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l. l:NTHODUCCION. 

Con la identificación del ·viru~ de la hepatitis B ha -

habido un nvance notable en el conocimlento de La etiología, 

epidemiologia, la historia natural y la prevención de las he 

patitis virales. cuando se logró aislar ol virus de la hepa­

titis A se r(1conoci6 otro grupo de hepatj tis A semenjante a 

la A y ll ( no A, no ll ) y se descubrió el virus de ln hepati 

tis Delta. 

La hepatitis B, A, no A, no B y Del ta constituyen un -

problema de salud pública por su frecuencia y distribución -

mundial. 

El único huésped conocido del virus de la hepatitis B -

CH el hombre. Aproximadamente 200 millones de personas están 

infectadas actualmente con este virus, qu causa hepatitis B 

6 sérica. Muchas de estas personas son portadoras en quienes 

el virus ha establecido una infección crónica o persistente 

manifestada por la <!irculación durante meses 6 arios de con-­

centraciones relativamente altas de particulas de MBsAg, for 

mas virales defectuosas o incompletas que consisten predomi­

nantemente en ant1geno de superflcle de hepatitis B, asi co­

mo pequeñas cantidades de virus infeccioso. En otros casos -

el virus estoblecc unu enfermedad virulenta a menudo letal. 
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II. CA.Rl'\C'rEHJ:STICAS OENERA.LES. 

l\ iOE!"INlClON. 

La hepatitis viral se refiere a una infección primaria 

del hígado causada cas1 siempre por lo menos por 6 virus 

etiológicamente distintos; de la hepatitis A ( HAV J, hepatl 

tis B ( HBV J, hepatitis D ( llDV l. hepatills epidémica no A 

no B ( NANO J, y dos o más virus no A, no B. !U de la hepati 

tis D es un virus defectuoso; necesita la sintesis del HBV -

para expresarse. 

Hepatitis A es sinónimo de hepaLltis infecciosa, enfer­

medad descrita por Hipócrates y conocida por ictericia cata­

rral aguda, ictericia epidémica y hepatitis epidémica. La 

forma fu.lminante de la enfermedad se llam~ atrofia amarilla 

aguda del hlgado. 

Hepatitis B es s.1nónimo do hepatitis sérica, el primer 

brote ocurrió en 1863. El brote más amplio tuvo lugar en 

1942 cuando la vacuna contra la fiebre amarilla que contenía 

suero humano causó 28 5115 casos de infección de hepatitis B 

con ictericia en personal militdr de E.U. 

Los nombres de la hepatitis por vj rus de tipo B son: he 

patitis por suero, ictericia por suero homólogo, ictericia -

por transfusión, ictericia por jeringa e ictericia posvacunal. 

Ln hepa~itis no A no B se identificó por primera vez en 

en el deuenio de 1970, cuando se obtuvieron pruebas especlfi 

cas parn la identificación de la hepatitis A y B. 
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Los estudios hechos revolnron que la hepatitis por 

transfusión y la hepatitis por contacto tcnian como causa 

agentliS transmisibles que no oran ni HAV ni HBV.Estudios sub 
secuentes indicaron que cuando menos 2 agentes inmunológica­

mento distintos causaban la hepatitis no A no B. ( 5 ). 
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2.. cLASil'lCAcION .. l>E lllU>ATlTlS. 

En las hepatitis viricas se agrupan varias infecciones 

distintas; guardan semejanza en muchos aspectos,pero difieren 
en su etiología y en algunas caracteristicas, inmunológicas , 

clinicas y patológicas. Su prevención y control varian consi 
derablementc. Por lo tanto , cada una se presentará por se 

parado. 

DESCRIPCION. 
El comienzo es repentino con fiebre, malestar general 

anorexia, naí1soas y molestias abdominales, y en pocos dias 

aparece ictericia. Dura de 1 a 2 semanas. En general,la grave 
dad aumenta con la edad, pero lo más común es que hay resta 

blecimiento completo sin secuelas ni recurrencias. Muchas in 
facciones son asintomáticas; muchas son leves especialmente 
en niños y se les identifica solo mediante pruebas de la fun 
ción hepática, la tasa de letalidad es menor de 0.1 % , y es 
en los ancianos, en que la enfermedad sigue un curso fulmi 
nante. 

El diagnóstico diferencial depende por lo general de lo 
evidencia epidemiológica y de los resultados del laboratorio 
clinico. 

El diagnóstico se basa en la demostración de anticuerpos 
IgM contra el virus de la hepatitis A en el suero de los indi 
viduos con la forma aguda que en fechas recientes estuvieron 
eenfermos, las IgM puden seguir siendo detectables durante 6 
semanas hasta 4 a 6 meses después del comienzo de la enferme 
dad. El diagnóstico también puede hacerse por el aumento cuá 
druple o mayor, en el titulo de anticuerpos especificas en pa 
res de suero, las pruebas de radioinmunoensayos o Blisa permi 
ten detectar el virus y los anticuerpos. 
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AGENTE INFECCIOSO. 

El virus de la hepatilis 11 , es un picornavirus de 27nm. 

con las carncterlsticas de un enterovirus. 

MODO DE TR/INSMISION. 

Oc una persona a otra por vla fecal_oral.El agente infec 

cioso se encuentra en Las heces, y su concentración llega al 

mflxlmo una semana o dos antes de comenzar los síntomas , para 

disminuir rápidamente después de que surge la disfunción hepá 

tica o los sintomas, que coinciden con la aparición de los an 

ticuerpos circulantes. El agua y los alimentos contaminados, 

incluyflndo la leche, carne, embutidos, ensaladas y moluscos 

crudos o mal cocidos. Se han notificado casos de transmisión 

por transfuclón sanqulnea de un donador, en el periodo de in 

cubaclón. 

PERIODO DE INCUBACION. 

De 15 a 50 dias, según el inóculo; en promedio.es de 28 

a 30 dias. 

PF.RIODO DE TRANSMISIB!LIDllD. 

Ocurre durantt0 la segunda mitad del periodo de incuba 

ción y continúa alqunos dlas después del inicio del la icte 

ricia ( o durante la actividad máxima de la aminotransferasa 

en casos anictéricos ). 

METODOS !JE CONTROi,. 

Atención especial a la eliminación sanitaria de las he 

ces y el lavado cuidadoso de las manos después de cada cambio 

de pni'\ales y antes de ingerir alimentos, que permiten reducir 

al máximo la posibilidad de transmisión oro-fecal. 
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Administración de inmunoglobulina al personal y a los ni 

nos atendidos. En casos de exposiciones previas se recomienda 

una sola dosis de 0.02 a 0.04 ml/kg de peso y 2ml. en adultos 

para exposiciones más largas, se recomienda de 0.06 ml/kg. -­

( 5ml. para adulto ) y repetirla cada 4 a 6 meses si contin6a 

la exposición. 

Esterilización adecuada de jeringas, agujas y otro equi 

po utilizado para inyecciones parenteralcs. 

AISLAMIENTO. 

En hepatitis A corroborada, tomar precauciones de índole 

entérico en las primeras 2 semanas de la enfermedad, pero no 

más de 1 semana después del comienzo de la icterlci8; es con 

venlente tomar las precauciones respecto a sangre y liquidas 

corporales. 

HEPl\Tl'rlS VIRICA TIPO DELTA. 

DRSCRIPCION. 

El comienzo suele ser ropentino, con siqnos y síntomas -

que se semejan a los de la hepatitis B. Puede ser intensa y -

asociada con una infección coexistente por el virus B de la -

hepatitis. Puede ceder por si sola o evolucionar hasta volver 

se hepatitis crónica, puede haber infección por el agente del 

ta y el virus de la hepatitis B, o puede sobre afiadirse a un 

estado de portador oculto de HBV. 

El diagnóstico se hace por la demostración del antigeno 

virico en el suero o en el higado o por la detección de sero­

conversión a la presencia de anticuerpos IgM contra el antige 

no, las pruebas más útiles son el radioinmunoensayo o Elisa. 
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AGENTE INFECCIOSO. 

El agente delta es una pnrticula de 3!> a 37 nm, que con­

siste de una capa de antigeno superficial de la hepatitis B,­

Y de un ant.lgeno 1nterno único, el antigono delta. Con el an­

t lgeno del ta está encápsulado l\RN lineal de un solo cordón -­

que se cree es el genoma del agente delta. 

El /\RN no muestra hibridación con el ADN con el virus do 

la hepatitis B. El agente dolta es defectuoso y necesita la -

conección con el virus de la hepatitis B para su .slntesis.A -

su vez, la sintcsis del agente delta ocasiona supresión tempo 

raJ de lil formacién de los componentes viricos de la hepati­

tis B. 

DISTR!llUCION. 

En hemofilicos, drogadictos, personas que están en con-­

tacto frecuente con sangre y en menor extensión en hombres ho 

mosexuales. 

MODO DE TRANSMISION. 

Se cree que es semejante a la del virus de hepatitis B,­

que incluye sangre y líquidos serosos corporales, agujas y je~ 

ringas contaminadasr derivados del plasma como el factor 

antihemofilico y transmisión de madre a recien nacido. 

PERIOUO DE INCUBACION. 

/\proxlmadamente de 2 a 10 semanas. 

PERlODO DE TRANSMlSIBILIO/\D. 

La sangre es potencialmente infectada durante todas las 

fases de Ja infección delta activa. 
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Todos los individuos susceptibles a la hepatitis B que -

son portadores del llBV pueden ser infectados por el agente -­

del ta. 

METODOS DE CONTROL. 
Entro portadores de llBV la única medida eficaz es evitar 

la exposición a cualquier fuente posible del agente delta. La 

IGHB, 10 y la vacuna contra el HBV no son útiles para prote-­

ger a los portadores de HBV después de la exposic.i6n al aqen­
te delta. 

EIEPATI'rlS NO A NO fü 

Existen datos epidemiológicos de hepatitis vlrica causa­

da por dos agentes no identificados, por lo menos, que son se 

rolo'gioamente diferentes de los virus de la hepatitis A y B,­

uno de ellos se asemeja a la hepatitis A y otro a la del 

tipo B. 

HEP/\XlTIS NO A; :NCHLSIMILl\R ·/\.J.J\: DEL Tll!'CFA~ 

DESCRIPCION. 
El comienzo y la intensidad de la enfermedad son semejan 

tes a la de la hepatitis A. La tasa de letalidad es semejante 

a la de la hepatitis A, excepto en embarazadas, en las dichas 

tasas pueden llegar al 10 % en el tercer trimestre del embara 

zo. El diagnóstico diferencial depende de la exclusión de 

otras etiológias de hepatitis especialmente la del tipo A, -­

por medios serológicos. 

AGENTE INFECCIOSO. 
No se ha definido todavía, pero en el comienzo de la fa­

se aquda de la infección aparece en las heces una particula -
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de 27 nm. similar a un virus semejante al virus de la hepa­

tl tis A. La tasa mayor de ataque se observa en adultos jóve 

nes, a menudo con predominio de hombres. Es rara en ninos -

y en ancianos. 

MODO DE TRANSMISIÓN. 
El aqua contaminada y probablemente de una persona a -

otral por la vla fecal-oral. 

PERÍODO OE INCUBACIÓN. 
De 15 a 64 d1as; el promedio a variado de 26 a 42 dias 

en epidemias diferentes. 

l'mTODOS DE CONTROL. 
Programas de ensenanza para insistir en la eliminación sani 

taria de las heces y el lavado cuidadoso de las manos des-­

pués de la defecación y antes de manipular los alimentos. 

l!)ll•ATlTIS NO. A> Nó B' Snílli/llf''IV li/\iDE!i' 'tlPCl"i'.!!"O' l!ID'ATl'J1$ 'd 

DESCRIPCIÓN. 

Hl comienzo suelo ser lnsidioso,con anorexia1molestias 

abdominales vagas,náuseas,v6mito1que evolucionan a la icte­

ricia con menor frecuencia que la hepatitis B, es menos gra 

ve en la étapa aguda aunque la crónica es co~ún y tal vez -

es mucho más frecuente que la hepatitis B.La infección cró­
nica puede ser sintomática o asintomática, la hepatitis eró 
nica no A1 no B1 puden evolucionar hasta la cirrosis. 

AGENTE INFECCIOSO. 
No se cuenta aún con pruebas serológicas útiles. 

MODO DE TRANSMISIÓN. 
La transmisión percutánea por medio de la sangre o derivados 
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de plasma contaminados, o por el empleo de jeringas y agujas 

mal esterilizadas. No hay pruebas de transmisión fecal-oral. 

PERIODO DE INCUBACION. 

Oscila de dos semanas a 6 meses, pero más bien es de 

6 a 9 semanas. 

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD. 

Desde una a varias semanas antes de comenzar los prime 

ros síntomas hasta todo el curso clinico agudo de la enferme­

dad. 

METODOS DE CONTROL. 

Iyuales para la hepatitis tipo B. 

e 2 i. 
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III. HEPATITIS: TIPO B. 

1 . RTIOLOOIA; 

Los estudios en voluntarios humanos efectuados en los anos --

1940 indican que el virus de la hepatitis B era muy infeccio­
so por inoculación. Estos estudios sugerían que el virus de -

la hepatitis B causaban una infección parenteral caracteriza­
da por gran periodo de incubación, de 50 a 180 dias y, a dife 
rencia del virus de la hepatitis A, no era infeccioso por vla 
oral. 

A principios del decenio de 1970 se habla identificado -
y caracterizado el agente causal de la hepatitis B. El examen 
con microscopio electrónico del suero obtenido de pacientes -
con hepatitis aguda o crónica tipo B reveló los siguientes -­
tipos de particulas semejantes a virus: l. Particulas esféric 
cas de 20 nm de diémetro; 2. Partlculas filamentosas, de 
100 nm o mAs de longitud y 20 de diAmetro, y 3. " Partlculas­
Dane ", de aproximadamente 42 nm de d!Ametro. Las prµebas dis 
ponibles indican que la partlcula Dane es el virón completo -

de hepatitis B y que las particulas esféricas de 20 nm repre­
sentan material excesivo de la envoltura viral ( HBs,1\g ) • --­
Se ha demostrado que las particulas HBsAg y las Dane aparecen 
libres en el suero. 

Virus de la hepatitis B ( Partlcula de Dane ). 

El HBV, un virión completo de 42 nm, es un miembro de -­
una nueva clase de virus designada como" hepagna ". El nom-­
bre preciso del HBV es el virus hepagna tipo I. ( 5 ). 

lU virus de la hepatitis B es un virus DNA, compuesto de 

una capa externa formada de proteinas,lipidos y carbohidratos 
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qu~ constituyen una unidad antigénica denominada antlgeno de 

superficie del vlrus B o HBsAg. Posee además una nucleocápsi­

de interna denominada, por su capacidad antigénica, antigeno 

del '' core " ( core .. nucleoide central ) o HBcAg del virus -

B y en su centro un genoma de DNA de 2 hebras,. una de ellas -

imcompleta, que pesa 2 millones de daltons. Además contiene -

una polimerasa DNA dependiente y una proteinasa. La part1cula 

vírica esférica descubierta por Dane en 1970, es visible por 

microscopio electrónico en el suero de los portadores de HBV 

mide 42 nm de diámetro externo; la nucleocápside interna tie­

ne 27 nm. 

Además de la part.icula virica completa en el suero de --

los portadores se encuentran abundantes particulas esféricas­

. de 22 nm. y otras tubulares de igual ancho pero mucho más 

.alargada que inmunológicamente idénticas al antigeno de super 

ficie. Estas particulas son HBsAg producido en cantidades 

enormes y durante tiempo prolongado por las células hépaticas 

infectadas por el HBV. 

El antigeno Australia, hoy denominado HBsAg descubierto­

por Blumberg. 

Otro antigeno denominado 11 e " { HBeAg ) que esta intima 

mente unido al HBcAg,. circula como una proteina soluble de --

15 000 daltons de peso molecular y se detecta en aquellos --­

portadores del virus en que cxlste replicación activa y por -

lo tanto mayor capacidad de infectar. ( 3 J. 
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ANTIGENO DE SUPERFICIE Dll HEPATITIS fl. 

La particula de HBsAg contiene aproximadamente 7 polipép 
tidos.Con éstos se relacionan múltiplos especificidades anti­
génicas de HBsAg. El analisis serológico HBsAg indica: 
1.Que comparten un determinante común especifico de grupo !k.Y 

2.Que sulen portar por lo menos dos subdeterminantes mútuamen 

te exclusivos: d ó y, y w 6 r. 

Los subtipos son las expresiones fenotipicas de varian-­
distintas del genotipo del virus de hepatitis U. Se han iden­
tificado 4 fenotipos principales: adw, adr, ayw y ayr. Los -­
subtipos son valiosos narcadores epidemiológicos de infección 
I.a proctección contra la infección parece deberse a anticuer­
pos contra la especificidad A. 

se han desarrollado diversas pruebas para descubrir 

HBsAg Y anti HDs. Estas técnicas han resultado muy útiles pa­
ra varios estudios, como: l. La prueba de donadores de sangre 

y de productos hematlcos; 2. El diagnóstico de hepatitis ayu­
das y crónicas, asi como el estado de portador de hepatitis -
B; 3. Epidemiologia de infecciones de hepatitis B; 4. Valora­
ción de t6cnicas de inmunización activa y pasiva para evitar 
las infecciones de HBV. 

PRUEBAS PARA HBsAg. 

El desarrollo de pruebas para descubrir este antígeno se 

ha logrado en tres fases. La primera fase, la difusión en gel 
de agar ( AGD ), la segunda fase se caracterizó por el desa-­

rrol lo de pruebas que eran de 2 a 10 veces más sensibles, co­

mo la contraelectroforesis ( CEP J y la fijación de complemen 
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to. ( CP ) . La tercera fase es el desarrollo de pruebas más -­

sensibles que la AGD, como RIA, EIA y hemaglutinaeión pasiva 

inversa ( RPHA ). En la actualidad estas son las pruebas 

óptimos para descubrir HBsAg. La identificación de HBsAg en -

tejidos o células se logró con microscipio de inmunofluores-­

cencia,microscopio electrónico y microscopio inmunoelectr6-­

nico. 

PRUEBAS PARA ANTI - HBs. 

El desarrollo de métodos más senstbles, como la prueba -

de homaglutinación pasiva, RIA y ElA, proporcionó técnicas -­

que fuoron muchas veces más sensibles. Se ha comprobado que -

los métodos de PHA, RIA, EIA, para descubrir anti-HBs son muy 

·valiosos para estudios epidemiológicos asi como para procedi­

.mientos de diagnósticos. 

ANTIGEND DE NUCLED DE HEPATITIS B. 

El componente central del HBV posee una estructura sub-­

unitaria caracterizada por simetria icosaédrica. La nucleocáp 

sida consta de un polipéptido mayor, uno o dos menores y un -

solo DNA que está dentro de la nucleocápside. 

Recientemente, se ha insertado genoma en plástides de Es 

cherichia coli. Con esta técnica, esos grupos han podido pro­

ducir clonas y grandes cantidades de genoma del HBV y tradu-­

cir porciones del genoma a HBcAg y otros antlgenos virales -­

posibles. 

PRUEBAS PARA HBcAg. 

No se ha descubierto HBcl\g libre en el suero de personas 
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quo sufren hepatitis aguda li, o que son portadores de hepati­

tis B. Este antigeno se ha descubierto en los nticleos de hepa 
tacitas y en el núcleo de particulas de llDV empleando diver-­
sos métodos como el microscopio inmunoelectrónico y la inmune 

fluorescencia indirecta. 

PRUEBAS PARA AN1'I-11Bc. 

Se han utilizado las siguientes pruebas para descubrir -

nnti-liHc: microscopio inmunoelectrónico, inmunofluorescencia­

Y CF, e inhibición RIA. Ei empleo de estas pruebas ha revela­
do que se puede descubrir anti-HBc en el suero de pacientes -

con hepatitis aguda tipo B, subcl1nicamente seguida de una -­
respuesta inmunitaria. 

AN'fIGENO E DE LA HEPATITIS B. 

El sistema antigeno-anticuerpo e, descrito por primera -

vez, se designa ahora como antigeno y anticuerpo e de la hepa 

titis B ( HBeAg y unti-HBe ). Este marcador de la infección -
por hepatitis B es inmunológlcamente distinto del HBsAg y el­
HBcAg; es un polipéptido de bajo peso molecular, componente -
de la nucleocépside (núcleo) del HBV. El llBsAg se encuentra -
sólo en sueros positivos para HBsAg. En la hepatitis aguda -­
tipo B se descubre poco después del HBsAg y desaparece poco -

antes que ya no se pueda encontrar HBsAg. 

El anticuerpo e se descubrió con mayor frecuencia en los 

pacientes que so han recuperado de la hepatitis tipo B; tam-­

bién se ha descubierto en portadores asintomáticos de HBsAg -

que tienen pruebas normales de funcionamiento hepático. ( 5 ) . 
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Marcador 

HDsAg 

Anti-HBs 

HBeAg 

Anti-HBe 

HBcAg 

·Anti-HBc 

Anti-HBc 
IgM 

HBV-DNA 

DNA poli-
mcrasa 

Técnicas para Significado Relación con 
determinarlo clinico otros marcadores 

Hemaglut.inación Portador Siempre anti-HBc-
, ELISA Hepatitis aguda positivo 

RIA Hepatopatia 
crónica 

Hemaglutinación Inmunizado Anti-HBc positivo 
EL ISA Vacunado en 902 casos 
RIA 

ELISA Infecciosidad HBsAg 
RIA Replicación HBeAg 

Hepatitis aguda llDV-DNA 
y crónica DNA polimerasa 

EL ISA Integración HBsAg positivo a -
RIA virica veces 

Escasa infecio- Anti-HBc y Anti --
si dad HDs en, inmunizados 
Convalecencia 
hepática aguda 

RIA (suero) Replicación virica HBsAg 
Inmunoperoxidasa Hepatitis aguda 
(biopsia hepá- y crónica 
ti ca) 

EL ISA Infección recien 
te o antigua 

RIA Hepatitis aguda, 
crónica, portador 
inmunizado 

EL ISA Hepatitis aguda 
( 100 % ) 

RIA Hepatitis crónica 
( 50 % ) 

Hibridación Replicación virica 
Hepatitis crónica 
y aguda 

Biologla Replicación virica 
molecular Hepatitis crónica 

y aguda 

HBeAg 
HBV-DNA 
DNA-polimerasa 

Con todos Anti-HBs 
positivo en 90 % 
población sana. . 

Todos 

HBsAg 
HBeAg 
DNA polimerasa 

HBsAg 
HBeAg 
~~e-B~kimerasa 



HBV 

HBsAg 

HBcAg 

HBeAg 

Anti-HBs 

Anti-HBc 

Anti-HBe 

ayw 1 

ayw 2 

ayw 3 

ayw 4 
ayr 

Virus de hepatitis B, virus de 42 nm. con­
doble capa,conocido originalmente como -­

part1cula de Dane. 

Antiqeno de superficie de hepatitis B;ant1-
qeno de hepatitis B que se encuentra 
en la superficie del virus y en las part1 
aulas no adheridas esféricas (22nm.) y -­

tubulares que lo acampanan. 

Antiqeno de núcleo de hepatitis B; antiqeno 
de hepatitis B que se encuentra dentro -­
del núcleo del virus. 

Antlgeno estrechamente relacionado con in­

fección por hepatitis B. 

Anticuerpo del antigeno de superficie de -­
hepatitis B. 

Anticuerpo de antígeno de núcleo de hepati­

tis B. 

Anticuerpo de antigeno e. 

Ca,yw) adw~ (a~dw) 

(a~yw) adw~ 

(a~yw) adr ca,dw) 
ca,yw) adyw 



2 .. PllRIODO Dll INCUBl\CION. 

lll periodo de incubación do la hepatitis tipo B es mayor 

de 50 a 180 dias, y el comienzo probablemente es más insi-­

dioso. ( 5 ) • 

3. MllNIFESTACIONES CLINICAS. 

El cuadro clínico muestra grandes variaciones, la enfer­

medad puede ser más benigna y de curso más breve en ninos que 

en adultos; en ambos grupos, la ictericia puede ser nula,eva­

nescente, o puede durar semanas. El curso de la enfermedad 

suelo separarse en dos perlados: preictérico e ictérico, aun­

que no es raro que la ictericia sea el sintoma inicial. 

La fJebre, cuando existe, aparece durante la fase preic­

térica de la enfermedad; muchas veces no se presenta y es pa­

sajera en niftas pequenos, pero en adultos y adolescentes pue­

de durar clnco dias. La temperatura varia entre 37.8 y 40°C -

,y generalmente se acampana de cefálea, cansancio, anorexia, -

náuseas, vómitos y dolor abdominal. Durante la fase preicté-­

rica la urticaria y la artralgia o la artritis suelen ser ma­

nifestaciones de hepatitis tipo B. lll higado puede estar 

agrandado y doloroso; a veces hay esplenomegal1a y linfadeno­

pat1a. 

La ictericia empieza a manifestarse cuando la fiebre dis 

minuye; suele ir precedida de orina oscura (biliurla). En la 
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primera infancia la transmisión a la fase ictérica suele -­
manifestarse por desaparición de los sintomns. El paciente­
vuelve a tener apetito y a menudo se siente muy bien cuando 

la ictericia es más intensa. En adultos puede acampanarse -
de oxacerbación de algunos de los sintomas iniciales; se -­

caracteriza por anorexiil, náuseas, vómoto y dolor abdominal 

la depresión mental, la bradicardia y el prúrito. El higado 
esté aumentado de volumen y doloroso. El bazo es palpable -
en el 25 % de los casos. Las heces pueden tener color de ar 

cilla, aunque no es constante. La fase ictérica dura de --­

unos dias a un mes; la duración media es de 8 a 11 dias cn­
los ninos, y de 3 a 4 semanas en los adultos. Al desapare-­

cer la ictericia, el paciente vuelve a tener apetito y se -
siente mejor, en general, la convalecencia es répida y sin­
incidentes. La pérdida intensa de peso es más frecuente en­

los adultos que en los ninos. ( 4 ) ( 5 ). 
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Cl\Rl\CTERlSTICl\S CLINICl\S DE HEPATITIS TIPO l\ Y B. 

Cl\Rl\CTERISTICl\S 

Porlodo de in­
cubación 

Comienzo 

Fie•tt"e 
Pródromos 
artritis y 
exantema. 

Ictericia 

l\ST o l\LT 
anormales 

HBsl\g en 
sangre 

Virus en 
las heces 

Estado de 
portador 

Inmunidad 

TIPO l\ 

l\prox. 25 dlas;fluc­
tuaclón media:l5 a 40 
di as. 
Generalmente agudo 

Frecuente 

rlo hay 

Rara en ninos,mAs 
frecuente en adultos 

Pasajera la 3a. 
semana 

No existe 

Presenta durante el 
periodo final de in 
cubación y fase 
aguda 

NO 

Presente 

TIPO B 

l\prox.70 dias;fluctua 
ción media:50 a 180d. 

Generalmente insidies 
Menos frecuente 

Puede haber 

Igual que en tipos 
l\ y B. 

Más prolongada 1 - 8 
meses 

Existe un periodo de 
incubación y fase agu 
da;en ocasiones puede 
persistir. 
Probablemente presen­
te pero sin prueba -­
directa 

Si 

Presente 



4. MODO DE TRANSMISION. 

I~a transmisión del virus de la hepatitis B suele estar­

relacionada con un titulo elevado del virus, que puede ostar 

presente en la sangre de los pacientes con el proceso agudo­

º crónico, asi como en los portadores sanos. 

So han descrito epidemias de hepatitis B por el uso de­

vacunas que contenían suero humano de donadores múltiples, y 

con el empleo repetido de agujas de tatuajes lnsuficiente--­

mente esterilizadas,o el uso de jeringas y agujas hipodér--­

micas contaminadas. 

Con ol empleo sistemático de pruebas de detección sensi 

bles para el HBsAg, los portadores sanos han quedado précti­

camente eliminados como donantes, y la transmisión del virus 

por transfusiones sanguíneas es rara en la actualidad. Sin -

embargo, existen ciertas fracciones sangulneas que 9ontienen 

todavia titulas significativos del virus: El plasma de donan 

tes múltiples, el fibrinogeno y los concentrados de factor -

VIII pueden transmitlr la infección; y la drogadicción pa--­

renteral con agujas compartidas y sin esterilizar. 

El riesgo de transmisión vertical de HBV, de la madre -

a su hijo es máxima, cuando aquella padece una infección aqu 

da por hepatitis B durante el último trimestre del embarazo, 

o Inmediatamente después del parto;aunque se ha detectado el 

HBsAg en algunas muestras de sangre del cordón umbilical, el 
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~iesgo mñs elevado de infección ~iene lugar durante el par-­

to. Las madres portadoras del HBV con títulos elevados de -­

HBsl\g, que son HDe positivas, y cuyos hijos anteriores pre-­

sentaron signos serológlcos de infección, son las que tienen 

más probabilidades de trasmitir el virus de la hepatitis B -

en subsiguientes embarazos. 

La trasmisión no párenteral de la hepatitis B, posible­

mente por via fecal-oral, una transmisión de este tipo puede 

requerir el contacto 1.ntimo. La posibilidad de trasmisión -­

venérea esta apoyada por su elevada incidencia entre los va­

rones homosexuales ( del 30 al 50 % de ellos representan 

llBsAg o Anti-HBs ) . 

Los cirujanos, odontolÓgos y personal hospitalario que• 
tienen contacto directo con sangre ( en quiro'fanos, salas de 

de diJlisis y laboratorios ), representan un riesgo más ele­

vado de exponerse parenteralmente al llBV. 

El posible riesgo de transmisión, la hepatitis B duran­

te la cirugía dental puede reducirse mediante el uso sistemA 

tico de guantes, cubrebocas, lentes. ( 9 ). 
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JV.CARACTEHIS'I'ICAS MORFOLOGICAS 

Desde un punto de vista clínico y anatomopatolog.f.camen­

to .la hepatitis so clasifica en 4 tipos: /\guda, Fulminante.­

Crónica persistente y Crónica activa. 

En forma arbitraria la hepatitis se catalóga como aguda 

cuando el tiempo de evolución es menor de 6 meses y crónica­

cuando las alteraciones clinicas o bloquim1cas estan presen­

tes en forma continua durante un periodo mayor de 6 meses.En 

la hepatitis fulminante casi siempre tiene duración menor de 

8 semanas, la lesión se desarrolla en el hígado sin dano pre 

vio y con frecuencia a ocasionado la muerte del paciente. 

En la hepatitis aguda y fulminante el diagnóstico.se ba 

sa generalmente en los datos clinicos, las alteraciones de -

las pruebas de funcionamiento hepático y los marcadores se-­

rológicos; el estudio histológico es indispensable en el --­

diagnóstico de las hepatitis crónicas. e o ). 

Los datos tipicos de biopsia son necrosis e inflamación 

de 1obulillos, consecuencias arquitectónicas de la necrosis­

Y proliferación de los elementos mesenquimatosos y de conduc 

tos biliares. La hepatitis anictérica presenta el mismo as-­

pecto histológico que la ictericia, poro generalmente con me 

nor gravedad. 

Durante la etapa plenamente desarrollada de la hepati-­

tis hay degeneración y muerte de células de Kupffer. Infil­

tración de mononucJeares y proliferación de conductos bilia~ 
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.res. Los cambios n las cólulas hepáticas incluyen todo el -

lobulillo con la concentración de lesiones en zonas centri­

lobulillarcs. Las cólulas suelen estar hinchadas, pero a ve 
ces se observan retraidas. Cuando las lesiones progresan -­

pueden observarse grados variables de colapso con sensación 

de fibras de reticulina y acumulación de pigmento seroide y 
células fagociticas voluminosas, primero dentro de los lobu 
lillos más tarde en las váas portales. 

Durante el periodo de recuperación pueden observarse -

los siguientes cambios reciduale·s: Células hepáticas pleo-­
morficas alrededor de las venas centrales, infiltración in­

flamatoria de v1as portales, y un grado leve de fibrosis -­
que se extiende a partir de las vias portales. La necrósis­

de células hepáticas es leve o nula, pero puede descubrirse 

pigmentos seroides en las v1as portales. 

La resolución completa es la evolución común de la he­
patitis viral. En la mayor parte de los casos se observa -­

una regeneración completa de las células hepáticas después­
de 2 o 3 meses. Sin embargo, otras posibles consecuencias -

son hepatitis crónica persistente o activa, resolución de -
la hepatitis con cicatriz posnecrot1ca, cirrosis o necrósis 

masiva mortal. 

f!Él'J\Tt'.tts '\ ... CT:Wa~: 

Se caracteriza histológicamente por acumulaciones de -
linfocitos y células plasmáticas localizadas en conductos -
portales y en focos de necrósis diseminados en los lobuli--
1 los hepáticos. Otros hallazgos son rotura de la placa limi 
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tante del lubul lllos hepático adyacente al conducto portal -

y extensión de la reacción inflamatoria del conducto portal­

al parénquima hepático. Los hepatocitos que sufren necrJsis­

cn esa zona parecen estar atrapados por el infiltrado infla­

matorio ( la llamada necrósis parcelar ). Pequenos acúmulos­
de hepat.:ocitos suelen esLar rodeados por el proceso inflama­

torio creando así un aspecto en 11 roseta 11
• 

Puede variar la inflamación en gravedad y distribución, 

y haber predominio de células plasmáticas en pacientes con­

hepat! tis lupoide. 

El esquema de colapso lobulillar y nocrÓsis que forma -

puent.es entro zonas portales y venas centrales ha sido lla-­

mado necrÓsis submasiva o muerte en puente. En la biopsia es 

tos dntos indican un mal pronóstico. 

La presencia de fibrosis portal es variable. En los ca­

sos más graves, hny un notable dopósito de tejido fibroso en 

zonas portales acampanado del colapso de la estructµ:ra lobu-

1 i llar hepátlca y de la formación de puentes de tejido fibra 

so cnLrc las zonas portales y las centrales adyacentes. 

fllll'ATITlS CRONICA PEl!l:JISTKN'l'E. 

En la hepatitis crónica persistente la infiltración 

inflamatoria linfocitlca esta confinada principalmente a los 

conductos portales. Se conserva la estructura lobulillar del 

hiqado, son m1nimos o faltan los datas de deterioro hepatoce 

lular y la fibra.sis es breve o nula. La necrÓsis parcelar -­

tan tipica de la hepatitis crónica activa, no se observa en­

ln heputitis crónica persistente. 
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HEI>A'rITIS, l'ULMI['ll\NTH. 

En la hepatitis fulminate y mortal en 10 dias, el higa­

do esta reducido de tamano y su color es amarillo o moteado­

( atrofia amarilla aguda ). Histológicamcnte hay necrosis -­

extensa difusa, y pérdjda de hepatocitos, que son reemplaza­

dos por infiltrado inflamatorio, tanto de polimorfonucleares 

como de monocitos,puede haber colapso de la estructura lobu­

lillnr del higado pero a veces se conserva bien.Las células­

de Kupffcr y los histoci tos contienen material fagocitado de 

hapatocitos desintegrados. Pueden·verse varios trombos bilia 

res en los conductil los. Las tr!adas portales que suelen con 

servarse estan llenas de monocitos, linfocitos y polomorfo-­

nucleares. En ocasi.ones puede observarse tejido hepático so­

breviviente de la periferia de los lobulillos. 

El tejido hepático puede empozar a regenerarse si el pa 

e.lente sobrevive varios dias. El fenómeno de regeneración se 

observa como cúmulos de células diseminadas al azar en el 

higado. A medida que la regeneración progresa, esos " pseudo 

lobulillos " de parénquima hepático forman grupos de hapato­

citos parecidos a adenomas, sin la relación con la estructu­

ra lobulillar y que carece de venas centrales. 

Los pacientes que sobreviven a hepatitis fulminante sue 

len tener un notable restablecimiento de la función hepática, 

En la biopsia de h1gado en dafto recidual es escaso o nulo -­

aunque a veces puede observarse un trayecto de cirrosis de-­

tipo lobulillar. ( 5 ) ( 10 ) . 
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V. DI A.GNC>S'l.' I CC>. 

Suele basarse en datos clínicos y epidemiológicos. La­

aparlclón de icterlcia,junto con un periodo febril anterior 

y anorexia, náuseas y molestias abdominales, hace sospechar 

la hepatitis viral. La presencia de cifras elevadas de AST­

O ALT en suero proporciona otras pruebas. El descubrimiento 

de HBsAg en el suero indica infección por hepatitis B. 

El descubrimiento de antlgeno de superficie de hepati­

tis B en la sangre de alqún paciente con hepatitis auuda -­

indica lnfocción con virus de hepatitis B. 

El antigeno de superficie del virus de hepatitis B pue 

de descubrirse por RIA de 6 a 30 dlas después de una exposi 

ción parenteral y 56 a 60 dias después de la exposición --­

oral. Rl antígeno puede descubrirse alrededor de una semana 

o dos meses antes de la aparición de niveles anormales de -

ALT y de ictericia. En la mayoria de los pacientes con hepa 

titis viral aguda de tipo B hay siempre HBsAg durante el -­

final del periodo de incubación y la fase preictérica de la 

enfermedad. El antígeno puede no descubrirse poco después -

de iniciada la ictericia. 

Después de un periodo de incubación aproximado de 50 -

dias, los valores de AL'r sérica se hacen anormales, se ele­

van en forma gradual en un periodo de varias semanas, la -­

duración de actividad anormal de ALT o AS'f pueden ser pro-­

longada y suele exceder a un periodo de 30 a 60 dias. 

El primer anticuerpo que se puede describir es /\nti-HBc, 

aparece aproximadamente una semana o más después del comien 
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zo de la hepatitis. Los titulas de Anti-HBs, sobre todo lgM­

suelen ser altos por varios meses, luego, los valores de lgM 

disminuyen a niveles bajos o imperceptibles pero 1\.nti-HBc -­

per·siste por muchos anos. La prueba disponible en el c:omer-­

cio para IgM Anti- HBc es un inmunoensayo de fase sólida; se 

estableció un valor limite para diferenciar los niveles al-­

tns de anticuerpos ( positivos ) delos niveles bajos o imper 

ceptibles (negativos ). La prueba es neqati.vo en portadores 

sanos y en pacicnt;es con cirrosis. Puede ser positiva en --­

quienes tiene hepatitis activa crónica, caracterizada por -­
cambios inflamatorios notables en"cirrosis. 

La prueba de lgM Anti- JIBc debe ser útil para diferen-­
ciar entre infecciones recientes y antiguas por HBV y para -

identificar hepatitis B aguda en pacientes cuyo HBsAq a ---­

disminuido a niveles imperceptlblos antes de la aparición -­

del AntI- HBs. El anticuerpo para el antigeno de superficie­

de la hepatitis B suele aparecer tarde, aproximadamente de 2 
semanas a 2 meses después que deja de descubrirse HBsAg.El -

Anti-HBs se encuentra alrededor de 80 % de los pacientes con 

hepatitis B que finalmente se hacen negativos para HBsAq. En 

el resto, los niveles son demasiado bajos para hallarlos.Se­

puede encontrar Anti- llDs en alrededor de 5 a 10 % de los -­
portadores do HBsAg. 

Antes de la fase ictérica, para el diagnóstico diferen­

cial debe tomarse en cuenta las siguientes enfermedades: --­

Mononucleosis infecciosa, Apendicitis aguda, Gastroenteritis, 

Influenza. Estas enfermedades se establecen si se. descubre -

el agente etiológico especifico por pruebas serológicas, o -

por evolución. 
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En presencia de lctericia, las enfermedades que pueden­

confundirse con hepatitis infecciosa son: Ictericia hemoliti 

ca congénila adquirida; Ictericia obstructiva por bloqueo -­

de vias biliares por cálculo, 1'umor o en lactactes por atre­
sias congénita; Ictericia hepatocelular, resultante de vene­

nos quiniicos, cirrosis o neuplasias hepáticas ( primarias o­

metastásicas ) ; Ictericia por espiroquetas ( enfermedad de­
Wei l ); fiebre amarilla, colangltis aguda; Ictericia coexis­

tente con diversas infecciones como mononucleosis infeccio-­

sa, Uruselosis, Amibiasls; Paludismo y Sifllis. ( 5 ). 
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VI. TRATAMIENTO. 

En 1986 se dispuso de una vacuna contra la hepatitis B, 

obtenida por ingenieria genética como alternativa de la va-­

cuna derivada del plasma. Esta vacuna preparada por técnica­

de DNA recomblnante se prepara en células de levaduras en -­

las cuales se ha insertado un plásmido que contiene el gen -

que codifica HBsAg. ( 1 ) . 

La inmunoglobulina contra la hepatitis B ( HBIG ) se -­

prepara a través de plasma obtenido de donadores con un alto 

titulo de anticuerpos contra el antigeno de superficie del -

virus ( Anti- HBs ) que carece del HBsAg y de anticuerpos -­

contra el HIV. Las preparaciones de inmunoglobulina especifi 

ca contra la hepatitis B tiene un titulo de 1:100.000 o ma--

. yor determinado por radioinmunoanálisis. Por el contrario -­

las preparaciones de inmunoglobulina poseen un titulo Anti-­

HBs de 1:100-1;1.000 y su eficacia protectora es dudosa. 

Una serie de tres dosis ( cada una de 20 ug ) de la va­

cuna obtenida a partir de plasma permite alcanzar niveles -­

protectores de anticuerpos ( Anti- HBs ) en més del 90 % de­

los adultos sanos. En ensayos aleatorios entre hombres homo­

sexuales activos, se ha comprobado que la vacuna contra la -

hepatitis B tiene una efectividad de BO - 95 % para prevenir 

la infección contra HBV y précticamente de un 100 % en aque­

l los que desarrollan anticuerpos luego de la vacunación.Una 

serie de tres dosis de cualquiera de las vacunas recombinan­

tes induce niveles protectores de anticuerpos en más de 95 % 
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de los adultos sanos# pero en los pacientes sometidos a hemo 

dialJsis, la respuesta de anticuerpos luego de tres dosis de 

40 ug de cualquiera de estas vacunas son inferiores a las ob 

tenidas con la vacuna derivada de plasma. 

La vacuna contra la hepatitis B se recomienda para la -

profilaxis preexposición y posexposición de varios grupos de 

pacientes. En muchas personas la profilaxis posexposición so 

lo requieren la administración de HDIG. Las indieaeiones pa­

ra el uso delas vacunas recombinantes contra la hepatitis B­

son las mismas para el producto obtenido a partir de plasma. 

Los pacientes sometidos a hemodialisis y los inmunosuprimi--

dos requieren de mayor dosis de vacuna 40 ug ) • 

La decisión de vacunar a personas con riesgo de con---­

traer la infección con HBV en general requiere la determina­

ción previa de la suseeptibilidad a la infección antes de la 

vacunación. 

ADl'llNlSTRACJOtf; 

La vacunación contra la hepatitis B requiere una serie­

de tres dosis e cada una do 0.1 ml. por via intramuscular), 

administrandose la segunda dosis al mes y la tercera, a los­

seis meses. La dosis individual para adultos normales es de-

20 ug de la vacuna obtenida de plasma. 10 y 20 ug de la vacu 

na recombinante. Dado que las vacunas obtenidas del plasma y 

las recombinantes tienen una antigenisidad similar# mezclan­

do las dos preparaciones en una serie de tres dosis deber ob 
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tenerse una respuesta de anticuerpos comparable a la induci 

da por cada vacuna por separado. La vacuna derivada del --­

plasma ya no se hace en E.U. y su uso está limitado en pa-­
cientes con alergia a las levaduras y a personas en hemodia 

lisis y otros enfermos irununodeficientes. 

La vacuna contra la hepatitis B debe ser inóculada en­
el músculo deltoides ya que la inyección en los glúteos a -
menudo lleva al depósito de la vacuna en la grasa y no en -
el músculo; ambas vacunas, la derivada del plasma y la re-­

combinante, deben ser conservadas a 2-6 •c. C 36-43 ºF ) ya 

que la congelación anula su potencia. 

La dosificación usual de HBIG para adultos es 0.06 --­
ml/kg {dosis máxima 5.0 ml.) por via intramuscular. La in-­
munoglobulina contra la hepatitis B no debe ser inoculada -
por via intravenosa. ( 1 ) ( 6 ). 
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V.L I. MEDIDAS DE CONTROL. 

MUJERES EMilARAZADAS. 

El virus de Ja hepatitis B causa infecciones subcllni-­

cas y las embarazadas pueden ser portadoras del virus sln -­

saberlo~ lo cual puede causar la infección pcrinatal de los­

recJén nacidos. Dado que la hepatitis B constituye riesgos -

importantes para el feto y el recién nacido, debe determinar 

se la presencia del antigeno de la superficie del virus de -

la hepatitis B en todas las mujeres gestantes. El embarazo -

no debe ser considerado una contralndicación para la vacuna­

ción de mujeres que pertenecen a grupos de alto riesgo. La -

enfermedad en la madre y la transmisión al nifto pueden ser -

prevenidas mediante la vacunación previa a la exposición; la 

infección aguda o crónica del recién nac ido puede ser evita 

da media nte la administración combinada de la vacuna contra 

la hepatitis B y la inmunoglubulina anti hepatitis B ( HBIG) 

al nacer . 

Aquellas que son seronegativas y que tienen alto riesgo 

de ser infectadas por el HBV deben ser vacunadas. Las ma--­

dres que son portadoras crónicas de HBsAg ~ en particular -­

aquel 1 as que son positivas para el antígeno e, pueden trans­

mitir la infección a sus hijos durante el periodo perinatal. 

EXPOSIClON DE MIEMBROS DE LA FAMILIA. 

La hepatitis B presenta riesgo de enfermedad severa den 

tro del grupo familiar. Si un miembro de la familia sufre --
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una hepatitis B aguda o crónica, su pareja sexual y otras -­

personas en intimo contacto ( especialmente ninos menores de 

12 meses de edad ) deben recibir una dosis de HBIG e iniciar 

una serie de tres dosis de vacuna contra la hepatitis B. Una 

alternativa es administrar una dosis de llBIG sin vacuna y es 

tudiar tres meses más tarde a la pareja sexual para detectar 

HBsAg permitirá saber si es negativa o positiva. Si es nega­

tiva, no se requiere ningún tratamiento; si es positiva, de­

be administrarse una segunda dosis de HBIG e iniciarse la 

vacunación. Si el contacto familiar con un portador crónico 

de hepatitis B ha sido prolongado, la detección de Anti-HBs 

y de HBsAg permitirá identificar a los miembros inmunes del 

grupo y a los que se han convertido en portadores y no re-­

quieren tratamiento. 

PERSONAL DEL EQUIPO DE SALUD 

La hepatitis B es riesgo serio para los miembros del 

equipo de salud. Este riesgo es directamente proporcional al 

grado de exposición a la sangre o sus derivados. La propor-­

ción m6s elevada de marcadores serológicos de la infección -

con el HBV se encuentra entre los cirujanos, cirujanos den-­

tistas, patólogos, personal de servicios de di6lisis y cier­

to personal de laboratorio. La proporción mAs baja se obser­

va entre los pediátras, internistas, anestesi6los y médicos­

fami liares. Entre los médicos y cirujanos residentes, la ma­

yor proporción de adquisición de la infección por HBV tam -­

bién esté directamente relacionado con la exposición a la -­

sangre o sus derivados.Existen riesgos adicionales derivados 

de mordeduras, lesiones cutáneas, saliva y otras secresiones 

potencialmente infectadas. ( l ). 
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ESTILO DE VIDA: HOMBRES HOMOSEXUALES Y BISEXUALES. 

Los homosexuales y bisexuales tienen un riesgo claramen 
te mayor de infecciones por hepatitis B; el 30 - 80 % de --­
ellos presentan evidencias serológicas de infección por llBV. 
Estas personas deben ser vacunadas tan pronto como sea posi­
ble luego de iniciar su actividad homosexual, ya que sin es­
ta protección tienen un riesgo del 10 al 30 % cada afto de -­
adquirir la infección. Dado que una proporción significativa 
de estas personas ya estarían infectadas, la detección sero­
lógica es costo-efectiva. La vacunación contra la hepatitis­
B confiere una elevada protección a los homosexuales y bise­
xuales sanos, pero solo el 50 al 70 % de los que presentan -

una prueba positiva frente al virus de la inmunodeficiencia­

adquirida desarrollan niveles protectores de anticuerpos --­
luego de la vacunación. A pesar del reconocimiento generali­
zado de su susceptibilidad a la hepatitis B, pocos homosexua .. 
les y bisexuales reciben esta vacuna. 

PERSONAS QUE ABUSl\N DE DROGAS INTRAVENOSAS. 

AProximadamente el 50 - 80 % de estas personas tienen -

evidencias serológicas de infección previa HBV. El estudio -

discriminatorio de esta población previa a la vacunación re­
sulta costo-efectivo . Además, debe prestarse especial aten­
sión al mantenimiento de la inmunidad contra el tétanos de ~ 
estas personas. 

PROSTITUTAS Y PERSONAS CON MULTIPLES PAREJAS SEXUALES O CON 

ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL. 

Las prostitutas y las personas con múltiples parejas --
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sexuales o con enfermedades de transmisión sexual adquiridas 

recientemente tienen un mayor riesgo de infección por HBV.-­

A menudo como un resultado de un concurrente abuso de qroqas. 
Se recomienda un estudio serol6qico y la vacunación contra -

la hepatitis B de los individuos susceptibles. ( 1 ). 
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Entro los enfoques més importantes y efectivos para el­
control de HBV esté el uso de barreras ambientales e higiene 
personal. lo cual previene en forma efectiva la transmisión­
del virus. 

Las principales formas de transmisión que deben ser: 

l. Inoculación percutánea directa de sangre a suero infeccio 

so. por ejemplo. administración de sangre o hemoderivados -­
contaminados, tatuajes, perforación de las orejas, acupuntu­

ra. abuso de drogas. pinchazón accidental con agujas contami 
nadas. 
2. Contaminación de mucosas por sangre y suero infeccioso,-­

por ejemplo. boca a boca. pipeteo. aerosolización ocular o -
transferencia de las manos a los ojos, o boca. O por otras -

secreciones infecciosas, por ejemplo, por actividad sexual -

u otras actividades que involucran al semén o saliva. 

3. Transferencia de material infeccioso a través d vectores­

º fómites a soluciones de continuidad cuténeas o mucosas. -­
por ejemplo.por objetos contaminados como cepillos de dien-­
tes, juguetes, tazas o vasos, biberones, guantes de goma,--­

afeitadoras. toallas o equipo hospitalario. Las heces y la -
orina no son fuentes importantes de HBV en ausencia de hemo­
rragia digestiva. La educación de sujetos positivos para --­
HBsAg y sus contactos y de poblaciones con alto riesgo como­
personal relacionado con la atención de la salud en cuanto a 

fuentes comunes de HBV, vias de transmisión y métodos de pre 

vención de la transmisión es esencial para la prevención més 
efectiva de infecciones a través de medidas de control 
ambientales y de la higiene personal. 
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Se ha aconsejado diversos métodos para la desinfección 
o esterilización de material contaminado. El calor es el tra 
tamiento de elección de materiales que toloran las condicio­
nes requeridas. La ebullición en agua C lOOºC durante diez -
minutos ). Autoclave a 12lºC y 15 minutos a calor seco 160ºC 

durante dos horas exceden las condiciones que se sabo que -­

inactivan al HBV. 

Métodos alternativos que se presume que son efectivos -

porque se ha demostrado que destruyen la antigonicidad de ~ 
HBsAg o son letales para endoespOras bacterianas. Incluyen -

soluciones de hipoclorito de sodio do 0.5 a 1%, durante 30 -

minutos, formalina acuosa al 40% ( formaldehido acouso al 16 

%) durante doce horas, o esterilización gaseosa con óxido do 
etileno. Detergentes muy activos como el sulfato de dodecil­
sódico ( SOS al 1% ), que alteran totalmente a las part1cu-­
las de Dane y son letales para muchos virus, indudaplemente­
son letales para HBV. Tambien es importante la total limpie­
za mecánica de siperficies para eliminar material adhorible­
que podr1a interferir con la desinfección quimica. e 7 ). 
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J. MANEJO DE PERSONAS INFECTADAS CON RIESGO DE TRANSMISION A 

QIMlL 

Personas positivas para HBsAg en ciertas ocupaciones -­

por ejemplo vinculado con la atención de la salud) y otras 

circunstancias pueden presentar un riesgo especial de trans­

misión de HBV a otras personas. Para prevenir la transmisión 

A partir de estos individuos con hepat.l tis B, es desea-­

ble limj tar su actividad y contacto con otros hasta que sean 

negativos para HBsAg. Por otra parte, una infección persis-­

tente con HBV no es necesariamente un motivo para limitar 

las actividudes de un indlviduo, pero deben tomarse precau-­

ciones personales. 

PERSOW\L .. VlNCUW\DO CON Ll\ l\TENClON· DE. Ll\' Sl\LUD~. 

El personal vinculado con la atención de la salud, in-­

fectado en forma persistente con contacto directo con pacien 

tes, como odontológos, personal de enfermeria, módicos y al­

gunos técnicos, pueden continuar en contacto con paciontes a 

menos que se documente transmisión a los pacientes. Como se­

comenta on la sección de Epidemiologf..a, muchos t.rabajadores­

de la salud parecen representar un bajo riesgo para los con­

tactos. La presencia de altas concentraciones sanguineas de­

particulas de Dane y HDeAg parece correlacionarse con el 

riesgo de transmisión. Sin embargo, debe reconocer el poten­

cial de transmisión de cualquier pórtador. Es importante que 

estas personas comprendan la fuente de HBV y las v.las de --­

traosmislón y deben usarse procedimientos y prácticas perso­

nales para reducir las posibilidades de transmisión. Deben -

emplearse técnicas asépticas escrupulosas, evitarse lesiones 
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on las manos y usar guantes para cirugia menor, ext-racci6n -

dental o de sangre, procedimjentos odontológicos, vendajes -

de hcridé-lS y otros procedimientos. 

Deben ofect.uarsc pruebas paríl MDsAg cada 6 meses a los­
ind ividuos con una infección persistente ya que pueden con-­

vertirse en negativos para HBsl\g ( y ast. yu no ser infec---­

ciosos para otros ) en cualquier momento. Es deseable cierta 

viq i lancla de sus contactos para determinar si se ha produ-­

cido transmisión viral. Si están impl i.cados en la trasmisi6n1 

pueden ser necesarias ciertas 1nedidas restrictivas ( por --­

ejemplo, Limitación o eliminación de ciertos tipos de proce­

dimientos o r.:::ontaclo con paciontos ). Es razonable educar al 

personal que manipula alimentos, por si ostá infectado en -­

forma persistente acerca de las fuentes de llBV, vias de 

transmisión y la necesidad de prilcticar una higiene personal 

adecuada, frecuente la.vado de manos y evitar lesiones en las 

mismos. Bstas personas no deben trabajar hasta que sean nega 

t. i vas para llDs/\g. 

Otro forma más importante de provcnci6n de la hepatitis 

B. es la oliminaciPn de sangre y sus productos infectados -­

usados para t.ransfusiones. El uso exclusivo de sangre de --­

donudores voluntarios también reduce en forma signifícativa­

la incidencia de hepatitis posttransftlflSLOnal en comparación 

con el uso de donadores de pagos, estas han reducido en un -

80 '.t la tnsa de infecciones post-transfusionnl con HBV. (7). -
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VIII. CONCLUSIONES. 

Es un hecho que la hepatitis B puede propagarse por --­
transmisión parenteral de cantidades pequenas de sangre y -­

que, por lo menos,el HBsAg está presente en la saliva de los 

portadores sanos.Los riesgos en la práctica dental son.que -

el odontólogo o su personal contraigan la enfermedad de un -

paciente que es portador o está en el periodo de incubación; 

que el odontólogo o su personal transmitan la enfermedad al­
paciente o que intorveragan en la transmisión de la enferme-­
dad de un paciente a otro. 

En la dos décadas anteriores han habido importante avan 
ces en el conocimiento de la hepatitis B. El impacto de es-­
tos cambios se han notado de forma muy especial en el área -
de la prevención de esta enfermedad.La dedicación hacia este 
campo de investigación por parte de los cient1ficos son múl­
tiples disciplinas tales como la virolog1a,lainmunolog1a,bio 
logia molecular y la epidemiolog1a, han contribuido en gran­
manera a este rápido desarrollo. 

El impacto que tiene la infección por el virus de la -­
hepatitis B ( HBV ) en toda la población mundial justifica -
plenamente ia adopción de medidas de profilaxis.Se calcula -
que aproximadamente existen 200 millones de portadores de -­
HBV en todo el mundo. 

En la profilaxis de la hepatitis B existen dos aspectos 
disntintos, en primer lugar se encuentran las medidas gene-­

ralas de prevención como instrumento básico y fundamental en 
la lucha contra la hepatitis B y en segundo lugar. la inmune 
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profilaxis tanto pasiva ( inmunoglobulinas ) como activa --­
( vacuna ), constituyendo ambos, elementos indispens~les 
para la prevención de la hepatitis B. 
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