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HEPATITIS B Y DELTA. PREVALENCIA DE MARCADORES
SEROUEPIDEMIOLOGICOS EN DONADORES DE SANGRE Y SU GRUPO FAMILIAR.

I. INTRODUCCION .

La hepatitis viral corstituve un problema ivrix;cr'f;arite de ealud
en e!" munda, La hepatitis en Forma - vivical ,'<§;Jda Fluctls
entre C.Z y 0.9 casos anuales por 103,000 ‘habitantes v zan
tasas mis bajas =n América del Narte . (0.2 a. 6.5). Se nhan
notificada tasas de martelidad ‘elevadas (3.0 a 4.0).en conas
rurales de la Cuerca del Arazonas v.del Centro . c del Este de
Brazil (1). . ¥

Las agentes virales de 1la hepatitis} rvi,ral sua estan gian

caractarizsdos  som: A, B.  Deliay-misntras gue son ghjeto de

estudic el virus naA, naB. (2).°

La infeccio~ por virus B provoeca sntre (23 v 47 de los casos
de hepatitis crénica 'y cirrasis vy . 10 a 70% de canzar

hepacocelular primario (2).

La informacién z2pidemialagica mas canfiable sabra la infecZion
par hegatitis b, se na agtenidz de estudias por seroprevalencia
del sntigenc de sucerficie d2l virus ca la hegatitis @ (HBseg)
an danadares. Se ha lograda determinar gqus ia endemicidad as
baia en 2onas templadas de América ael Narte., Amérizs del Sur v

partas de América Canzral. En 12 m ¥ 3arss de E£razil, a3t

macerada v lia

cama en las paises Anzines, la prevaisncia

edad adulza.

infeccison pueoe acurrir durante la niffies o en



La endemicidal mas alta se encuentra en la Cuenca émazénica y
2anas cantiguas, en la isla gue ccrarende Haid’. la Resublica
Dominicana y partes de Colambia y d=21 Caribe. Es acut conde la
hepatitis P acurre durante el pa2riado periratal v i1a infancia.

En las zanas de baja a maderada endenicidad de HBY, l1a
infeccidn par virus delta tiene una prevalencia limitada. Se
chiserve en varias estugiss que er paises carg Chile y en los
Estados Unideos, 5% de los partadaras asintams ticas del
virus de la hepatitis B eran pasitivas al virusidelta,
mientras gque en Ria d= Janeira sola sa gbse-vo un cazd delts
pasitivo entre 2Z0Q vpcr‘:aduras de HARVY., &n le Argentipa. cerca
del 1S%Z de 1las casos de hepatitis activa crénica HosAg
gasitivas, tenian anticuerpgs de=l virus delta, psrc en varias
ciudades del Sur y Noreste de PBrazil saia el 20% han t=nida
infeccidn delta. La infeccidn par viruzs celta es también camin
e la regién de Santa Marta, Caicmbia, y se absarva can mavar
frecumncia en las aldeas afectadas par hepatitis fulminante de
Santa Marta (1.

La OMS esti astimulanda actualmente la investigacidn cperativa
de la epidemiclagia de la hepatitis viral en la region de las
Amiricas, para establecer una clara distincidn entre
la hepatitis B y la delta; par la anterior, las infecciones por
estos agentes han recibidg atencion gor parte de clinicas
egidenmidlagas e invest:gadares bAsicas, sin emSarga aan existen
Qrandes laqunas an el canagcimienta natural ae estas
infeccianes. En nuestro pats, son pocos las trabajes que se han
realizada can el objeta de cangcar 13  influencia de 1las
factores culturalds en la disaminacién y epidemiciagta de la
hepatitis por virus B v delta.

£n un estudia rgpalizadc en Méxica en el area rural de Chianas
¢(3), se abhtuvieran resultoados sarprendertes schre prevalancia
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de marcadores par;a 1a heogatitis B en &1 aresa, que hatlan de la
prasencia da una zana altamente endémica uars este virum y en

la que, ademas, se hen presgvtado fovas de

infeccién por el
agente delta.
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11.. ANTECEDENTES HISTORICOS

HEPATITIS POR VIFUS B

Hasta el mome-ta esister  grandas  dudas - raferentes.  al
canacimienta de la historia natur-sl o ge-la in.—'eqn:iab'n par el
virus de la nepatitis B HEV) '(L.‘.' S1in ‘ém‘ca’"_:.\

estudios gue sugiaran que an las pal ses srl.ibdesyarr'cllacus KV
en arveas de elzvada endemicidad, 2l meszaniscg da tranemision
predominantemerte es i harizaortal 1263, aan cuandz el mcdo

precisa de transmision nNno es ct-en canocido.

El prohlema pcr estud:ar es, cama operan las pracesas sociales
¥y came influsven er el grado de tratsnisién vertical v
haricontal de infeccion can HBV, en las ciferentes
camwidades. Se ha dicha, acue las arizzicas coiturales aueden
incremantor el riespo de infeccion en lag museres  cuanda
resultan wssbar=tadas c¢& cortadaras Crdnicas del anvtigenc de

suxperficie (HABsAg), v las cuales surar una infeccidn gZrimaria,

contsribuyenda &l estaca de artadar  o©r en el racién
P

nacida, (&, Z7, ZE) transmisién vertical.

Un asgpectoc importante en la epidemiclocta del virus, es la
existencia ce portacaras asintoanratizes ael antigana de

sugarficie, ya cue estos mantienen la in

ci6n- en poalacziones
equefias 2islecas ¢ en suogruncs de zabklacior (7).
A

Es bien conacide gue la infaccior s2 puede transmitir Dar u-
mnima de indculc oarencteral =Zz sangre coantaminada g a2n
derivadas de 1a misme. par ia guaz .a mas sleira aspesicien
parenteral pueda rasultar en infzccidn. Se ha dicha gue '.é
infectividad en donaderes positivagse TDara HbBsAg se mantiere en

un suersc gilaile o 1407 (&),



Alliscn y Blumberg (7). seffalaron que el material antigénica,
prasente en donadores de sangre, praducia anticuerpos en los

pacientes que recibi an transfucsiones.

Las danadares de sangre partadares de HBsAq vy/a HBefAAg
canstituyen un alts riesgo dae diseminacian de la infeccion
por HBV y por el viras d=1lta en las caomunidades. La  mayar
pravaiencia de gpartadores crénicas de esta infeccién se ha

ercantrada en los politransrundidas.

€l virus de la hepatitis B es ahara un agente viral prataotigo
asaciado a ia transfusisn sanguinea (). En un estudia Gacke y
colabaradares (%), repartaran que nueve de 12 pacientes (75%),
que recibieraon unidazses de sangre positivas pressntaron
hepatitis pastransfusiaral. En atro estudia, se abtuva que de
Z& pacientes transfundidas, 14 sesarrallaron hepatitis
pastransfusion y de zilos & casos fuercn causadas par 21 virus
de la hepativis B (10j.

Estudias realizsdes an  zcnas  endémicas, muastran aque la
transmision vertical ce2 madres portadoras del antigena de
superficie al praduczo es muy frecuente, (15, la) la que se ha
descrits cama wvia para carpetuar la infeccidn dentva dol
microambiente familiar gar generaciornes y se asumeE, que la
farma de vida es uno de las mecanismas  impartantes de
diseminacién, na sizndo s7arprendente la transmision de la

infeccién entre hermanas v podres, transmisién harizontal (12).
Un aspecto impartsnts er la epidemiaclagia de HBY, as la
existancia c= aprcximajanente 7700 millames de partadares

asintamaticas de HBEsAg (13, 14).

Ei estadec de portadar aesta definida en base a estudias



langitudinales, de. individuas g persist=ncia de

HBsAg &n circulacisnpar: 'mas e " Manduar. . v

Keneba el 43% ce 1laos partuda: es..de; riBsAg adores

del antigena par mas da a; ah’us (éa).

En Senegal, 1la prevalen:xa de’ nurtanur L) rénlc@lé,de HEBsAe es

alta, sianda el mayar p:rcenca;e En c ,‘las que Penrésentan
el 19% de individuos infectadas ¥ ge ellas’el“S% Son-infantes

menares de 2 afios de edad, vy a2l 1&4% nifios en edad escolar  de &

a 13 afias (1Z). Zn un estudin ' rea ado en Eticpta el &.2%

resultaraon sar partadores del HBsA] (15').‘
HEPATITIS POR VIRUS DELTA.(HDV)

Ltaos marcadores para el agentz delta »(an’u—,del»,tay ;eyi han-
encantradz enclusivanante 2n cersaonas portadaras. de marcadares
de infeccidn par HEY (8).

La hepatitic par virus delta esta distribulda a tiraves cde *aoaa
el munda, en +ccas endémicas en €1 sui de Italia, Africa vy
Media Oriente (8). En Estadas Unidas, ciudades Escandinavicas y
narte de Europa, el agente infecciaso celta s= ha presentado
can mas frecuencia en pacientes can hemafi lia, drogadictas y an
sus contactas sexuales (F).

Rizzeta y calabaradaras, encantraran an al susrg de
pacientes anticuerpos anti-delta, eéstas hallargos fueran
asaciados caon enfermecad pragresiva y severa del higada.
Ademas, sa bicieroa a2studias d= biop=i1as de hi gada,
encantrandase el antigenc delta e~ 22 de 85 paciertas ccon
hepatitis cronica (F).



La infeccién ger 21 virus delta puede presentarse en un &0

a 8CY% de sartadores cronicas de HBV (8). .

.

Otras estudios muestran que la transmisién vertical \der madres
portadoras de HEsPg al producte es muy frecuente, comg sucede
en Taiwan, en dande la prevalencia es de 5 a 20%, unc de 'las
indice mas elevados en e: munda (11). En Sensgqal se ha .
demastrada que 10%Z d=2 laos recien nacidas de madrzs partadoras
dz HBRsAg sa convirtieron en portadores de HBY (12), vy que la
infectividad e=ta directamente relacicnada con la presencia an
circulaciaon de un al+ta ©tain de lus antl genas HPsdAq v/o HBeAa
en las madres gestentes {(143.

A ralz de estudins llevados a caba en Taiwan y Japén, se ha
ahservada quz las pgartadares de HBY corren un riesga relativao
de cantraer carcinama helatacelular gprimaria (1) y 1la

frecuercia es 700 veces mayar gue en ctvas persanas.

El cancer hepatccelular primaria 25 und de las mas camunes en
2l munda can 220,000 casos al aiia (18). En Etiaopia, al cAncer
tapataozslular primaria v la cirrasis de higado ocurren en un
12% (15).
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111 JUSTIFICACION
€l desarralla del presente  trabaja ‘pratende  coantriouwir. en
alguna farma al cangcimienta en nuestra media, de la frecuencia
de marcadar=s seralégicos para HBY en dcradores de sangra
positivas gara el anti gena da superficie del virus de HBV y, 1a

prevalencia da marcadareaes para este virus en las miembros. quse

integran su <amilia, a= cama tratar 'da . identificar ‘@l

prabable mecanismo da adquisicion de la infeccidn contHBV enal

grupa familiar (transmicion harizantal y/a vertxc"alﬂ).
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IV. AGENTES ETIOLOGICOS.

VIRUS TIPO B (HBV).

La heapatitis tipg 2 s= identifics gor primera ez hace
aproximacamente 100 «fias (1&) por Lurman (18853). Posteriarmente
en 1%a5 Blumberg v colaharadcres. desculirieran que ol factar
antigenicao (denaminadc antyi gena Australia, porgque la fuente del
suyera gque reaccione era de un abarigen australianag). Se
agbservaba corn frecuencie relativamente alta en el suerc de
paciantes can i€ucemia aguda (31). Infarmes adicianales en
1568 par Okachi, Murakami y Prince, canfirmaran la relacién
entre el antigena Austrai:a can la hepgatit:is viral.

El virus d2 la hegatitis b pertenece & la familia de las
Hepadnavirus y se la canace tamzién cama partf{cula Dane,
®s urna particule de 42 nm de diametra, compuesta par un
revestimentc externc y una parte central (S).

La parte central d=1 viriédn censta de un antigena core o de
carazén (HBcAgl, de T7 om  do disasstra, de naturaleza grateica
y de simetrf{fa icasaedrica {(1&).

El wvirus cantiene us rragmenta scolubhlie de palipéptida,
denaninadc antigera g del virus de la hepatitis B (HBeAq), que
fue caracteriszada par Magnius y colabaoradares (9, 17) en 1972,

La parts externra g revestimenta del virus, de forma esfeérica
esta caonstituido por particulas del anti genoc de superficie
denaminada: antigenn de superficie del virus de la hepgatitis B
{4B=3g), 2! cual mida apraximnadamente 22 nm, compuesta par
palisscaridos. proteinas y lipidas. Cantiene un determinante a’

- .~



ept tope anticénica cencminaso ia) Vo ;ariss ¢ sundeterminamtas
Cd, y, w v )},  que dan combinacicnes. ads,’ adr. avw. ayr,

etc. (le. 17, 1E).

El antigjena de sugerficie, tamciend é;nti'ene ‘atras .das
estructuras virales hetercgenzas’ tvul:u_}aré‘-s; y  esféricas des
20 nm de diametra y de =] a',’ 25':",r);n d‘e, }angitud, estas
estructuras san formas vir'al_es bincdmpletas Y consisten

fundamentalmente de HBsAgQ.

En la parte central c=al virus de la heoatitis. B sa ancuantra
una DNA-aclimerasa de cadena sirzie, v un DNP de dable cedena
circular de ap-aszimadaments 3,200 pares de bases,
ademas contiene ura protef na-cirasa, la cual puede fasfarilar
residuas de serina en las protelnas centrales (9).

Cada una de las estructuras sntigénicas del virus (HPsAz, HBeAz,
y HBcAg) al infectar al hamara, de lugsar & la rasguesta
inmunaganica carrospondiante, generandase las anticuerpos
cangcidos —ama IgM anti-HbBc, IgS anti-HBc, anti-HB= vy anti-HPs.

AGENTE DELTA (HDV].

El agente delta fue descrita par arimera vez ogr Rizzetao y
calataradares en 1977 ‘%), este virus fue idantificado en
las células dea hi gada de paczientes positivas para el antiqe;'la
del virus de la hepatitis B caon enfermadad cronica del higada.
El virus d=z la hepatitis d2ita es una aarsircula de T4 nm de
diametra, revestida por el antigono de sunerficie del virus de
la hepatitis B, pera conteriznda una fgroteina. central de
anti gena delta (HDAg.. El certra ce la particula viral

- 10 -



cantiene uns cadena lineal simple de RNA con una langitud de
1.7 Kb. El RNA na os originaria del hwsped y na es hamdloga
can el DN& del virus de la hegatitis B (9).

Cama resultado da su  estructura dnica, la infeccién can HDV
puede gourrir simulten=zamente en un individuo infactado par HBVY
(cainfeccion), o sltarnativamente el HDV puede aumentar la
infeccicn de individuas can infeccidén crénmica par el virus de
la hepatitis 5. L& infeccidén par el virus dz la hepatitis D
(HDV), no puede oturrir en ausencia de infeccién activa can HBV
aguda c crdnica (8, 1F).






AGENTE DELTA
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V. MATERIAL Y METODOS

El parfnda aue anarco el desarrcilo de &stainvestigacisn fue .

del mes de navisrbre de 1587 al mas-de’juiic de 1989,

COLECCION DE MUESTRAS.- Los donadares ar'!e,\li':‘ada's durante este
lapsa de tiemopa fusran: 272,112 in:n‘vi.duué en el Centra Nacianal
de la Transfusidén Sanguirea '(CNTS) v:20,121  individuos en ..el
Banco Central de Sangre del IMSS (BCS).

En  esta investigaczién sa2lacmente se  real:ivo el astudic
intrafamiliar campleto zn 41 donadavas HBsAg pasitivas. (ZC2 'dely
CNTS v 19 del BCS del IMSS) y en 152 familiares.

Las grupaos familiares de cada unao ce las danadores hahitaban en
el area gue camprerde el Valle da Méxnico vy e€n las Delecaciones
da Ecatepec y Nezahualcsvatl del Eza. de Méxnica.

Las instituciones antes menc:anadas prapgrcicnaran ura porcidn
de suera del danadar a2n la cual se rzalizé la busoueda del
anti gena de superficie del virus de la heogatitis B, v de esta
manera se ccrrabararan lcs resultadas previamente aobtenidas
(HBsag™) .

Durante la visita aomiciliaria, == btomd ana nueva auestra
sanguf nea Jasr IUuNcisdn veanasa (10 m1), al casa {ndice y una
muastra seralégica a cada unc de las integrarntzs de la familia
del danadar. al misma tiempao s2 arccz=did & llenar la haja
epidemiclégica cerraspanciente gara cada miembra de la famiiia
{anexa Nc.1}.

Pastariarmente, =2 procedié en el lacarataria a la szparacion
del sueroc y a su clasificacidér vy aimacenamientc a . -23°C,

pasta el mamer<o de su procesamientc.

- 14 -



Despuss de B & X meses se realize wuna nueva visita

damiciliaria con chjeto de tamar atra muestra de sangre.

En cada uno de las suerdas, se investigaran gar media de la
técnica de Ensava Inmuna Erzimaticzco EIA (Lab. Abbatt, Chicaga
ILtL.}, las siguizntes marcadores: HBsAg (AUSZYME MONCCLONAL),
HBeAg (rDikA EIA), an=:—-HBe (rDNA EIA), anti—-HBc (CORZIYME],
anti-HBc IgM (CORZYME-M), anti-HPs (AUSAB EIA ), vy anti-delta
tanti-dalta ETAY.

El pracedimiento de (HBsAg) AUSZYME MONOCLONAL se bhasa en “el
principio del sandwich” en el gque el suero o plasma del
pacienta se incuba caon la esfera recubierta can anti-HBs y el
coniugado de peraxidasa (anti-HBs: HRPO ), si hay presencia del
anti gena en la muestra, sa farma el sandwich (anti-HBs—HBsAg—
anti-HBs: HRFJ), sa adicicona el sustratao sabre el cual va a
reaccionar la enz:ma v praducira dasarvallao de calar
amarillo-anaranjada.

El orocedimienta de HBeAg C(HBeAg rDNA) se basa en “el principio
del sandwich" en el cual las esferas recubiertas de anti-HBe se
incuban con el suero a plasma del oaciente, si esti aresente el
anti gena, sa e =) la asfors, durante na saegunda
inpcubacidn es agregada el canjugada de peroxidasa anti—HBe:HRPO
para farmar “el sandwich"” (anti-HPBe-HBeAg—-anti-HBe: HRFJ). Se
adiciona el sustrato saore el cusl! va a actuar la enzima y
decsarrallara un calor amariila, cuya intensidad as

pranarcianal a la cantidad de HBeAg unida a la esfera.

El praocedimienta d\e anti~HBe (anti-HBe rDNA). Se basa en "el
principio de competencia”. Se incuba el suera a plasma ael
paciente ccr la asfera recvhisrta con anti-HRe y el reactivo
neutraiizante {(HBeAg). Si aristen en la muastra anti-HBe
cemaetiran con los anti-HBe de la esfera par el antigeno

- 15 -



presente {reactiva rautrslizarss), L& - rancidad - g2 HBefg

acaplada a la esfara Zscrezera gl‘:gresi»~’amente a. med.da aqu=

aumente la concentracion de. anti-H3= .en . la musstra  del

Paciente. En urna segunda inc.bacion se agrega Ei canjugado de
peraixidasa (ant’i—HBE: HRPO) y firnalmante el éds}:ratc. 5i estaba
presence o¢! anti-HBz en 1la mus!:tv'a_»{del"uatiénte.' se unira
menar cantidad de FBeAg = la esferx ¥ 2aF 1z tadte  menar
cantidad e anti-HBe: HRPQ, ;;ar 1o qué sara  mencr la
apnsarcion de la muzstre. -

El procedimienta de anti-HBs CAUSABY Jstiliza “el principio del
sandwich” Ei suero a plasra dzl rcaciente (arti—HBs) se incuba
can la =sfera recubierta con HBsAg, durante la incubazién las
anti tuerpos presentes =N la muaestra se unen a1 antigeno en

‘fase solida. En  una snda ircobacion  se adiciana e}

conjugjada de hiotina (B-HiHsAg) y antibigtina zoniugadz con
perc:iidasa (anti-P:HRPO) - que se umar al camslejc (Ag-Ac) en la
superficie da la esfera. Je agrecga =i suistrata v =1 desarrallc
de calar es gproparcigrial a la cantidad de anti—-HBs presente an
la muestra.

€1 procedimiernta de anti-HBe CCORZYMED. Se @fasa en ‘el
principio de competencia’. £1 su3.c = glazna dal nacienta es
incubado con la esfera ~ecubierta con HBPcAg y el canjugsda de
parazidasa (anti-HBEc: ARFO). La gresancia de anti-HPc en la
muestra campetivra caon 21 conjugado por las sitias antigénicas

de unién er la esfz2ra (HBcAg). Se agr 21 sustratg y sa

praduciréd desarralla de colar. Si esiste mayar ceoncantracion
de anti-HBc en la muestra, mengr sera la eusarbancia.

El oracedimienta de anti-delta Canti-delta ElA) s2 tasa =0 el
principio de competencia, en el cual al susro o piasma del
paciente, se :ncuba con la estzra ~ecubigrta com astigeno delta
¥ caniugada de anti-delta. Les

uarpos de la muestra



camaatican chn el conilgado. por un niemera limitada de sitias
de unien’ de’ antic2ra delta en la suparficie de la esfera. Se
raaliza"una‘sequnda incubacién: cor &l sustrata v oasarrallara
calor amarilio. La concentraciédn de calor decreceri cuanda haya
mayar cancentracion de anti—-deita en la muestra del paciente.

La determinacién de ant:i-H3c IgM (CORZYME-M3}. Se basa en "el
principio de doble sandwich". El suera a plasma del paciente
(anti-HEc—-IgM) s2 incuba con la esfera recubierta can
anticuercgos en cantra de las IgM humanas, en este casa si se
encuentran prassntas las anticuerpas Ig™ del paciente,

ftienen la funcion ce "antigena” al unirse a las anticuerpos de

ia esfera, en la zagqunda incubacién se agrega al anti gena
HBcAg, que es especifico para unirse a las anti-HBc—IgM
del paciente, En la tercera inculacidn sa adiciana 1a

peraxkidasa (anti-HBc: RRPC), para campletar “el sandwich”.
Finalmente se agrega el sustrata, sabre =1 cual va a reacciocnar
la enzima vy pgreducira dasarralla de calar el cual es
proapgrcianal a 1a cartidad de anti~-Hbc—IgM presentes en la
muestra.

La raxn par la cual sa utilizd la técnica de EIA (ensaya
inmunag enzimatical Ffue par las ventajas de aspecificidad,
sangibilidad (las antigenas y haptenas pueden demastrarse
cuanco  s@ presentan an cantidades de nanagramos 10'9,. a de
. _-12 _ . . N

gicagramas 1 j, &sl  como rapidez, inocuidad v un caosto

ralativamente baja caon raspectd a atras tecnicas.



ANEXO: WNo.'1

EPI[)EM!OLOhIA DE LA HEPAT: TIS BY DELTA

MAZCULINO

NOMBRE
- , FEMEN INO

TELEFONOG

nimeccroN,

1 1 1L 3 1]

D1A MEx AMO

ocupacIoN

TCOMPOSICION Y AMBIENTE FAMILIAR

TIPO . DE ViViENDA

s, CASA SuLa 2. Tucuric 3. PEPARTAMENTO
consTRuccTaN: . Ty Sy  Ttamiaue 2. ADORK 3. MamEaA

NUMERO DE NABITACIONES USADAS COMO . DOAKITORIOD |
: .l 2. 2 2. @
NUMERO DE INDIVIDUOS POR CUARTU:

1. 1 2. ETE R E 4-5 4. >0

NUMERO DE FAMILIARES: i
[ 1 2. 2 a3 4. a-3 3. > @
APROVIS JIONAMIKNTO DE AQGUA:

1. TOMA INTRADOMICILIARIA - ' i2. . TOMA EXTRADOMICILIANTIA 3. rozo

KLIMINACION DE EXGRETAS! E

t. DHENAJE ruBLICO LETRINA 3. FECALISMO AL AIRK. LIBRK

DATOS CLINICOS

HA RECIRIDO TRANS FUSIONES SANIUINEAS * ;b st No
% P T f
FECHA DE LA ULTIMA rnANsrusxuN. 4 1 T
G1A AN
UTILIZA DAGGAS POR VIA ENDOVENOSA? cuaLES?
T, Ll st 2. Nu

il TN Y RESULTADOS SEROLOGICOS
HPwASs AR L SRS A Anti-Hse
HBeao

AR SHE Anticdel L
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V1. RESULTADOS

En ruastra escudiao, se encantrd cgue la Frecuencia de muestiras
HBsﬁg+ en el CNTS fuwe de Q,3T8% (75 cazas) y para S5CS del IME:S
fué de 9.:5% (30 casas). De ellas, sclo se puda realizar el
estudia intrafamiliar campleta en 4i danadares voluntarias de
los 10S partadores identificadas.

Las marcadares abtazridos de los &1 partadares de H':‘El:lg* fueran
las siguientes: sala un danador presentd H:*sﬁg- (2.844%)
40 de las danadcreas presentaran anti-HBc+ (97.43)3 €1 marcadaor
anti-HEe se encantré en T8 de las deonadares (92.7%):; las
anti—-HBc (IgM) se presentd en % de las donadares {(21.%%Z), no sz
detectd la presencia de anti-delta en ninguna de ias miastras
analizadas. Cuadra Na. 3.

En cuanta o la edad de lcs donadares cortadores de H85ﬁ9+
el 70.73% estia sntre 14 y 34 afigs. Cuadra Na. 3.

De las 41 familias investigadas, en 2T (S&.0%4) haoia gor' la
menos 2 integrantes caon marcadares para HBV.

De las 152 fawmiliares investigadas para 1oz 41 danadaores
+

HBsSAg , Se encantréd gqu2 en 41 familiares haci a gar 13 menas

alguno de las marcadores investigadas (Z7.0%) Cuadra tg. 1.

Cuanda se dete-mind la presancia de estos marcadaraes viralas
en logs parientes mhs cercanos (padres vSa hermanas) del
individua insic=z, salc 28 familiaras (4&8.3%) se snzonTraron
infectados v 2 111 de lcs vamiliares ng se prasentd evidencia
de infeccidn por estz virus.

El anti gana de supzrficie del virus (HBsAg, se datect: en 4
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familiares de las casos indice (14.4%) Cuadra No. 3, mientras
aue el antigeno g d=2i virus (HBeAg) resultd positivo en 2
integrantes de una ramilia {espasa =2 hija del danadar) lo que
representd (4.9%4). Cuad-a No. 3.
€1 anticuerpo para e! antigeno de superficie {anti-HBs), se
encantré prasentaz en 29  irtegrantes de las
donaderes (1%.1%).

familias de

El agente delta (an*icuervos tatales anti-deltal na se encantroe

presente en ninguno de las familiares de danadcres.

En cuante al tipa de se:o & muieres fueran portadaras del
anti gena de superficie (HBEAQ*).

Las zondiciones de composicion y amaiante familiar fueron las
siguientes:

El Sa.1% vivia an casa sola y el 12.23% e@ran tugurias. La

canstruccion era de taovigue en el 97.44 ; se ocupaban cama
darmitoria un pramedia de 3 haoitaciones en un 41.5% (Cuadra

No.S), v @n un &3.0% habitaban de 2 o 3 individuas par cuarta.

El namera de miemBras aac- familia fue igual a mayar de & en el
23.9%.

El aprovisionamiento da agua 2n un 75.6% fuwé intradomiciliaria,
can elimipacién de excretas mediante drenaje pablico en el
95.0% (Cuadra Na. S'.

Antecedentes cu-nicc.s de impartancia: Transfusiaones en 17 casas
(8.8%) (8 casaos HBS{-\C,_ v £ caspgs con gtraos marcadares para
HFEovl: acupuntura en 317 casos (&.27%) (4 HBsAg“‘, 2 con atras

marcaccres;. En 12 cascs se tuvo el antecadente de haber
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padecido . alqun ' tipa oe hepatitis-(&,Zx) 4 HBsAc)' y. & ceon

atros marcadores.  Up. portador-- del’ antigeric .de. surerficie

habi a recibide 40 inyecziones par A é—_gndnveriﬁsé;'(ﬂuadl’u No.&).

En tres familias cuyo donadar résulté ser - falsag pasitiva, na
existieran familiares .can harcadur_e-_—.-, para HBV.

En una segurda visita domiciliaria a.las & a 12 ma2ses cespuwes
da la primera (29 Familias), 2. dopadcres pasitivos
para HPsAg han dejada de serla */'5gv'ucun\'irtierun (antz—H35+),
el resta azrmanecié caomo partadar:. ¥y 2 integrantes de una
familia {(espg=a e hija) @modificarasn su patréon egideminlogica
para HHYV, va que, presentaran fBsAg & *itulas bajos par I
gcasiones consecutivas v i1a easaasa dal donadar prasentd =1
marcadar anti-HBc'.

En una familia en cuya casa 2l ingic2 prasentd HEEQ:_;+ y
HBeAq+, éste permanecié coma portadar infeccicsa, su 2gpasa ha
dejado de serla, praducienda el marcadar anti-HBe al igual que
urra de sus hijos, perc germanecen coma goriadares del anti genc

de superficie del virus de ia nepatitis b.



CUADRO "No.1

chAsa FAMILIA| Na. M A R c A D a R E S
INDT~- RES l’.}E~ WosAg anti~] anti=! anti-tant i- anti-
CE. INDIV HDa HB e HBC HBc delta
. (IgMy
HED-1I]| INDICE 1.— + = + + - =
FADRZ Ze— hd = + + - -
HND, 3= = + + - -
MADBRE 3.~ - + + - -
HBE-2| INDICE S.- - - - + + -
ESPGSA | &.—~ = - = -
YERNO 7.— = - —
hIZJA P.|8.— - - -
HIJA F.;9.- - - =
HBD-3 INDICE |1i0.— + - + + - -~
PADRE 11.— - - -
PRIMA 12.— - - -
MADRE 13.~ = - -
HBD-4 INEICE (14.— + - + + - -
PADRE 15.— - - -
SSFOSA j1&.— - = -
MADRE 17 .~ = + + + - -
H1J0 18.~ = - -~
SOBRING| 19.— = = -
HBD-§ INDICE |20.-— ha - + + - -
ESFOSA [21.— - - - -
HNG. . 22.— - + - + - -
MADRE 23 .= - - -
" PADRE _ |24.- - - - -
HIJA 289.— - -

NGTA: La abraviatura F. an la columna de familisares significa
Bija polizica.
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cAso | FaMmiLTA| wO. m_a R £ A DO R _E S
INDI—- RES DE Lanti-} anti-] anti=fant o= anti=
CE. INDIy|HREAY MBs Hee HBc HBe detva
ClgMy ¢ s
HBD—-&{ INDICZ | 24.- + - + + = —
SOBRINA) 27 .- - - -
SOBRING| 28. - - - =
HNA . 29.— bt - - X
SOBRINA| I0.— - - - 4+ - -
SOBRING| 31 .~ - - -
CHADO |32.- - - =
SOERINAIII.— - - -
HBD~7{INDICE | 34.-— + = + + - -
CUWRADA |135.—- = - - -
ESPOSA |3&.— - - -
H1JO 37 .- - - -
H1JO 38.— - - - + - -
HIJO I%.- - - -
HED-8( INDICE }40.- + = - = + -
TIA AL, — = - = e
TG 42.— - + - + + -
HED-7! INDICE (&T.- + - + + - -
HNO . 44 ,- - - -
HNA 45.- = - -
MADRE 4&,.~ - + ¥ -
HHA . 47 .- - - -
HBD10] INDICE| 48.-— + - + -+ - -
HNA . 49, - + - - - :
HNA . S - - = -
HNA L S1.-— - + + + - -




CcAsa

FAMILIA! NO.

. ™M A - E c A 2] a R £ S
INDI~ RES DE anti-] anti-| anti-lanti- anti-
CE. INDIY|MEsAS HA= nBe R nEc delia

(XgM)
MADRE 52.—- - + + + - -
HNA . 53.~ = + - -
HED11]| INDICE |55.- + - + -~ _ _
ESPO8A {SS8.- - = -
HBD1Z2| INDICE jS4&4.~ + - + - - -
MADRE ST .- = - - -
ESP0gA | S8. - - - -
Hug . 59 .~ - + - + _ _
HBDi3| INCICE | &0Q.—- -+ — + - -
HND, a1.- - + + + - -
HBD14{ INDILCE Z .- hd - - + -
ESPOSA | &63.- + - - + + =
H1Ja P 4. - - + + “ - -
HIJO F laS.- - + - + _ _
H13a P | a6 + - - + N —
HIJAQ P | &a7.— - - -
HIJO P (&8~ - - + + - -
HBD1S] INDICE ( 69.- + = + + -
MACRE 70.- - - -
PADRE 71.- - - -
HNA, 2.= - - -
HINA . 73— - + - + - -
HNO. 73.— - ~ -
HBD1&) INDICE {7G.— 4 - * + - -
NOTA: La abraeviatura ? en la calumna de parentesca significa:

hi ja palitica
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cAsa |FamiLIa| wa. M e RGO A
INDI-|  RES DE anti~lianto-].
cE. INDIVIME A% yma e
HI1JO 74~ - _
HIJQ{x¥}77.~ -
HIJA 78~ -~ -
CLRADA |79, ~ - -
CRADO | 80.~ - -
CuIADD {at.~ - - o
ESPOSA | 92.- - o R B
HBD17] INDICE |83.~ - -~ + e = -
ESPOSA |84, - - ~ -
HITA 5.~ - ~ -
HIJA 8G.~ - - =
HIJA g7.- - - -
HBDIG] INDICE (&g, -~ + - + . - -
MADRE [ 8%.~ - - -
ABUELA | FG.~ - - —
HNO. FL.- - - -
CUiADA | 92.~ - - -
HBD1%| INCICE |5=.~ - - - - ~ _
ESPOSA {94, - ~ - + - -
HEDIO| INDICE |95.~ + - - - - -
ESPOSA | F6.- - ~ -
HBDZ1{ INDICE 197.- - - - - - -
ESPOSA | 58.— - - _
H1Ja P, - - - -
SUEGRA }1Q0.—-| -~ - -

MOTA: » Cantidad dz2 muastra insuficiante,
- 2% -




CASO | FAMILIAL NO. [ a R C A o a R E =)

INDI~ RES e anti~{ anti~] anti-lant i~ ant b~

CE. INDIV|HH¥AYE e | wne noe |nBc detta

¢ 2 gMy
sopRINAl 101 - - -
HNG . 102. - + - - + -~ -

HEBD2Z| INDICE | 1G3.— -+ - + + - -
ESPOSA ) :104.— - + - - - -

HRBD23| INDICE [ 10S.— + - + + - -
ESPOSA jiGSs.— = - -

HIJO 107 ..~ - - -
HidA 108. ~ e - -
H1JO 10F , —~ - - -
H1da 110.~ el - -
HIJA 1311 .,~ - - -

HBEDZ4| INDICE |112.-~ + - -+ + - -
ESPQSA j113.~ -~ - -

MADRE 114,~ ~ + + - - -
HIZA 115.~ -~ - -

HBD25] INDICE |{11&.- * - + - - -
HIJO 117 .~ - ~ -~
ESPCSA f116.—~ - ~ -~
HIJO 119.~ -~ ~ -

HBD26! INDICE { 120.~ -+ - - - -
ESPOSS (121 .~ -~ +- + - -
SUEERA | 122.-] -~ Z - - -

HBDZ7] INDICE §123.~- + - “+ . - -
ESFOSa | 124.— - - -

L)




CASO |FAMILIA! NO. M 2] R C i3 D0 13 & g
INDI-! RES DE anti-| antis] anticjanti- .| anti-
CE. INDIV{PTRAC ] g, HBe ‘MBelinBe detta
3 CXgM»
A1Ja 125.- el - - )
HIJO 126.— Il - -
HIJC 127.— - - -
HIJO(*3|128.~ -
HNG 1729 - _ . . Z —
HBDZ28| INDICE | 133, — + - + - - -
MADFRE 131.— - + - + - -
FRADRE 132.- - - -
SOBRING) i33.— - - =
HS5DZ2?| INDICE [ 134.— + - - + - -
ESPOSO | 13G. - - - -
HNA . 13&.— - - -
HBDZO| INDICZ 3T, - + - * - - -
MADRE 138.— - + - - - -
HNO. 139, — - - -
NaQYIA 149, — it - - - -
TiA 151.— - -+ + + - -
TIA 162 .~ - - - -
HBD31{ INDICE ]1483.— - - - + - -
ESPOSA {1844 .— - -
HIJA 145, - -
HIJO 146.— - -
PADRE 147 .— - o - + - -
MADRE 148.— - - + + - -
Hnd. 149 . ~ — ~
soprINAl 150.— - _

NOTA: = Cantidad de mues<ra insuf:-:ente.



CASO

FAMILIA| nNO. M A R (] A -D o] R E S
INDI- RES DE " anti=1 anti-{ anti-lanti- ant L-
CE. INDIV{HEeAY HBs HBe HBC Hpc delta
CIgM)
HED32[ INDICE {151.— + - + + - -
ESFOSA {152.— - - -
HIJO P.|153.— - - -
HBD33| INDICE {154.-— + - + + - -
ESPO0sSa [ 155.— - - -
HED3Z4| INDICE | 1S56.— + - + + - -
ESP0SA | 157.~ = - -
CURADT |158.— - - -
HBEDJIS| INDICE | 189.—- - - + + - -
H1Ja 16G.~ - - =
HBD34| INDICE |1&1.- + - b + - -
ESPOSA (1&2. -~ = - -
HBD37| INDICE |1&T.- + - + + - -
ESFOGA j144.— = - -
HIJA 165.- - = -
HIlJA 1b&.— - - -
HIJA 167 .- - - -
HND, 169.- - - - + - -
SOBRING) 14F .~ - = -
HED38| INDICE [ 17C.— + - + + - -
MADRE 171.- - - -
HNA . 172.- - —- -
HNC . 173.— = + + - -
HNA . 174.- - + + - -
NOTA: La anreviatura F er la columna de parentesca significa

hijo pali tica.




CASO |FaMiLIA| NO, M A R _Cald

INDI-| RES DE Getvo ] entis

CE. INDIV[YP49 1 pe [ mpe’

HED3?( INDICE |175.-) - - -
PADRE _|176.,~| = - -
MADRE | 177.-] - + N
HNA. 178.-| - - -
HNO . 179 .~ - + + +* - -
SOBF.ING{180.-| - -
HN . 181 .~ - + + + - -
HNA . 192~ - + - -
HNO. 185.-) - -
CINADA |184.-f - -

HBDAO) INDICE {18S.-] + - + N - _
ESPOsd {184.-] - - -
HIJA 187.~) -~ - -
HIJA 1g8.-| - —

HPDAi| INDICE [195.-] + - + - - -
ESPOSA {19G.—{ -~ - -
H1Ja 191.- - - -
HI1JO e - -
HIJO 193.-1 - - -

NOTA:

El antigeno g estuva presente en las indiv{duas No. &2, 43 y &4’
de la familia HWBD-14.

Los anticuerpas totales cantr2 21 agante delta (anti-d=lta} na
se encantraran en ringur individua aralizada,



CUADRO No.2

DIFERENTES PERFILES SEROLOGICOS DE MARCADORES PARA EL VIRUS
DE LA HEPATITIE B, GBTENIDOS EN B2 INDIVIDUOS CON PROBABLE
INFECCION CRONICA.
PATRON FRECUERCTA UE IR
NO . HBeAg |HBcAg lantiHBc |[antiHBejanetiHBe | NO. %
1 -+ Q Q (] a i 1.22
11 + + + ] Q 3 3.7
111 + a + o o] 2 2.43
v + Q + + Q a1 390.0
v [o] [e] + o o] S &a1
VI ] o + + Q 1 1.22
VII [¢] Q + * + a1 25.48
VIII o (] + o + & 7.3
% o a ! =} ] + 2 2.43
TOTAL 82 10Q.00
TECNICA E.I1.A., LAR. ABBOTY
0 = NEGATIVOS + = POSITIVAGS




CUADRO No. 3

FREVALENCIA DE MARCADURES SEROEPIDEMICLAGICOS EN 82
INDIMIPUOS INFECTADOS CON HBY.

anes| LRI ey * t i
) anti-janti-lanti-janti~Inegati
ERUPO No.jHBsRg |HBeRal Lpc |uznc HEs | HYBe delta|vasi4)

100 2.4 197.6 121.9 | ~—~~ 192.7 | 0.0 | -

DONA-
a1
DORES
a1 | <1 {c40d | (38)
Fami-l 14.6 (4.9 95.1] 9.7 | 70.7! 60.9} 0.0 | 73.0
LIARES 6> | @ | 3wl | e cam (i1
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CUADRQO No. 4

DISTRIGUCT GN POR EDAD Ok LUS €2 LwWDY IIDLIDS CU:\‘ " :-i
MARCADAPES PARA WBUY P
GRUFQO NQ. = GRUPO D E E T AD "t £)E
< 20  21-25 26-30 31-35 T&~40 U2 4;12
DONADO- 2 9 6 12 g e
RES 41
HBsAa” 4.8 (22.0)} €(14.6){€29.3>|(22.0) €7:3> '
FAMILIA- a g 4 2 3 15
RES. | a4
HBv™" €19.5)] (22.03] (9.8 (4.8 (7.3 €36.6)
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CUADRO MNoS

CONDICIONES DE COMPOSICION Y AMBIENTE FAMILIAR

TIPO DE VIVIERDA No . %
CASA SOL A 23 56.1
DEPARTAMENTO 13 317
TUGURI1 O S 122

CONSTRUCCION DE TABIQUE 40 976

TOMA DE AGUA INTRADOMICILIARIA 3 756
DRENAJE PUBLICO 39 950

3 HABITACIONES COMO DORMITORIOQ 17 415




CUADRQ No.6

ANTECEDENTES CLINICOS DE IMPORTANCIA EN 82 INDIVIDUOS

INFECTADOS CON HBV.

ANTECEDENTE No. C %)) HBsAG” OTROS MARCADORES
HEPATITIS 12 (14.6) 4 8
TRANSFUSIONES 17 C20.7)
ACUPUNTURA

12 C14.6)

T =33-




CUADRO No. 7

PREVALENCIA DE MARCADORES 'PARA HBY: =

Nc. DE FAMILIARES ('{-)
TOTAL

FCR CUARTO 31 ¢ NO (%)

4-5 ‘4 36 7 64> 1100.00

2-3 19 (63) 100.00

TOTAL. DE-FAMILIAS =~ t 23 (56) 100.00

- za -



CUADRO No. 8

RESULTADAS DE LAS CUATFO FAMILIAS EN LAS GUE ALGUN MIEMBRO
MODIFICO SY PERFIL INMUNOLOGICO.

casa |FaMILtal Moo DE AR _R_© A D O -
INDI-[RES INDT— 0l
CE VIDUG  |HBeAg[ameiHBe{antivalanciime | "REL” 2=
HBD2 INDICE {S5.- - + + + - -
ESPASA |&.- - - -
HBD14!| INDICE |&2.- + - - + - -
ESPOSA_14&3.— + - + + - -
HIJTO P.l&A.— + - + - - -
HIJO P.|&7.- - - -
HBDZTX| INDICE |105,.- - - + » - -
ESFCSA | 106.- - = -
H1J30 107.— - - -
4130 105.~ - -
H1Ja 1Q9.- - -
HIJO 110.— - -
HBDS7 | INDICE [1&2.- - + - -
ESPOSA {1448.— - - + - -
HITA  [166.- + - - - - -
NOTA: El restc de los individuos analizados permanecioc sin

variacién en su perfil

inmunalsqgica.

Los anticuerpos taotales cantra el agente delta (anti-

delta) nao se encantraron en ningin indiv.

[
o

analizada.




CAPLTULO
Vil

DISCUSION



VIIL. DISCUSION

La  frecuencie de partadores asintamaticss  de. HbsAg en los
danadores de sangre =n los 2 centros aralizados T{CNTS.v. BCS.
IMSS) =@e encontre dentra de las rangas. descritas. par Krugoan
pars areas urbanas de ba:a endemicidad ;!e hBV {3.33 v 0. LS%E
respactivamrentz) . Cghanos . sialar sue en este  estudia,
solamentz se analizarcn las +amilias de 41 donadores HBsAg
pasitivos. :

La presancia de marcadares para #3V entra sadres y/a hermanas
de las casos fndice, en ruestra estuaic +we ce (37.0%), en la
literatura ha sida s&fialada qua una da los mecanismas
importantes de disaminacién de la infeccion par HEV dentrg del
micragambiente familiar es la trarsmisbn  vertical (13, 13) nc
sisnda sargrend=nte la transmisién entre hermanas vy padres de
las casas indice (transmisién harizantal) (12).

En un estudis efectuadz en E.U.A.., se gncantréd que en un II% ce

las casas inFectados paor HEY noc existis una explicacién
rafarente a cual rabia sida la nistaria natwral de su

infeccion vy se les clasificd camo de “fuente descanacida® (20).

El marcador anti-HBc ha sido caonsideradc con prasosites
epidemiclégicas y de diagnactico coma a2l marcagsar universal
¢1Q, 223}, vya ques aJarsiste oar @ayar tiemeag cue las atros
anticuarpas (anti-HPs y anti-HB=2), ar este astudic el marcacot
aestuvc presente en un 94.3% de las 87 mueastras pasitivas gara
HBY .

lLa presercia de las marcadares anti-HYbBc v anti-HBs juentos sa

Aarasentarct en Z7 d& las muastras de  ird:cidugs  infectadas



432.9%), se ha sofialadc que la presencia d=z anbos narcadares
en wn iadividus es ind:cativa de recuperacién de wuna infeccion
con HRV (17, 23, 24).

El antigena g del virus (HBeAg) irdicativa de replicacién viral
y de infecciasidad se nresentd en un (3.7%) de los individuas
infectados, mientras cque el anticuerpa para este marcadar
(anti-HEe)] se enccritrd en ur (74.8%) de las muestras de
individuos gue estarar g habl an sido infectadas par HBY, este
Gltima ha sida ercormtrado  frecuentemente en  un perfil
inmunolégicc de partador=zs crénicas de HBsAg sin viremia a
enfermedad hepatica vy an  pocas acasianes en individuas
virémicas can severa Yy fpragresiva enfermedad de hi gado (25).

Los anticuerpas IgM Sara el marcador anti-HBc estuvieron
presentes en 13 cascs, peErc solo en & casos se reparté coma
pnositiva, gebido al va.ar de corte de la prueba.

En las partadares del antigenc de superficie na se encantaran
anticuergaos para el agedte delta; este nos indica que este
gqrupa de riesgao na ha sica infectada por el virus delta, cama
la ha sidc el grupa analizado en el area de Chiapas, (3.

Las espasas (os) de 1las portadares de HBsAQ presentaran
marcadares en & casas (13.84) y en 23 no se presentd ningan
marcadar de HBY (83.2%). esto se puede axplicar par la haja
pravalencia da los marcadcres HBefg (un caso) e Ig™ anti—HBc (9
cas3ds), en 1los partadares del anti geno de superficie HBEsAg.Esta
mismo pueda euplicar la bajia frecuencia de las hijas de las
danadores con marcacrres {2 familias), ya que Myreon J.T. (29),
sefiala que 1as hijas nacidos de portadares infecciasas de HBV
y que es-agan a la inv=sccién perinatal pueden estar en alta

riesga de infoccion sulsecuante cama resultado de cantacztos con
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atras miembros familiares HBqu+. Azi mismo una exglicacion a
la paca variaciéon de las patrones epidemiclégicos para HBV en
las grupas familiares (2 familias) de las casas indice despues
de 8 a 12 meses de la primera taoma de muestra, nos canfirma que
la mayaria de nuestras casds indice na se encantraba en astado
infectante. * :

La hepatitis B en E.U.A. es una enfermedad principalmente de
adultos javenes, con alrededor del 75% de los casas en personas
de 15 a 39 afos de edad (24) en este estudic se obtuva un
(61.0%) de seropasitivas para este misma grupa de edad.

Las menores de 1S affas representaron el 6.0% (S casas), en el
estudic efectuada por la D.C.D. de Estados Unidos para estas
edades encantraran de un Z a 3% de los casos repartados (26).

En cuanta al seno, & mujeres fueron partadaoras de HPsAg, el
resta fueran haomdres, esta se puede ewplicar por sar las
hambres las que can mayar frecuencia donan sangre para algan
miembra do la familia. |

Las candicianes de compasicién y ambiente familiar fueran en
genaral buenas para las grupos estudiados, ya que sbla el 12.2%4
thabitaban en tugurios y el hacinamiento practicamentc no
existia, pues.en un &5.8% d= las familias hahitabhan cos a tres
individuas por cuarto, atn cuanda el mimeEra de miembras par
'Familia fue igual o mayor de & en (43.9%) de ellas.

Los antecedentes clinicas de impartancia para este estudia
fueran: 17 casas (8.8%) habl an sida sametidos a transfusiaones y
12 casas (&4.27%) a tratamientos de acupuntura.

En 12 casos (6.2%) existio el antecedante de haher padecida en
élgﬁn mamenta de su vida un cuadro de hepatitis.



Es de seffalar que 20 t--e= casus en: qua el danadar resulio ser

falsc pasitiva na exts Eran Famxliaras con marcadares para
HBY .
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1.

VI1I. CONCLUSIONES

La frecuencia de paortadores asintamiticos de HBsAg en las
danadares de sangre (0.34% y 0.15%) a2n nuestra media, se
encuantra dentro de las limites descritas por Krugman para
Areas urbanas de haja endemicidad para hepatitis B
(0.067%-1.4%).

El marcador anti-HBc es el indicadgr mas sensible de
infeccién can HBV.

La frecuencia de individuas infectadas en 1las grupas
familiares estudiadaos fue del (27.0%), frecuencia elevada
que carrobara la descrita por Barin v calaboradares, guicnes
seffalan que un grupo de riesga de infeccién con HBVY 1o
canstituye el medio familiar de un partadar de HBsAg. Las
datas nacionales refieren una frecuencia en pablacién
abierta aprazimadamente (5.0%) de sercpositivas para HBV
(12) .

El1 grupo estudiado na ha sida infectada con el virus delta
(anti-delta negativa).

La transmisidn parenteral de HBV al parecer sique sienda la
via mas importante de diseminacion del virus (transfusiones,
acupuntura, emplen de jeringas, etc.) y que la transmisién
percutiAnea inaparente, ccurrida baja candicignes del
cantactao personal estrecho permanece por esclarecer.
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&.

ta transmisison vartical de HBV al parecer ha sido la via de
infeczidén en 21 3IF.0% de ics grupaos familiares analizadas
{16 familias can padres y/o hermanaos can marcadares de HBV).

En grupos de alta riesgo de infeccidén con HBV cama lo as el
grupao familiar de un partador de HBsAg, deben instituirse
campalias de prevencisn gue incluyan pragramas de vacunacion
an mierbros suscentibl=ss, como un mediao para erradicar la
hepatitis B (30).
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