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1. INTRODUCCTON .

Con la identificacion del -virus de la hepatitis B ha -
habido un avance notable en el conocimiento de la etiologia,
epidemiologia, la historia natural y la prevencién de las he
patitis virales. Cuando se logrd aislar el virus de la hepa-
titis A se reconocid otrou grupo de hepatitis A semenjante a
laAyB(noA neB )y se descubrié el virus de la hepati
tis Delta.

La hepatitis B, A, no A, no B y Delta constituyen un -
problema de salud pfiblica por su frecuencia y distribucién -
mundial.

El unico huésped conocido del virus de la hepatitis B -
es el hombre. Aproximadamente 200 millones de personas estén
intfectadas actualmente con este virus, qu causa hepatitis B
6 sérica. Muchas de estas personas son portadoras en quienes
el virus ha cstablecido una infeccién crénica o persistente
manifestada por la circulacidén durante meses 6 ahos de con--
centraciones relativamente altas de particulas de liBsAg, for
mas virales defectuosas o incompletas que consisten predomi-
nantemente en antigeno de superficie de hepatitis B, asi co-
mo pequeilas cantidades de virus infeccioso. En otros casos -~
el virus establece una enfermedad virulenta a menudo letal.



IT. CARNCTERIST ICAS CGCENERALIIS .

DEFINICION.:

La hepatitis viral se refiere a una infeccion primaria
del higado causada casl siempre por lo menos por 6 virus --
etioldgicamente distintos; de la hepatitis A ( HAV ), hepati
tis B ( HBV ), hepatitis D ( HDV ), hepatitis epidémica no A
no B ( NANO ), y dos o mas virus no A, no B. El de la hepati
tis D es un virus defectuoso; necesita la sintesis del HBV -
para expresarse.

lHepatitis A es sin6nimo de hepatitis infecciosa, enfer-
medad descrita por Hipécrates y conocida por ictericia cata-
rral aguda, ictericia epidémica y hepatitis epidémica. La -~
forma fulminante de la enfermedad se llam$é atrofia amarilla

aguda del higado.

Hepatitis B es sindnimo de hepatitis sérica, el primer
brote ocurrié en 1883. El brote m&s amplio tuvo lugar en --
1942 cuando la vacuna contra la fiebre amarilla que contenia
suero humano causé 28 585 casos de infeccién de hepatitis B
con ictericia en personal militar de E.U.

Los nombres de la hepatitis por virus de tipo B son: he
patitis por suero, ictericia por suero homélogo, ictericia -
por transfusidn, ictericia por jeringa e ictericia posvacunal.

La hepalLitis no A no B se identific6 por primera vez en
en el devenio de 1970, cuando se obtuvieron pruebas especifi
cas para la identificacion de la hepatitis A y B.



Los estudios hechos revelaron que la hepatitis por --
transfusién y la hepatitis por contacto tenfan como causa --
agentes transmisibles que no eran ni HAV ni HBV.Estudios sub
secuentes indicaron que cuando menos 2 egentes inmunolégica-
mente distintos causaban la hepatitis no A no B. ( 5 ).
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2. CLASIFICACION:DE:HEPATETIS.:

En las hepatitis viricas se agrupan varias infecciones
distintas; guardan semejanza en muchos aspectos,pero difieren
en su etiologia y en algunas caracteristicas, inmunolé6gicas ,
clinicas y patolégicas. Su prevencién y control varfan consi
derablemente. Por lo tanto , cada una se presentard por se
parado.

HRPATITIS: VIRICA TIFO:

DESCRIPCION.

El comienzo es repentino con fiebre, malestar general
anorexia, nafiseas 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 mis coman es que hay resta
blecimiento completo sin secuelas ni recurrencias. Muchas in
fecciones son asintomidticas; muchas son leves especialmente
en niffos y se les identifica solo mediante pruebas de 1la fun
cién hepatica, la tasa de letalidad es menor de 0.1 % , y es
en los ancianos, en que la enfermedad sigue un curso fulmi
nante.

El diagnéstico diferencial depende por lo general de la
evidencia epidemiolégica y de los resultados del laboratorio
clinico.

El diagnéstico se basa en la demostracién 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 diagnéstico también puede hacerse por el aumento cua
druple o mayor, en el titulo de anticuerpos especificos en pa
res de suero, las pruebas de radioinmunoensayos o Elisa permi
ten detectar el virus y los anticuerpos.
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AGENTE_INFECCIQSO. ; s .
El virus de la hepatitis A , es un picornavirus'de 27nm:
con las caracteristicas de un enterovirus. S e

MODO DE TRANSMISTION.

De una persona a otra por via fecal_oral.El agente infec
cioso se encuentra en las heces, Yy su concentracién llega al
maximo una semana o dos antes de comenzar los sintomas , para
disminuir rapidamente después de que surge la disfuncién hepa
tica o los sintomas, que coinciden con la aparicién de los an
ticuerpos circulantes. El agua y los alimentos contaminados,
incluyendo la leche, carne, embutidos, ensaladas y moluscos
crudos o mal cocidos. Se han notificado casos de transmision
por transfucién sanguinea de un donador., en el periodo de in
cubacién.

PERIODO DE 1NCUBACION.

De 15 a 50 dias, segln el inbéculo; en promedio.es de 28
a 30 dias.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD.

Ocurre durante la segunda mitad del periocdo de incuba
cibébn y continGa algunos dias después del inicio del la icte
ricia ( o durante la actividad maxima de la aminotransferasa
en casos anictéricos ).

METODOS DE_CONTROL.

Atencidbn especial a la eliminacién sanitaria de 1las he
ces y el lavado cuidadoso de las manos después de cada cambio
de pafiales y antes de ingerir alimentos, que pormiten reducir
al maximo la posibilidad de transmision oro-fecal.
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Administracion de inmunoglobulina al personal y a los ni
Tios 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 mas largas, se recomienda de 0.06 ml/kg. --
( 5ml. para adulto ) y repetirla cada 4 a 6 meses si continGa
la exposicién.

Esterilizacién adecuada de jeringas, agujas y otro equi
po utilizado para inyecciones parenterales.

AISLAMIENTO.

En hepatitis A corroborada, tomar precauciones de indole
entérico en las primeras 2 semanas de la enfermedad, pero no
més de 1 semana después del comienzo de la ictericia; es con
veniente tomar las precauciones respecto a sangre y liquidos
corporales.

HEPATI'TIS VIRICA TIPO DELTA.

DESCRIPCION.

El comienzo suele ser repentino, con signos y sintomas -
que se semejan a los de la hepatitis B. Puede ser intensa y -
asociada con una infecci6n coexistente por el virus B de la -

_hepatitis. Puede ceder por si sola o evolucionar hasta volver
se hepatitis crénica, puede haber infecciétn 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 diagnéstico se hace por la demostracién del antigeno
virico en el suero ¢ en el higado o por la detecci6tn de sero-
conversion a la presencia de anticuerpos IgM contra el antige
no, las pruebas mas Gtiles son el radioinmuncensayo o Elisa.
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ACENTE INFECC10S0.

El agente delta es una particula de 3% a 37 nm, que con-
siste de una capa de antigeno superficial de la hepatitis B, -
y de un antigeno interno tnico, el antigeno delta. Con el an-
tigeno delta estd encdpsulado ARN lineal de un solo cordén --
que sc cree es el genoma del agente delta.

El ARN no muestra hibridacion con el ADN con el virus de
la hepatitis B. El agente delta es defectuoso y necesita la -
coneccioén con el virus de la hepatitis B para su sintesis.A -
su vez, la sintesis del agente delta ocasiona supresién tempo
ral de la formacién de los componentes viricos de la hepati-
tis B.

DISTRIBUCION.

En hemofilicos, drogadictos, personas que estan en con--
tacto frecuente con sangre y en menor extensiéon en hombres ho
mosexuales.

MODO DE TRANSMISION.

Se crec que es semejante a la del virus de hepatitis B, -
que incluye sangre y liquidos serosus corporales, agujas y Je
ringas contaminadas, derivados del plasma como el factor ----
antihemofilico y transmisién de madre a recien nacido.

PERIODO DE INCUBACION.
Aproximadamente de 2 a 10 semanas.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD,
I.a sangre es potencialmente infectada durante todas las
fases de la infeccibn delta activa.




Todos los individuos susceptibles a la hepatitis B que -
son portadores del lIBV pueden ser infectados por el agente --
delta.

METODOS DE CONTROL.

Entre portadores de HBV la Unica medida eficaz es evitar
la exposicién a cualquier fuente posible del agente delta. La
IGHB, 16 y la vacuna contra el HBV no son utiles para prote--
ger a los portadores de HBV después de la exposicién al agen-
te delta.

HEPATITIS NO'

Existen datos epidemiolébgicos de hepatitis virica causa-
da por dos agentes no identificados, por lo menos, que son se
rold@icamente 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.

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 diagnéstico diferencial depende de la exclusi6tn de --
otras etiol6gias de hepatitis especialmente la del tipo A, --
por medios serolégicos.

AGENTE INFECCIOSO.
No se ha definido todavia, pero en el comienzo de la fa-
se aguda de la infeccién aparece en las heces una particula -
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de 27 nm. similar a un virus semejante al virus de la hepa-
titis A. La tasa mayor de ataque se observa en adultos jéve
nes, a menudo con predominio de hombres. Es rara en nifios -
Y en ancianos.

MODO DE _TRANSMISION.
El agua contaminada y probablemente de una persona a -
otra, por la via fecal-oral.

PERIODO DE INCUBACION.
De 15 a 64 dias; el promedio a variado de 26 a 42 dias
en epidemias diferentes.

METODOS DE _CONTROL.

Programas de ensefianza para insistir en la eliminacién sani
taria de las heces y el lavado cuidadoso de las manos des--
pués de la defecaciétn y antes de manipular los alimentos.

DESCRIPCION.

El comienzo suele ser insidioso,con anorexia,molestias
abdominales vagas, nduseas, vémito, que evolucionan a la icte-
ricia con menor frecuencia que la hepatitis B, es menos gra
ve en la étapa aguda aunque la crénica es comin y tal vez -
es mucho més frecuente que la hepatitis B.La infeccién cré6-
nica puede ser sintom&tica o asintomética, la hepatitis cré
nica no A, no B, puden evolucionar hasta la cirrosis.
AGENTE _INFECCIOSO.

No se cuenta atn con pruebas serolégicas Gtiles.

MODO DE TRANSMISION.
La transmisién percuténea 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 transmisién fecal-oral.

PERIODO DE INCUBACION.
Oscila de dos semanas a 6 meses, pero mas bien es de --

6 a 9 semanas.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD.

Desde una a varias semanas antes de comenzar los prime
ros sintomas hasta todo el curso clinico agudo de la enferme~
dad.

METODOS DE CONTROL.
Iguales para la hepatitis tipo B.

2.
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IIrxr. HEPATITIS TIPO B .

1. ETIOLOGIA:

Los estudios en voluntarios humanos efectuados en los afios --
1940 indican que el virus de la hepatitis B era muy infeccio-
so por inoculacién. Estos estudios sugerfian que el virus de -
la hepatitis B causaban una infeccién parenteral caracteriza-
da por gran perfodo de incubacién, de 50 a 180 dias y, a dife
rencia del virus de la hepatitis A, no era infeccioso por via
oral.

A principios del decenio de 1970 se habia identificado -
y caracterizado el agente causal de la hepatitis B. El examen
con microscopio electrénico del suero obtenido de pacientes -
con hepatitis aguda o crénica tipo B revelé los siguientes --
tipos de particulas semejantes a virus: 1. Particulas esféric
cas de 20 nm de diémetro; 2. Particulas filamentosas, de ---
100 nm o m&s de longitud y 20 de diémetro, y 3. " Particulas-
Dane ", de aproximadamente 42 nm de diémetro. Las pruebas dis
ponibles indican que la particula Dane es el virén completo -
de hepatitis B y que las particulas esféricas de 20 nm repre-
sentan material excesivo de la envoltura viral ( HBsig ). ---
Se ha demostrado que las particulas HBsAg y las Dane aparecen
libres en el suero.

virus de la hepatitis B ( Particula de Dane ).

El HBV, un virién 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).

El virus de la hepatitis B es un virus DNA, compuesto de
una capa externa formada de proteinas.lipidos y carbohidratos
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que constituyen una unidad antigénica denominada antigeno de
superficie del virus B o HBsAg. Posee ademids una nucleocapsi-
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, gque pesa 2 millones de daltons. Ademés contiene -
una polimerasa DNA dependiente y una proteinasa. La particula
virica esférica descubierta por Dane en 1970, es visible por
microscopio electroénico en el sucro de los portadores de HBV
mide 42 nm de didmetro externo; la nucleocapside interna tie-
ne 27 nm. :

Ademas de la particula virica completa en el suero de --
los portadores se encuentran abundantes particulas esféricas-
"de 22 nm. y otras tubulares de igual ancho pero mucho mas --
.alargada que inmunoldgicamente 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 " e " ( HBeAg ) que esta intima
mente unido al HBcAg, circula como una proteina soluble de --
15 000 daltons de pesc molecular y se detecta en aquellos ---
portadores del virus en que existe replicacién activa y por -
lo tanto mayor capacidad de infectar. ( 3 ).

19



ANTIGENO DE SUPERFICIE DI HEPATITIS B.

La particula de HBsAg contiene aproximadamente 7 polipép
tidos.Con éstos se relacionan maltiples especificidades anti-
génicas de HBsAg. El analisis serol6gico HBsfAg indica:
1.Que comparten un determinante comin especifico de grupo a .y
2.Que sulen portar por lo menos dos subdeterminantes mGtuamen

te exclusivos: d 6y, vy Ww 6 r.

Los subtipos son las expresiones fenotipicas de varian--
distintas del genotipo del virus de hepatitis B. Se han iden-
tificado 4 fenotipos principales: adw, adr, ayw y ayr. Los --
subtipos son valiosos narcadores epidemiolégicos de infeccibn
lLa proctecci6én contra la infeccién parece deberse a anticuer-
pos contra la especificidad A.

Se han desarrollado diversas pruebas para descubrir ---
HBsAg y anti HBs. Estas técnicas han resultado muy utiles pa-
ra varios estudios, como: 1. La prueba de donadores de sangre
y de productos hematicos; 2. El diagnéstico de hepatitis agu-
das y crénicas, asi como el estado de portador de hebatitis -
B; 3. Fpidemiologia de infecciones de hepatitis B; 4. Valora-
ciétn de técnicas de inmunizacion activa y pasiva para evitar
las infecciones de HBV.

PRUEBAS PARA HBsAg.

El desarrollo de pruebas para descubrir este antigeno se
ha logrado en tres fases. La primera fase, la difusién en gel
de agar ( AGD ), la segunda fase se caracteriz6 por el desa--
rrollo de pruebas que eran de 2 a 10 veces mas sensibles, co-
mo la contraelectroforesis ( CEP ) y la fijaci6n de complemen

20



to ( CP ). La tercera fase es el desarrollo de pruebas mas --
sensibles que la AGD, como RIA, EIA y hemaglutinaci6n pasiva
inversa ( RPHA ). En la actualidad estas son las pruebas
6ptimas para descubrir HBsAg. La identificacién de HBsAg en ~
tejidos o células se logré con microscipio de inmunofluores--
cencia, microscopio electrénico y microscopio inmunoelectré--
nico.

PRUEBAS_PARA ANTI - HBs,

El desarrollo de métodos mas sensibles, como la prueba -
de hemaglutinacién pasiva, RIA y EIA, proporcioné técnicas --
que fueron muchas veces mas sensibles. Se ha comprobado que -
los métodos de PHA, RIA, EIA, para descubrir anti-HBs son muy

‘valiosos para estudios epidemiolégicos asi como para procedi-
.mientos de diagnésticos.

ANTIGENO DE_NUCLEO DE HEPATITIS B.

El componente central del HBV posee una estructura sub--
unitaria caracterizada por simetria icosaédrica. La nucleocép
side consta de un polipéptido mayor, uno o dos menores y un -
solo DNA que esta dentro de la nucleocépside.

Recientemente, se ha insertado genoma en plastides de Es
cherichia coli. Con esta técnica, esos grupos han podido pro-
ducir clonos y grandes cantidades de genoma del HBV y tradu--~
cir porciones del genoma a HBcAg y olros antigenos virales --
posibles.

PRUEBAS PARA HBcAg.
No se ha descubierto HBcAg libre en el suero de personas
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que sufren hepatitis aguda B, o que son portadores de hepati-
tis B. Este antigeno se ha descubierto en los ndcleos de hepa
tocitos y en el nicleo de particulas de HBV empleando diver--
sos métodos como el microscopio inmunoelectrdnico y la inmuno
fluorescencia indirecta.

PRUEBAS PARA ANTI-HBC.

Se han utilizado las siguientes pruebas para descubrir -
anti-HBc: microscopio inmunoelectrénico, inmunofluorescencia-
y CF, e inhibicién RIA. El empleoc de estas pruebas ha revela-
do que se puede descubrir anti-HBc en el suero de pacientes -
con hepatitis aguda tipo B, subclinicamente seguida de una --
respuesta inmunitaria.

ANTICENO 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 anti-HBe ). Este marcador de la infecci6n -
por hepatitis B es inmunolégicamente distinto del HBsAg y el-
HBcAg; es un polipéptido de bajo peso molecular, componente -
de la nucleocépside (nicleo) del HBV. El HBsAg se encuentra -
sélo 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 descubrid con mayor frecuencia en los
pacientes que se han recuperado de la hepatitis tipo B; tam--
bién se ha descubierto cn portadores asintomaticos de HBsAg -
que tienen pruebas normales de funcionamiento hepético.( 5 ).
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MARGADORES: DELHBVSE TRORY OAS:

Y aguda

. Técnicas para Significado Relaciébn con
Marcador determinarlo clinico otros marcadores
Hemaglutinaciébn Portador Siempre anti-HBc-
HBsAg - ELISA Hepatitis aguda positivo
RIA Hepatopatia
crénica
Hemaglutinacién Inmunizado Anti-HBc positivo
Anti-HBs ELISA Vacunado en 902 casos
RIA
EL1SA Infecciosidad HBsAg
RIA Replicacién HBehg
HBeAg Hepatitis aguda HBV-DNA
Y crénica DNA polimerasa
ELISA Integracién HBsAg positivo a -
RIA virica veces
Anti-HBe Escasa infecio- Anti-HBc y Anti -~
. sidad HBs en inmunizados
Convalecencia
hepatica aguda
RIA (suero) Replicacién virica HBsAg
. Inmunoperoxidasa Hepatitis aguda HBeAg
HBcAg (biopsia hepa- y crénica HBV-DNA
tica) DNA-polimerasa
ELISA Infeccibn recien Con todos Anti-HBs
te o antigua positivo en 90 %
~Anti-HBe RIA Hepatitis aguda, poblacién sana. _
crénica, portador
inmunizado
ELISA Hepatitis aguda
( 100 % )
Anti-HBc RIA Hepatitis crénica Todos
IgM (50 %)
HBV-DNA Hibridacion Replicacién virica HBsAg
Hepatitis crénica HBeAg
y aguda DNA polimerasa
DNA poli- Biologia Replicacién virica HBsAg
merasa molecular Hepatitis crénica HBeAg

DNA Bolimerasa
HBV-DNA




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 --
particula de Dane.

Antigeno de superficie de hepatitis B;anti-
geno de hepatitis B que se encuentra ---
en la superficie del virus y en las parti
culas no adheridas esféricas (22nm.) y --
tubulares que lo acompafian.

Antigeno de nGcleo de hepatitis B; antigeno
de hepatitis B que se encuentra dentro --
del nucleo del virus.

Antigeno estrechamente relacionado con in-
feccién por hepatitis B.

Anticuerpo del antigeno de superficie de --
hepatitis B.

Anticuerpo de antigeno de ntGcleo de hepati-
tis B.

Anticuerpo de antigeno e.

(a, yw) adw?*
(ajyw) adw4
(akyw) adr (aydw)
(a, yw) adyw



2. PERIOBO DE INCUBACION.

El perfiodo de incubacién de la hepatitis tipo B es ma&or
de 50 a 180 dias, Yy el comienzo probablemente es mas insi--
dioso. (¢ 5 ).

3. MANITESTACIONES CLINICAS.

El cuadro clinico muestra grandes variaciones, la enfer-
medad puede ser mas benigna y de curso mas breve en nifios que
en adultos; en ambos grupos, la ictericia puede ser nula, eva-
nescente, o puede durar semanas. El curso de la enfermedad
suele separarse en dos periodos: preictérico e ictérico, aun-
que no es raro gque la ictericia sea el sintoma inicial.

FASE PREICTERICA:

La fiebre, cuando existe, aparece durante la fase preic-
térica de la enfermedad; muchas veces no se presenta y es pa-
sajera en nifios pequefios, pero en adultos y adolescentes pue-
de durar clinco dias. la temperatura varia entre 37.8 y 40°C -
.Y generalmente se accmpafia de cefé&lea, cansancio, ancrexia, -
néuseas, voémitos y dolor abdominal. Durante la fase preicté--
rica la urticaria y la artralgia o la artritis suelen ser ma-
nifestaciones de hepatitis tipo B. El higado puede estar ---
agrandado y doloroso; a veces hay esplenomegalia y linfadeno-
patia.

FASE;ICTERICA.:

La ictericia empieza a manifestarse cuando la fiebre dis

minuye; suele ir precedida de orina oscura (biliuria). En la
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primera infancia la transmisi6tn a la fase ictérica suele --
manifestarse por desaparicién de los sintomas. El paciente-
vuelve a tener apetito y a menudo se siente muy bien cuando
la ictericia es m&s intensa. En adultos puede acompafiarse -
de exacerbaciotn de algunos de los sintomas iniciales; se --
caracteriza por anorexia, nAuseas, vémoto y dolor abdominal
la depresién mental, la bradicardia y el prarito. El higado
esti 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 duracidn media es de 8 a 11 dfas en-
los nifios, vy 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 réapida y sin-
incidentes. La pérdida intensa de peso es mas frecuente en-
los adultos que en los nifios. ( 4 ) ( 5 ).
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CARACTERISTICAS CLINICAS DE HEPATITIS TIPO A Y B.

CARACTERISTICAS TIPO A TIPO B

Periodo de in- Aprox. 25 dias; fluc- Aprox.70 dias;fluctua

cubacién sgaclén media:15 a 40 cién media:50 a 180d.

as.

Comienzo Generalmente agudo Generalmente insidios

Fietre Frecuente Menos frecuente

Prodromos

artritis y No hay Puede haber

exantema.

Ictericia Rara en niflos, mas Igual que en tipos --

frecuente en adultos Ay B.

AST o ALT Pasajera la 3a. MAs prolongada 1 - 8

anormales semana meses

HBsAg en No existe Existe un periodo de

sangre incubacién y fase agu
da;en ocasiones puede
persistir,

Virus en Presenta durante el Probablemente presen-

las heces

Estado de
portador

Inmunidad

periodo final de in
cubacién y fase
aguda

NO

Presente

te pero sin prueba -~
directa

Ssi

Presente



4. MODQ DE _TRANSMISION.

La transmisién del virus de la hepatitis B suele estar-
relacionada con un titulo elevado del virus, que puede estar
presente en la sangre de los pacientes con el proceso agudo-
o créonico, asi como en los portadores sanos.

TRANSMISION PARRNTRRALL

Se han descrito epidemias de hepatitis B por el uso de-
vacunas que contenian suero humano de donadores miltiples, y
con ¢l empleo repetido de agujas de tatuajes insuficiente---
mente esterilizadas,o el uso de jeringas y agujas hipodér---
micas contaminadas.

Con el empleo sistematico de pruebas de detecci6bn sensi
bles para el HBsAg, los portadores sanos han quedado practi-
camente eliminados como donantes, y la transmisién del virus
por transfusiones sanguineas es rara en la actualidad. Sin -
embargo, existen clertas fracciones sanguineas que contienen
todavia titulos significativos del virus: El plasma de donan
tes maltiples, el fibrinogeno y los concentrados de factor -
VIII pueden transmitir la infeccién; y la drogadiccién pa---
renteral con agujas compartidas y sin esterilizar.

TRANSMISTON: VRRTTORES

El riesgo de transmisién vertical de HBV, de la madre -
a su hijo es maxima, cuando aquella padece una infeccién agu
da por hepatitis B durante el ultimo trimestre del embarazo,
o inmediatamente después del parto; aunque se ha detectado el
HBsAg en algunas muestras de sangre del cord6n umbilical, el
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riesgo mas elevado de infeccién tiene lugar durante el par--
to. Las madres portadoras del HBV con titulos elevados de --
HBsAg, que son HBe positivas, y cuyos hijos anteriores pre--
sentaron signos serolégicos de infeccién, son las que tienen
mas probabilidades de trasmitir el virus de la hepatitis B -
en subsiguientes embarazos.

TRASMISION: NO- PARENTERAL:

La trasmisiotn no parenteral de la hepatitis B, posible-
mente por via fecal-oral, una Lransmisién de este tipo puede
requerir el contacto intimo. La posibilidad de trasmisién --
venérea esta apoyada por su elevada incidencia entre los va-
rones homosexuales ( del 30 al 50 % de ellos representan --
HBsAg o Anti-HBs ).

TRANSIISTON' NOSOCONT AL

Los cirujanos. odontoldgos y personal hospitalario que-
tienen contacto directo con sangre ( en quirdfanos, salas de
de didlisis y laboratorios ), representan un riesgo mas ele-
vado de exponerse parenteralmente al IHBV.

El posible riesgo de transmisio6on, la hepatitis B duran-

te la cirugia dental puede reducirse mediante el uso sistema
tico de guantes, cubrebocas, lentes. ( 9 ).
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W.CARACTERISTICAS MORFOIL.OGITCAS

Desde un punto de vista clinico y anatomopatologicamen-
te la hepatitis se clasifica en 4 tipos: Aguda, Fulminante, -
Crénica persistente y Crénica activa.

En forma arbitraria la hepatitis se cataléga como aguda
cuando el tiempo de evolucién es menor de 6 meses y crénica-
cuando las alteraciones clinicas o bioguimicas estan presen-
tes en forma continua durante un periodo mayor de 6 meses.En
la hepatitis fulminante casi siempre tiene duracién menor de
8 semanas, la lesioéon se desarrolla en el higado sin dafio pre
vio y con frecuencia a ocasionado la muerte del paciente.

En la hepatitis aguda y fulminante el diagnostico.se ba
sa generalmente en los datos clinicos, las alteraciones de -
las pruebas de funcionamiento hepatico y los marcadores se--
rolégicos; el estudio histol6gico es indispensable en el ---
diagnéstico de las hepatitis crénicas. ( 8 ).

HEPATLTIS VIRAL AGUDA.:

Los datos tipicos de biopsia son necrosis e inflamacién
de lobulillos, consecuencias arquitecténicas de la necrosis-
y proliferacién de los elementos mesenquimatosos y de conduc
tos biliares. La hepatitis anictérica presenta el mismo as--
pecto histol6gico que la ictericia, poro generalmente con me
nor gravedad.

Durante la etapa plenamente desarrollada de la hepati--

tis hay degeneracidn y muerte de células de Kupffer. Infil-
tracién de mononucleares y proliferacién de conductos biliax
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.res. Los cambios n las células hepaticas incluyen todo el -
lobulillo con la concentraciéon de lesiones en zonas centri-
lobulillares. Las células suelen estar hinchadas, pero a ve
ces se observan retraidas. Cuando las lesiones progresan --
pueden observarse grados variables de colapso con sensacién
de fibras de reticulina y acumulacién de pigmento seroide y
células fagociticas voluminosas, primero dentro de los lobu
lillos mas tarde en las vAas portales.

Durante el perfiodo de recuperacién pueden observarse -
los siguientes cambios reciduales: Células hepaticas pleo--
morficas alrededor de las venas centrales, infiltracién in-
flamatoria de vias portales, y un grado leve de fibrosis --
que se extiende a partir de las vias portales. La necrésis-
de células hepaticas es leve o nula, pero puede descubrirse
pigmentos seroides en las vias portales.

La resolucién completa es la evolucién comin de la he-
patitis viral. En la mayor parte de los casos se observd --
una regeneracidn completa de las cétlulas hepaticas después-
de 2 o 3 meses. Sin embargo, otras posibles consecuencias -
son hepatitis crénica persistente o activa, resolucién de -
la hepatitis con cicatriz posnecrotica, cirrosis o necrésis
masiva mortal.

HEPAT ACTIV

Se caracteriza histolégicamente por acumulaciones de -
linfocitos y células plasmaticas localizadas en conductos -
portales y en focos de necrésis diseminados en los lobuli--
llos hepaticos. Otros hallazgos son rotura de la placa limi
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tante del lobulillos hepatico adyacente al conducto portal -
y extensién de la reaccion inflamatoria del conducto portal-
al parénquima hepaAtico. Los hepatocitos que sufren necréﬁis-
en esa zona parecen estar atrapados por el infiltrado infla-
matorio ( la llamada necrdsis parcelar ). Pequcfios actmulos-
de hepabtocitos suelen estar rodeados por e! proceso inflama-
torio creando asi un aspecto en "roseta".

Puede variar la inflamaci6tn en gravedad y distribucién,
Y haber predominio de células plasmaticas en pacientes con-
hepatitis lupoide.

El esquema de colapso lobulillar y nccrésis que forma -
puentes entro zonas portales y venas centrales ha sido lla--
mado necrdsis submasiva o muerte en puente. En la biopsia es
tos datos indican un mal pronéstico.

La presencia de fibrosis portal es variable. En los ca-
sos mas graves, hay un notable doeposito de tejido fibroso en
zonas portales acompafiado del colapso de la estructura lobu-
lillar hepAtica y de la formacién de puentes de tejido fibro
so enlre las zonas portales y las centrales adyacem:es..

HEPATITIS CRONICA:PERSISTENTE.

En la hepatitis cronica persistente la infiltraciéon ---
inflamatoria linfocitica esta confinada principalmente a los
conductos portales. Se conserva la estructura lobulillar del
higado, son minimos o faltan los datos de deterioro hepatoce
lular y la fibrosis es breve o nula. La necrdsis parcelar --
tan tipica de la hepatitis crénica activa, no se observa en-
la hepatitis crénica persistente.
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HEPATTTIS, FULMINANTK.

En la hepatitis fulminate y mortal en 10 dias, el higa-
do esta reducido de tamafio y su color es amarillo o moteado-
( atrofia amarilla aguda ). Histolégicamente hay necrosis --
extensa difusa, y pérdida de hepatocitos, que son reemplaza-
dos por infiltrado inflamatorio, tanto de polimorfonucleares
como de monocitos, puede haber colapso de la estructura lobu-
lillar del higado pero a veces se conserva bien.Las células-
de Kupffer y los histocitos contienen material fagocitado de
hapatocitos desintegrados. Pueden'verse varfos trombos bilia
res en los conductillos. Las trf{adas portales que suelen con
servarse estan llenas de monocitos, linfocitos y polomorfo--
nucleares. En ocasiones puede observarse tejido hepatico so-
breviviente de la periferia de los lobulillos.

El tejido hepatico puede empeczar a regenerarse si el pa
ciente sobrevive varios dfas. El fen6meno de regeneracién se
observa como ctmulos de células diseminadas al azar en el --
higado. A medida que la regeneracién progresa, esos " pseudo
lobulillos " de parénquima hepatico forman grupos de hapato-
citos parecidos a adenomas, sin la relacién 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 funcién hepatica,
En la biopsia de higado en dafio recidual es escaso o nulo --
aunque a veces puede observarse un trayecto de cirrosis de--
tipo lecbulillar. ¢ 5 ) ( 10 ).
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V. DTAGNOSTICO.

Suele basarse en datos clinicos y epidemiolégicos. La-
aparicién de ictericia, junto con un periodo febril anterior
y anorexia, n&uscas 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 infeccién por hepatitis B.

El descubrimiento de antigeno de superficie de hepati-
tis B en la sangre de algan paciente con hepatitis avuda --
indica infeccién con virus de hepatitis B.

El antfigeno de superficie del virus de hepatitis B pue
de descubrirse por RIA de 6 a 30 dias después de una exposi
cién parenteral y 56 a 60 dias después de la exposicibétn ---
oral. El antigeno puede descubrirse alrededor de una semana
o dos meses antes de la aparicién 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 incubaci6tn y la fase preictérica de la
enfermedad. El antigeno puede no descubrirse poco después -
de iniciada la ictericia.

Después de un periodo de incubacién aproximado de 50 -
dias, los valores de ALT sérica se hacen anormales, se ele-
van en forma gradual en un periodo de varias semanas, la --
duracién de actividad anormal de ALT o AST pueden ser pro--
longada y suele exceder a un periodo de 30 a 60 dias.

El primer anticuerpo que se puede describir es Anti-HBc,
aparece aproximadamente una semana o mas después del comien
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zo de la hepatitis. Los tfitulos de Anti-HBs, sobre todo IgM-
suelen ser altos por varios meses, luego, los valores de IgM
disminuyen a niveles bajos o imperceptibles pero Anti-HBc --
persiste por muchos afios. La prueba disponible en el comer--
cio para IghM Anti- HBc es un inmunoensayo de fase sélida; se
estableci6 un valor limite para diferenciar los niveles al--
tos de anticuerpos ( positivos ) delos niveles bajos o imper
ceptibles ( negativos ). La prueba es negativo en portadores
sanos ¥ en pacientes con cirrosis. Puede ser positiva en ---
quienes tiene hepatitis activa crénica, caracterizada por --
cambios inflamatorios notables en cirrosis.

La prueba de IgM Anti- HBc debe ser util para diferen--
ciar entre infeccivnes recientes y antiguas por HBV y para -
identificar hepatitis B aguda en pacientes cuyo HBsAg a ----
disminuido a niveles imperceptibles antes de la aparicién --
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 HBsAg. En
el resto, los niveles son demasiado bajos para hallarlos.Se-

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

Antes de la fase ictérica, para el diagnéstico diferen-
cial debe tomarse en cuenta las siguientes enfermedades: ---
Mononucleosis infecciosa, Apendicitis aguda, Gastroenteriti%
Influenza. Estas enfermedades se establecen si se descubre -
el agente etiolbdgico especifico por pruebas serolégicas, o -
por evolucién.
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En presencia de ictericia, las enfermedades que pueden-
confundirse con hepatitis infecciosa son: Ictericia hemoliti
ca congénita adquirida; Ictericia obstructiva por bloqueo --
de vias biliares por célculo, Tumor o en lactactes por atre-
sias congénita; Ictericla hepatocelular, resultante de vene-
nos quimicos, cirrosis o neuplasias hepaticas ( primarias o-
metastasicas ) ; Ictericia por espiroquetas ( enfermedad de-
Weil ); fiebre amarilla, colangitis aguda; Ictericia coexis-
tente con diversas infecciones como mononucleosis infeccio--
sa, Bruselosis, Amibiasis:; Paludismo y Sifilis. ( 5 ).
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I TRATAMIEBENTO .

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 recombinante se prepara en células de levaduras en --
las cuales se ha insertado un plasmido que contiene el gen -
que codifica HBsRAg. ( 1 )

TNMUNCGLOBULINA! CONTRA: LA, REPATITIS Bl

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 radioinmunoanalisis. Por el contrario --
las preparaciones de inmunoglobulina poseen un titulo Anti--
HBs de 1:100-1;1.000 y su eficacia protectora es dudosa.

BRECTIVEDAD I CLINICAL

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 mas 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 80 - 95 % para prevenir
la infecci6én contra HBV y practicamente de un 100 % en aque~
llos que desarrollan anticuerpos luego de la vacunacién.Una
serie de tres dosis de cualquiera de las vacunas recombinan-
tes induce niveles protectores de anticuerpos en mis de 95 %
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de los adultos sanos, pero en los pacientes sometidos a hemo
dfalisis, 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.

INDICACIONES::

La vacuna contra la hepatitis B se recomienda para la -
profilaxis preexposicién y posexposicién de varios grupos de
pacientes. En muchas personas la profilaxis posexposicién so
lo requieren la administracién de HBIG. Las indicaciones 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 decisi6n de vacunar a personas con riesgo de con----
traer la infeccién con HBV en general requiere la determina-
cidn previa de la susceptibilidad a la infeccién antes de la
vacunacién.

RDMINISTRACION:.

La vacunacién contra la hepatitis B requiere una serie-
de tres dosis ( cada una de 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 ---
prlasma ya no se hace en E.U. ¥y su uso esta limitado en pa--
cientes con alergia a las levaduras y a personas en hemodia
lisis y otros enfermos inmunodeficientes.

La vacuna contra la hepatitis B debe ser inb6culada en-
el misculo deltoides ya que la inyeccién en los gliteos a -
menudo lleva al depbsito de la vacuna en la grasa y no en -
el msculo; ambas vacunas, la derivada del plasma y la re--
combinante, deben ser conservadas a 2-6 °C. ( 36-43 °F ) va
que la congelacién anula su potencia.

La dosificaci6tn usual de HBIG para adultos es 0.06 ---
ml/kg (dosis méxima 5.0 ml.) por via intramuscular. La in--
munoglobulina contra la hepatitis B no debe ser inoculada -
por via intravenosa. ( 1) ( 6 ).

36



vII. MEDIDAS DE CONTROL .

1. INMUNIZACION:TARA :GRUPOS: ESFECIALES::

MUJERES __EMBARAZADAS.

El virus de la hepatitis B causa infecciones subclini--
cas y las embarazadas pueden ser portadoras del virus sin --
saberlo, lo cual puede causar la infecci6n perinatal de los-
recién 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 contraindicacién para la vacuna-
cién de mujeres que pertenecen a grupos de alto riesgo. La -
enfermedad en la madre y la transmisi6tn al nifio pueden ser -
prevenidas mediante la vacunacién previa a la exposicién; la
infecci6n aguda o créonica del recién nac ido puede ser evita
da media nte la administracién combinada de la vacuna contra
la hepatitis B y la inmunoglubulina anti hepatitis B ( HBIG)

al nacer .

Aquellas que son sercnegativas y que tienen alto riesgo
de ser infectadas por el HBV deben ser vacunadas. Las ma---
dres que son portadoras crénicas de HBsAg . en particular --
aquellas que son positivas para ¢l antigeno e, pueden trans-
mitir la infeccid6n a sus hijos durante el perfiodo perinatal.

EXPOSICION DE MIEMBROS DE LA FAMILIA.

La hepatitis B presenta riesgo de enfermedad severa den
tro del grupo famiiiar. Si un miembro de la familia sufre --
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una hepatitis B aguda o crénica, su pareja sexual y otras --
personas en intimo contacto ( especialmente nifios 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 HBIG sin vacuna y es
tudiar tres meses mas tarde a la pareja sexual para detectar
HBSAg permitira saber si es negativa o positiva. Si es nega-
tiva, no se regquiere ningan tratamiento; si es positiva, de-
be administrarse una segunda dosis de HBIG e iniciarse la

vacunacién. Si el contacto familiar con un portador crénico
de hepatitis B ha sido prolongadb, la deteccién de Anti-HBs

y de HBsAg permitird 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 exposicién a la sangre o sus derivados. La propor--
cién mAs elevada de marcadores serolégicos de la infecci6bn -
con el HBV se encuentra entre los cirujanos, cirujanos den--
tistas, patblogos, personal de servicios de diadlisis y cier-
to personal de iaboratorio. La proporcién ma&s baja se obser-
va entre los pedidtras, internistas, anestesi6los y médicos-
familiares. Entre los médicos y cirujanos residentes, la ma-
yor proporci6on de adquisicién de la infeccién por HBV tam --
bién esta directamente relacionado con la exposici6tn a la --
sangre o sus derivados.Existen riesgos adicionales derivados
de mordeduras, lesiones cuténeas, saliva y otras secresiones
potencialmente infectadas. ¢ 1 j.
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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 serolégicas de infeccién por HBV.
Estas personas deben ser vacunadas tan pronto como sea posi-
ble luego de iniciar su actividad homosexual, ya que sin es-
ta protecciétn tienen un riesgo del 10 al 30 % cada afio de --
adquirir la infecci6tn. Dado que una proporcién significativa
de estas personas ya estarian infectadas, la detecciébn sero-
l6gica es costo-efectiva. La vacunacién contra la hepatitis-
B confiere una elevada proteccién 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 desarrocllan niveles protectores de anticuerpos ---
luego de la vacunacib6n. A pesar del reconocimiento generali-
zado de su susceptibilidad a la hepatitis B, pocos homosexua
les y bisexuales reciben esta‘bacuna.

PERSONAS QUE ABUSAN DE DROGAS INTRAVENOSAS.

Aproximadamente el 50 - 80 % de estas personas tienen -
evidencias serolégicas de infeccién previa HBV. El estudio -
discriminatorio de esta poblacién previa a la vacunacién re-
sulta costo-efectivo . AdemAs, debe prestarse especial aten-
si6n 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 maltiples parejas --
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sexuales o con enfermedades de transmisién sexual adquiridas
recientemente tienen un mayor riesgo de infeccién por HBV.--
A menudo como un resultado de un concurrente abuso de grogas,
Se recomienda un estudio serol6gico y la vacunacién contra -
la hepatitis B de los individuos susceptibles. ( 1 ).
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2. CQONTROL. . AMBIENTAL.

Entre los enfoques més importantes y efectivos para el-
control de HBV est&a el uso de barreras ambientales e higiene
personal, lo cual previene en forma efectiva la transmisién-
del virus.

Las principales formas de transmisién que deben ser:
1. Inoculacién percuténea directa de sangre a suero infeccio
so, por ejemplo, administracién de sangre o hemoderivados --
contaminados, tatuajes, perforacién de las orejas, acupuntu-
ra, abuso de drogas, pinchazén accidental con agujas contami
nadas.
2. Contaminacién de mucosas por sangre y suero infeccioso,--
por ejemplo, boca a boca, pipeteo, aerosolizacién 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 fémites a soluciones de continuidad cutédneas 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 educaci6tn de sujetos positivos para ---
HBsAg y sus contactos y de poblaciones con alto riesgo como-
personal relacionado con la atencién de la salud en cuanto a
fuentes comunes de HBV, vias de transmisién y métodos de pre
vencién de la transmisién es esencial para |a prevencién méas
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 desinfeccién
o esterilizaci6tn de material contaminado. El calor es el tra
tamiento de eleccién de materiales que toloran las condicio-
nes requeridas. La ebullicion en agua ( 100°C durante diez -
minutos ). Autoclave a 121°C y 15 minutos a calor seco 160°C
durante dos horas exceden las condiciones que se sabe que --
inactivan al HBV.

Métodos alternativos que se presume que son efectivos -
porque se ha demostrado que destruyen la antigenicidad de
HBsAg o son letales para endoesporas bacterianas. Incluyen -

~ soluciones de hipoclorito de sodio de 0.5 a 1%, durante 30 -
minutos, formalina acuosa al 40% ( formaldehido acouso al 16
%) durante doce horas, o esterilizaci6n gaseosa con 6xido de
etileno. Detergentes muy activos como el sulfato de dodecil-
sbédico ( SDS al 1% ), que alteran totalmente a las particu--
las de Dane y son letales para muchos virus, indudaplemente-
son letales para HBV. Tambien es importante la total limpie-
za mecénica de siperficies para eliminar material adherible-
que podria interferir con la desinfeccién quimica. ( 7 ).
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3._MANEJO DB PERSONAS INFECTADAS CON RIESGO DE TRANSMISION A
OTRAS.

Personas positivas para HBsAg en ciertas ocupaciones --
{ pvor ejemplo vinculado con la atenci6n de la salud) y otras
circunstancias pueden presentar un riesgo especial de trans-
mision de HBV a otras personas. Para prevenir la transmisiéon

Apartir de estos individuos con hepatitis B, es desea--
ble limitar su actividad y contacto con otros hasta que sean
negativos para HBsAg. Por otra pérte, una infeccidn persis--
tente con HBV no es necesariamente un motivo para limitar -
las actividades de un individuo, pero deben tomarse precau--
ciones personales.

PERSONAL; VINCULADO CON:LA; ATENCYON: DE: LR SALUD..

El personal vinculado con la atencibn de la salud, in--
fectado en forma persistente con contacto directo con pacien
tes, como odontolégos, personal de enfermeria, médicos y al-
gunos técnicos, pueden continuar en contacto con pacientes a
menos que se documente transmisién a los pacientes. Como se-
comenta en la secciétn de Epidemiologia, muchos trabajadores-
de la salud parecen representar un bajo riesgo para los con-
tactos. La presencia de altas concentraciones sanguineas de-
particulas de Dane y HBeAg parece correlacionarse con el --
riesgo de transmisién. Sin embargo, debe reconocer el poten-
cial de transmision de cualquier pé6rtador. Es importante que
estas personas comprendan la fuente de HBV y las vias de ---
trapsmisién y deben usarse procedimientos y practicas perso-
nales para reducir las posibilidades de transmisién. Deben -
emplearse técnicas asépticas escrupulosas, evitarse lesiones
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on las manos y usar guantes para cirugia menor, extracciébn -
dental o de sangre, procedimientos odontolégicos, -vendajes -
de heridas y otros procedimientos.

Deben efectuarse pruebas para HBsAg cada 6 meses a los-
individuos con una infeccién persistente ya que pueden con--
vertirse en negativos para HBsAg ( y asi ya no ser infec----
ciosos para otros ) en cualquier momento. Es deseable cierta
vigilancia de sus contactos para determinar si se ha produ--
cido transmisién viral. Si cstan implicados en la trasmisién,
pueden ser necesarias ciertas medidas restrictivas ( por ---
ejemplo, limitacién o eliminacion de ciertos tipos de proce-
dimientos o contacto con pacientes ). Es razonable educar al
personal que manipula alimentos, por sl estéd infectado en --
forma persistente acerca de las fuentes de HBV, vias de ---
transmision y la necesidad de practicar una higiene personal
adecuada, frecuente lavado de manos y evitar lesiones en las
mismas. Estas personas no deben trabajar hasta que sean nega
t.ivas para HBsAg.

Otra forma mAs importante de prevencion dc la hepatitis
B, ¢s la eliminacipn de sangre y sus productos infectados --
usados para transfusiones. El uso exclusivo de sangre de ---
donadores voluntarios también reduce en forma significativa-
la incidencia de hepatitis posttransfunsional en comparacién
con el uso de donadores de pagos, estas han reducido en un -
80 % la tasa de infecciones post-transfusional con HBV. (7).-
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WVWELT. CONCLUSTONES -

Es un hecho que la hepatitis B puede propagarse por ---
transmisién parenteral de cantidades pequefias de sangre y --
que, por lo menos,el HBsAg estd presente en la saliva de los
portadores sanos.Los riesgos en la practica dental son,que -~
el odontélogo o su personal contraigan la enfermedad de un -
paciente que es portador o estéd en el periodo de incubacién;
que el odont6logo o su personal transmitan la enfermedad al-
paciente o que intervengan en la transmisién 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 cambilos se han notado de forma muy especial en el area -
de la prevencién de esta enfermedad.La dedicaci6n hacia este
campo de investigaci6én por parte de los cientificos son mal-
tiples disciplinas tales como la virologia,lainmunologia,bio
logia molecular y la epidemiologia, han contribuido en gran-
manera a este réapido desarrollo.

El impacto que tiene la infeccién por el virus de la --
hepatitis B ( HBV ) en toda la poblaci6bn mundial justifica -
plenamente la adopcitn 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--
rales de prevencion como instrumento bésico y fundamental en
la lucha contra la hepatitis B y en segundo lugar, la inmuno
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profilaxis tanto pasiva ( inmunoglobulinas ) como activa ---
( vacuna ), constituyendo ambos, elementos indispensables --
para la prevenci6n de la hepatitis B.
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