud como dentistas a sus pacientes y de pacientes
infectados en forma persistente a sus contactos sexuales.
Los portadores de HBsAg con anti~HBe en SU BUSENO pareaecen
transmitir la infeccién por estas wvias con mucha menar
frecuencia. Estas correlaciones no son absolutas Y se ha
demostrado que algunas muestras de Bangreé que  contiene
HBsAg v anti~HBe también contienen HBY infeccioso, si bien
con un titulo mucho menor que la BANYrE gque contiene
HBedg. Asi, si bien estos marcadores virales permi ten
diferenciar claramente a pacientes infectados que
transmiten facilmente la infeccidén de agquellos que es
improbable que infecten a otros, por lo menos a través ode
ciertas vias de transmision, dado que las correlaciones no
son absolutas, no puede predecirse con carteza el

resul tado del contacto con pacientes infectados en casos
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individuales a partir del conocimiento de estos marcadores

virales.,

3.6.5 Manejo de la Hepatitis B.

2.6.5.1 Hepatitis B Aguda. Ninguna medida terapéutica
ha demostrado tener un efecto beneficioso sobre la
enfermedad hepatica después del comienzo de una hepatitis
viral aguda. Se ha discutido mucho el beneficio del
repeso absoluto y el dafo del ejercicio y muchas de las
opiniones acerca de la actividad fisica se han basado en
obsaervaciones no controladas. Se ha dicho gue las
recaidas vy decesos pueden aumentar con un ejercicio
extenuante o incluso una deambulacidn temprana. Sin
embargo, diversos estudios controlados no han confirmado
un efectoe deletérec del ejercicio. Muchos de estos
estudios han involucrado a pacientes adultos Jjovenes por
otra parte sanos con una enfermedad relativamente leve.
En estas circunstancias, es probable que una deambulacién
temprana o incluso un ejercicio suave no sean lesivos. En
pacientes mas viejos vy en los que padecen una enfermedad
mas severa, la deambulacidn debe ser mas gradual vy debe
estar determinada por al severidad de la enfermedad y por
la fuerza y sensacion de bienestar del paciente. 81 las
evidencias sugieren que la mejoria de la hepatopatia puede

haber sido detenida o revertida por una actividad fisica



an aumento, puede reducirse el nivel de actividad para
determinar si esto parece tener un efecto beneficioso.
Dado que un reposo absoluto prolongado pusde ser deletérea
para la condicién global del paciente, debe evitarse a

menos que sea necesario por motivos médicos de peso.

Ninguna alteracién dictérica especifica parece afectar el
resultado de una hepatitis viral aguda, con excepcidn de
la insuficiencia hepatica en cuyo caso puede estar
indicada la restriccién de proteinas y/o sal. La eleccion
de los alimentos debe estar indicada por la aceptabilidad,
por la tolerancia de cada paciente y por el intento de
mantener el mejor estado nutricional posible. No se  ha
demostrado gue un alto contenido de hidratos de carbono o
proteinas u otros agregados especiales a la dieta tengan

algun beneficio.

3.6.5.2 Hepatitis B eréRiea. La progresion de la
hepatitis crénica activa ha sido alterada en farma
favorable con la administraciéon de corticoides Y oalgunas
veces azatioprina en estudios controlados. La funcidén
hepatica retorna a un nivel casi normal Y OPArECE
prevenirse la cirrosis en algunos pacientes con estos
farmacos. Las mujeres tratadas en un estadio temprano de
la enfermedad parecen responder mejor. 8in embargo,

estudios recientes indican que los pacientes con HCA



positivos para HBsAg responden significativamente menos a
menudo gue pacientes negativos para HBsAg vy los pacientes
pPositivos para HBsAg con HBeAyg pueden ser particularmente
no respondedores ., Ademas, el tratamiento con corticoides
por lo regular parece aumentar la replicacidn del MBY, con
aumentos de los titulos de HBsAg, HBeAg y particulas de
Dane, o inducir la aparicidn de los Gltimos marcadores en
portadores sine los, Este efecto revierte con la gradual
desaparicion de la infeccidén en meses o afos observada en
muchos portadores . Se ha aconsejado dque los corticoides
se usen s0lo en pacientes con HCA que tiene sintomas, son
negativos para HBEsAg vy tienen severas lesiones
histoldgicas en biopsias hepaticas y no en pacientes
positivos para HBsAg. Queda por determinar si la HCA gue
parece seguir a una hepatitis no-A4, no~B8 responde a
tratamiento con corticoides. Cuando esta indicada por una
HCA, la prednisona con dosis de 15 a I0 mg/dia debe
continuarse durante por lo menos 2 a 3 afios. 81 sea
producen efectos colaterales molestos, la dosis debe
reducirse al minimo necesario para mantener las pruébas de

funcion hepatica casi normales,

e ha dado factor de transferencia a pacientes con HCA,
con pocas evidencias de un efecto sobre el curso de 1a

infeccidn o enfermedad hepatica.
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g8 ha demostrado gue dos agentes antivirales, inteferon
de leucocitos humanos (a) (ILM) y arabindsido de adenina
(ara A), inhiben regularmente la produccion de particulas
de Dane en pacientes infectados en forma persistente
(positivos para HBsAg durante mas de un ano) ocon

hepatitis crénica.

Se han observado tres tipos de respuesta en estudios no
controlados., En una fraccion de los pacientes, todos 1os
marcadores de infeccion en suero (HBsAg, HBeag, DNA
polimerasa viral y HBY infeccioso) e higado (MBcag v
HBsAg) caen por debajo del nivel de deteccioén durante el
tratamiento vy permanecen asi en forma indefinida despuas
de suspendido el tratamiento (respuesta de tipo I). En
otros pacientes, el HBeAg, DNA polimerasa viral y HBY
aparentemente infeccioso y HBcAg desparecen del suero e
higado respectivamente durante el tratamiento VoORETMANSCEN
ausentes en forma permanente después de suspendido el
tratamiento, si bien persiste el HBsAg en suero e higado
(respuesta de tipo II1). En otfos pacientes, los niveles
de DNA polimerasa wviral son parcialmente suprimidos
durante el tratamienteo vy retornan a los niveles
pretratamiento cuandoe se suspende el tratamiento
(respuesta de tipo IT11). Las respuestas de tipos I y 11
parecen occurrir mas frecusntemente en mujeres que en

hombres, en pacientes con bajos niveles de DNA polimerasa



viral gue en aguellos con niveles altos, an pacientes con
HCA mas que en los que tienen HCP y cuando se administran
ambos agentes antivirales mas que uno so0lo. Las
respuestas de tipos I v II pero no de tipo I[II se asocian
con mejoria de la funcidn e histologia hepaticas. ambos
agentes antivirales disminuyen los recuentos de leucocitos
y plagquetas y el ILM causa fatiga, malestar general v,
rara vez, alopecia; estos efectos revierten en forma
inmediata cuando se suspende el tratamiento. Ademas, @l
area A& lleva a toxicidad neurolégica incluyendo agitacian,
confusidn mental, alucinaciones vy convulsiones en raros
casos; después de un tratamiento prolongado es comun dolor
en las extremidades inferiores, probablemente debido a
duna neurcopatia periférica, que algunas veces persiste
durante semanas o0 meses luego de suspendido el
tratamiento. Son necesarios mas estudios, incluyendo
@studios controlados, para establecer la extension 0%
frecuencia de los efectos beneficiosos de estos agentes
antivirales sobre la infeccidn persistente con HBY y sobre
la hepatopatia asociada y para determinar si los
resultados pueden mejorarse vy reunirse los efectos
colaterales por medio del ajuste de las dosis v/io el uso
de otros agentes antivirales. 81 bien estos estudios
experimentales son alentadores, hasta disponer de mas
datos concluyentes y debido a la toxicidad no se justifica

el uso de estos agentes antivirales en el tratamiento de



infecciones persistentes con HBY en la actualidad, excepto
en el contexto de investigaciones disefiadas DA ra
establecer su eficacia y toxicidad. Los estudios sobre
los efectos de agentes antivirales en la hepatitis B aguda
han sido demasiado limitados como para permitirnos sacar

conclusiones y aun no se ha demostrado ninguna eficacia.

En el manejo de portadores de HBsAg a menudo es atil gue
el paciente conozca el curso de ciertos marcadores
seragicos, Como se comenta en la seccidn sobre las vias
de transmisién, la presencia de HBefg sérico indica un
alto nivel de contagiosidad para los contactos y la
ausencia de HBefAg y presencia de anti~HBe indican ura baja
contagiosidad. En portadores positivos para HBefg esta
prueba podria hacerse con intervalos anuales péra gque el
paciente esté al tanto de la seroconversidén (la cual
ocurre en aproximadamente de un 15% de los portadores
positivos para HBeAgy por afio) v el cambio acompanante e
la contagiosidad. Asimismo, pruebas periédicas (cada 1 a
2 anos) para HBsAg permitirian detectar la resolucldérn
completa de la infeccidon (lo cual ocurre en un 1 a 2% de
portadores por afio) con pérdida de la contagiosidad v el

riesgo de hepatopatia asociada con HBV.

El alto riesgo de CHC en ciertos portadores de HBsAg (de

hasta un 3% por afo en portadores varones chinos de mas de
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tent.es

S50 afos y mas del 12% por ano en agquaellos con cirrosis es
un problema serio para estos individuos. Diversos
estudios recientes han demostrado que cuando la
a~-fetoproteina (AFP) sérica seguida en forma seriada en
portadores de HBsAg aumenta en forma significativa par
encima de la propia linea de base del paciente (p.ej., por
encima de 100 ug/ml), a menudo puede detectarse CHC felell
medio de centellografia o ecografia hepaticas en un
gstadio en el cual el tumor puede curarse caon una
reseccidn quirdrgica. Esto suglere gue deben efectuarse
determinaciones seriadas regulares de AFP sérica a muchos
portadores de HBsAg, s1 blen son necesarios estudios
prospectivos mas extensos para definir mejor la
sensibilidad, especificidad y valor predictivo de la
pruaba para AFP y establecer mejor sus indicaciones. 21
intervalo entre la infeccidén y la formacién de un CHC por
lo comin es de afos y el riesgo aumenta en proporcidén con
la duracidén de la infeccidén. Asi, en individuos afectados
en la primera o segunda infancia, podrian efectuarse
pruebas para AFP vy ecografia con intervalos de 6 meses a
partir de los 35 a 40 abos de edad. Se aconseja efectuar
pruebas para AFP y examenes ultrasdnicos regulares a todos

los portadores de HBs@g con cirrosis.

F.6.6. Prevencidén de la infeccidén con HBV. S han usado

en forma exitosa diversas medidas para prevenir 1la



diseminacion del HBV. Estas incluyen las aplicacién de
medidas de control ambiental para contener el virus Y
prevenir la exposicidon y el uso de inmunizacién pasiva vy
activa para volver resistentes a la infeccién a individuos
o grupes. El desarrcollo de medidas de control exitosas ha
dependido en gran parte de la mayor comprensién de 1a
spidemiologia y bioclogia del virus v de la disponibilidad
de pruebas serolégicas para identificar a sujetos

infectados e inmunes.

S.6.6.1  Inmunizacidn.

Inmunizacién pasiva preexposicion. Se ha demostrado que
la inmunizacion pasiva con preparados de globulina sérica
hiperinmune (HBIG) gue son positivos para anti~HBs con
diluciones que se aproximan o excedenrn 1:100.000 Do
pruebas sensibles como prueba para fitohemaglutinina {(PHA)
0 RIA y preparados estandares con globulina sérica inmune
(I8G)_ que desde 1970 han sido regularmente positivos Dara
anti~HBs con diluciones de 1:16 a 1:1.000 por medio de
estas prusbas protege contra infeccidén yv/o enfermedad elels
HBY en ciertas circunstancias. En la década de 1970 se
demostrd que la profilaxis preexposicién con HBIG
proporcionaba proteccidén a pacientes en hemodidlisis,
personal e unidades e hemaodialisis % NnNinos

institucionalizados. Diversos estudios no pudieron
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demostrar una diferencia de la incidencia de hepatitis o
HBsAg en el suero de pacientes tratados con 1SG
conteniendo titules mediables de anti~HBs o con HIBG en
estos contextos, lo cual sugirié que la HBIG no era
suparior a la I8G conteniendo anti-HBs comao profilaxis
preexposicion. En algunos estudicos, parecio haber una
mayor frecuencia de respuesta primaria de anticuerpos en
el grupo tratado con ISG que en aquel tratado con MHBIG.
Estos resultados sugieren que la ISG podria ser superior a
la HBIG para producir inmunidad pasiva-activa. De ser
asi, la I8G podria ser mas efectiva para praporcionar
proteccidén a largo plazo a personas con alto riesgo  de

infeccidn.

Con la disponibilidad de una vacuna efectiva, parece haber
poca o ninguna indicacidén para inmunizacién pasiva
preexposicion, excepto en individuos gue no responden a la
vacuna o aguellos con trastornos que impiden una respuesta
(p. ej., agammaglobulinemia), en guienes el riesgo de
exposicion continua siendo alto a pesar de todas las
medidas de control ambiental disefiadas para prevenir la
infecocidn. En estos raros casos, no estd indicada HBIG v

podria usarse ISG estdndar con dosis de 5 a 10 ml por via

Inmunizacidn preexposicidén con vacuna para hepatitis B.
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La vacuna derivada de plasmas (Hepatavax-B8: Merck, Sharpe
and Dohme, liberada al mercado en los Estados Unidos en
noviembre de 1981) consiste en particulas de HBsAy
altamente purificadas de plasma de portadores de HBsGg @
inactivadas por tratamiento con papsina con un pH o de 2.
urea 2 M y Tformalina 1:4.000, condiciones que se ha
demostrado que inactivan al virus de hepatitis TR S B T T &
y virus de inmunodeficiencia humana (HIV) v que deberian
inactivar a casi todos los virus conocidos, excepto quizas
a los agentes de la encefalopatia espongiforme como 10s
agentes kuru o de Creutzfeldt~Jacob. Urna wvacuna
recomginante consistente en particulas de HBsAg expresadas
en células de levaduras y altamente purificadas
(Recombivas HB: Merck, Sharp and Dohme) fue liberada al
mercado en los Estados Unidos en julio de 1986. Se
aconseja que los adultes inmunolégicamente normales
reciban 1 ml (20 ug de Heptavax-8 vy 10 Uy de
Recombivax~HB) y los nifos de menos de 10 afios reciban 0.5
ml por wvia intramuscular en los meses 0.1 y &. Lass
respuestas de anti-HBs con estas dosis en estudios
experimentales fueron buenas. Mas del 90% de los
pacientes en todos los grupos etarios por dabajo de los &0
anos, incluyendo lactantes, tuvieron altos titulos de
anticuerpos después de la tercera dosis. Entre un 80 vy
20% de aguellos de mas de 60 afos tuvieron respuestas de

anti~HBs La edad es un factor importante que influye en



la respuesta a la vacuna, vy las wvacunados mas Jjovenas,
incluyendo a neonatos, tienen las tasas mas altas de
s@roconversion en estudios experimentales. Una mavor
edad, obesidad, tabaguismo importante vy alteraciéon
inmunoléogica se han asoclado con respuestas mas bajas e
anti~HBs. Se han informado tasas de seroconversion
significativamente mas bajas (p. €j., 50 a 75%) en algunos
programas de vacunacién de adultos sanos. Seran
necesarias mas investigaciones para determinar si estos
representa el uso de lotes de vacunas con una baja
potencia debido a almacenamiento inadecuado o a otros
factores. Si bien los titulos de anti~HBs caen con el
tiempo despuds de la vacunacidn, un 85% de homosexuales
varones gque respondieron a tres dosis de vacuna tuvieron
anti~HBs detectables 5 anos después de la vacunacion.
Cuanto mas alto es el titulo de anti-HBs después de la
vacunacion, mas tiempo persisten los anti-HBs. Queda por
determinar si los vacunados van a requerir dosis de
refuerzo v con qué intervalos de tiempo. Los individuos
con alteracidn inmunoldgica como los sometidos a
hemodidlisis o aquellos con un transplante de érgano
responden menos y se aconseja una dosis mas alta (2 ml) de

Vacuna .

La administracion simultanea de IS6 con altos titulos de

anti-HBs no altera la respuesta de anti~MBs a la vacuna.
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La administracion de la vacuna a portadores de MB=Ag no
da come resultados efectos adversos reconocibles di
alteracion del curso de la infeccidan. La administracian
a individuos con anti~HBs séricos provoca un aumento de
suU titulo de anticuerpos Y ningun efecto adverso
reconocible.  Si bien ningun efecto adverso especlial se ha
asocliado con la vacunacién de individuos con HBsag o
anti~HBs en suero, esta vacunacidén no tiene ningun valor vy

no estd indicada.

Después de la administracidén a mas de 19.000 individuos en
estudios clinicos y a muchos mas con propésitos de
atencion médica, los Unicos efectos colaterales conocidas
de la Heptavax~B8 han sido un moderado dolor en el sitio cles
la inyeccion en aproximadamente un 12%, hipertermia leve

en menos del 2% y otros sintomas constitucionales leves

En estudios controlados con placebo, no se hallaron
diferencias en cuanto a estos efectos colaterales entre
receptores de vacuna y placebo. Los efectos colaterales

son Recombivax-HB han sido similares.

FPor el momente no hay evidencias de gue  havan ocurrido
afectos colaterales mas serios en respuastas a 1las vacunas

actuales par HVYB. 81 bien se han observado unos ROCOs

casos de sindrome de Guillain-Barré u otros trastornos



naurologicos después de vacunacion con Heptavax ~B, no hay
svidencias de que la incidencia sea mayor due la de la
enfermedad esporadica en la poblacidén general. £
estudios controlados en homosexuales varones, la
incidencia de SIDA fue igual en grupos que recibieron
vacuna o placebo. No se han informado casos de hepatitis
no-A,  no~-B después de la administracidn de Heptavax-8.
Pueden esperarse reacciones de hipersensibilidad a
Recombivax~HB en algunas personas alérgicas a antigenos de
levaduras vy no se aconseja esta vacuna para estos

individuos.

En cuatro estudios prospectivos doble ciego controlados
can placebo con Heptavax-B efectuados en homosexuales
varones, personal de unidades de hemodialisis y personal
de hospital, se demostrd una proteccién de mas del 90%.
Casl todos los vacunados que posteriormente se infectaron
con HBY estuvieron en la pequefa fraccidn de vacunados que
no moestraron seroconversion. Se ha demostrado gue la
Recombivax-=HB reduce en forma significativa la tasa de
infeccidn perinatal en nifnos de madres positivas para
MEBsAg . Ern o raesumen, la Heptavax-B v Recombivax-—HB parecen
ser vacunas efectivas y seguras para prevenir infeccion
con HVB vy debe vacunarse a los individuos susceptibles con

un alto riesgo de infeccidn con HBEV.



Los individuos con alto riesgo de exposicion incluyen a
algunos trabajadores de la salud (en particular a aguellos
con frecuente contacto con sangre o suero como técnicos de
laboratorio, extraccionistas de sangre, personal de
unidades de hemodialisis y laboratorios de hemodinamia,
cirujanos dentales y otros cirujanos, personal de salas de
guardia vy unidades de teraplia intensiva en contacto con
pacientes), hombres homosexualmente activos y otros con
contactos sexuales diferentes y frecuentes, personas e
usan drogas ilicitas por via parenteral, pacientes en
hemodialisis, receptores regulares de ciertos productos de
la sangre como factores VIII o IX, pacientes y personal de
ciertas institucionss para retrasados mentales y personas
encarceladas en algunas prisiones y familiares y contactos
sexuales de portadores. 81 bien en general estos grupos
tienen mayor riesgo de infeccidn con HBVY gue otros en la
poblacian, deben considerarse las circunstancias
individuales en la evaluaclién de la necesidad de
vacunacidn, ya que no todos los miembros de estos grupos
tienen igual riesgo. For ejemplo, el riesgo de infeccion
con HBY de categorias particulares de trabajadores de la
salud en hospitales puede ser bastante diferente en
distintos hospitales porgue la prevalencia de infeccion
activa con HBV en diferentes poblaciones de pacientes

varia ampliamante.
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Antes de la vacunacion, debe analizarse el suero de los
individuos de grupos con alto riesgo en busca de anti-HBs
0 anti~HBc (los marcadores que s mas praobable gue
detecten una infeccidn pasada) para evitar la vacunacién
innecesaria de los gque ya son inmunes. Los anti-~HBe
séricos también pueden ser positivos en portadores de
HBsAg, &n gquienes 1a vacunaclon puede no ser benaficiosa.
Algunos han aconsejadoe pruebas para anti-~HBc en
preferencia a pruebas para anti-HBs porgue los anti-MHBo
pueden ser indicadores mas especificos de infeccidn pasada
con HBY vy parecen correlacionarse con titulos altos de
anti-HBs y porgque algunos pacientes con bajos titulos de
anti~HBs que pueden o no ser inespecificos parecen
continuar siendo susceptibles a infeccidn con HBV.
Después de la vacunacién de individuos seronegativos,
deben hacerse pruebas para anti~HBs para determinar si se
ha producido la seroconversidén. Es importante gue los
individuos sepan cuando no se han seroconvertido después

de la vacunacldn, porgue continUan siendo susceptibles a

infeccidén con HBY y deben recibir para futuras
egxposiclionaes a HBWV. Esta dinmunizacidn pasiva s

innecesaria en caso de exposicién a HBY de aquellos que se

han seroconvertido exitosamente después de la vacunacidn.

Se ha demostrado gue la revacunaclon (con €l mismo esgquemna

de tres dosis) de individuos gque no tienen una respuesta
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detectable de anti-HBs después de recibir la tercera dosis
de la primera inmunizacion lleva a una respuesta de
anti~HBs en mas del 50%, pero los titulos tienden a ser
mas bajos y menos persistentes que en 10s gue  responden a
la primera serie de wvacunas. Diversos estudios han
demostrado gue dosis de 2 a 5 ug por via intradérmica
pueden dar tasas de sercconversion similares a las
logradas con dosis de 20 a 40 ug de la misma vacuna por
via intramuscular. Son necesarios estudios mas amplios
para confirmar la efectividad de la administraciéon

intradérmica antes de poder usarla en forma genaral .

S.6.6.1.1. Inmunizacidn posexposicion. Krugman y Gilles
an 1973 demostraron que preparados de inmunoglobulina
s@rica con altos titulos de anti~HB8s, administrados 4
horas después de la inoculacién experimental de nifios con
dosis relativamente altas de HBY infeccioso, redujeron 1a
incidencia de infeccidén (si bien no la eliminaron) en
comparacién con la de los controles tratados con placebo.
La ISG con bajos titulos de anti~HBs parecidé proporcionar

un nivel de proteccidén significativo pero menor.

Desde entonces en muchos estudios controlados prospectivos
de profilaxis posexposicidn en adultos se ha comparado a
la HBIG con la I5G en lugar de placebo. Se ha demostrado

una  proteccidn significativa con HMBIG en estudios mas
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amplics de personal hospitalarios con exposicion a SANYE
can HBsAg (por pinchazos con agujas o exposicién de
mucasas) y en conyuges de pacientes con hepatitis B
serica. No se demostrd una diferencia significativa de la
proteccion con HBIG o ISG en un segundo estudio similar de
pinchazos con agujas. Sin embargo, la tasa de infeccion
con HBY en ambos grupos tratados con ISG y HBIG fue menor
aque lo previsto para pacientes no tratados en este
estudio. La diferencia de los resultados en estas
investigaciones parece deberse a una diferencia de la 186G
empleada . La ISG usada en los dos primeros estudios no
contenia anti~-HBs detectables, mientras que la utilizada
en el Jdltimo estudio contenia un titulo significativo de
anti~HBs. Estos estudios sugieren que la HBIG proporciona
proteccion cuando se administra después de exposicién a
HEBY . También parece gue la I8G6 conteniendo cantidades
significativas de anti-HBs puede proporcionar una
proteccién similar, a diferencia de la ISG sin anti-HBs

que s claramente inferior a la HBIG.

No se ha definido bien el momento 6ptimo para la
administracién de las dosis de HBIG necesarias para la
profilaxis posexposiciéon mas efectiva. En muchos
estudios clinicos, se& usaron dos dosis con un intervalo de
un mes. Por este motivo, el Public Health Service

Advisory Committee on Inmunization Practices en la
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actualidad aconseja este esquema de dos dosis. S1in
embargo, no esta claro gue mas de una dosis ofrezca May o
proteccion gue una sola dosis. En algunos estudios gue
demostraron claramente proteccidn, se usa una sola dosis
Y, en algunos estudios con dos dosis, no se demostré
proteccidén con HBIG en comparacion con ISG. En un
estudio, una sola dosis de HBIG se compard directamente
con la mitad de la misma dosis administrada en el momento
de la exposicion y repetida después de un mes: no hubo una
diferencia estadisticamente significativa en a tasa de
infeccion posterior. Asl, una sola dosis administrada en
el momento de la exposicidén parece proporcionar una
proteccion significativa ¥ no se ha demostrado claramente
ague el agregado de una segunda dosis aumente el efecto

beneficioso.

Hay escasa informacién en cuanto al efecto del intervalo
después de la exposicidn cuando se administra por primera
vaz HBIG sobre su efecto protector. Dado que la HBIG =ze
administrd en los 7 dias siguientes a la exposicidn en
algunos estudios que demostraron proteccion, E1 Public
Health Service aAdvisory Committee on Irnmunization
Practices ha aconsejado la administracidén de la primera
dosis de HBIG dentro de este lapso. Sin embarga, un
hallazgo inesperado en un estudio fue una aparente

proteccidon incluso cuando la HBIG se administré varias
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semanas después del tiempo de exposicidn postulado. Par
otra parte, hay evidencias de qgue cuando la MBIG o ISE se
administra en las 48 horas siguientes as un pinchazo con
aguja es mas efectiva que cuando se administra 3 a 7 dias
despuas de la exposicidn. Asi, una rapida administracion
de HBIG después de exposicidén a HBY parece ser importante
para una proteccidn maxima.

La dosis de HBIG necesaria para un tratamiento
posexposicion efectivo no se conoce en forma precisa,
pero en dos estudios controlados se demostré que una dosis

de 0.07 ml/kg proteglid a adultos.

No hay evidencia en los estudios hasta el momento que
sugieran que la 186G o HBIG pueden transmitir infeccidn
con HBY o aumentar la tasa con la cual posteriores

infecciones primarias devienen persistentes.

J.6.6.1.2 Inmunizacidn posexposicidén de nifos vy adultos.
Una indicacidn mayor de HBIG es después de una sola
exposicion aguda directa a HBY, como ocurre en caso de
pinchazo accidental con una aguja, contacto de una mucosa
0 s0lucién de continuidad cutanea con sangre u otros
liguidos corporales que se sabe que contienen HBsag o
relaciones sexuales o intercambio oral de saliva con una
persona que se sabe que es positiva para HBsAg. 81 no se

dispone de HBIG, debe usarse ISG con anti~HBs detectables
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siguient.es

después de una exposicidn de este tipo. Los pacientes qgue
se sabe que tienen anti~HBs o anti~HBc en suero son
resistentes a la infeccidén v no requieren profilaxis
despudés de exposicidn. Asimismo, los sujetos positivos
para HBsAg no se benefician. Debido al aparente beneficio
de la administracidn, no se aconseja una demora para
gfectuar las pruebas para anti-HBs en un individuo
expuesto y debe administrarse rapidamente ISG después de
una exposicion apropiada a HBY. Si mas tarde las pruebas
revelan que el individuo expuesto era susceptible a HBY
(s decir, negativo para anti~HBs), puede considerarse 1a
administracion de HBIG, si bien es probable que ofrezca
escasos beneficios adicionales si la ISG administrada,
originalmente contenia titulos moderados de anti-HBs.
Asimismo, no se aconseja demorar la inmunizacion pasiva
después de una exposicidon significativa a un paciente con
evidencias de hepatitis aguda o0 crénica de tipo
desconocido para intentar identificar un agente viral por
medio de pruebas serolégicas. Nuevamaente, debe darse
rapidamente 185G al individuo expuesto. Este tratamiento
debe proporcionar proteccidn contra HBY asi como HAV. a1
58 espera una exposicion continua a largo plazo a HBY,
dabe comenzarse inmunizacidn activa con vacuna ademas de

la administracidn de 186G o HBIG.

3.6.6.1.3 Inmunizacidn posexposicidn de neonatos. n
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contexto importante para inmunizacion POSEXPOSICLION es
adquel de neonatos de madres positivas para HBsag. Por lo
comdn estos nifios estan infectados, en espscial cuando las
madres son positivas para HBCAg v un 90% o mas de los
nifes infectados parece convertirse en portador cronico.
Diversos estudios han demostrado gque  la rapida
administracion de altas dosis de HBIG después del
nacimiento a nifios de madres portadoras positivas para
HBeAg reduce la tasa de infeccidn en un 70 a 80%. Cuando
se@ administran dosis bajas y la administracién de la
primera dosis se demora mas de 48 horas, se observa poca o
ninguna proteccidn. Una fraccidn significativa de nifos
protegidos con HBIG en el periodo neonatal se infecta mas
tarde cuando desaparecen los anticusrpos pasivos. Se ha
demostrado que el uso de vacuna sola poco despues del
nacimiento proporciona un nivel de proteccién similar.
Casi un 100% de los neonatos tiene respuestas de anti-HBs

a la vacuna.

Cuando se usG HBIG y vacuna juntas en el periodo
neonatal, se logrd una proteccion del 94%. La mitad de
los pocos nifios que se convirtieron en portadores cronicos
en ese estudio tenia titulos moderados de HBsag en sangre
del cordon, sugiriendo una infeccidn intrauterina, una
condicion que no es probable que revierta con inmunizacian

después del nacimiento. En la actualidad se aconseja la
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administracidn de 0.5 ml de HBIG por via intramuscular a
los nifios en la sala de partos cuando la madre es positiva
para HBsAg y la administracidon de 0.5 ml de Heptavax-B8 o
Recombivax~HB por via intramuscular en el mismo momento o
en la semana sigulente al nacimiento. lLa segunda vy
tercera dosis de vacuna deben darse al mes y a los & meses
respectivamente. 8i bien el riesgo de infeccién es mayvor
cuando la madre es positiva para HBeAg, los ni:;os de
madres portadoras positivas para anti~HBe tienen cierto
riesgo y deben ser manejados en la misma forma. Todas las
mujeres embarazadas de grupos con alta prevalencia de
infeccidn con HBY (p.ej., las nacidas en Asia u otras
areas geograficas con alta prevalencia) deben ser
estudiadas para HBsAg de modo gue los neonatos de madres

positivas puedan ser apropiliadamente inmunizados al nacer.

I.6.6.1.4. Medidas de control ambiental y otras medidas
de control. Entre los enfogues mas importantes vy
efectivos para el control de HBY estd el uso de barreras
ambientales e higiene personal, lo cual previene en forma
efectiva la transmisidn del virus. Como se describe en la
seccion sobre epidemiologla, las principales formas de
transmisidn que deben interrumpirse en los Estados Unidos
parecen ser: 1) inoculacidn percutanea directa de sangre o
suero infeccliosos (p.ej., por administracion de BANGre O

hemoderivados contaminados, tatuaje, perforaciéon de las
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orejeas, acupuntura, abuso de drogas, pinchazoas
accidentales con agujas); 2) contaminacidn de mucosas por
sangre o suero infecciosos (p.ej., boca a boca, plpetso,
aerosolizacidn ocular o transferencia de las manos a los
0jos 0 boca) o por otras secreciones infecciosas (p. ©@Jj.,
por actividad sexual u otras actividades que involucran al
seman o saliva) ;3 vy 3) transferencia de material
infeccioso a través de vectores o fomites a solucicnes de
continuidad cutaneas o mucosas (p. ej., por objetos
contaminados como cepillos de dientes, Jjuguetes,
mamaderas, tazas o vasos, guantes de goma, afeltadoras,
toallas o equipo hospitalario). Las heces vy orina no son
fuentes importantes de HBY en ausencia de hemorragla
digestiva. La capacidad para identificar apacientes
infectados e individuos susceptibles por medio de pruebas
serologicas permite la aplicacidn de medidas de contencion
en slituaciones en las cuales se reconoce el riesgo de
transmision. La educacién de sujetos positivos para HBsAg
y sus contactos y de poblaciones con alto riesgo como
personal relacionado con la atencidon de la salud en cuanto
a fuentes comunes de HBY, vias de transmisién vy métodos de
prevenclidn de la transmisidn es esencial para la
prevencion mas efectiva de infecciones a través de medidas
de control ambientales vy de la higiene personal. lL.a
vigilancia de enfermedades y el consistente informe de

casos también son importantes para permitir el



reconocimiento e camnios e las tendencias
epidenioldgicas de modo que las medidas de control en la

comunidad pueden aplicarse en forma racional .

S han aconsejado diversos métodos para la desinfeccion o
esterilizacidén de material contaminado. El calor es el
tratamiento de eleccidén de materiales gue toleran las
condiciones requeridas. A ebullicidn en gua (100°C
durante 10 minutos), autoclave a 121°C y 15 psi durante 15
minutos o calor seco (160°C) durante 2 horas axeedan  las
condiciones que se sabe que inactivan al HBV, Métodos
alternativos gque se presume que son efectivos porgue se ha
demostrado gue destruyen la antigenicida del HBsAg o son
letales para endosporas bacterianas (81 bien no se ha
demostrado que inactiven al HBY) incluyen soluciones de
hipoclorito de sodio, 0.5 a 1% (5.000 a3 10.000 ppm de
cloro) durante 32 minutos, formalina acuosa al 4 0%
(formaldehido acuose al 16%) durante 12 horas o
esterilizacion gaseosa con Oxido de etileno. Detergentes
muy activos como el sulfato de dodecil s6dico (8Ds al 1%),
gque alteran totalmente a las particulas de Dane y son
letales para muchos virus, indudablemente son letales para
HBY. También es immportante la total limpieza mecanica de
superficies para eliminar material acdherente que podria

interferir con la desinfeccidn gquimica.


dodec.il

El Commitee on Viral Hepatitis, Division of Medical
Sciences, National Academy of Sciences, National Research
Council y Public Health Service Advisory Committee on
Immunization Practices han hecho recomendaciones para

minimizar la transmisidn en contextos especificos.

Contactos intimos. Los convuges vy otros contactos
intimos de pacientes positivos para HBSAg con infeccion
aguda o persistente parecen tener un mayor riesgo de
infeccidn. Todos los miembros de la familia deben ser
informados acerca de las fuentes de HBY, vias de
transmision y métodos de higiene persconal para prevenir la
diseminacidn de la infeccian. Debe enfatizarse la
necesidad de un frecuente lavado de las manos, 1a
eliminacidn o descontaminacidén apropiadas de objetos
contaminados con sangre, orina, heces, saliva, esputo,
secreciones nasales, etc. de pacientes infectados. L&
importancia de no compartir cepillos de dientes,
termometros, afeitadoras, utensilios para comer toallas,
esponja, alimentos del mismo plate u otros items
personales y el riesgo del contacto directo con sangre,
saliva, semen y otros liguidos corporales del paciente
positive para HBsAg. lLos contactos cercanos (p. ej.,
sexuales), incluyendo a todos los nifos, gue son

negativos para anti-HBs deben recibir vacuna para HBV.



$:6:6.1.5 Areas hospitalarias de atencién general de
pacientes . 0 es necesario aislar o confinar a pacientes
positivos para HBsAg infectados en forma aguda o
persistente con HBV. Sin embargo, la sangre y otros
ligquidos corporales que es probable que sean infecclosos
asi como el instrumental, ropas de cama y otros objetos
contaminados con material potencialmente infecciosa aeben
manipularse de forma tal de prevenir la transmision vy
descontaminarse en la forma apropiada. El personal debe
usar guantes cuando extrae sangre a pacientes positivos
para HBsAg o cuando manipula objetos potencialmentes
contaminados. Deben usarse otras vestimentas protectoras
como  camisolines, bargijos y gaffas para procedimientos
aque podrian dar como resultado la aerosolizacidén de
material potencialmente infeccioso. Se usen o no guantes,
debe hacerse un cuidadoso lavado de las manos después de
cualaguier contacto con pacientes positivos para HBsAg U
cbjetos contaminados antes del contacto con otros
pacientes. Los pacientes positivos para HBsAg v negativos
para HBsAg no deben compartir objetos personales.
Elementos como tornigquetes, manguitos para preastan
arterial, lapices demograficos, antisépticos, lociones
para el cuidado de la piel, etc. no deben usarse en
pacientes positivos para HBsfg a menos gue se
descontaminen primero. Las muestras potencialmente

infecciosas como sangre de pacientes positivos para HBsAg
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deben rotularse apropiadamente para alertar a quienes las
manipulan en cuanto a su naturaleza infecciosa. Las ropas
de cama, toallas v superficies ambientales en las
habitaciones de los pacientes, comoe la superficie de la
mesa para comer, deben descontaminarse antes de ser usadas
por pacientes negativos para HBsAg. Cualguier derrame de
sanare u otro material potencialmente infeccioso debe
limpiarse de inmediato de forma tal que se contenga e
inactive al wvirus. El personal del hospital u otras
personas susceptibles (p. ej., negativas para anti-HBs)
deben recibir HBIG sdlo después de un episodio reconocido
de exposicldn mucosa o percutanea directa, como se ha
descrito. Las medidas preventivas mencionadas debern
suspenderse sélo después que los pacientes devienen
negativos para HBsAg, cuando pueden considerarse no
infeccioso. Deben usarse los mismos enfoques generales
con agquellos pacientes positivos para HBsAg en cualguier

tipo de institucidn.

2.6.7.1.6 Arsas de cuildado de pacientes especiales con
alto riesgo en el hospital. Las areas de cuidado de
pacientes especiales donde el riesgo de infeccién con HBY
@s alto para pacientes y personal, como unidades de
hemodialisis, pueden regquerir otros procedimientos ademas
de los ya delineados para areas de atencion generala de

pacientes para controlar la diseminacién de la infeccidén.
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Debe vacunarse al personal asignado a estas areas asi como
a aquel asignado al cuidado de pacientes positivos para
HBsAg en cualgquier Area hospitalaria, incluse si es
positivo para anti-HBs en virtud de una infeccidn pasada o
positivo para HBsAg y no tiene riesgo de infeccién con
HBY . La educacidn de pacientes y personal acerca de
fuentes de HBY, wvias de transmisidén yv métodos de
prevencion de la diseminacién es particularmente
importante en unidades hospitalarias con alto LESG. =)
separacion geografica de pacientes positivos para MBsag v
negativos para HBsAg ha sido bastante exitosa Para
aprevenir la diseminacion de HBY al personal y pacientes
susceptibles en munchas unidades de hemodidlisis. Pueca
ser necesario el uso de salas generales y salas de
didlisis separadas, equipos de hemodialisis separados v
ctros equipos separados, descontaminacion apropiada  de
elementos no descartables del equipo, uso de aquipo o
material descartable cuando sea posible, disponibilidad de
personal de enfermeria separado para pacientes negativos o
positivos para HBsAg vy vacunacioén de pacientes
susceptibles con alto riesgo de infeccidn para eliminar 1a
posibilidad de diseminacién en ciertas areas con alto

LSO .

Procesamiento de laboratoric de material
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infeccioso. Los laboratorios de patologila, hematologia,
guimica vy serologla clinicas vy los laboratorios de
investigaciaon gue manipulan material infeccioso deben
emplear procedimientos gue reduzcan el riesgo de infeccion
con HMBY del personal . Debe prohibirse el pipetec oral,
fumar y comer en laboratorios donde se manipula material
pasitivo para HBsAg. Deben usarse guantes para manipular
material potencialmente infeccioso. ademas, deben usarse
camisolines vy barbijos durante cualquier procedimiento
con el cual podria producirse una aeroscolizacion (p. ej.,
durante la realizacidn de una autopsia). Las muestras
positivas para HBsAg deben envolverse vy rotularse en forma
apropiada y confinarse a areas especificas del laboratorio
(p.ej., bancos de trabajo, refrigeradores, congeladores)
designadas para material infeccioso y estas Aareas deben
limpiarse y desinfectarse totalmente en forma regular.
Sin embargo, ninguno de los procedimientos mencionados
para contener al MHBY en el laboratorio puede sustituir a
una técnica culdadosa y habitos apropiados del personal
(p.ej., lavado de las manos) para evitar la diseminacidn
del virus., El personal gue trabaja con material
potencialmente infeccioso en un laboratorio debe ser

vacunado contra HBY.

Z.6.6.1.8 Manejo de personas infectadas en forma

persistente con riesgo especial de transmisién a otros.
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Personas positivas para HBsAg en ciertas oecupaciones
(p.ej., personal vinculado con la atencién de la salud) v
ctras circunstancias puedsn representar un riesgo especial
de transmisidn de HBY a contactos. Para prevenir la
transmision a partir de estos individuos con hepatitis B
aguda, es deseable limitar su actividad y contacto con
otros hasta gue sean negativos para MHBsag. Por otra
parte, una infeccidn persistente con HBY no es
necesariamente un motivo para limitar las actividades de
un individuo, si bien claramente deben tomarse

Precalcliongs personales.

B:6i6.1.9 Personal vinculado para la atencién de la
salud. El personal vinculado con la atencidn de la salud
infectado en forma persistente con contacto directo con
pacientes, como odontélogos, personal de enfermeria,
meédicos v algunos técnicos, pueden continuar en contacto
con pacientes a menos que se documente transmisién a los
pacientes., Como se comentad en la seccidén sobre
epidemiologia, muchos trabajadores de la salud parecean
representar un bajo riesgo para los contactos, si bien
algunos parecen haber trasmitido 1a infeccion a sus
pacientes ., La presencia de altas concentraciones
sanguineas de particulas de Dane Y HBeAg parece
correlacionarse con el riesgo de transmision. Sin

embargo, debe reconccerse el potencial de transmisidon de
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cualguier portador. Es importante gue estas personas
comprendan las fuentes de HBY y las vias de transmisidn y
deben usarse procedimientos vy practicas personales PAra
reducir las posibilidades de transmisidn. Deben emplearse
técnicas asépticas escrupulosas, evitarse lesiones en las
manos vy usarse guantes para cirugia menor, extracclidn de
sangre, procedimientos cdontolégicos, vendaje de heridas vy
otros procedimientos. Deben efectuarse pruebas para HBsAg
cada 6 meses a los individuos con una infeccidén
persistente va que pueden convertirse en negativos para
HBsAg (y asi wya no ser infecciosos para otros) en
cualguier momento. Fs deseable cilerta vigilancia de sus
contactoes para determinar si se ha producido transmision
viral. 8Si estan implicados en la transmisién, pueden ser
necesarias ciertas medidas restrictivas (p.ej., limitacidn
o eliminacidén de ciertos tipos de procedimientos o

contactos con pacientes).
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4. PATOGENIA DE ENFERMEDADES ASQCIADAS CON

INFECCION CON HBY

4.1 HEPATITIS B AGUDA Y CRONICA

Las hepatitis B aguda y crénica representan sindromes de
necrosis hepatocelular y respuestas inflamatorias
asocliadas con infeccidn con HBY. La infeccidn primaria
con HBY puede ascoclarse con e€sSCaso o nulo compromiso
hepatico o con una hepatitis aguda que varia de leve a
fulminante. Una 1infeccidn persistente con HBVY en
ocasiones se asocia con un higado histolégicamente narmal
o casi normal y una funcién hepatica normal y algunas
veces con sindromes denominados hepatitis crdonica
persistente (HCP) o hepatitis crénica activa (HCA ). La
HCP no se considera progresiva y la HCA puede ser mas
severa y progresar a cirrosis. El mecanismo de lesian de
células hepaticas en la hepatitis B no se ha determinado,
pero ha habido muchas conjeturas en cuanto al papel de la
respuesta inmune (revisado en las referencias 200 w2,
e ha identificado diversos factores que parecen

correlacionarse con la severidad de la hepatitis B agucia



o cronica vy gue pueden proporcionar indicios en cuanto a
la patogenia. Entre éstos estid la dosis: altas
concentraciones de HBY usualmente dan como resultado
periodos de incubacion mas breves y una hepatitis aguda
mas severa gue concentraciones mencres. U segundo
factor parece ser la edad. La infeccidn con HBYV a una
edad muy temprana por lo comin se asecia con una
hepatitis inicial muy leve. Casos anecddticos sugleren
gque la infeccidén con HBY se vincula con una enfermedad
inicial mas leve en huéspedes con compromiso inmunoloégico
que en personas  inmunolégicamente competentes. Estas
observaciones platean la posibilidad de que la respuesta
inmune pueda influir en la severidad de la hepatitis B

aguda .

Durante infeccidn aguda o crénica con HBY, casi siempre
hay una respuesta humoral a HBcAg v consecuencia a HB=Ag

y durante infeccidén crénica a HBcag. También hay

3

evidencias de gue se produce respuesta humoral a
antigenos hepaticos (del huésped) en una hepatitis B
Cronica. Sin embargo, el papel de la respussta humoral
en la lesion hepatica parecen estar excluido par la
observacion de que puede producirse una hepatitis viral
aguda o cronica severa en ausencia de una respuesta
Fumoaral intacta, Comao &1 pacientes cCon

agammaglobul linemia.



Numerosos investigadores también han detectado respuestas
inmunes celulares dirigidas contra HBsAg v/o antigenos de
células hepaticas en infecciones agudas o crénicas con
HBY . Se ha detectado reactividad inmunocelular
especifica a HBsAg por inhibicidén de la migracidn de
laucocitos vy transformacidn de linfocitos durante
hepatitis B aguda en forma wvariable durante la
recuperacion % convalecencia temprana . L&
sensibilizacion contra HBsfg por medio de estos estudios
con frecuencia es detectable o débil en portadores de
MHBsAg sin dano hepatico. No se han informado evidencias
convincentes de citotoxicidad linfocitica que expresan
HBsfAg, =1 bien pueden no haberse efectuado las pruebas
optimas para esta actividad citotdxica de células

afectoras.,

La sensibilizacidon celular a antigenos del huésped en
caso de hepatitis viral también ha sido demostrada por
diversos investigadores. Se ha detectado sensibilizacidn
a lipoproteina de membrana superficial de hepatocito
especifica de higado (protina especifica de higado o PEH)
en casi la mitad de los pacientes con hepatitis B aguda,
pero es transitoria y no se ha demostrado después de
recuperacion.  También es detectable reactividad al mismo
antigeno en muchos pacientes con hepatitis crdénica activa

(positiva o no para HBsAg). La actividad de células T
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supresoras también estd disminuida en la sangre de
pacientes con hepatitis B aguda o crénica v se normaliza

con la recuperacion.

Ciertos marcadores virales en suero e higado de pacientes
infectades en forma persistente paracen eéstar presantas
mas a menudo en presencia gue en ausencia de hepatitis
crénica significativa. A o menudo se halla HBeag v
actividad de DNA polimerasa en suero y HBeAyg asi como
MBS Ay @y higado detectadosa P tencion
inmunofluorescente en pacientes con HCP o HCA. Hay
gscasa diferencia entre la prevalencia de estos
marcadores en HCA v MHCP. En contraste, portadores
sanos, incluvendo aquellos con poca o ninguna
anormalidad documentada por biopsia hepatica, mas a
menudo parecen ser negativos para HBefg y DN& poalimerass
viral y con frecuencia positivos para un mas, biopsias
hepaticas revelan sGlo HBs Ay "o HBaeag o
inmunodluorescencia. Estos hallazgos sugieren que hay
replicacion de virus completos mas a menudo en los
hepatocitos de pacientes con hepatitis B crénica U en
agquellos portadores con poca o ninguna hepatitis, en
guienes en forma mas frecuente solo puede detectarse la
expresion del producto genético viral de HBsAg. Estos
hallazgos plantean la posibilidad de que la respuesta

inmune celular dirigida contra HBcAg o HBefdg mas gue
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contra HBsAg sea responsable de la lesién hepatica
durante infeccidn con HBV. Evidencias de citotoxicidad
de células sanguineas periféricas para hepatocitos
autologos en una hepatitis B crdénica gue es blogueda por

anti~HBc sugieren que el HBcAg puede ser el antigenao

blanco de células T citotéxicas.

4.2 VIRUS DE HEPATITIS DELTA

Un mecanismo final de lesién hepatocelular en algunos
casos durante infeccidén con HBV parece ser la coinfeccion
con un segundo virus citopatico, el wvirus de hepatitis
delta (HDV). El antigeno delta (HDAg) se descubrid por
medio de dinmonoflucrescencia como un antigeno nuclear
diferente de HBsAg, HBcAg y HBeAg en hepatocitos de
algunos portadores de HMBsAg en Italia, el area geografica
con la mayvor prevalencia de HDAg. Muchos pacientes con
HDAg en el higado tienen anticuerpos para este antigeno
(anti~&) en su suero. Los estudios muestran una alta
prevalencia de anti~-& en italianos que residen en el sur
de ITtalia y en otras poblaciones mediterraneas YoUnS
prevalencia particularmente alta de los que viven en el
norte de Africa. Se han informado epidemias en partes de
Am&Erica del Sur. En los Estados Unidos, la prevalencia
es baja en la poblacidn general pero alta en algunos

girupos, como drogadictos intravenosos, vy en portadores de
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HBsAg politrans fundidos. 81 bien no se ha hallado HDAG
en pacientes negativos para HBsAg, se halla & con una
baja prevalencia en pacientes negativos para HBsag

politransfundidos, pero s6lo en aquellos con anti-HBs.

El HDAg estda contenido en una proteina de &8.000 daltons
codificada por el genoma del HDV, el cual es un peCueno
RNA circular monocatenario con aspectos de viroides. Los
viriones de HDV consisten en un core de HDAG v RNA
contenido en una envoltura con HBsAg. La inoculacidn de
suero con HDV a chimpancés portadores de HBsAg sin HDAg
hepatico did come resultado la aparicién en los nucleos
de los hepatocitos de estos animales. La desaparicion de
HBcAg detectado por inmunofluorescencia en el higado y un
aumento de la alanina aminotransferasa (ALT) sérica.
Asl, el HDV parece ser un virQs defectivo; su replicacitn
reguiere la coinfeccidn con HBY; la mezcla fenotipica da
caomo resultado particulas gue contienen HDag oo
envolturas que contienen HBsAg:; vy la infeccién con el
agente da como resultado lesidn hepatica y supresidén de

la replicacidn de HBY.

Hay una mayor incidencia de infeccidén con HDV en
pacientes positivos para HBsAg con hepatitis aguda v
cronica en comparacion con portadores asintomaticos. La

infeccidon simultansa con HBY vy HDV pusde llevar a una



hepatitis severa o fulminante mas a menuco gue  1a

infeccidn con HBV solo v se han observado casos de
hepatitis B fulminante positivos para HDA&g en poablacionas
con alta prevalencia del agente &. ENn paises con una

baja prevalencia de infeccién con HDV, como los Estados
Unidos e Irlanda, el HDAg parece estar presente sélo en
una peguena fraccidn de los casos de hepatitis B
fulminante; asi es probable que el agente & no desempeiia
ningun papel en muchos casos. E1 HDY puede desempefiar un
papel mas importante en hepatopatias créonicas, an
espaecial en Aareas geograficas donde =se COMUn, Come
Ttalia, donde se halld que un 32% de portadores de MBsAg
con HCA y 52% de aquellos con cirrosis eran positivoes
para HDAg en comparacidn con portadores de HEsSAY sin
hepatopatia, ninguno de los cuales tuvo HDAg detectable.
Pueden producirse exacerbaciones de hepatitis en
portadores de HBsAg cuando adquieren posteriormente una
infeccién con HDV, pero queda por determinar con cuanta
frecuencia este mecanismo es responsable de estas
exacerbaciones y el impacto preciso del HDY sobre la
severidad de la hepatitis B aguda y crénica en los
Estados Unidos. No se ha estudiado el mecanismo de la
lesion de las células hepaticas asociada con infeccidén

con HDV.
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4.3 CARCINOMA HEPATOCELULAR

Una segunda enfermedad asociada con infecclion crénica con
HBY es el carcinoma hepatocelular (CHC) vy hay cada vez
mas evidencias que avalan un papel etiolégico del HBY.
£l CHC tiene una distribucidn mundial vy, numéricamente,
s una de las neoplasias mas frecuent@s @n el mundo hoy
en dia. 81 bien el CHC es infrecuente en muchas partes
dal mundo, ocurre comurmente en la regidn al sur del
Sahara en Africa, sudeste de Asia, Japdn, Oceania, Grecia
g Italia. En ciertas partes de Asia v Africa es 1la
neaplasia mas comin. Las areas geograficas con la mavor
incidencia de CHC son también las areas donde es comin la
infeccidén con HBY y donde ocurren infeccionas
nayores fTrecuencias
limites de los datos
disponibles , parece haber una buena correlacion entre la
distribucidn geografica mundial de CHC e infeccidn activa
con HBY, ocurriendo la mavor frecuencia de ambas
condiciones en la region al sur del Sahara en Africa y en
el sudeste asiatico. Ademas, se produce infeccidén
activa con HBY en forma significativamente mas frecuente
é&n paclientes con CHC qgue en controles de Areas
geograficas con alta v baja dincidencia de CHCT. Un
reciente estudio prospectivo de hombres de edad media

negativos vy positives para HBs@g en Taiwan reveld una
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incidencia de CHC mas de 300 veces mas alta en el grupo
positivo para HBsAg gque en el grupo negativo para HBsAg.

Se han obtenido resultados similares en Japon.

La alta incidencia de infeccidn persistente con HBY en
madres de pacientes con CHC, en contraste con aquélla en
los padres, sugiere gque la transmisidn vertical de madres
a neonatos o lactantes puede ser una forma y momento
frecuentes de infeccidn con HBV en pacientes con CHC. E1L
hallazgo de bajos titulos séricos de MBsfAig y ausencia de
HbeAg, Jjunto con la rara ocurrencia de HBeAg hepatico en
muchos pacientes con CHC, también sugiere gqgue las
infecciones persistentes en personas con esa enfermedad
son de larga duracién. 81 la infeccidn vy prevenir los
abscesos hepaticos subsscuentes.

-

4.4, ABSCESO HEPATICO

En los paises desarrollados,. con raras excepciones, 1los
abscesos hepaticos son el resultado de la siembra del
parénguima hepatico por organismo piogénicos (abscesos
hepaticos pliogénicos). En las regiones menos
desarrolladas, donde las infecciones parasitarias son
todavia muy frecuentes, las infestaciones amebianas,
equinococicas vy (menos frecuentemente las de otros

helmintos y protozoes son responsables de un mayor



porcentaje. Estas infecciones parasitarias ya han sido
tratadas en otro capituleo. Los siguientes comentarios se
Limitan a los abscesos plogénicos. Practicamente, en una
u otra ocasion se han implicado todos los gérmenes
pliogencs conocidos. Con mayor frecusncia existe una
flora mixta. En las series publicadas, los cuatro
patégenos mas frecuentes son E. coli, Klebsialla,
especies de estreptococos (8. fecalis, S. Viridans,
anaerobios, microaerofilos) y especies de aestafilococos,
seguidos por bacteroides, Pseudomonas especies, Proteus
aspaclies vy hongos. La flora de los abscesos hepaticos
piogénicos parece estar cambiando, vy en la actualidad se
implican cada vez mas a menudo los organismos anerobios 'y
microaerdfilos, particularmente bacteroides Yy hongos
(sobre todo Candida). Entire los muchos otros patégenas
posibles, deben mencionarse los actinomyces, va que  sU
resistencia al tratamiento antibidtico marca la
necesidad de drenaje guirdrgico cuando es posible. No es
raro gue no pueda identificarse el agente causal, la
mayoria de las veces debido a antibioterapia previa, pero
en ocasiones porgque la infeccién "se funde' 0 el
organismo (por ejemplo, un anaerabio o un hongo) es

dificil de aislar.

Los agentes casuales pueden alcanzar el higado a través

dEe numerosas vias, La mas comdn es la colagitis
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ascendente, con extension de la infeccidn al PAFENGULIMAS
extracanalicular. La obstruccidén o estasis en el
interior de los conductos extrahepaticos generalmente es
la base de esta secuencia de acontecimientos. E1l
sigulente mecanismo mas frecuente es la invasion del
higado por via sanguinea, generalmente secundaria a
endocaraditis bacteriana aguda, pudiendo estar implicadas
otras localizaciones extrahepaticas de la infecciaén. En
la época anterior a la antibioterapia aficaz, la sepsis
intraabdominal vy la pilflebitis fueron antecedentes
importantes de los abscesos hepaticos, pero actualmente
SOM MAS  raros, Origenes infrecuentes de los abscesos
hepaticos pilogénicos son la penetracion directa a partir
de una infeccidn vecina (empiema de la vesicula biliar o
abscesos subfrénico, subhepatico y perinéfrico):
traumatismo resultante de lesiones cerradas o penatrantes
con infeccidn secundaria y lesiones preexistentes LG
predisponen a la infeccidn bacteriana (canceres
parcialmente necréoticos, quistes equinocécicos,

congénitos o neopldsicos y abscesos amebianos).

Foco hace falta decir acerca de la marfologia de los
abscesos hepaticos, va que no difiere de los de otras
localizaciones. Solamente es necesario sefialar que en la
mitad de los casos aproximadamente existe un absceso

salitario, v en la cotra mitad existen abscesos maltiples,
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antecedent.es
penetrant.es

con frecuencia pequenos y salpicados por todo el higado.
Algunas veces, con la colangitis ascendente se afecta
sclamente uno de los lodbulos hepaticos vy, quizas debido a
su mayor masa, el derecho mas a menudo gue el izgquierdo.
La diseminacidn bacteriémica, la pileflebitis vy la
patologlia del arbol biliar tienden a producir peguefios
abscesos multiples, mientras qgue el traumatismo vy la
penetracion directa ocasionan lesiones solitarias, o poco
numerosas, que en ocasiones son muy grandes ( de mas de S

cm de diametro).

Los abscesos hepaticos son problemas clinicos graves que,
ademas de ocasionar sintomas vy signos de infeccion
sistémica y algunas veces ictericia, llevan directamente
a la muerte aproximadamente en el 40% de los casos.
Constituyen a la mortalidad la naturaleza de 1la
enfermedad subyacente, la edad del pacliente (superior a
cuarenta), la infeccidn concomitante en otra localizacidn
y &l menoscabo de la inmunidad (por tratamiento
INMUNosuUpresorr para un trasplante o farmacos
antineoplasicos para una leucemia ¢ un cancer). Sin
embargo, los abscesos hepaticos pueden aparecer a
cualquier edad y en unas clrounstancias muy wvariables.
Pueden ser susceptibles de control antibiético, pero, en
sUs  confortables moradas, 1los organismos con a menudo

dificiles de erradicar y debe recurrirse al drenaje
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cuando las lesiones son suficientemente grandes Yo
demasiado numerosas. Entre los muchos procedimientos
diagnésticos posibles, la ecografia la angiografia v la
TAC han demostrado ser notablemente efectivas en la
localizacion de lesiones, algunas veces inferiores a 2 cm

de diametro.

4.5. LESION RELACIONADA CON FARMACOS

Las reacciones adversas a fTarmacos, tienen consecuencias
muy amplias, una de las cuales es las lesién hepatica.
B¢ dice que las reacciones a farmacos son responsables
del 2% aproximadamente de todos los casos de ictericia en
la poblacién hospitalaria general y de muchos mis en la

poblacidn geridtrica hospitalizada.

La hepatotoxicidad de los agentes terapéuticos rara vez
@5 un efecto directo del propio farmaco sobre la célula
hepatica. Estan implicados dos mecanismos
independientes, pero gquizas en ocasiones cooperadores: 1)
La biotransformacion del farmaco tiene lugar en el higado
con la formacién de metabolitos téxicos, o 2) E1l farmaco
o, mas probablemente, uno de sus matabolitos sirve como
hapteno para convertir una proteina intracelular en una
molécula inmunogéenica. EL primer mecanismo se denomina

hepatotoxicidad "directa” y, por lo tanto, el Gltimo
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constituye la hepatotoxicidad “"indirecta’. l.a
hepatotoxicidad de ciertos agentes terapéuticos puede
relacionarse directamente con uno u otro de estos

o

mecanismos, pero con frecuencia no s tan facil.
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S.  ESTADO DE PORTADOR “SANOQ’

Hay personas gque albergan v transmiten el VBH o el VNANB
(rara vez ambos) durante anfos, posiblemente a lo largo de
toda la vida. Los portadores del VBH suelen descubrirse
por los analisis de rutina en los donantes de sangre,
pero a veces s0lo se reconocen después de haber
transmitido la infeccidn a otras personas. lLos
portadores del YNANB s6lo pueden identificarse como
transmisores HBsAg negativos de hepatitis aguda,
habitualmente postransfusionales. Independientemnantea
del virus, los portadores pertenecen a una de las dos
formas clinicas. Algunos no tienen historia de hepatitis

aguda vy no tienen manifestaciones c¢linicas ni

bioguimicas, como elevacidn de las transaminasas,
sugerentes de enfermedad hepédtica. Estas personas s

denominan portadores asintomaticos o "sanos”. El segundo
grupo tiene hepatitis crénica, va sea persistente o
activa, y son los portadores con lesién hepatica. Pueden
tener o no historia de un antecedente de hepatitis aguda

y pueden ser o no asintomaticos, pero hay evidencia



cierta de lesidon hepatocelular, que se manifiesta por
elevaclidn de las transaminasas y por otros posibles
signos de hepatopatia cronica que 3se detallaran
posteriormente. Obviamente, todos los enfermos con

hepatitis por VBM tienen marcadores serolégicos.

No se tienen datos sobre la prevalencia de los portadores
del VNANB. Alrededor del 0,1% de los norteamsricanos son
portadores del VBH; la prevalencia es significativamente
mas elevada en otros lugares, especialmente en Africa vy
en Asia. Es mas probable gque el estado de portador se
instaure en pacientes con inmunodeficiencia o
inmunosuprimidos, Come los hemodializados v
politransfundidos, drogadictos y efectos del sindrome de

Dowr .

5.1. MORFOLOGIA

Con la connotacidn gue empleamos en este sitio,
"portador” significa morfologia hepatica fundamentalmente
normal. 8in embargo, en sujetos con VYHB pueden advertirse
cambics notables en los hepatocitos. El citoplasma de
los hepatocitos presenta aspecto de “"vidrio despulido”.
Desde @l punto de wvista ultraesatructural, ello consiste
en proliferacién intensa del reticulo endoplasmico, gue

estd lleno difusamente de particulas tubulares B
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esféricas ue valiéndose de técnicas e

inmunofluorescencia,

particulas se demuestran
con formalina valiéndose
fuscina aldehidica. lLas
también pueden descubrir

vecas an el cltoplasma.

resultan ser AgsHB. Estas
facialmente en tejidos fijados
de colorantes de orceina vy de
tecnicas de inmunfluorescencia

AgecHB en algunos ndcleos vy a
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&. EL VIRUS DE LA HEPATITIS

El virus de la hepatitis B humana (HBVY) pertensce a la
familia de los Mepadnaviridae, la cual reune una serie oe
agentes virales qgue a la fecha infectan aves v mamiferos

vogque tienen un tropismo expussto por el higado.

6.1 DESCUBRIMIENTO DEL HBY

El primer miembro de los hepadnaviridae fue el HBY,

descublierto por &l doctor Baru Blumberg en 1963.

Este hallazgo fue consecuencia del interés gue tenia el
doctor Blumberg en estudiar la variabilidad genética del

JeENEro humano .

Desde algun tiempo atras, existia la hipdétesis qgue,
siendo las proteinas séricas humanas heredadas
genéticamente, debia existir una poblacion bien
heterogénea de las mismas, situacidn gue wa habia sido

confirmada con el descubrimientag de los sistemas de
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grupo sanguineo (A, B, 0), del sistema Rh v con los

sistemas de antigenos de histocompaatibilidad (ALG).

Uy individue gue recibe gran numero de transfusiones
recibe de hecho un cierto ndmerce de proteinas extranas

propias de los donantes genéticamente oiferentes.

En consecuencia, estos pacientes politransfundidos debian
generar anticuerpos contra las mismas vy el estudio e
tales anticuerpos podria revelar diferencias antigénicas
heredadas que darian alguna luz a sus inguietudes sobre

la geneética humana.

Los mecanismos de transmisidn de VHB en una poblacidn

andémica, no siempre se pueden determinar claramsnte.

]

6w PROPIEDADES DEL VIRUS

~ Sobrevive al calentamiento a 56°C durante 30 minutos.

- S aglutinan en presencia del suero de pacientes

convalecientes v gleobulina inmune gue contiene

anticuerpos contra la hepatitis.

- Cuando se presenta en el hombre es Unica en su aspecto

morfolagico, es tipico de diversas particulas de tipo



viral. Las mas numerosas son particulas de 22

nanometros de forma egsférica, filamentosas o tubular.

La particula del centro es (MBcag)

El anticuerpo del contra es (ANTI~HBC)

El virus del DNA estd presente en el BUSEPO v o&n &l

citoplasma de los hepatocitos.

Las manifestaciones clinicas de la hepatitis B aguda

son determinadas por las respuestas inmunalogicas del

Muéspead

Su periodo de incubacidn 45-160 dias

Alteracion en las fosfatasas alcalinas - bilirrubinas vy

transferasas .

Dimension aproximadamente mide 42 n.m. con un diametro

de 27 nm.

El antigeno superficial, corresponde a la anvoltura

externa del virus.
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La hepatitis B es un problema de salud,, en el mundo
doscientos millones de personas son portadores crénicos :

@3 causa de gran morbi-mortalidad yv lleva a enfermedad



hepatica aguda o cronica. Los Crabajadores de la salud
tienen un riesgo diez veces mavyor que la poblacidén
general de adquirirla y su prevalencia oscila entre
10-35%, segun €l area estudiada. Colombia muestra una
andemicidad intermedia. Detarminamos la prevalencia en
el Hospital San Juan de Dies (HSJD) y en el Instituto
Materno Infantil (IMI) encontrandola en 13.1% P& A
cualguier marcador (2.306 personas, P<0.05%). En el HSJID
1.671, 1.051 mujeres (&5%) y 566 hombres (35%) con un
promedio de edad de 33.79 afios y un rango de 20~72 afios.
En el IMI 689, 546 mujeres (79.25%) y 143 hombres
(20.75%) con un promedio de edad 34.57 afios vy un rango e

19-68, diferencia no significativa entre los hospitales.

La mayor prevalencia se encontrd entre los 30-39 afos,
nueve fueron portadores croniceos (0.55%), 59 vacunados en
ambos hospiltales., Por sitios de trabajo o servicios se
encontré mayor prevalencia en el siguiente orden: unidad
renal, neurocirugia, pabelldn de infecciosas, servicio de
cirugla general vy salas de cirugia. Poar profusiones en
primera estancia los médicos de servicios quirdrgicos, el
personal del laboratorio clinico, enfermeria vy
administrativos. Este Ultimo sin factores de riesgo
diferentes a la poblacidn general. En el IMI auxiliares
dé dietas, enfermeras y personal administrativo: por

servicios neonatologia v partos (P<0.05). Los factares
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de riesgo fueromn los descritos universalmente, contacto
con sangre (74.9%), percutadanea con agujas (54.2%) vy
saliva (47.9%). (P<0.05) 8.4% tenian antecedentes de
transfusiodon sangulnea. Se debe conferir proteccidn
especifica a los grupeos de trabajadores de alto Pl Esgo
mediante la vacunacidn cuyos costos son mucho menores que

las secuslas o incapacidades de la enfermedad.

INTRODUCCION

La hepatitis B es un problema de salud en el mundo. 200
millones de personas son portadoras crénicas, la
incidencia y la prevalencia han aumentado en los Ultimos
anos vy es causa de gran morbimortalidad llevando a
enfermedad hepatica aguda, crdénica activa, crdénica
persistente, cirrosis, carcinoma hepatocelular,
glomerulonefritis crénica, crioglobulinemia mixta

esencial y vasculitis necrotizante (1-5).

En Estados Unidos la incidencia es de 11.5/100.000
habitantes por afo, aungque e sabe que hasta 50% de las
hepatitis no se informa vy gue solamente una tercera parte
s@ agcompanan de i1ctericia. La prevalencia de marcadores
oscila entre 3.2% en blancos y 13.9% en negros. Es la

enfermedad notificable mas comin en Norteamérica y 75% de

los casos ocurre entre los 1539 afos. El porcentaje de
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pacientes créniceos oscila entre é-10% en adultos, 25% de
los nifios entre uno v cince afos y 70-90% de los neonatos

infectados (1,3,6~7).

El estadio de portador varia en el mundo entre 0.1-0.2%
en palses desarrollados, al 10~15% en zonas de Africa Yy
Asia (2). En los paises desarrollados 1 infeccion se
adguiere primordialmente en la adultez en contraste cor
los paises subdesarrollados donde se adquiere durante la

nifiez.

La forma de adguirir la enfermedad es diversa: inoculac—
16n percutanea (5-11%); sexual 16-40%, saliva, semen o
secrecion vaginal. En el contacto con sangre contaminada
@l riesgo de adquirir la enfermedad es de 1:20 YoCon
aguja resulta en 5% de infeccién y 20.7% seroconvierten
(8.9). Se establecen asi grupos de alto riesgo como los
trabajadores de la salud en quienes es diez veces Mmayori.
La prevalencia de marcadores seroldgicos es 22% para el
antigeno de superficie y 11.7% para el anticuerpo, de
ellos 8% no tenlan conccimiento de la enfermedad ni  de
la forma de transmisidn, el contacto ocupacional =se

documenta solamente en 29.4% de los casos {1,2,7,130,11Y.

En Estados Unidos la incidencia es del 2-6% con 12.000

casos por ano y prevalencia del 10%; frecuencia de atague



anual del 6% e incidencia de exposicidn conocida del 0.5%

(d:2:9:12:13).

Otros grupoeos de riesgo son: drogadictos, personal de
unidades de dialisis, homosexuales, presos, enfermos
mentales, hemofilicos, hijos de madres portadoras,
militares, prostitutas y personas con promiscuidad sewual

kbt 37 »

Ern Colombia se han hecho varios estudios en trabajadores
de la salud, en areas de gran prevalencia como Antioguia
y Territorios Nacionales, aprovechando brotes epidémicos.
Actualmente se realizan en grandes instituciones como
hospitales de tercer nivel para determinar la prevalencia

y establecer programas de prevencion y vacunacién. (14).

Hemos decidido realizar dicho estudio en los hospitales
universitarios HS8ID e IMI, con caracteristicas similares
a otros centros universitarios del pais, para determinar:
prevalencia, grupos de riesgo, programas de prevencion Y

promocion, seguimiento a los enfermos vy vacunacidn.

MATERIALES Y METODOS

Se citd el personal de HSDJ (2.097) y del IMI (742), para

un total de 2.833; compuestos por empleados del area
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administrativa vy docentes de la Universidad Nacional
(64), residentes (272), internos (77) y trabajadores de
planta (2.420). El total de muestras tomadas fue de
1.617 en el Hospital San Juan de Dios y 689 en el Materno

Infantil.

Se realizo una campafia educativa y se asignaron horarios
para la toma de muestras en la primera semana de marzo de
1992. Se recolectaron en tubos de ensayo de 10 cc,. se
centrifugaron inmediatamente vy =se distribuveron en tres
en tres viales para ser procesadas de la siguiente
manera: un vial para marcadores serclégicos de hepatitis
B, otro para HIV a qguienes dieran su autorizacidén por
escrito y el tercero para confirmar los resultados SEYUN
el caso. Se marcaron y se almacenaron a ~20°C. mientras
aran procesadas. Las pruebas se realizaron en el
laboratorio central: antigeno de superficie y anticore vy
en el laboratorio de patologia infecciosa el anticuerpo
contra el antigeno. Se utilizaron los reactivos Qusab R
para antigeno de superficie, Corzyme R para anticore.
Auzyme R monocional para el anticuerpo contra antigeno de
superficie y Organo para HIV, todos de laboratorio abbot.

Se excluyeron los resultados de la zona gris o de carte.

Obtenidos los resultados se hizo entrevista personal con

aguellos que tuvieran mas marcadores seroldégicos



positivos, haciendo énfasis en sitio de trabajo,
profesidn, antecedentes de contacto, infeccidén o
vacunacion, transfusiones, estado ciwvil, habito sExual,
drogadiccion, exposicidn accidental (sangre, mucosas,
agujas, etc.) y estado de inmunosupresion. A todos s

les tomaron datos generales como edad y profesién.

Se hace la descripcelion de los resultados correspondientes
estableciendo la prevalencia y sitio de trabajo,
prafesion vy demas datos recolectados. Se sentaron las
bases para el programa de vacunacién y se generalizaron
las medidas universales de precaucidén. Se aplicd el test
chi-cuadrado para la significancia estadistica siendo p
menor de 0.05 v o un intervalo de confianza del 9%% son

limites 0.625~1.04%9,

Se presentan graficas vy cuadros gue ilustran los

hallazgos.
RESULTADOS

Se tomaron 1.617 muestras en el HSID v 689 en el IMI, con
las siguientes caracteristicas generales: HSJID 1.051
mujeres (65%) con un promedio de edad de 33.8 afios vy un

rango de 20-72 y 566 hombres (35%) con un promedio de 33
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anas v rango de 20~71, para un promedio general de I

anos vy rango de 20-72 anos,

Ern @l IMI 546 mujeres (79.25%) con un promedio de edad de
J34.66 anos v un rango de 19-68 vy 143 hombres (20.75%) con
un promedio de 34.23 y un rango de 20-61 para un promedio
general de 34.57 anos v un rango de 19~68. La diferencia

no fue significativa entre los dos hospitales.

Se encontraron en el HSID 262 seropositivos (16.2%), 162
mujeres (€1.83%) vy 100 hombres (38.16%) para cualquier
marcador, incluyendo aguelleos vacunados (53). En el IMI
encantraron 100 seropositivos (14.5%), 76 mujeres (76%) vy

24 hombres (24%), contando diez wvacunados.

Entre las personas seropositivas, 11 tenian el antigeno
de superficie, diez presentaron anticore, todos ellos del
HSID . Durante el periodo de seguimiento, dos estaban en

fase aguda de 1 a enfermedad, unao desarralld

posteriormente ictericia. En ambos casos se resolvid la
hepatitis dejando inmunidad. Ocho personas son
portadoras Cronicas asintomaticas clinica y

bioguimicamente durante el periodo de observacién (18
meses), y una ha seguido curso crénico, aunque durante 1a
toma de muestras era portadora asintomiatica. 28 tenian

anticore positive como Udnico marcador serolégico, 17
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corraespondian al HSJID, indicandoe contacto previo con el
virus, sin dejar inmunidad o titulos muy bajos e
indetectables. En ocuanto a quienes poseen inmunidad,
definida como la presencia de anticuerpo contra la
capsula del virus; de un total de 234 personas, 59 la
habian adquirido a través de wvacunacién con dosis
diferentes, 49 del HSID, los demas por contacto con el
virus vy anticore negativo, marcador que desaparece hacia
los dos anos., Algunos, pese a reportar las tres dosis,
no hicieron seroconversién y cuatro fueron vacunados
aungue vya eran seroldgicamente positivos para anticore
total y tres de ellos con anticuerpos, uno no hizo
seroconversidn con el virus ni o con la vacuna. Algunas
personas  tenlian anticore total y anticuerpo contra el
antigeno de superficie, mostrando previo contacto con el
virus vy dejando inmunidad (8.9). La prevalencia fue
13.1% (213) para el HSID y 13% para el IMI. Tenierndo
significancia estadistica con p=0.00073 v un intervalo de
confianza del 95% respecto a la poblacién general y otros
estudios hechos en personal de salud vy para el IMI

pPpx0.011. Los resultados se muestran en la Figura 1.

Los vacunados eran de distintas profesiones. Sin
embargo, la mayoria eran bacteridlogas, auxiliares de
laboratorio v enfermeras. Paertenecian al laboratorio

clinico, banco de sangre y unidad renal: sitios donde se

-



habia hecho una vacunacion programada incluvendo al

personal administrativo v de aseo.

el a i 6

i

Realizando la distribuclidn por servicios o

i

trabajo se determinaron cuidles son de mavyor riesgo, Como
se muestra en la Tabla 1, encontrandose, en primera
instancia la wunidad renal; luego neurocirugia,
gastroenterologia vy oftalmologia. Ern general, estan
primero los servicios quirdrgicos y aquellos gue tienen
aue ver con el manajo de paclientes infectados como el
pabellon de San Lucas. Se agrupd en otros a personal CHUe
no pertenece a un servicio especifico o su numero no era

representativo. Los datos se observan en la Figura 2.

Teniendo en cuenta la distribucidn por profesién, la
mayvor parte de seropositives se encontrd entre el
personal médico (cirugia), enfermeras, servicios
generales vy administrativo, excluyendo el laboratorio
clinico y banco de sangre en donde estaban vacunados en
aran proporcion aungue la prevalencia es alta para este
grupo, como puede observarse en la Tabla 2. Llama 1a
atencion el alto porcentaje alcanzado en el personal
administrativo, aparentemente =40 riesgos

determinados.
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TABLA No. 1.

Prevalencia segun sitio de trabajo (HSID)

(Se registrd un caso cero positivo anterior
a la vacunacion)

SITIO DE TRABAID N . % |POSITIVOS | VACUNADOS | PREVALENCIA

MUESTRAS (POS-VAC/T0)
FRTTNTSTRACTON 797 |18.4 44 4 13.5
SERVICIOS GENERAL 157 9.7 23 5 11.5
CONSULTA EXTERNA 111 6.9 16 0 14.4
LABORATORTO CLINTC. 689 5.5 33 18 16.9
HOSPIT. MEDICINA INTERNG B89 5.5 14 3 12.4
OTROS 55} 5.4 =) 2 8.0
NUTRICION Y DIETAS &2 5.1 7 0 8.5
SALAS CIRUGTA 82 5.1 18 3 18.3
CIRUGTIA & PIS0 54 4.0 7 1 9.4
URGENC TAS 54 4.0 7 0 10.9
UNTDAD CUTDACD INT 56 3.5 G z 12.5
REMARTLITACTON 51 3.2 7 o 13,7
HOPS Bo. CIR. ES, 48 3.0 7 o 14.6
R TOLOGT A 15 2.8 3 0 6.7
CIRUGTA GENERAL 39 2.4 9 1 20.5
CENTRAL ESTERILIZA 30 1.9 ? 0 6.7
CAMTLLERDS 28 g 0 10.7
ORTOPEDT A 28 1.7 5 Q 17.9
UNTDAD SELLD MENTAL 25 1.5 4 0 16,0
S, LUCAS MAS PAT INFET. 19 1.2 5 1 21.1
SERVICIO MED EMPLE. 16 1.0 2 0 12.5
NEURDLOGT & 15 0.9 2 1 6.7
PATOLOG L A-MORGUE 15 0.9 2 0 13.3
OFTALMOLOGTA 14 0.9 7 4 21 .4
UNTOAD RENAL 12 0.7 5 1 3.3
CIRUGIA PLASTICA 12 0.7 1 0 3.3
GRASTROENTEROLOG 9 0.6 2 o 22.2
OTORINOLARINGOL . 9 0.5 2 1 1.1
NEUROCTRUGTA 9 0.5 4 1 238.3
REUMATOLOGLA 7 0.4 2 1 14.3
UROLOGTA 7 0.4 i 0 14.73
TOTALES 1617 [100.0| 282 49 132

EL mayvor numera lo presentaron secretarias vy personal de

farmacia.

acuardo a los

descrito en otras

Entre las demas profesiones los

antidades

datos estan de

en cuanto a

h
i


TOTAL.ES

servicios generales los seropositives pertenecian en gran
medida al persona de aseo. En nutricidn y dietética casi

todos los seropositivos eran auxiliares de dietas.

TAaBLA 2. Prevalencias segun profesian (HSJD)

PROFESTON No. % SEROLOGIA | VACUNADOS | TOTAL PREVALENCIA
MUESTRAS FPOSTTIVOS (POS-YAC/TOY
Enfermeros médicos 493 30.8 67 5 62 12.4
Clinicos 229 14.2 33 & 27 115
Qui rurgi cos 146 9.0 36 3 28 19.2
fciministrativos 297 183.4 47 4 43 14.5%
Laboratoristas w7 4.1 28 18 10 14.9
Trabajadores SER 157 8.7 23 B 18 11:8
fuxiliares distas B2 (% 7 4] 7 Bo5
st runentadoras 25 1.6 5 2 3 s L
Terapistas 30 1.9 % o &3 10.0
Personal radiolo. 27 1.7 7 Q 2 7.4
Sicologos 2 0.7 2 L#) 2 100.0
Perrmi onados 3 0.2 2 ] 2 &, 7
Microbidlogo 3 0.2 1 0 1 33.3
Quimico =} 0.5 1 Q 1 125
Bidlogo 10 0.6 0 Q Q 0.0
Ocdontd Lo 2 0.1 1 1 0 0.0
Trabajadorss de 2 0.1 1 0 1 5.0
Camilleros s} 1.7 3 Q 3 10.2
TOTHALES 17 100.0] 262 49 213 13.2

Los resultados en el IMI arrojaron alta prevalencia entre
las auxiliares de dietas especialmente, seguidas por las
enfermeras y el personal administrativo, donde el mayr
porcentaje lo constituven secretarias. En servicios
generales se destaca el personal de aseo. Entre los
médicos, la mayoria corresponde a ginecobstetras, dadas

las caracteristicas del IMI. Ern cuanto a prevalencia en



genaral, no hubo diferencia con el MHSJID (13%). AUl
cabe senalar la baja frecuencia en personal de
laboratorio clinico. La distribucidn correspondiente por

profesiones se muestra en la tabla y figura 3.

TaBla 3. Prevalencia segun profesidn (IMI)

FPROFESTON Ne. % SERDLOGTA | WACUNADOS T TOTAL PREVALENCIA

MUESTRAS POSTTIVOS (POS-YAC/TO)
Enfermeras 325 47.2 B 3 53 16.3
M cos 102 14.8 16 & 10 9.3
fdministrativos 97 14.1 13 4] 13 13.4
Trabajadores Serv. GE 55 9.4 & 0 i 9.2
Auxiliares de distas 35 5.1 & 0 & 3 57 4 |
Esuela de auwaliares E. 24 3.5 2 4] 2 8.3
Instrunentadoras 7 1.0 & 1 O 0.0
O ross 34 4.9 0 ] Q Q.0
TOTALES 633 100.01 100 10 90 p 6.7 |

Los primeros servicios comprometidos en el IMI son:
neonatologia, partes, sépticas, toxemias y puerperas,
luego cirugia. Distribucidn sorprendente dadas las
caracteristicas de cada una de ellas. La distribucidn

por servicios se nuestra en la tabla 4.
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TABLA No. 4. Prevalencia segun sitio de trabajo (IMI)

SITIO DE TRABAID Ny, % |POSTTIVOS [VADUNADOS | PREVALENCIA
MUESTRAS (POS~YAC/TO)
Neonatologia 35 B4 15 0 42.9
Fa s 265 4.1 Q 0 32.4
Sepbicas 17 7 5 1 235
Traxeing ass 18 2.6 5 1 22.2
Pugrperas 15 2.2 3 Q 20.0
Cirugia 17 25 3 0 17.6
Mutricidn v distas . 5.1 & L4} 17.1
Fdmiristracidn 97 14.1 15 0 5.5
fi sl amiento 28 4.1 4 0 14.3
Urmidad cuidados e 38 5.5 5 0 13.2
Girmeo-obstetricia 51 7.4 10 3 13.7
firwstesia 10 1.5 2 1 10.0
Ginecologia 11 1.6 1 0 9.1
Servicios Generales 65 9.4 & 0 9.2
Escuela awdliares e Bl 2 0 8.3
Comsulta externa 13 1.9 2 1 =T
Esterilizacidn 16 253 1 Q 6.3
Cosd reas 13 2.6 1 O L)
Pediatria 22 3.2 2 1 4.5
Esperas 13 1.9 0 4] Q.0
Flto rigego 15 2.2 0 0 2.0
Qi rirgicas & 0.9 0 0 0.0
Laboratorio - clinico 24 3.5 Q Q 0.0
Patologia vy ayu. (5 1.2 0 0 0.0
Psicologia ; 0.1 Q 0 Q.0
Cardiologia pediatri. & 0.9 0 0 0.0
Legrados 4 0.6 0 ¥ Q.0
Admisiones 10 1.8 O 0 0.0
Mormtoria fetal 1 0.1 4] 4] 0.0
Ecografia 1 0.1 4] 0 0.0
Fotatorios 1 0.1 0 O 2.0
Supervisoras 3 0.4 Q 0 0.0
Urologia pedidtria 1 0.1 0 0 50.0
Cirugia pedidtrica z 0.3 2 1 0.0
Terbernade 13 1.9 0 [+} 0.0
Radiologia 4 0.5 O 0 0.0
Trest rumentaci dn 7 1.0 1 1 0.0
Sin anformacidn 11 1.6 0 Q 0.0
TOTALES G5B9 100.0| 100 10 1341




Las entrevistas personales encaminadas a determinar
factores de riesgo por exposiclion ocupaclional, personales
o antecedentes de contacto, se hicieron en 192 (73%)
personas de HSID ven (79%) del Materno Infantil. La
mayor proporeion de las personas son casadas (57.9%) vy
predominantemente mondgamas (88.1%). Solamente 15
aceptaron tener mas de una pareja sexual (3.5%). E i
trabajadores de la salud se describen otros factores de
riesgo como sangre (74.9%), pinchazos con agujas
contaminadas (54.2%), contacto con saliva (47.9%) vy
secrecion genital, siendo ésta dltima mayor en el IMI
dadas Sus caracteristicas (10.3%), factores

significativos estadisticamente con p<Q.05.

El 8.4% tenian antecedentes de transfusidén sanguinea vy el
8.8% recordaban haber tenido hepatitis o ictericia, siete
no precisaron el tipo de enfermedad (2.5%), 13 personas
daecian haber tenido hepatitis A& (1.1%) v cuatro hepatitis
B8, entre ellos bacteridlogas, auxiliares de unidad renal

y culdado intensivo (4.1%), sitios de alto riesgo.

Se tomaron 67 muestras para HIV encontrandose uno
positivo confirmado por WLester-biot, no se da
prevalencia va dgque el tamano de la muestra no es

represantativo.
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DISCUSION

La hepatitis B representa un riesgo mavor para los
trabajadores de la salud. En Estados Unidos 15 personas
mueren anualmente por hepatitis fulminante, 1.000 hacen
hepatitis crénica, 200 mueren por cirrosis v 40 por

carcinoma hepatocelular (15).

La incidencia es 2.6% y la morbilidad en hospitales
fluctua entre 288-321 infecciones por 100.000 empleados
por  ano. La prevalencia de marcadores seroldgicos DarA
el antigeno de superficie puede ser hasta 22% v del
anticuerpo 11.7%, aumentando con la edad (1,16, 17).
Tiene ademas correlacién con la profesidn, sitio de
trabajo, edad y afos de antigledad. Asi lo demostrd un
estudio realizado en Bari~Italia en 2.46&72 trabajadores de
la salud, con una prevalencia para el antigeno de
superficie de 4.5% y el anticuerpo 42.2% (18). E
nuestro estudio se encuentra diferencia estadisticamente
significativa entre servicio, profesién y antigledad,
siendo marcada entre el grupo 30-39 afos personas  gue
llevan laborando entre 15 y 20 afios en los hospitales vy

s€  pensionan prematuramente, muchos de ellos a las 40

2

anos, por tal razon decae la prevalencia en grupos  de
adad avanzada. El mayor numerco de seropositivos en

mujeres se explica por la presencia notable de poblacion
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femenina en ambos hospitales, 5% y 79.2% para el HSJD W
el IMI respectivamente, es decir 1.8:1 y 3.8:1: entre los

resul tados se encuentra una razén similar 1.51 K7 B

En Estados Unidos es la primera enfermedad ocupacional,
siendo al principal via de contagio la percutiansa a
través de agujas contaminadas vy sangre en abrasiones vy
mucosas (10). en nuestro paises, al parecer, la principal
enfermedad ocupacional es la tuberculosis seguida de la
hepatitis, aunque no hay estudios al respecto. En la
entrevista realizada con los seropositivos encontramos
gue 74.9% referian contactos accidental con sangre, 54.2%
accidentes con agujas contaminadas y 47.9% con
secreciones como saliva, constituyvendo las principales
vias de contagio semejante a los descritos en la
literatura. En alemania del 78% de infecciones
reconocidas en personal de salud, 70% corresponden a

hepatitis B vy 14% a tuberculosis y otros virus (16).

El estado del portador entre trabajadores de la salud se
considera del 0.6% (10.16), nosotros encontramos el 0.55%
en el HEJID, como se esperaba para un paises de

endemicidad intermedia.

En los estudios consultados respecto a la prevalencia de

marcadores serclogicos para hepatitis B encontramos



oscilaciones , pero en general muestran gue los
trabajadores de salud tiene muy alto riesgo. En Osaka
(Japaen) se encontrd una prevalencia para el antigeno de
superficie de 2.48%, siendo mayor en técnicos, médicos vy
enfermeras respectivamente, €l tamafo de la muestra fue
de 1.020 (19). 0Otros estudios en Asia muestran una
prevalencia de 35% v en algunos no hay diferencia entre
el personal de salud vy la poblacién general, llegando
hasta 40~50% e incluso al 7% en mayores de 40 anos, 10%

en donadores y una transmisién perinatal de 2.1% (25.26 )

Un estudio hecho en el Hospital de Berlin =sobre 2.818
trabajadores de salud encontré 21% para cualguier
marcador, siendo mayor en los servicios de enfermedades
cronicas, neurologia y medicina interna (10.16). En
Estados Unidos se demostrd una prevalencia de 18.5% en
1.192 personas siendo mas frecuente en cirugia, patologia
y pediatria (2). En Hannover-Alemania se encontré 14.1%
en 3.770 mnuestras, siendo los servicios mas
afectados:nefrologia, anestesia vy cirugia (21). En
nuestro estudio se encontrd una prevalencia de 13% Lara
ambos hospitales con caracteristicas diferentes ¥ooun
total de 2.306 muestras; los servicios mas afectados
proporcionalmente fusran: nefrolagia, neuralogla,
gastroenterclogia, patologia infecciosa Yy cirugila:;

mientras gue en el IMI fueron: neonatologia, partos,
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septicas,

(Tabla 5).

toxamlias,

puerperas

Yocirugla

&N

s @rden

TABLA No. 5. Estudios comparativos seglin servicio %
profesidn. Prevalencia por servicio o
gspecialidad (prevalencia).

SERVICIO/PROFESION |[ALENANIA 1978(E.U.A. 1978 |HANNOVER ALE |SAN JUAK OF DI(L.K.1. BT4. COLON

1978 BT4.COLONBIA BIk 1992
HEDICINA IHTERNA 22.9 18 13.3 12.3
PATOLOGIA 25.0 27.0 - 13.3
KEUROLOGTA 33.3 - 6.6
CIRUGIA 2.1 8.0 24.4 20.5 :
ENFERNEDADES CRO. 46.2 . : - 13.7
GIENCOLOGIA 15.4 16.0 E - -
RADILOGIA 5.6 = 6.6 @
UROLOGIA 20.0 . 14,2
ANESTESIOLOGIA 8.3 17.0 310 10.0
PEDIATRIA - 21.0 C 14.2 -
FAKILIAR - 16.0 z - -
KEFROLOGTA - 3.3 33.3 =
PREV. HARCADORES 21.0 18.5 14.1 13.1 13.0
HEDICOS - 8.2 14.6 9.8
ENFERNERAS = 20.5 12.4 6.3
SERVICIOS GEMERALES . 26.3 11.5 9.2
AOHIKISTRACION @ 1.5 13.4 13.4
OFTALHOLORIA 79.4 21.4 :
KEUROCTRUGTA " 2.0 33.3
TECNICOS LABORATORIO - - 14.9 -
NUTRICIONISTAS - : 8.5 17.1
HUESTRA 2818 1192 31 1617 689
En todos los estudios la mayor proporcién de personas

expuestas esta en €l grupo

SErviclos

guirurgicos,

generales,

nefrologia

27). En

»

e

sspecialmente

médicos,

@

lLos

enfermaeras v

SErviclios

laboratorio clinico v aseo 1O,

nuestro

astudio

s

encontré una

130



distribucidn similar, sin embargo llama la atenclion al
alto porcentaje de personas seropositivas en el Area
administrativa, especialmente secretarias y macancgraftas,
personas en las cuales no hay factores de FLESJO

diferentes a los de la poblacién general .

En estudios hechos en Colombia se encontré una
prevalencia entre 5.2 y 35%, la mayoria eran hospitales
generales de tercer nivel vy centros de referencia:
algunos datos pertenecen a zonas donde la prevalencia de
hepatitis B v delta es alta y endémica. Encontramos una
prevalencia similar a un estudio realizado por el
Instituto Nacional de Salud 172.8% y en el HSID 13.1%,
quizas sea el valor de endemicidad (14). Por profesiones
los hallazgos estan en concordancia con la literatura,
primero médicos especialmente del Area quirdargica,
personal de enfermeria, laboratorio clinico vy
administrativo, en este Jdltimo sector habria que ahondar
e las causas para encontrar determinantes de riesgo.
Entre el personal de aseo y dietas se explica la alta
prevalencia por el manejo de desechos bioldégicos

contaminantes (Tabla &).
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TABLA No. &. Hepatitis B en Colombia, Trabajadores de la
salud (varios periodos).

PERIONO LUGAR NoL MUESTRAS | PREVALENCIA %
1933 MEDELLTN TER 24 .0
1966 SAN JUAN DE DIOS DE BOGOTA 160 31.0
1987 CHINTACO 376 31.0
196563 YALLE HOSP. UNIVERSITARIO 209
1969 VAUPES 72 35.0
1991 CAIANAL BOGOTA 194 11.0
1991 CLINICA PALERMO BOGOTH 192 5,2
1991 - 1992 |INS. MINISTERIO DE SALUD 335 12.8

1992 XIT CONGRESO M. T 497 T
1992 - 1993 [HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS 1617 1341
1992 - 1993 [INSTITUTD MATERND INFANTIL 5689 13.0

En un estudio previo realizado en el HEJID (1986&) se
encontrd prevalencia alta en los servicios quirdrgicos,
de dialisis, patologia, medicina interna Yy cuildad
intensivo con valores entre 36-100%, sin embargo
numerosos hallazgos difieren va que encontramos valores
entre 11 y 25% para esos mismos servicios en un grupo e

poblacidn mayvor.

Respecto a los marcadores seroldgicos durante el
seguimiento hecho a guienes tuvieron antigeno de
superficie positivo se encontraron dos con infeccidn
aguda que dejd inmunidad y nueve portadores ocrédnicos
debido a la persistencia por mas de seis meses deal
antigeno de superficie. Se le realizaron pruebas de

fusidén hepatica periddicamente y durante el lapso de



observaclion (18 Mersas ) uno mastro actividad
necroinflamatoria confirmada por biopsia hepatica con

hepatitis crdnica activa.

Al analizar los factores de riesgo se encuentran el
contacto directo con sangre, el pinchazo con agujas
contaminadas y la saliva, similar a lo descrito en
estudios previos, por lo cual se deben extremar las
medidas de precaucidén universal. Debido a las pocas
muestras no se hace inferencia respecto a la praevalaencia
del HIV en los hospitales v se expresa como resultado
casual. Se considera que 1.2% de los pacientes
hospitalizados son portadores asintomaticos del virus
aestableciendo un gran riesgo ocupacional (1). En el banco
de sangre del HSID de 14.822 donaciones de BANGre
recibidas entre febrero de 1993 v enero de 1994, =se
encontrd una prevalencia de 0.74% para el antigeno de
superficie y 4.17% para el anticore y en el IMI en un
estudio realizado previamente se encontrd una prevalenclia
en mujeres embarazadas del 9.5% y 0% en neonatos; esto
establece grupos de riesgo entre las poblaciones

hospitalarias,

La proteccion especifica a los grupos de lato riesgo debe
hacerse mediante la vacunacidén gue reduce la incidencia,

los costos del tratémiento, baja de morbilidad, mejora la
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calidad de via y la capacidad laboral. Diversos estudios
sefialan tajantemente gue los costos de vacunacién son
bajos si se compara con los recursos gastados en PESONAS
enfermas (22~24). En los pacientes gque  hacen enfermedad
cronica el costo del tratamiento es altisimo yoolas
alternativas escasas o nulas, el uso de interferén alfa
induce remisidn en 20-25% y el transplante hepatico esta
asociado con una sobreviva pobre y las muertes son
debidas a recurrencias dela enfermedad (25). se deben
establecer programas de vacunacién en todos los centros
hospitalarios asi como en centros eaducatives con
astudiantes del area de 1la salud, ademas divulgar vy
aplicar las normas de precaucidén universal. Un posterior
estudio mostrard la incidencia, seguimiento de los
portadores crdnicos vy un analisis de enfermedades
ccupacionales. Esto es valido para toda institucién de

salud,
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FIGURA 2. Servicios con mayor prevalencia relativa (HSJD)
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FIGURA 2. Profesiones con mayvor prevalencia relativa

(HSJD )
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CONCLUSTIONES

Parece que la unica fuente o reservorio importante de
virus para infecciones humanas s la propia
fiumanicad. No se& conoce ningun reservorio animal

importante.

81 primates no humanos se infectaran en la
naturaleza, as improbable que infectaran al Fombie
Porque la transmisidn a partir de individuos
infectados requiere patrones especificos de contacto

intimo como los va descritos.

Es probable que estos aspectos del MBY y o los tipos
particulares de contacto estrecho necesarios para la
transmisidn expliguen el infrecuente patron epidémica
de diseminacidn, en contraste con muchos agentes oue
s@ diseminan por wvias entédrica (p.ej., virus de

hepatitis A) o respiratoria.



4.

50,

&0 .

La infeccidn persistente en la cual puede haber HBY
infeccioso en forma continua en la sangre Y o cliertos
otros liquidos corporales durante muchos afios o de
par vida representa un reservorio humano estable del
virus, de modo gque el HBV puede ser mantenido en
forma indefinida en poblaciones aisladas incluso

pedquenas (p. ej., agquellas de algunas islas).

81 bien la sangre y sus productos son las fuentes
mejor documentadas de virus infeccioso, también se ha
hallado HBsAg en materia fecal, orina, bilis, sudor,
lagrimas, saliva, semen, leche materna, secreciones
vaginales, ligquido cefalorraquideo, liquido sinovial
y sangre del corddn umbilical. S$6lo se ha demostrado
que el uero, saliva y semen contienen HBY infeccioso

@n estudios de transmisidn experimental .

El informe de transmisién por la mordedura de un
paciente infectado es compatible con la presaencia de

HBY en la saliva.

Durante la década de 1940 mas de 50 intentos de
transmitir hepatitis sérica a wvoluntarios humanos
usando materia fecal de personas después de
infecciones experimentales no tuvieron Gxito,

sugiriendo gue es probable que el HBY infeccioso
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llegue a las heces en forma poco frecuente an
ausencia de una hemorragia digestiva y asi las heces
no deben ser una fuente comun de virus para
infecciones con HBY adguiridas en la comunidad. Ne
s& han estudiado otros ligquidos corporales para virus
infeccioso. A menudo la concentracidn de HBsaAg en
otros liguidos que no sean suero de pacientes
infectados es mas baja o indetectable. Cuando esta
presente, algunas veces el antigeno puede demostrarse
s0lo después de concentracién del liguido en
cuestion. Cuando también hay wvirus infeccioso en
estos liguidos, su concentracién indudablemente es
menor gue aguélla en suero.  También se ha demostrado
la presencia de HBY infecciosc en sangre sin HBsAY
detectable, de modo que la falta de deteccion del

antigeno no excluye la presencia de virus infeccioso.

Parecen haberse establecido muy bien diversas wvias
especificas de transmisidén. Las mas importantes san
por  transferencias percutdnea y probablemente por
contacto de nmucosas con sangre y quizas otros
ligquidos corporales (p. e€j., saliva) vy por contactos
heterosexuales y homosexuales. La inoculacidn
percutanea directa del virus por medio de agujas
puede ocurrir con sangre o BuUs productos

contaminados, hemodidlisis, tatuajes, perforacién de
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arejas, acupuntura, compartir agujas durante uso de
dirogas ilicitas o pinchazos accidentales con agujas
an personal hospitalario. Claramente, el HBV por lo
comun se transmite por otras vias ademas de las vias
parenterales manifiestas. También puede esperarse
que el contacto de scluciones de continuidad en la
piel o mucosas como la ocular con material infecciosa
dé como resultado una infeccidén. Dado que el HBY es
bastante estable, puede esperarse la transmision por
medio de fomites que pueden entrar en contacto Con
mucosas o soluciones de continuidad en la piel como
cepillos de dientes, mamaderas, Juguetes, utensilios
para comer, afeitadoras o equipo hospitalario come
respiradores, endoscopios o instrumental de
laboratorio. En el hogar, la transmision es mas
comun de personas infectadas con HBY a parejas

sexuales que otros contactos,

Se ha demostrado gue el personal relacionado con la
atancion de la salud tiene mayor riesgo de infeccidn
con HBV que el puiblico en general, indudablemente
debido a su exposicidén mas frecuente a pacientes
infectados. Las vias especificas de transmision de
pacientes a personal médico y adantologico no sa
conocen, si bien parece que cuanto mayvor s la

exposicion directa a sangre y suero (p. &@j., ean
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cirdjancs v personas gue trabajan en unidades de
hemodialisis). mavor es la frecuencia de infeccidn

con MBY.

100.8i bien el HBV puede infectar por via oral, no esta

claro que tan importante es esta via de entrada en
infecciones adguiridas en la comunidad. No  hay
evidencias de qgue la via fecal oral desempaifie un

papel significativo en la transmision de HBV.,

lio.Una viremia persistente pareceria ser una condicién

favorable para la transmisién por hematéfagos como
los mosagul tos. 81 bien se ha demostrado gue algunas
poblaciones de mosquitos y chinches salvajes
atrapados en Africa v en los Estados Unidos contienen
HBsAg, no ha habido una demostracidn directa de
transmisidn a humanos por vectores insectos. &)
diferencia de los arbovirus, es probable que el HBV
no infecte a insectos, de modo gque seria necesaria

una transferenclia pasiva.

12o.La hepatitis B (HB) es un peligro ocupacional para el

cirujanc dentista, enfermeras, asistentes Y
laboratoristas dentales, al igual gque otros
profesionales de la salud, El riesgo de contacto con

@l virus aumenta con los afos de exposicidén a los



1503

pacliantes v su sangre.

De los adultos gue se infectan aproximadamente 1%

mueren de hepatitis fulminante y hasta 10% quedan
como portadores cronicos que, ademas de ser
infecciosos, pueden padecer de cirrosis o de cancer
hepatico. Los infantes son mas susceptibles que los

adultos a la infeccidn créanica.

Se evidencid que las especialidades odontolégicas
presentan diversos niveles de riesgo, el cual es
particularmente alto para quienes hacen cirugia
bhucal . Ademas, la exposicidn se acumula con el

tiempo de ejercicio profesional.
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