
Universidmd Nacional Autónoma de 
FACUL TAO DE MEDICINA 

Hospital General del Centro Médico Nacional 

Instituto Mexicano del Seguro Social 
MEDICINA INTERNA 

Hepatitis después de Transfusión 

T E s s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 

P R E S E N T A: 

DR. SERGIO A ISLAS ANDRADK 

. f El IS COH 111it1~1 es de tesis: Dr. A~edo Lifshitz Guinsberg 
iALLA ' DB ou.a Dr. Jose Halaba Cherem 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

Introducción .. , ................... , ... 1 

Generalidades ..................... , .. 2 

Epidemiología y transmisión .. ,~ ... , .... 3 

Marcodores serológicos ........... , .... 10 

Formas clínicos y crielrios de 
diagnóstico ......................... 14 

Hepatitis después do Transfusión, .. ,,,. 16 

Prevención de hepatitis •..•........••• 21 

Ob¡ctivo ••. , ......................... 23 

Po cientes y métodos ................... 23 

Resultados. ........................... 24 

Discusión ............................. 30 

Reforencics ........................... 32 



INTRODUCCION 

La hepatitis viral aguda e~ una infección sistémica que afecta predcmina.i

tementc al hígodo. Exíste11 dos tipo~ de virus que clósicamenle se reconocen de~ 

tro de la etiología de lo cnfermcrJ;icl y son el virus A i' el virus B¡ sin embargo, 

i-ecienlcnionto :>tras gu~ S!.' conocen como No-A, Mo-B han sido descritos. 

La hepatitis viral N uno compl icaci6n de la tramfusión sonriui'nea. 

La hew::ititÍ5 desptiés de transftJ~íón ocurre (!n forma inc:pcrcntc o anictérica en -

75'/o de COSOI ( 41, 53 ). 

Es interesante conocer lc1 epidemiología, serologío, forma:. clínicas, p1cvención 

pronóstico de la hepntiti..- para normor criterios de mone¡o de t:rnfermedod. 

Mucho se ha escrito 0n relación a hcpatilis dc$pués de transfusión en los últimos 

15 ai'Jos y en o casi enes es información difícil de interpreh.1r. 

En nuestro medio no se conoce la inciden e ia dt!I p1Jdecimicnto, por lo qoe ést(? 

trabajo intenta, con un grupo de pacientes ccn determin-=das caracterí=ticos, co

nocerla, as.i como s1-Jrvir de estudio inicio! para otro s-eric cuyo objetivo lerminal 

sed lo prevención del padecimiento. 



GENERALIDADES 

Historia : 

La hepatitis ha sido reconocida desde la antigüedad sionclo Hipócrotcs quien 

describió hace poco rna~ de 2000 af'ios un cuadrn que llamó "ictericia epid~mica'' 

cuyo inicio era agudo, se acompClf10Lc de fiebre, calo:.;fríos, d1:bii idcd; ccfalel! 

y orina de color OS<":urc·. Lochorio~ doe-imentó !o presencio ele hcpqti; is en el --

Este de Europa en t:l ai)O 751 /\,C, y en lr~s ~iguienfe;; 1200 ai'ios, los epidemia~ 

flll poblor:io1v:s civil0s >' rnilitar~s en 1oclo el mundo coníirmaron lo nc!uraloza -

infecciosa de• la 0.nforrnedad. 

Durante lo seguntla guerro mur.dio! !.!! reforzrnon lus aseveraciones antcricr-.::s cuan 

do los casos de hepatitis r0bCJ$aron los 150,000 on la armada de los Estados Uni- .. 

dos. El doto epidemiológico wgerío le riaturalczc: infecciosa de lo .-2nfcr:nt;dod y 

estoblecia lo cxis.tf:ncio de! drJ$ di~tin1o~ tipo~ d·.~ ugcnres infocci•:isos ccn diferc~ 

tes periodos de incuboción y vías d•! tronsrnisibl!idud. Lo hcpatiíis de corto tie~ 

pode incubación (tipo A)estrJba mocicda con fer:olisrro }'me/e higiene, )' lo de 

largo tiempo de incubación (típ0 B o "sérico") f'.ra adquirkh1 pc.r vio p·::m:ntcrol. 

P~steriorrnenfe se definieren otros difcrC'ncio:. entre las 2 enform(•.dad~s. La admiriis 

troción pmenteral de gorria globu!ina ~0ríca hu.ruano prc'.·eni1J o utem.Jobo !a enfer

medad de tipo A, y era menos cfeciíva 1.:;n la piofi!uxis de la dn tipo 2 (1). 

La mortalidad con lo infección de tipo 1\, es rJJcnos q1JG en !c1 do tipo O (2),cxccf 

to en mu¡cres embara;:odcs y lo tron.smisiór1 vertical de madre al feto es mayor en -

lo de tipo B (3). El cslado de parlador ~t: de!cribió para !a hr.palilis U ~n 1954 (4) 

y no se ha reconocido pora la di.? lipc A. 
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en el estudio de la hepatitis. 

La asociación epidcrnio!ógico del antígeno Aus~rolia con hepatitis después di; Ira~ 

fusión y subsccuentementc c:on hepoHtis B, apor"ia un marcodor !;t;;roléoico espaci~ 

ca para la detección de hepati 1 is B (6-8). 

En les cucdro.s l y 2 se describen los eventos mm importantes en lo historia re---

ciente de ambas enfcrmedcdm.. 



CUADRO 

HEPATITIS A 

1967 Transmisión de la cnf~rmedad a monos por sucrn de lo fase aguda de lo enfer 

medad humana (Deinhardt). 

1969 Inducción de hcpotiti!; por virus en hurnanos (Holm0s). 

1973 ldentificoción de p<1rHcula:; virnlcs en heces humanas {Antígeno A= AgHA) 

(Feinstone), 

Detección ele ant!cucrpn c:-.pcdfico contra ,A..gHA en su~ro humano de pocien

te'i corwalcscienlcs (Feinstone). 

1974 Detección de AgHA en el suero e híoodo de pc.1dcnlcs infectados (Hil!~man) 

Confirmación clc lo asociodón entre AgH.A. y hepatitis h11mcnt1 A (Moynard), 

l 9i5 Caroctcrizaciór. biofísic<1 d" AgHA (Bradley). 

Transmisión o chimpancé~ (Dcinstcg). 

Pruebas de fijoción de complcnronlo para lo hepoliti< A (Hilleman). 

Prueba de hcmogl~Jtinacién por inmunoadhcrencia paro el anticuerpo A (Miller}. 

1976 Radioinmuncanólisis de fo,;c sólida paro ei anticuerpo A (Purcdl). 



CUADRO 2 

HEPATITIS B 
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-----------------------------------·---
1961 ldcntificoción d0 unticuerpQE p1ccipi1cmtc-s en pc;cicnlcs multitra:isfundidos ----

(Alison). 

1965 RGc::oncdmicnto de un 11
nu0'10•: ,.mligeno (Australia) en -;uero d0 l~ucémicm -

(Blumberg). 

1968 Asociación de onligcno Austrolio con hepatitfr. sédt.:o (P1ino.::). 

1969 /.>i!:ocic1ción especifica de ontigeno Australia con hcpn~itis B (Krugrmm). 

1 ?70 Se describe la porliculo viral de 42 nm en suero h.fcclado (Done). 

i 971 Demostración de determinantes antigénicos comunc~ {ontigeno superficial d1JI -

virus B ;::. HB~Ag) entre lus partículas de D..::ine en frnmo:: esférka y filamento

'ª (Almeida). 

Precipitación de Agc (antígeno ccnlrol) en suE:rc convc!escientc libw de anti

cuerpo de superficie {Alrneida). 

Detección de en ti cuerpos contra el antígeno superficial después de una infección 

primaria (Krugman). 

Dímupción de lo partícula do Done e idcnlifi cación del Agc (Almoida). 

Definición de un sistema ontigcno- anticuerpo seroiógicamente di~linto al central 

(Almoido). 

Reconocimiento de subtipos ontioénicos de hc·putiti!. 3 (Lu Bouvier). 

1972 Asociación de c¡r;ti'gcno e con hepatitis B (Mogni\;S). 
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concluye cuadro 2 

1973 Confirm:lción de la asociación de DNA-Polimerasct cr;n onlígeno B (l~aplan). 

1974 Aislamiento de un Df'~A de doble cadena e.fo lc5 partíctdCls c~nirale::: (Hirschmon} 

1975 Caraclorización del oislcrr10 antígeno-anticuerpo e (Magnius). 
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EPIDEMIOLOGIA Y TRANSMISION 

Virus A 

Solo origino h2patitis aguJo autolirnitoda y t!S el agente mas comunmentc incri

mína¿o en hepatitis upidérnicas. Aunque: mos de 4ffib dl~ IO'i individuos en k1s zonas -

urbono5 de Estado:. Unidos ticneH antici;erpo contra ef virus /-., so!on:cnto ~O tienen 

historio de hr.-pat¡ ~is lo que l1obla de id 1..~lr:vmJo incidc11ci-:i de infección subclíni ca o 

seroconvershín (9), fn m.1c-stro rncdlo t~~h1s i::ifros son mayort:s (56). Las forrnus fiJtales 

de hepctitis uguda A son poco cornunüs con uno fr•.!t:Uf~ncic1 d) 1:.>pldl~mio<.: rn~mor a 1 

por 1000 (10). 

Lo hepatitis crónica o el estado de pcrtodor crónico no SG hor1 reconocido dc5pués de 

uno infección por hcpati!·ís A. (11).La 'lía de !tansmisión focol-orai es el mcconismo ~· 

aceptado pon:1 lr.1 infección; sin crnborgo, el cgl;~ o los alirnentcs contarninaJos y lo -

tronsrnislón de persona '.1 persona son comunc·!>, lci infocción adquirida de chimpancés -

es raro y no se ha demoslr()do que ésle onimol scu reservorio del virus. Aunque es -

tcóric~mento posib!l1, la hepatitis después de tronsfusi6n de tipo A no se ha documcn-

todo (12). 

Virus 8 

Su distribución es universal. El dc!;arrollo de portador crónico ocurre en 4% de -

los adultos infectados con virus O (13),lo que fccilita la perpetuación del virus. De -

las personas que tienen HBsAg positivo, 5olo ICBb .. 15'%, actualmente tienen histolio de

hcpatitis. lo frecucncio de pcii!ividnd dr:I HBsl\g está relocioncida c.on el riesgo de c'r. 

posición 1 mOJ'Cf e:·; los pacientes multitrom:fundidos (3,8%) y en drogl1dicb::; (4,'R~) (i·!). 

Lo prevalcncio d~I lfo:-Ag es rna~ ci::-mún en polilocionu:, Ufbo1ics 1 hombre;, clo!.e socio

uc:onómi~o ho¡.-. ¡- L"11r:c'iPY.1:.cilc~ ill·-ió,J.l:J C'1id.;1KÍú dt: cYpodción previo al virus de 
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le hepatitis B se manifiesto por la presencia de anticuerpo contra el virus {anti-

HGsA9) que puede ser dornoslrado hasta en 11~;; de la población general. 

La asociación de flBsAg co:1 enformcdadrB hepáticas distin las de la h~po!ítis ogudo 

sugiere un importante pop~! d1JI virus <::orno .:ou~u de~ cnfcr:nc-<lm.! hepático crónica. 

Así por 1~jcmplo, es carnú11 cncor.t:m :}) HlhA9 ha'.:ttc1 en SCY,ó de los cnsos de hr.p~ 

titi:i crónica pcr:dstcnh~, 25% eje los case;;; d.:::: hepanfr:; crónico activa, ~:SO de los 

coso~ de cirro~i~ (17). Quince de 20 puclc1H1:::.:: con carcino:mJ liepatocclular injer-

~ado en cnformedad hi~p~lic:.l1 cr6nica no clcc,J;ó!ica, tuvieron por lo menas algún -

marcador de hepatitis B (18). La inoc.:u!ación ¡;1~renleral dci viru~ B por ogujo::. co~ 

tominodos o transfusión sanguínea e~ el mcco11t~mo de trlJnsrnisirJn nias conocido de -

la hepatitis B. Sin embargo, la {:>:istcncia (_fo mucha:. pefsonm que tienen H8sAg y 

no tienen hi.doria do ht=potith cgudo ni cxpo~ición parenlcra!, s1.1pone otra~ vior. --

de infección. Se ha aislado el HBsAg en saliva, orina y hcc:~S da personas i nfccta 

des; la saliva prcbobl~mente es el vehículo mas importar.le de infección no paren-

toral, Ademó:;, e! Hfü:Ag se hc1 encontrado en salivo en forma intermitente hasta í!n 

86% de los pcrtodort.!s crónicos (19}. Se: ha sugerido también ta tran!mÍsión venérea 

debido a la detección del HBsAg en ·.:I semen y en !as secrecionet. vaginales )' :.e 

ha dcmoSlrodo una elevado prevalencia dd HBsAg en 101 homosexual ns (20-21 ). 

En l o ~d de los cosos sintoméJticos se comporta como hcpotifis fuln1inante cuyo -

mortolidad se rclcJciona directamente con la cdnd, Et lOió Je los paciente:; infocl~

dos con virus 5 coPfin0an con mcnifc<;tuciones de la cnformc·dod p-:ir mm d 1..! ~.~is 

me.Se!:. y Son cotCJÍOrJGdtH f.OfnO portado! l''i dt: /1epatjfr, r:rÓnÍ CCI, ! O rr¡ay,')rÍO {7m~J) 

benigna o crónica pcrd':ltcnH:, El otro 30~1) h,1ccn licpatilis c.r(·:~ka acti-:a, i._·;·,tidad 
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Prince sugirió en 1974 que mucho~ cosos. de hepatitis postronsfvsión eran cau

sados por un agente distinlo a lo~. virus ¡\ ¡' !.3. Alter {.:nconir5 que el 9ffib de los 

casos d1~ hcpatith después de tn;m5fusi:.ín tr:nian ri1:gathidacl Fara !es rnurcadores -

scrológícos de hcpoJirh A y B (57). El r~ricdo de l11t.:Db0ciOr1 es '.'Oí iC1blt:! y oscilo 

entre 2 y l6 S(lmonus y se~ defirw. como el período t;;d'.;ient·: ~n~re lc1 trc11s(usión y 

la primera elevoclt'in do t1anrnmincsa glutómic:o-pirúvicu (TGP) (48). Tiene f~ndcn .. 

cio al curso prolongodo (.t l). E! cliannóstico ~e hace por excl u5ión de los des tipos 

de hcpalitis anteriores y/o por inocu!oción dd suero it1foctacJo o chirnponcés en -

los que se produce hepatitis (12). Lo forma fulrninanlt:- de hepatitis por éste virus -

es raramente obse1voda (41,•15}. E! virus se lrammitc con mayor incidencia en san

gres c~merciales que en los provenientes de donudores do sangre vol un torios {48}. -

Atm<lue la incidencia de infección es boja, se ha reportado en homo!icxuales y hc

ferosoxuales que tienen conlacto, miembros de una familia, investigadores, poci<m

tes ho,pitolizados y en programas de plasmaféresis ( 58). 
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MARCADORES SEROLOGICOS DE HEPATITIS VIRAL ( 7 ,32,33) 

Marcadores de Hepatitis A_ 

El virus de la hcpotiti:: A! es una por~icula de 27 nm. La niorfologi'iJ e~ :;i-

milar a la de !os viru5 d~ omtrnentcriii-.; c•g1Jd".1 f;CIO es onti9é;iicom011tc disfolto. 

Debido a ql:c so!om0:itc cdó ¡He~1..·nte un e! dtcp!a::mo de !o5 hepo!ocitc! infecto-

agudo de le inf::-cr.ión. 

la producción de antkutipo l:óntro t.d vir1.i:: A. (anti-Ht\V) rcpr1?sc-ntt1 uno respuesto 

específi e.a del huGsped n lo infección. Lo c.npw:idt1<l de trarurni Hr hepatitis humana 

a monos titi (34,35) y lu c::nfiabi!i<lad de 'JL'e t~sc .:;ucro infodc:do e~ ccpaz de --

reaccionar por inmunoodh~rt~ncia o fijación <l(• <:"ornp/iz.mcnto, !1cn dcmmtrodo que -

los anti-HAV apare,.::en Bn etapas temprnnas de la enfermedad aguda y coincide .... 

con incremento de las tra11~mnina::.os en ~ucro y t:I desarrollo de cambios histológi

cos (36,37). La respuesta primaria de anticuerpo:; generolment~ está dado por ele

vación de lgM (hnwnoglobulina /,\). El AgHA. desaparece de les heces inmediata

mente dmputfo de que se di.:tec/o el anticue1po e indico rec~pcracién >' cese d~· la 

infección. Los títulos de anticuerpo persisten indeiinidumcntc: eievadm1 Lo:; anticue_: 

pos tipo lgG se ele.van despué~ de! inicio de l'G tnformeclad y pueden det ecto~e -

por mícroscopÍrl electrónic(1 y rqJioir.munocnCJllsiLPor. el método de hemaglutinoción 

por inmunoadhcrencia,lc5 anticuerpos tipo lgG se defectan en una etapa mes tordía. 

Los picos máximos de clcvw:ión de l9M aparec(m o !a semana y descipmcc:<Jn a los 

8 semanas, La prev~!encia Je anti-HAV .::sló inHmrmienlc• rc-luciunada r.011 J,:; edad 

y los factores sa::i·:iecrniómko~. Esto es, que poi c¡12;rr.p!o UJJ individu.-; de 50 aiios -
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tiene 4 vecl:s ma!; oportunidad de tener ti'lulos elevados o positivos de anti-HAY, 

que uno de 20 aik;:.;¡ osimim10, los tirulos de~ c11ti-HAV 5on mas comunc5 en lo .. 

closr: ~ocia! bajo que ~n la med;o •¡ siJpcrior, 

1\~arcadcrcs d<: 1-lcé.C.:.~~ 

Durante la infocdóri con vinJs d~ !a hcpa!itis 13,. el HílJAg que cubre o la -

Lo prese11cia del onlígcno es dcrer.di1::n!¡;> d1:: k1 ccmlidml '/ de la vía de ír.ocu!adón, 

Gcnernlmente el HSs/\~J s.e ddt?c!o 2•í a 40 diC"s de'.:"pué~ de !o c:<podció11 y puede ~· 

ser detectado 2 ::.emanas de;pués de la lransfw;ión de si:ir•urc cr.mio¡1int1da. Por radio-

inmuncanédi~is S.:) puede delectar 6 dios dc.~pués ele ia transfusión. El Hfül\9 puede -

t~uedm positivo durante la enfcrmeducl clrnicti pero pu:;dc desapcireccr de 1 o 12 se

manas d~spl]és del pko máximo da tramcm1in.:ism. Lo pcrsístencio del HBsAg ocurre -

en 5% de caso:-. y tradUce progrcsién a hepatitis crónico o fX:ítcdor osintornóHco. La 

desaparición implica recuperodón. 

Hasta en 8(17:, de los casos pueden desarrol lc1r anti-HBsAg después de [o desaparición 

del HBsAg, Es1e ar: ti cuerpo tarda semanas o meses en rrodudrse, una vez que el a~ 

trgeno ha de'ioparccido. la presencia de anti-Hl3s implica recuperación de la infec

ción mas no infección y probablemente pwtccción futura centra hepaiitis B. Los an-

ticuerpas onti-HBs, persisten generolr.1e11tc por 18 me~cs y algunos cases posiblemente 

en forma indefinido, 

En hepatitis fulminante, los niveles bajos de HBsAg, implican una rápida depuración 

dd antígeno. 
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Lo temprana producci6n del tmti-H!h, puede rc:;ullar en la producción c.!rJ complc

ios inmunes y empeorar el pronéstico. Los pacic1;tcs portodore:s crónicos o con he

patitis crónico, pueden tuner nivele:; dcvado:. del Ht:sAg t.:r-, <ius(?ncia de anti-HBs. 

El habitual rcfraso de: aparición de rn1ri-H!5s dc·spuCs de la ch..·¡HJJ.:iciiSn del 1-18~.t\g ·· 

puede producir períodos i:h nC'oativiJud cb lo; marr:c1dore~. 1 1·!'.) .:i\;:.tuntc o/ ¡rncien

te incluso pv2de :;,:>r infocl:.wt'-.'. Es en ,Jsfe periodo en el c.1_1al 21 ontfgeno cc:itrr.:d 

(core} jucna un papel h:por 101110. 

~n_!!g_:r~~ __:c~I!_ª~-/~- ~;_itj_c~;:11io_: -~~-~0JJ y __ l·l~c_:0c:_~ 

El centro lk !o porticul'J e.Je Dane d~ 27 nm, s~ loe.el iw pdrnariomon!e en -

el núcleo de los hr:putocif.-):; infoctodcs y no S<: encuentro libre en ..:1 !Ucro. El en 

tíocno HB<.:Ag implico oclividc:d virnl y por 11) 1cnto fepliccción. En general p1Jcdc 

aparecer entre 1 O y 1 1 s2n:mws <l~~PU~$ de !o P.Xp05i ción o 4 o 1 O semanas después 

de que cporcció el H8s,.:\~¡. !n aparición coincide con el inicio de lo~ $Ín~oma:; i;:~ 

nicos. El onti-liBc puede "" loM o lgG. !.os títulos elevados de anti-Hüc d~ tipo 

lg/vi no son de buen pronóstico y a menudo evolucionan a hcpctifis crónico o pcr~· 

todor crónico. Los anti-HBc de tipo JgG usu\::ilrncnte indican rccl!peración pero la 

función protectora no es <lefinitivt1, El onti-HBc en presencia de anti-HBs implica 

recuperación. El anti-Hílc solo, indica estado temprano de rccl~pcración,cucmdo el 

HBsAg se ha dcpvrarlo y cmti-Hfü no es aún detectable. La pre!;cncía simvltónea -

de HBsAg, antiHBs y antiHBc, su r(~Conocc en he:-patitis fulminante y ún hepatitis

crónica: además de sc1 de mol prnnóstico. 

Un indice mo~ s~n.;,iblu 'll'·!' indica guc la replicación viral co!1tinúa, es la DNA

POLIMERAS,Ó¡, c¡tio e·, lo primera que sa detecto duront12 lo onti3cn~rnic1 de si.rpe• ... 
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antes de les ckvaciones de tromaminasos, En enfermedad aguda está presente por 

días o !icmonas, La pcr:dstenci<.1 por me.se:; o arles, indica portador crónico e imp~ 

ca rcpiica::ión t: infi:::ctividad viral. 

~r:!_ÍQ_Cl'2_0 _e_! _o:~.ti.:u_:.q~:J _e:_ 

El antÍ!]P.no e (Aseból:i S!.? e:ncucrdta cuc:nJo el HB:;/\::.i <?S p;)sitivo en :;ueru y es -

'Jll compcnenh.'? d~·; la pmtíc1J\a d0 Done intar:;.to, El /l.gc Cipmccc c.h.1rcmtc: lo incu

bación / una s1.~mann de~pués de que: cpmuc:c el HBs/ ... g y J0s1.::pcrcce 2 ~.e monos o~ 

tes de que el HBsAg <lescparezca. Su de:;o:;crición no implica recupercd6n. la -

persislf::ncio del /i..ge es de mol rror.ó~tir.o '..: indica replicocién viro!, Se encu<:ntra 

en hepatitis crónico y en portack:res, El /i.gc se dúrnrml!a en 50%clc los e.mas y -

aparece dcspu&:; dúl a··lti-HBc y antes del anti ... Hfü:. 

~r:!í~ci::._o _d:~ 15~ .!... 5:n ~ c_~w~p~ 5ie ]_ta_: 

Rizzetto, Purcell )' cols (38) han c.Jcscdto un nuevo sistema cmtígcno-cr:ticucrpo -

asociado ccn hepatiti!. B. El Ag delta l~stó relacionado con el HBsAg. El anticue!. 

po resulta de la infección con un agente portC1dor de Ag-dclta,que parece ser un 

defecto en la replicación viral. El Ag-dclto .-;s un gr.momo RNA sintetizado intrah.= 

p6ticamcnte y no e;stó lihe en :iUí.!rn, El anticuerpo se derccta por radioinmunocmá

lisis }' su pnw.::nclo no parece nfociar el c1Jrso :::.línico y tampoco predice cronicidad. 

Mcircodo,.es de Hepatitis !'-lo-A, l'io-ll. 

Shirachí (60) en 1978 identifica un nuevo antígeno específico de hepatitis en pacie~ 

tes que son transfundidos,pcro poca cspecificidc1d fué su coraclerística,adernás de de

saparecer muy rápidmnentc dc::I suero, Vitdt!>ki (61) aplicando técnicas de inmunodif~ 

sión en su0ro de paciente:; rnultitrnndundido-; y en ~uero dei padentes que zc cncont~ 

'1Dn e•1 la fase rn.~ rci:upl.!r(:ición ds L1i1n hi...'puti!is hiry-A,No~O, ~ncontró que se iorrno-· 
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ba una banda de precipilación. El mismo antíger10 también se.: t!ncontro en biopsias 

hepática~ de pacientes ccn hepatili:; crónica ~..Jo-/..,f'lo-B. A pe~ar de este. ~, odcmós 

dD otro~ 1rarír.s. estudios realizados por divcr!o.s. invt:isligadorc:; (58), no qt..:~;do c!oro -

aún algur. tipo c:;pccífico de antígeno que coroctcrice a lo hep..::titis N<)-A,No-íl 

perece :>cr que se puede tralor de vorics tipo:; >' r:o mio 1mo. 

FOR/v\AS CLl~ncAS y CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE HEPATITIS . ( 59 ) 

Forrr.os clínicm: 

visto rnorfolóo:;ico, d cu1:.:o dTníco e:; predc·cible y rn¡t()liinitcdo, Esta es la c¡uc puede 

~er mejor determinada clínicamente en :ius fases pr•.dcté1ico, icf{~1 ica y en su patrón de 

la mismti ict•~riciu. Lm sín!omos pueden iniciar imidiosamcnt•:i con ono~cxi~• y n1olestm. 

En la hcpotiti;; p1Jr virns B, pc:ra r:I n~otri1!nto 1?n úl que e>d5f1Jn los sintorr~rH dinicos, ... 

yo hay positivicfod para dcfect(J;· d HHsA9 en mero. La fD~(! i)reí:::t&rica de. amLla~ pu~-

de durar varios .dlas o ~emana~ sc9ui<la por npmlcién brusc(l de icrericio >' coluriu. la 

bilirrubina sérico se elevo lcnkndo su pico rnóx!rr.o dentro de los 7 a 14 dím u partil· 

de los cuales disminuye rrooresivamcn~1;-, Ante;; d8 dcsccndr:r tot~1l nwntc !o bilirrubino -

séricC1, se restablece el apeti lo. 

do solamenle diarr~a, La ::;ospccha se coi robora :::on prueba:; de )uncionanii.;.nto hcp6tic.o. 

En adultos p1J(!de provocar 5jr-,d1ome griprll :1 mCJ!estar g0nerol. Es ~a formci mm írccuen-
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inltahepótico severa. Los niveles de bilirrubinu sérico oscilan entre 15 '/ 30 mg'7ó 

y la duración de la ictericia :;e prolonga también de 2 a 8 sernanm mas de lo -

normal. Los sfntomas de colcslasis inclu)'en píurilo, (::S!cotorrco e hipoprotrombin:_ 

mía pc..•r fl1lfc:1 de rc::pumta a vitnrnir:r..: !:'. 

Hepatitis Crónica Persir.:(~nlt· • •· Carcct.;!ri?.:uda F"·;.r cle·~·.::11.:iGn (!e !ronsominnms 

portunt~ efectuar bbpsic: h·:.pótir.o pcuc l!l c!iognós~ico diícrnnciol con otras forma~ 

crónicos, 

Heu1.Jlitis Fulinincnl>? ,- Tk:ne ut; Cl1r;;o clinir.o que:- ind:co ,-ó¡:h.b deterioro, curoc-
-~- - - - - ·-- - - ·-

tcrii.Gdo p~Jr r16u~.('C!, v6r.iilc'i, diiiks is. h~moFági ce, lii¡rngluctrnic. y ccma, La ---

muerte por ins ufici1:nciu hepática licurrc en roco:; días o 1;mia;; scnianc'j de~.ptJbs --

d{!! inicio d.::i lm sintom;..1s. 

se inicia por virus, drogas o fack:irc:!: d .. :sconucidos, i.¡uc se ptipetí;a mm Gtló de ó 

meses y que es cap6z de progrcscr a cirrosis o in$uHch~ndo hepático. Lo~ virus r.le 

la hcpatiti-; B y No-A, No-B se han invo1ucr<.1do en la el1o!e~.¡ia de fsla forma --

crónica. Existe cvidenck• de que hoy pcrticipoción d~ i11rnunidad humoral )' celular 

en la génesis de ~a hcpatiti!i crónii:a activa. Esta forma dr: enÍ(~ffiHJda<l se acompana 

ele múltiple$ signos y sintomm sis.témico!i {artritis, oscilh; n1.ifropu~i11, Sindromc da -

Sjcgrc1~. eritemn polimorfo, etc). Su dicrgnóstico preci!io rcguiNe Siopsia . 

troción d1~ r.inncueipo contr~• '.!! virus /\ de dpo loM ( l). 
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La hepatitis por virus B requiere para su diagnóstico, lo presencia del HBsAg en -

suero (38j. La hepatitis por virus No-A,No-B requiere que en suero exi~ta ncga--

tividaó para rnorc:adores serológicos de hepatitis A y 8; és.to es un diagnóstico por 

exclusión. Lu c:·:::infinnación definitivtl si.:- realiza transfundi""ndo la sartgre del enfer 

mo en cto¡m c:s'Jd:l a chirr.ponc-fs poru reproducir !u 1Jnf.~rmedad ( 1, 29 ) . 

Hf:PAJITIS DESPUéS DE Ti'MJSFUS!Oi-..J. 

hospilak~ de 80:;!011 t~n un ;Jcricn1o de 1 l af\oi, l!ll el qur: i:-nt;onhwcr. quf: la ta~a-

de hcpotitis fuú dt:- O.ó cr.~cis flOf c'.1do 1000 u11i·J:.ic.lcs de <.:ur~~;re tran:;funJidc, 

11! anlc:::cdcnte de transfusión 5anguinr~a dr~ 2i o 10[1 días on!c!i del inicio de lo ic 

tericiCJ o de otm evidenciri clírdca de hf.::·PCJfi~is can exclusión d11 otras cau~as que 

pudieren ccnfundir el cliagnó;licc como cirrosis hepática, ht-1potcpalio por drogas, -

obstrucción biliar, ncoplasias 1 •.::te. 

Existen vadús t.:!Sludios que pretenden di.'!terminar cual es lo frecuencia de he:¡ntitis 

postronsfusi6n por medio de anélisis retrospectivo. Sin cmbargn, dudo la elevada·~ 

frecuencia de hepatitis inoporcmtes y onic!éricn~, ésro sólo ~e p11ede lograr con 1:n 

estudio prospectivo. 

La prevclt.!ncia rlc hepatitis despué~ de transfu:;ión ictérico es 6 vt!c·~s menor si lo-~ 

sangrn transfundido e'i de donudorcs voluntnrios que si es corn0rciol (25). Les mejo-

res estudios prospectivos se iniciaron en !a década de lm sc:;~n!r~s 12 incorpororon -

la medicién seriada de lransmn1nosas T(,-() y TCP {26) y cimn~J5!1~1r 1.)n lo 1..•xistendu 
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de 2 o 4 carns de hepatitis onicti5ric(1 por cedo caso de hepatitis ictórica después -

de transfusión ( 27-29 ), 

En el Estudio Coo;:JCrativo Nacional de Riesgo de Hepotith Po5fra1•!ifusió•1 de io'.i E!i

tado~ Unidos (29) c.uyo univcr~o de trabajo fueion 4904 ¡Jar.:ientes aparoC()s de c;ru- .. 

gía cordiovosculor y u lo:i que $C k· f. trr.m'>fun<licron 1.;n pío:T1L•dio ch~ 7. 7 u11iciadC$ ... 

coso:, C'Jll ~Jf\0 111orlo!idu1~ de º· 1%. Su:. cdtcrio:> d0 inr:ludén ru~íC'íl alguno l.i varios 

do lo::~ dg•.;icnfcs; urv1 t.) mlH ~.i~1P05 o sintor!',aS d1~ h·.::pc1tili~,, ckv:ición de TGP o TGO 

dos vt~cr:s c..1 mas de lo ncrrn~J! o biop~io h.:;ptnlco cc•n dat0:". comp<Jtlbí~~~ con hepatitb 

viro!, El tiecmp~; en que o(:urdl~r·:m 11510:. cc1rr,Li0~ f~,:., r:n11r: l y 180 dim de!.pués rfr: -

!e el que prt. ... Serdo un rápido a~c;:;nso ~c.P un pii:o n16 . .:i•T1tJ de 600 UJ dt~ TGP '/ q~1e -

uwalrnentc pcr~br.:. bJsfo por 2 sr.::mcmas íi:grc~r.mdn o io ncrninlidod en formo 9radu{l1-

r-n tm período de 2 v 10 ~~monc::.. El potión multifó:;i:;o '~<: nH~1rns lrc~;ucntc '/ en!<=:~ -

de lu rccupc.·racíón prt•scnlo ~·nn o mo.s pi ::o'> que pu.t.:>df'n :.21 iguales 0 inclusü rcbc~m 

la elevación inicial. Esta:: cxc.1ceibacionc:. ne se o'ioc;ian c011 s\9110~ ni sintomas <le er. 

ferrncdcd. Cuondo s'e lrnta de hepatitis poo;twmfvs!ón pf)r vi1us Ho-A,N0-G, y ~xisten 

datos clínico,; de enfermedad, lo.~ si"nlorda5 }' la icte1icia ~e presento:t de 1 a 4 serna-

nas d~spués del inicio de- lo cle\'ación de TGP. Sin l:mbargo, \u rnciyoria d~ pacien-

le> que presentan hcpotitfo postramfu.dón pe:· virus. l'.Jo-A, l-,10-H1 son asintornúticos y -

aniclérico!.. Sólo cerca Je 25% clc~mrollon ict~ricia. 

En reloc:ión o los ,,_..;~cuncnc'.. de !00rn:•lc1i;::i 1 la TGC\ /r.1 TGP y la fosfotIJ~o alcG!inc, 
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clínica de la hepatitis. Lo ~iuscncia de puentes de necrosis o cirrosis activo de~··

pués de transfusión en licpatitis por virus r'~o-A, No-B, sugiere qrJc la enfermedad 

no es necc~arimnent~~ PiODI e ... ivo e incluso -:.e han informodo remisione!r esponláncas 

sin trotan1iento e:<..pcdfic; 1~.n un r1~ríotlo de uno o tres aílos ( 4'1 ). 

Xc_:t,:r::.~ .~e- '·~'.i::.~p~- p_c~~ .. H:pc~J r_:.i~_.'.l.~.5i?__l,,~~_5 .-9t.'_ ~~o~:.~~si_ó~ . 

Orif)t:n :.:I:' !'"1 ~::r.src .-:: :i:11erc;~1! v~ c:oriGdvr;:~ vG-lunt:11 bs. ·· Grady (2"-~) ¡· /~./km • 

volancio de: 4. 1 ~0'..0S p".:ir 100 ruciBnlé: trcn:.for,Jidos ['·/'¡ conlrasln con In prcvo!c_12 

cio de hep 1J!ltis po5hGli'.;fU}ión provcníent~~ c.Jt.:: vofunfofÍo', qu{! ful: de 0.7 cc1:05 por 

No-A, No-B (28, 4"). 

En el cuadro 3 sl~ niur.;.tro lo prevalencia de l1cpatitís de.~pui:s de fronsfu~ión de ti

po Na-A,No-B Dn pocíenl~s que rncibh~ron sangre comcrci'll y de V•)lurHarios en

contrados por diver:;os autorc:; (48). 

Como se puede opr.i:ciar 1 lo prevalencia de hcpatili:~ en poci~ntes que han recibido 

tran~fusión de sangre de voluntarios ~e hu informack1 an 6 esturlios y e:; de c1pcnos -

6. 7 % y 7. 7 % . fa cvidt:.!nlc que ex i5te una mar coda teducción cit.: lo írccuEmcio -

ele hepatitis despliÍ:::. de la eliminación de donadarc:. de ~migre cornerc!al, 

Se he informado tombién que la liepatitis l'\Jc-A,No-3 después de transfusión se 

puede transmitir en la trnnsfuslón de concC;:ntrndos d~ factor VIII (~!9). 



19 

Cuadro 3. Comparación de varios autores en relación o hepatitis postronsfusión 

de tipo No-A, No-B y su correlación con el origen de la !;Cngre. 

Estudio Receptores 
Nº 

P romcdi o sa~gre 
tramfundida en 
L•nidades 

% Hepatitis 

Donador voluntario 

Aach y co!s 389 6.5 6.7 

Alter y co!s 388 15.7 6.7 

Goldfie!d 364 2. 9 7.7 

Seeff y cols 539 3.7 6.9 

Aach y cols 230 10.8 7,0 

Prince y cols 83 14.8 7.2 

Sangre comercial 

Aacli y cols 26 4.0 34.6 

Goldfield 288 ?..3 28.7 

Seeff y cols 267 3.7 17 .2 

Prince y co!s 13 10.8 53.8 
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Existen numerosos informes que apoyan gue la incidencia de hepatitis después de -

transfusión está en relación proporcional con el número de unidades transfundidas 

(24, 27, 50, 51 ). 

Nivel de transominasas en donadores. Su relación con hepatitis después de trans

fusión.- Miller (52) enconlró que de,cchondo lo sangre de donodores que liencn -

títulos elevados de TGP (mas de 40 UI), disminu)'e la incidencia de hepatitis po~ 

tronsfusional. Mas recientemente, se ha demostrado que la sangre de donadores -

can títulos elevados de TGP incremento el riesgo de hepatitis después de transfu·· 

sión (53). En un reporte preliminar de éslos autores, analizaron otros indices arle 

més de fa elevación de la TGP, iales como la edad, ~exo, presencia de ontiHBs-

Ag en el donador y en el receptor. De todas eso.5 caracteríslicas, sólo lo máxima 

elevación de TGP fué de valor con una correloción significativa poro predecir -

el desarrollo de hepatitis t'io-A,No-B en el receptor. 39% de los casos que des<:_ 

rrolloroh hepatitis, habían recibido por lo menos una unidad de sangre con TGP -

elevada y solo 3.4% de los casos recibieron sangre de donador voluntario con v~ 

lores normales de TGP. Sin embargo, la mayoría de las unidades con niveles ele 

vados de TGP, no estuvieron asociadas con trammi5ión de hepatitis, tomando en 

cuenfa además guc el nivel de TGP elevado no es específico de hepatitis }' puede 

deberse a otras condiciones. De todo esto se desprende una interrogante méis y es 

c¡uo no se conoce hasta la fecho, la proporción exacto de donadores con elevación 

de TGP que pueden sor por!adorcs crónicos de hepatitis No-A,No-B. 
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PREVENCION DE HEPATITIS 

~cEti.!i~ ~ • Todos las preparaciones de globulin..J séirko inmune contienen anti-

cuerpo contra el virus A, en proporciones varh1blc!i, Cuando se admi:1istra onfes -

de la exposición o durante la etapa temprana di:d período de incubación, es efec 

tiva para prevenir esta forma clínica tlc hepatitis_ Para contaclr.is íntimos de hep~ 

titis A (residentes), la cidministración de 0.02 mi/ Kg de pe,o, es recomendable. 

No es necesario administrarla para contados casual e:; (fábri cos, escue 1as, oficinas) .. 

Para viajeros que visitan países desarrollados o zonas tropicales, se recomienda -

lo profilaxis con lo globulino sérico inmune. 

~ee,a.!_it.!_:¡ ~..: Se recomienda el uso de gomaglobulina sérico btpetiomune en indivi 

duos que estan en contacto directo con sangre o sus productos que contienen HBsAg 

contacto con mucosas {odontólogos), en recién nacido:; de madres que padecieron -

hepatitis B agudo en el tercer trime!lre del embarazo. 

Krugmon, pionero de la vacuna contra hepatitis B, vió apoyadas sus conclusiones -

con los trabajos de Szmuness en 1980, que reportó lo efectividad de la vacuna en 

96'3'o de lo~ casos de homosexuales a los que se les administró, utili zanda vacuna -

preparada con suero de portadores crónicos de HBsAg.(30). Igualmente, lo vacuno 

está indicada en personal de riesgo elevado, como rmidcntes, médicos de unidades 

do hemodi61isis, laboratorio, etc. 

~·.E~i~s _N_:>-}'~_:>--~.:. Se han emp !codo múltiples métodos poro prevenir la hepa

titis por virus No-A., Nc-B . Una de las principale' es que a los unidades de san

gre de donadores se les efectúe determinación de rGP y excluir o 1as que resulten 

con titules anormales (62), cntígeno carcinoembrionario o HOsAg positivo (63). No 

oS~tante, éstas m~didas que son los mc.1s rm::oTtwblc.::; 1 níl :;iempre se pu~dcn J!e,1or -
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a efecto , por lo que la inmunización pas.iva con gama glabul ino inmuaie a rece.e 

tores de sangro puede r.er una alternativa, inmediatamente antes o después de la -

transfusión (45). 

!;!ega_!i!l_s !~t:_a1.'.:f~s~n_:_ - Dentro de los medidos proíilácticm de éste fipo de in ... 

fección se encuentran cosi las mismos c¡ue p.::ira lo infección por virus No-A, No-B; 

no olvidando que 1nmbién la hcpatilis [~ se plF.:dc transmitir por vía transfusional. 

Quizá lo rnedido mas importonle de pr~vcnción sea elegir definitivamente a don~ 

dores voluntarios en lOmó de casm. Aún así, la hepatitis pcstronsfusión seguiría -

siendo un problema de salud pública, pues se esperan 3,3 millones de casas/ año, 

La incidencia de hepatitis de tipo B o No-A, No-B después de transfusión no ha

disrninuido significativamenle con el uso de globulina sérico humana (54). 
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OBJETIVO 

El presente trabajo se rcaliz6 con el afán de tratar de conocer en nuestro -

medio, la frccu~ncia de hepatitis después de transfusión, m;í cr;mo correlacionar

el tipo de virvs invoiucrado con éste porticubr tipo de infoc.ciún, 

PACIF.NTES Y METODOS 

Se seloccionaron pacientes c¡ue por algvna covsa 12ran transfundid0s en el --· 

Ho1pital General de Zona 1-A del ln1ti luto Mexicano úcl Seguro Socia!. 

Se les informó a los pacientes previamente el prcpó~ito del estudio y solamente 

con su consentimiento eran induídos, 

La mayorfa de (os casos pcrt~necieron al servicio de Gincco-OSstetricio, un caso 

perteneció al sef'licio de Medicina Interna y uno mas al ::&rvicio de CirufJÍO Ge· 

noral. 

El grnpo estuvo formado por 29 pacientes, todcs mujeres con edades entre 18 y 45 

años de edad con un pror,¡cclio d!? 30.4 af"ios. Una vi:;z que so transfundían, se les 

efectuó determinación e.fo transaminasos TGO y TGP y l vez cada mes durantf;J 6 -

mesas. 

El criterio para diagno;licar hr,potúis postronsfusión, fué que entre 1 y 180 dios po_~ 

feriar o lo tronsfusién, rnonifestaío signos. clínicos ~u~::iestivvs de hepatitis, !rfntomas 

de la misma o bien elevación de trons.ami1,asc:1s por lo mcn:.)S al doble. de la cifro 

normal. Los >,,•olores normulcs t.~11 la unidad Fue-ron 5 c1 35 U de TGP >" S a 40 U -

de TGO. Si algún paciente abar1donaba .'iu .scguimic:nto en los prin;cros 3 mese.'l,-

se oxcluia del !:~lludio. De tal fomic, ~e ~~xclul}crun o 9 pacientes que no mi:;!ie 

ror: o los ~ub5ccuci:l~s .:J0k:;m\nocio•·1;.:s d·.? \rnr:~.JminasuL C! grupo quedó en totul 
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reducido a 20 casos. No se incluyeron a aquellos pacientes portadores de otras -

patologías como insuficiencia carcJíoca congestiva, cirro::.is hi.::µátíca, toxicidad -

hepática por medicamcn!os, etc., untidocle~ que pcr se pul;dcn alterar Íos prue

bas de funciC.n hepátka. 

Cuenda se obtt.!nÍa ·~n úlguna de lo::. Jet(;rminccivm~i, el(:;v::ición de tronsaminmas 

con los volorns ya cstobleddos ~J qu:} por ende indiccrnn hcpatili5, s,; t:rwió al -

laboratorio del Hospitnl Gen 1~rul del Ccnirci /\il,~dico Nacional, uno muestro de -

sangre del paciente en cuestión, paro que s1! le efectuase dctermi11ación de mar-

codores serológicos de hepatitis. 

El mé~odo que se uso para tal d,.:!l~rrninnción es rudioinniwnoanálisis, con lécniclls 

estandarizadas intcrnacionalme-nte, ~Íú11do al denominado CORAB (Abbott)pora de

terminar anticue1po contrn (;I virus B específicamente para el antígeno central,, 

el AUSRIA 11-125 contra el HB,Ag, el ABBOTT-HBo contra el HBe. Poro ol onl-í 

geno de hepatitis A, el llamado HAVAB (Abbott). 

El resultado de la determinación de mcrcadorcs que fué rwgativo, se consideró -

entonces corno Hepatitis No-/~., t"o-0 .. 

RESULT.6.DOS 

El motivo de la tran:.;fusión en lodos lo$ cmos, fué, hemorragia aguda, siendo 

lo causo de ello, la que se c:"lumera en el cuC'dro 4. 

La razón por le que la mayoría de las pacientes fueron del servicio de Gineco-Obs 

tctricia es por lo naturaleza misma d¿i las paciente:; y que aCcrnú:; c•.I motivo do la 

atención médica fué en general causa cbs1ét1ico; poslpa1t.?,p0Hcesáre.:i, postl~orado, 

cte .. / debiendo recalcar también (jüC t:! grupo de pociUtit:s ,._.,.,J prr.:!•1iornc1.:~~ :.'.lila~. 
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CUADRO 4 

Muestra a los pocionles agrupados de acuerdo o lo cousa que motivó su transfusión 

y se anota tcirr.bién el número de bolsa:; trcnsfundida!: por 8rupo. 

Motivo c.Jc Tron:;fusión 

Hemorragia postcas6rca 
Hemorragia poslparlo 
Hemorragia postlegrado 
Posloperotorio miomatosis uterintJ 
Postoperotorio cmbari:ao cctópi co 
Postoperotorio colecistectomia 
Hemorragia digestiva por úlcera 
duodenal 

6 
5 
5 
1 
1 
1 

Unidades transfundidas 

7 
5 
s 
l 
1 
1 

Una pacie11le corr:cspondió o! servicio de Mcdicir.a Interna y fué lo que tuvo 

hemorragia digestiva por ·~~a úlcorci doodcr.al. Otr<J pClciento correspondió al ser-

vicio de Cirugía General y fué la postoperada do colecistcclomia {sin ictericia) -

por colecistitis crónica. 

El número de bolsos transfundidas por paciente fué entre 1 y 3, con un prcmcdio de 

l. 2 por paciente. 

De !as 20 pacientes, solo 3 luvieron cli!vación enzimática de transaniina$m y fueron 

catulogadas como !1epatitis. po:dransfus16n, es decir 15~~ del urupo. El re~to d1i ca~c~ 

ruvieron dctermír:ocione~ de: enzima~ norrnali:.•:,. Hingunc; paci1.mte mo~tr6 sinnc.~ clirii-

c'Jd,1 uno de les. tres pocíe<i~c~, 
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La graficn 1 representa la e'/oluc.ión de tran~ami nosm qu~ correspo11dió a 

una mu¡er de 32 m'im de edcd, postcrcroda de ce:.óre0 :;: a la que se le admi ... 

nistró una unidad de sangre total. Las <letetminocione'i dr..:o !ramamincsas fueron 

normales durante los 2 primeros mc~es, clevoncfose el 32: me:; (12 semanas) con 

una TGO de 15'1 U y TGP de 1~6, d~'scenc.Jic;ndo e 44 U y 52 U rcspcclivamc!:, 

te fJ la~ 4 sCmfJtHJ:; ~iguhmtcs. Lo (Jltiinu dc:tcrminackin 2 meses d~spuGs fué nor 

mal. 

Lo gréJica 2 rcpri.:zenta la evolución de tro1,sar1dnma:i qu1.! coir<Z!spondi6 o 

una mujer de 30 oñm de edad, que :;e transfundio pur hemorragia transporto -

y a lo cual se le administró una unidad de sangre i·,JtLd, Lt.J p1inif.:!ra clevoción 

de transaminosas se registr6 a lo~ 2 meses (8 !icmone.:s) con 1111 U de TGO y .. 

130 de TGP, con un cldt:enso u lm 4 scmcrws po~tcriorc5 a ó9 U y 90 U r1;1E 

per;tivomcntc y a las 8 :.emanas después ele la primefo elevación, nuevo des-

censo o 40 U do TGO )' 50 U de TG P. A los 3 n:c:es de la primera elevo--

cián se registr6 nuevo u~cen;;o e 1·16 U do iGO }' 164 U de TGP, con nor-.. 

malización a los 6 me5C$ de lo Jran!ifusi6n: TGO de 35 U y TGP de 40 U. 

La grófico 3 rcprescntl1 la evolución de lransoni inosa~ c¡u~: correspondió a 

una mu¡er de 2ó añ.05 c~c edad que Sú l!onsfundió par hcmorrngia transpcirto y 

o lo cual ;;e le adminíslró una unidad de san~Jfe tola!. Lo primc·ra 1=1evación 

enzimática ~e registr6 de-sde lm 48 h:i postcíiorc-; a lo t1ansfusi6n y que ;·a 

tcnio niveles de 75 U de TGO y 90 U de TGP con 0lcvaci6n al mf'5 ::i---

ouicntc o va/t"i 1 es d0 623 U de TGO :; 576 U c!r::: TC,p. !~m 2 siriuicmlc:i u_;: 



30 

fusión. De las 3 pacientes , sólo la que se registro en la gr6fica 3 mostró como 

dato clínico ostenia, la~ otras 2 estuvieron O!:iÍnlomáticos. 

En los 3 cosos, el reporte de morccdorcs scrológicos de hepatiti5 fué negativo pa

ro virus A y puro el viru:; B. 

DISCUSION 

A la luz de lo:> resul~cidos presentados, ob:.crvomos que de la~ 20 pacientes 

que formaron la tolalidad del grupo, sólo ~~ mos\raron !:cpotitis postransfu:;ión, es 

decir, el 1.51'/o de los t::osos, rernltado comparoblo con lo repo1 :ado en lo litr:?ro

turomundic.11 (48,53). El período de incubución d0 nue:slias paci<..mtcs fué entrn 1 

;· 12 sernana:¡, En relación el número de unidades :ramfundidas, que en nt...'úSfros 

ca~os fué 1 por poci!2nte, no rode01•)S sor.ar conclusionc5 de c:cucrdo a !o repor

tado por diverso:¡ autorL''i, que cifirmon qt1c el riesgo d.e infección oun:<~nt1.1 cnlru 

mayor seo el número ck~ unic.Jad~:s transfundidos (24, 27, 50, 5i). 

En cL caso de lo paci..~ntc gu~ se rc;:-rcs0nto en la <Jrúfir.:o 3, cie~taca el hecho -

de p-esentar lci elevación di:> lransaminüsas de:;dc las 40 hs posteriores C1 la trans 

fusión, y puede existir dudo, acerco dt.:!1 :Jrigrn1 de su heparitis, no cb:;tcmte s=~ 

incfuy5 tomando en ct1cnta el pcríoc.b de i11cuboci611 de hr.:palitis dc!ip1ió~ de 

tronsfu~i6n de 1 a 180 dios (2 1?),pudíc~ndo c¡ub.ó rcforz::n la i11,pre:~i0n, 1<1 n~~ga

tividod de los morcadori:s S<Jrológic0> porG I,».:. úfr:Js iipm de hep~tritis, En rclo-

ción a éste por[1mdro, el hecho qw.: hoyun rcsui teiJo niJouli '.1rJ.· Pn riueslra:; 3 -

pacientes, sí bien opoyc la pasibilidad d!J liepotitis por vin.•:; l'·!D·~l\ 1·..::'.>-B, t:w1 
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anli-HBs, lapso que puede durar meses (38). Dado lo anterior / continuaremos ba¡o 

vigilancia estrecha a los par;ienlcs, ccn determinación de tromominasas cada 3 rne 

ses y tombi&n de marcad~res en ese lapso de tiempo. Si a19una llc~ura o presentar 

pcrsisrcncia de clavación em:.im6tica p(Jr mc1:; de 6 rr;~:-s1:~ 1 ::e: rc·ndrá qui:: considerar 

como hcp-Jtiti!. crónico y s:::ró ~n!onccs candidato ci biopsia hcpúl:cu. 

Por último, e5 irnportan:c r(·conoc;•:.:; 'i'J::: ;;;-, ;ekir.:i:Jr1 r.i! c•ÍS](:':n de lo s1Jngre que·-

recibieron todas y cada una di1 nu1.:sirc~ ¡rnclc:1!c::., no kf~ po:;iblr; inck:gcr si pro-·-· 

cedi<in de donoJm voluntario o r.!0 ~ansrn Gomerci(ll. A~inii$1flO recr..ir;or:(;mos que -

nuestro univc1~0 de trobo¡o compue.;to por poc:i.::n1es. oLüó~ricas c1 :i su mayor,r:-i, no 

intenta reprc5cntar la rf..'olidud del modio rr:~:<icano 1 ;:in0 únicumentn uno muestro 

de él, que se encurJdró ~n la unidcd donde efectuc.mc-; t;! c~~udio y qu•::.: ofrece uno 

gran vcrn1a¡o, quE: fué la de !.Cr pacienlcs sano~ q1;e cursaban c:m 11 problerna obsté-

trico 11 solamente. 
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