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:p@héfendlﬁ'i,uniﬁn de una cosa con otra.

- ABREVIATURAS Y GLOSARIO .

a.a, Ahiﬁah§ldo.

‘Acolia :fDismlnuéién o supresién total de la secrecfbn biliar. "

Anicterico -1 Que no presenta ictericia (ver ictericia)..

Anorexia 3 Falta de apetito.

,Ahticuerpo i.Constituyente de la sangre de arigen proteicoAcfepdo'

para atrapar o reconocer una gubstancia extrafa que.
influyo para su formacién.
Antigeno : Substancia extrafa al organismo capaz de provocar la

formacién de uno o mhas anticuerpos.

Astenia : Decaimiento considerable de las fuerzas.

Bisexual : Alguien que es atraido sexualmente por personas de
ambos sexos O que los posee.
Clona : Grupo de células las cuales son progenia de una sola,
Codén : Secuencia de tres nucleotidos, en el RNAm este codifica
para un aminodcido o la terminacién de una cadena
polipeptidica.
Coluria : Presencia de bilis en orina o coloracién de la orina
por la bilis.
Down sindrome : Nombre aplicado al mongelismo que sufren los
{ndividuos con trisonomia G.
D.N.A, Acido Desoxiribo Nucleico.
D.N.A.- H.B.V : Acido Desoxiribo Nucleico del Virus de Hepatitis

up»,



D.N;A.p : Folimerasa de! Acido Desoxiribo Nucleico.
E.L.I;S.A;-: Analisis Inmunoadsorvencia Ligado a una Enzima.
Encefalopatias : Enfermedades Cerebrales.

Endoplasmico : Que esta dentro del citoplasma.

Enzima ; Protefna funcionpal que cataliza una reaccién quimica

especifica.

Epitope 3 o epftopo es igual a determinante antigé¢nico. Regién-
del antigeno mis expuesta que determina la 7
especificidad del anticuerpo que va dirigido contra
dicho anttgeno.

Esplenomegalias : Aumento del volumen del bazo.

Estupor : Di{sminucién de actividades intelectuales.

Gen : Unidad basica de la herencia, secuencia de DNA que codifica

una proteina especifica.

Haptenos : Pequefias moléculas, no inmunogenica por si mismas pero

que unidas a un acarreador si lo son.

H.B.V. : Virus de Hepatitis " B “.

Hematéfago : Que se alimenta o ingliere sangre.

Hepatomegalia : Aumento del volumen del Higado.

Hidrofi{lico : Amante del agua {(que se gdisuelve facil en agual.

Histidina ; Nombre de un aminoécido,

Homologia : Dos o m&s cosas semejantes.

Homosexual : Alguien que os atraido sexualmente scolo por personas

de su mismo sexo.

H.T.0.L.V., : Hospital de Traumatologia y Ortopedia Lomas Verdes,



Igter@cia':,Enfermedad producida por‘la nbeorcién de bilis y cuya
‘senul exterior mas perceptible es la amarillez de la
"piel Y conjuntivas.

I.ﬁ.s.ﬁ.f: Instituto Mexicano del Seguro Social.

Inmdnagéhd : Substancia que slempre es capaz de desencadenar una
: respuesta inmune.

Inﬁgnoglobulinas monoclonales : Copias auténticos dé Anticuerpos.

In vitro : en el laberatorio.

Letargo : Suspensién de los sentidos.

Nanometro : Décima parte de un micromsetro

Neonato : Recién nacido

Oliguria : Disminucion en la Secrecién urinaria .

Poliartrargias : Dolores generalizados de las articulaciones.

Péptido : Unién de varios aminoacidos.

Polipéptido : Compuesto con muchos péptidos

Prolina : Nombre de un aminoAcido.

Prurito : Sensacién particular que incita a rascarse, comezén.

R.N.A. : Acido Ribo Nucleico.

Serina : Nombre de un aminoAcido.

Subclinico : Que no presenta sintomas clinicos detectables.

Traduccién ! Sintesis de una proteina cuya sescuencia de &.a.,
estd especificada por tripletes de nucleétidos del RNAm.

T.G.P. : Transaminasa Glutémico PirGvica.

T.G.0., : Transaminasa Glutdmico Oxalacética.

it



- Trhnseripcibn : Expresar con un sistema de caracteres un escrito.

Sintesis de RNAm apartir de un DNA molde.

_f‘T;Qnscfipfasa s+ Enzima que realiza la transcripcién.

'Ufoblljnukin : Presencia de componente de hemoglobina y pigmentos

] biliares en sangre.
'V.I,H; :‘Vlrus de la Inmunodeficiencia en Humanos.

: Particulas virales infectivas.
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- RESUMEN.

La poblacién mundial infectada por el HBV s sumamente alta,
a5l como ia morbilidad y mortalidad que este ocasiona . Dado que
la hepatitis tipo "B" se contrae en gran medida por contacto con
productos sanguinecs, en este momento la deteccién del antigeno de
superficie { que es un objetivo de este trabajo } asociado al HBV
en los donadores de sangre, presenta un arma {mportante para
la prevencién vy fortalecimiento de la salud publica, Es por ello
que se realizé el método de E.L.T.3.A. , por ser llamado de tercera
generacién de acuerdo a la 0.M.3., dada su aita sensibilidad y
especificidad.

De Noviembre de 1987 a Octubre de 1990, se muestrearon a
7094 donadores de ellos solo 150 resultaron repetidamente positivas
a la deteccién del HBsAg. Estos casos representan una frecuencia de
2.11 % y una tasa de incidencia acumulada de 211 por 10,000
donadores . En relacién al sexo, edad, y grupo sanguineo con
respecto a la positividad ai HBsAg, se observa una tendencia
ascendente de este con un incremento de la edad y una aparente
mayor sensibilidad del sexo femenino, de la misma manera, el grupo
sanguineo "B", mostré una aparente mayor pradlsposiélén a ser

infectados por el HBV.



.. GENERALIDADES

—~RNTECEDENTES HISTGRICOS.

El descubrimiente del antigeno de Australia y sus
consecuenciss se ha convertido en una de las investigaciocnes
clisicas de la ciencia médica, Este se inicid4 como un estudio
dirigido al polimorfismo genético de las Llipoprotelnas séricas

humanas, enfocado particularmente a la étnia del sureste de
Asia. A mediados de la década de los 60s, el Dr Baruch Blumberg
comenzé ur estudio enfocado hacia las diferencias antigénicas de
las lipoproteinas séricas, s5in imaginarse que esto producir{a, uno
de los descubrimientos mads Iimportantes en un campo en el que &l
nunca habia incursionado y que ademds, por aquel entonces se
encontraba estancado, { 57, 11 ).

Usando plasmas y sBueros de pacientes politransfundidos
como antisueros, el Dr Blumberg por medio de la doble difusidén en
agar, demostrd la presencia de arcos de precipitacién formados
antre 4stos y sueros humanos de diferentes origenes. As{, el suero
de un aborigen Austroliano fue capaz de producir dichos arcos con
varios de los sueros hemofilicos, Posteriormente ol intentar
caracterizar esta proteina, se dio cuenta de que no
correspondia a una lipoproteina como inicialmente se habia pensado
y como este nuevo antigeno fue encontrado en un aborigen

Australiano, se dio el nombre provisional de antigeno de Australia.



: l_:nytel"lbtu‘nd‘q',‘ ‘eﬁcon}:rqr un significado biolégico a su
: dés%uﬁ?imiénfﬁtﬁ ';Blﬁmﬁeré y colaboradores encaminaron sus
ésfqér;ék‘éira ver: -si existia alguna relacion con la lsucemia
1hpﬁiﬁéyk 55, 2 ) ¢ estos pacientes presentaban cuadros de
Hapatitls frecuentes, hoy se sabe que é¢sta se da por la gran
éaﬁtidad de sangre que demandan estos enfermos y la misma contenia
brul HBV!. Posteriormente, al estudiar la presencia del antigeno de
Australia en una poblacidén de pacientes con sindrome de Down,
encontraron que ademas de detectar este antigeno con gran
frecuencia, su positividad correlacionaba con la hepatitis viral.
La relacién entre el antigeno de Australia y hepatitis, la dio a
conocer Blumberg en 1967, sin embargo, existia problemas
metodolégicos como la imposibilidad de cultivar in vitro el virus
{cosa que hasta la fecha no se ha logrado realizar}, y qus ademés
no existi{a un modelo animal en 8l cual fuesse posible reproducir la
enfermedad, Estas dificultades {mpedian el establecer de manera
categdérica que al antigeno de Australia correspondia al agente
etiologico de Ia hepatitis. No obstante, con los avances de ia
ciencia, la microscopia electrénica y posteriormente con la
combinacién de ambas fue posible definir la primera entidad
serolégica del virus de la hepatitis tipe "“B", y que en la
actualidad se conoce como antigeno de superficie de la hepatitis
“B“. (HBsAg). ( 57, 11, 2 3.
En 1968 Alfred Prince, trabajando en el New York Blood Center
en la busqueda de un marcador serolégico para las sangres

portadoras de el HBV, y empleando como fuentes de anticuerpos



" sueros de psrsonas politransfundidas, siquié a un grupo de
pacientes recien transfundidos haciéndoles chaqueos dos
veces por semana, c¢on la esperanza de poder estudiar la enfermedad
desde sus inicios y asi, en 1968 descubrié un antigeno al cual
llamé antigeno de hepatitis sérica y dio razones para creer gue

_correspondia al antigeno de Australia descrito por blumberg ( 11,
4,), Continuando con ta investigacién en la universidad de Yale, se
demostrd también que dicho antigeno no solo Be encuentra en el
suero de perscnas que habian recibido transfusién de sangre, pues
el mismo se encontré en otras personas no transfundidas, por lo que
e le nombro antigeno asociadoc a la hepatitis ( A.A.H.) . En 1972
el Nationa! Rasearch Coundil de E.U,A. , lo denominé antigeno de la
hepatitis o sea AgHB vy por ultimo el comité sobre hepatitis viral
de! Consejo Nacional de Investigacién en la Academia Nacional de la
Ciencia de los E,U.A., propuso la nomenclatura relacicnadsa a la
hepatitis "B" que actualmente sQ conoce y en 1977 fue
actualizada por la Organizacién Mundial de la Satud. ( 57, 4, 40,

39, 55 ) (tabla 1 ).

—~EPIDEMIOLOGIA.

La hepatitis viral “B" es causa importante de enfermedad aguda
.crénica , y hasta la muerte, la 0.M.8. , la clasifica como la
novena causs de muerte en el mundeo ( 11 }, en este nivel, se ha
reportado una prevalencia de portadores crénicos estimada en 200
millones de personas ( 32 ), lo cual es aproximodamente el 5 % de

la misma poblacién . Para los Estados Unidos, el numero de casos



Tabla 1. . NOMENCLATURA DE LOS MARCADORES CON LA HEPATITIS

- B -,

TIPO:

‘H.B.V.

Virus de la Hepatitis tipo * B -,
conocido originalmente como particula
DANE .

HBsAg

Antf{geno de sugerficio del Virus de la
Hepatitis tipo B

HBcAg

Antfgeno de core del Virus de la
Hepatitis tipo * B =.

HBeAg

Antigeno * & " del Virus de la Hepatitis
tivo * B_".

Anti-HBs

—-

Anticuerpos dirigidos hacia el antigeno

de superficie del H.B.V.

Anti-HBc

Anticuerpos dirigidos hacia el antigeno
core del H.B.V.

Anti-HBe

~

Anticuerpos dirigidos hacia el antigeno

* @ ° del H.B.V.

Fet. o 18, 3¥,40, §3.



informodos por aho da 50 a: 70 mil. allos consideran esta cifra

como de apr ximadamante el 10 % del” numero real. debido” 'a que

ni'tericos y “otros no son {nformados. Por lo que

flal vardadern frscuencia de este padecimiento se
o s@ congidera de interés, mencionar los resultados
de’algunas in estigac!ones serolégicas renlizadas en nuestro pais

‘studlar la frecuencia y distribucién de esta enfermedsad.

'Ep 1972"( 7 ), reportaron un porcentaje de positividad de 0.4 %

‘éaf niﬁcs hospltulizudos, 5,7 % en pacientes con pruebas de
funcionamiento hepatico anormal. Por otra parte en 1976 ( 36 ),
estudlaron sueros de individuos provenientes de B8 regiones
geograficas de la Reptblica Mexicana, encontrando una frecuencia de
0,29 % . En la costa de Oaxoca a Nayarit (< 0.6 %X }, en Tabasco y
Campeche (<0.6 % ) . En Ja ciudad de México, observaron un
promedioc de 6.38 %, una prevalencia de 0.7 ¥ fue para la zona de
Netzahualcoyotl, considerando que esto es5 debide a las malas
. condiciones de saneamiento y al estrato socio econémico bajo ( 36
| - mientrac que para San Angel donde imperan me jores
condiciones de vida, solo se observé un 3,19 % ., En 1984 « 3,
encontraron en el personal que labora en diferentes areas del
Hospitol Centro Médico la Raza, un 26.4 % de positividad a
marcadores serolégicos para el HBsAg en 545 individuos., Lo
anterior dio lugar para que Kershenobich y Hurtado { 32 ) en 1990,
realizaran un estudio multicentrico en 12 estados de la Republica
para conocer la prevalencia del HBsAg y de su correspondiente

anti-HBs en sueros de profesionales de la salud, @n el cual



'adad 'p ﬂoniedi’oi déb 3 '7.4 aﬁos { el rango es de 18 a 72

reportaron vy

uﬂbé ).icén' na untigUedad promedlo de 7,8 afos en el trabajo .
En dichos -3 observaron 11 casos positivos al HBzAg ( lo

que rspresenta un 1 2 " f J. individuos positivos al anti—-HBs

'que huce el 9 '7 % i usignundo como grupo de mayor riesgo ‘a los

i:tecnicos da lahoratorio, médicos, odontélogos, enfermeras, y por
'ult‘imb aios quimicos . De los estados observsados en este mismo
estudio. EIl Distrito Federal y Jalisco, presentan una mayor
prevalencia hacia el anti-HBs . Al comparar la cifra del 1.2 % de
positividad al HBsAg en los profesionales de la salud con el 0.39
% observado en el grupo de donadores de sangre | 26 ), se denota
una gran diferencia entre esctos grupos y es interesante notar que
ol grupo de trabajadores de la salud supera por mucho al de
donadores. Es bueno mencionar gue los pecientes con hepatitis "B",
tiene un riesgo del 10 % para desarrollar enfermedad crénica, el 7
X para presentar la forma crénica persistente, del 3 % para

hepatitis crénica activa y de solo 1 % parsa la fulminante { 53 ).

La mortalidad en la hepatitis postransfusional, parece estar
relacionada con la edad ( 24 J}, si la misma es5 mayor, la
posibilidad de muerte también aumenta ¢ 51 }., La enfermedad parece

tombién estar influenciada por la edad en los nifies, aunque esto no
siempre ocurre ( 18 ). El pronéstico ve en relacidén a la gravedad
de la afeccidn hepdtica, pero aproximadamente del 85 al 95 X de los
enfarmos con hepatitis "B" crénica persistente { HCP-B } y
hepatitis “B" crénica activa { HCA-B ) estan vivos por

aproximadamente 5 afios, a diferencia de aquellos que tienen HCA-B



y cirrosis hepAtlca, lo§ cua1a§,sq1o 91'50 leermaneqenlviQos por

3 uﬁos,( 41*

"<ETIGLOGIA VIRA
col. AI exumlnar en @l microscopio electrénico

virién

descubrieron el

de suero positivo al HBsAg.

ribn trene un didmetro aproximado de 42 nanometros {(nm), con
cqpa ex;erior de naturaleza lipoproteica de 8 nm de ancho (esta
caﬁa contiene ©! HBsAg}, con un corazédn o nucleocapside interna de
28 nm de didmetro (que contiene al HBcAg), dentro del cual se
pfstege el DNA viral la DNA~polimerasa , el antfigeno "e" (HBelAg),
y la protefna "x*, (fig 1 ) ( 14, 17, 48, 60 ).

La partfcuyla Dane, presenta gran resistencia a la accién de
mecanismos fisicos y quimicos, algunos ejemplos do osto se muestran

en las f(tablas 2, 3) . ( 49, 60 ).

~-DNA VIRAL.

En ausencia de wun sistema de cultivoe celular para
la propagacidén del HBV, se ha utilizado e! higado de chimpancé
cronicamente infectado y mds recientemente la técnica del DNA
recombinante, los cuales constituyen los modelos para el estudio
del HBV, de ®sta manera se ha conocido la e@structura molecular del
genoma, @l cual es circular y esta constituido por dos cadenas. Una
de ellas larga, de longitud constante (de 3220 nucleotidos) y Otra

corta de longitud variable, la cual tiesne un rango del 50 al 100 %



Unién Covalenta

Cadena Corta

a
DNA viral

A
|

Fig 1.- Esquema del virus causante de HEPATITIS tipo " B-*
ref: 13, 48, 60.
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Ffg 2.- Se presenta del centro a la periferia 21 D.N,A, del VIRUS
DE HEPATITIS " B " (HBV), compuesto por la cadens Corta (3), cadena
Larga (L), y los integrantes de la cadena larga; ORF-3, ORF-X, ORF-
P, y el ORF-C.

Por ultimo se muestran los fragmentos adherentes (DR1 y DR2 ).

ref: 53, 60.
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Tabla'.2,- EFECTO DE LA TEMPERATURA 30BRE EL VIRU3 DE HEPATITIS TIPO

"B ",
TRATAMIENTO EFECTO SOBRE LA
QC INFECTIVIDAD
- 20 0C « 15 afios Ninguno
30 a 32 oC , 06 Jul=31-}] Ninguno
37 _aC » 07 dias Ninguno
57 aC 12 horas Ninguno
60_9C + 10 horas Inactivacion
60 aC . 02 horas Ninguno
98 _ac . 01 minuto Atenuacién 3
Ebullicién . 20 minutos Inactivacién
121 ac s 15 minutos Inactivacion
160 aC . 60 minputos Inagtivacion

1



Tabla 3.-: EFECTO DE AGENTES FISICOQUIMICOS PARA EL VIRUS DE

HEPATITIS TIPO " B *.

TRATAMIENTO EFECTO SOBRE LA
INFECTIVIDAD
Cloro a_ 10,000 ppm , 30 minutos Inactivacién
Dietil ster al 20%
a 4 9C , Toda la noche Ninguno
Duedegil sulfato de
Nr al 1% , 01 horas Ninguno
Formalina al 20% en
70% de alcohol , .18 horas Inactivacién
Formalina al 40% » 12 horas Inactivacion
Glutaraldehido alca-
lino al 2% . 10 horas Inactivacién
Hipoclorito de Na al
2.5% , 01 horas Inactivacién
Luz Ultra-Violeta ,» 10 mw/seg/cm! Atenuacion
Mertiolate (1:2000) Ninguno
Mostazs nitrogenade
Q.5 mgrsmi . Ninguno
Uxido de etileno l(ecterilizacién) Inoctivacidn

Tritn-butillfosfato
al 2% en 37 eC , 04 horas Inactivacieén

12



a longitud de la cadena larga.(fig =1y 27). L‘ur;‘p;sicionosﬁ‘
terminales de ambas cadenas, tiensen uhg secueﬁt;é Ae 11 basés ’ par
con caracteristicas cohesivas, dichas copias Ednfllumudaé PRIl y

DRZ , estas son las responsables :ds. la jconsérvacibn de la
estructura circulas de DNA, mismo qQue esta ¢lasificado como el
genoma méds pequefio y eficiente. En cuanto a la estructura fisica
de ambas cadenas, se¢ han cbservado en estos fragmentos abiertos a
la lectura { ORFs ) que son regiones que codifican para la sintesis
de proteinas virales, los ORFs solo se detectaron en la cadena
larga y se les llame fragmentos 8, C, P, X, (tambi¢n conocidos
como ORF-3, ORF-C, ORF-P, ORF-X). El ORF-P es el més grande y por
ello se traslapa con los otros tres ORFs (fig 2 )} ( 32, 16, 17, 48,

60 ).

-ANTIGENO DE SUPERFICIE.

La cubierta del HBV es el antigeno de superficis, este es
codificado en la cadena larga del DNA viral, especificamente en el
ORF-5 , la cubierta del wvirus consiste en tres proteinas ademas de
lipidos y cnrbnhiératos. Las proteinas son ;
la Simple { 33 ), la Mediana { M3 ), y la Larga ( I3 ) . De la 885
existen dos formas, la glicosada { gp 27 } ¥y no glicosada ( p 24
] . La proteina 33 se produce cuando se inicia la lectura del ORF-
3 en el codon de iniciacién mas interno, ésta proteina tiene una
longitud de 226 amino&dcidos ( aa }. ademéds posee cinco secuencias
de aa. tres de estas son hidrofoéhicas y las dos restantes tienen

caracteristicas hidrofilicas, la mayoria de las variaciones en la

13



secuencia  de aa,’ de . /la S8 g8 ébsérvan en’ los dos campos

hldrofilices: | 17, 33,7600

CEnE funcjlénj & lo Ante,rio}', s¢ determino la existencia de

cuatro suhde‘té'rnii»na' ies"qnti'génicos que son : 4, y, r, w, los que

cpmpartgr{»u ‘da,t'ermi‘ ante comtin’denominado “a*, El HBs Ag ‘&5 un

este-una.antigenicidad completa (fig 3) ( 44, 17,

60,:56: ).
81 ilarl‘ei:tui-a’del'ORF—S se inicia en el segundo codon ,
entonces se producir{a la proteina mediana, la cual esta codificada
desde la regién pre-5 ( fig 3 ). La M3 tiene un largo de 281 aa,
55 mas que la 33, las tres glucoproteinas de esta son : gp 33, gp
36, y la p 30, la cual no es glicosada . La gp 33 es
monoglucosada vy la gp 36 es biglucosada . los 55 as., de la M3
son hidrofilicos y contienen un epitope logalizado en la superficie
de esta mismo proteina, este epitope es una unién independiente de
disulfuros y aparentemente es mas inmunogsnico que los epitopes de
ta 55. Ademds, la protei{na M3 contiene un receptor para l!la albumina
humana ( SHAP ), los hepatocitos también tienen dicho receptor y
esto §® ha postulado como medida de ataque del HBV ol hepatocito.
( 44, 31, 33 ).

La proteina larga, se codifica si la lectura del ORF-3
comienzas en el tercer y mds externo codon de iniclacioén, esta
protefna tiene un largo aproximado de 409 aa. y estd presente en

dos formas una glicosade ( gp 42 1, otra no glicosada ( p 39 ) la
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U [ o Cadena LARGA

DR,

Fig 3.- Muestra de abajo hacia arriba. Los componentes de la cadena
larga del genoma viral, los fragmentos adherentes {DR-1 y 2}, el
ORF~-5 (compuesto por sus regiones p31,p32,y 38), el ORF-X (y su
regién X), a el ORF-P (y su regieé¢n P), y el ORF-C (con sus dos
regiones la 18 p-C y C). Esta figura también muestra el traslape
{.ve+) que existe entre los distintos ORFs.

ref: 33, 43, 58, 56, 60.




longitud ‘varts™ d d“ desda aaa hasta

n fiq 30

400 u‘a}‘ respectivamente

"_ANTIGENO: CORE
ogiones, ‘gue son la € y pre-C,
en :él gsqundo codon, se produce
’reigibr; C .7 dicha proteina forma la
s.ubiarta protectora del lﬁ&terrria.l genético en ol HBV, también es
conocida como nuleocapside adamds de tener una longitud de 189 aa.
un'pasd'ubroximado de 19,0070 D y poseer una actividad de protein
'kinasa:y es capaz de fosforilar asi misma, la p 22 es rica en
arginina (il<°s primeros 164 a.a., son muy Iimportante para la
replicacién de! virus), serina, prolina, probablemente esto hace
que exista Interaccién entre el HBcAg y ! DNA del HBV. El HBcAg o
p 22 , puede inducir una respuesta inmunolégica ( produccién de Ac
) tanto por la via dependiente de c&lulas T como independiente de
ésta ( a3 ). Esto resulta de importancia para pacientes que
cursan por una infeccién aguda en la cual se demusestre que la
respuesta de células T es significativamente baja ( fig 3 1} ( 22,

17, 46, 43, a8, 60, 58, 50 ).

~ANTIGENO CRIPTICO.

Si el ORF-C eos leido desde e! primer codon de iniciacién, la
pre~C so expresa y se sintetiza el antigenoc “e* { HBeAg !, la pre-C
consiste en 87 pares de bases { 29 aa. cuando s8 expresa en

proteina ) mds que la regién C . El HBeAg es un dete;minante
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criptico qué ﬁésée un ‘peptido de sehal ol cual cqﬁzta de 19 aa. y
cuando ¢ste es removido en ‘el  reticulo endoplésmicc rugoso, el
HB;Ag es excretadérvia siﬁtamu membrana intra éalulur. cuando lo
~anterior se presehta. el mismo es solo 10 aa. més grande que el
HBcAg: Este antigeno "e“ es una proteina soluble de una masa
relativa de 15,000 D. que comparte con e! HBcAg la secuencia
primaria de sa. La deteccidén del HBeAg en suero se relaciona con la
ruptura de la capside, el oataque al corazén del virion y la
replicacién viral . BSe han descrito tres mutantes pars el antigeno
“e* las cuales se dan por variacién en los codones de lao pre-G,
especificamente en las posiciones 3213 y al final de la misma f
regién pre-C Y, fig 3 1, la relacidn entre estas mutantes y
la funcién del HBeAg en pacientes i{nfectados por sl HBV no ecta
determinado aun N recientemente se encontrdé que ol
antigeno *“ e * solo induce la respuesta de produccioen de Ac.

via células T ¢ 17, 25, 43, 48, 60, 58 ),

~DNA POLIMERASA.

El ORF-P tiene un popel importante en la transcripcién del
HBV, este ORF-P o regidén P es mas grande 8n comparacidn con los
anteriores, cuando se produce esta regién se produce la proteina
DNA~-polimerasa, la cuatl tierie B44 aa. y es constituida
bésicomente de histidina, con una masa relative de 50,000 D, una
comparacion de secuencios de aa. entre el producto de traduccién de
la regién P y la transcriptasa inversa { producto del gen POL ) de -

todos los retrovirus secuenciados y del virus de la coliflor |



M.L.V.) revelan tractos de homoldgin.‘ésﬁb denétauln actividad de
trapnscriptasa en reversa cuando el'ﬁBV infecﬁa ung éélula y el

material genético de este es transcrito por la meguinaria de la
célula en RNAm, y este més la DNA-polimerasa forman el DNA de doble

cadena del.nuevo virion ( fig 3},( 17, 43, 48, 60 }.

-PROTEfNA * X .

. El ultimo de los fragmentos abiertos a la lectura y el més
pequefo de ellos es el ORF-X, cuando este se expresa, da lugar a un
polipéptido de aproximadamente 154 aa. Recientemente ( 43 ) ,
detectaron en el suero de pacientes con infeccién por el
HBV, un peptido ( p 28 ) que despisrta la produccién de Ac
. contra la protefna " X " , dicho Ac. se detecta principalmente
cuando el enfermo tiene cancer hepatico, la funcién de la
proteina * X " en la infeccion de las cédlulas no esta determinado,
pero en nueves articulos se indica que @l gen X codifica para
diversas proteinas relacionadas con actividades regulatorias

diferentes en la transcripcién (fig. 3),( 13, 17, 38, 43, 48 ).

~MECANISMO DE INTERACCIGN VIRUS - HUgSPED.

Todavia ne se conoce con precision lo gue ocurre cuando el
virus penetra en el organismo de un individuo, pero se sabe que las
células del higado ( hepatocito } son las que el HBV prefiere
infectar, aunque el DNA de! virus se a detectado en el rifién, pietl,
polimorfonucleares, linfocitos y en médula.La interaccién virus -

célula huésped se puede resumir de la siguiente manera .
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s traves de la preteina

b1 Adherencia

30 (virus=albimina )& la

médiud&upor;elrfécoptor del

;di}Traﬁsformacidn’}° ﬁi " DNA del HBV Valcnnzu el nuclec de la
;ce;ula vinVudiﬁu } uﬁa vez dentro este DNA viral o5
'tr$§Sf6rmado ‘"en un DNA doble super enrrollado,

el Ihteﬁrucién s El DNA en su forma doble super enrrollada, es
integrado al) genoma de la c¢élula huésped quedando entonces
como provirus, aunque también se le encuentra libre en el nucleo.
f) Transeripecién y traduccién : El DNA viral, es transcrito por
la maquina celular formando copias de RNAm virai., algunas de esta
copias son procesadas para la traduccién y sintesis de las
protelnas virales, pero también ese RNAm ( de 3.5 Kb,
pregenoma ), &5 encapsulado por la DNA~polimerasa, pura comenzar la
transcripcién en reversa ( de RNAm a DNA viral de doble cadena ).
g) Ensamblaje : Las protetnas y el DNA viral se ensamblan
utilizando la parte interna de la membrana celular.

h}) Salida : La salida de nuevos viriones es por gemacién, la
membrana celular envuelve a las proteinas y al DNA viral dejando a
los viriones en el exterior de la célula ( fig.4 ), ( 16, 17, 33,

44, 48, 60 ),



oz

3 Supercolled DNA

Teanacrption "
PO 4

5 3 v

. WNAANAANANASIAA - 20 kb RNA
+ 7

ephAAAANANANNNANNRARA TS5 kD RNA

Fig 4.~ Esquematiza la interaccisn propuesta y sus pasos del Virus
y su Huésped : 1.Resconocimiento, 2.Llegada del! DNA del virus al
nucleo de Célula Huésped (CH), 3.Transformacién del DNA-HBV a un
DNA super enrrollado y su fusion con el DNA-CH, 4.Epnvoltura del
RNAm proviral por el HBcAg y su transcripeciéen por la DNA-
polimerasa, 5 y 6.3intesis de las cadenas Larga y Corta,
7.Envoltura del provirion por el HBsAg y la salida del Virus.

ref : 4B.




~MEGANISMO .DE TRANSMISIGN DEL HBV:

pueden ser de “una’ peiéahu “a
indirecta (151 -y suidi

vertical a través dg;

~Transmisién sexuaf'(527

-Trapsmisién parenteral o ‘gndov

-Transmisién perinatal (7
—-Trasplantes e injertos ( S;iﬁ?
El virus de la hepatitis "BﬁfEeAhAre’bqngrnd aﬁé?e; LAérimas,
Saliva, Orina, Materia facal,"Se;aﬁ}:'y Léchs “materna. La
exposicién a cualquiera de estos liquidos corporales, si estén

contaminados representan un riesgo , sin embargo el peligre de
infaccidén depende mucho de la via de exposicién., Hasta la fecha

hay pruebas de la diseminacién del virus de la hepatitis “B" por
contacto interpersonal ya sea entre miembros de uns familia o en
personas asiladas de diversas instituciones. Aunque la forma
clasica de infeccién es por la via parenteral, en transfusiones
sanguineas o usando agujas e instrumentos quirurgios contaminados.
También ©s conocida la transmisién por deorivados de ssngre como ¢
Plasma, y Factores de coagulacidén. Solamente la gamagliobulina y la
albumina son fracciones que carecen de este riesgo, por no
contener al antfgenc y porque la pequefa cantided que pudiera
existir se neutraliza durante su procesamiento (.28, 29, 34, 47 ).

Con respecto a lo anterior, se ha encontrado en

estudios prospectivos que del 7 al 17 % de las personas
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transfundldue desarrollan hepatitis tipo "B" ( 28 ). ' Otras vias de

-infaccién son’

A'trgvés de contacto sexual, en donde existe

= tn;ercambio ‘dé”llquidcs corporales como son ; - sangre, semen,

‘secreci es, vuginales, y saliva. También por }las segcreciones como

'_son la orina o materia fecal! se puede presentar la infeccién { 60

‘asi como en trubajos de manicurista, pedicurista, peluqueros,

Zﬁaguadores. ¥ en general cualquier oportunidad de penatracién de
cantidades aun infinitecimales de songre contaminada, ya que &l
suerc infeccioso diluido hasta un millén de veces os capaz todavia
de:producir hepatitis ( 12 ).

Ademés de las formas anteriores de transmisién, es probable
que la infecr~ién se adguiera por otros medios, uno de ellos de
importancia en zZonas troﬁiculss, seria ta que efectuan
los insectos hematsfagos ( mosquitos, moscas, chinches, piojos 1,
ya que se ha demostrado la presencia del antigeno de superficie en
los insectos mencionados ( 15, 50 }. En !a hepatitis por virus "B~
relacionande al! embarazo, la via de transmisién puede ser
placentariec o cuando el producto pasa por el canal de parto, una
menor importancia de la infeccién al bebe es la transmizién peor la
leche materna. La infescidn al neonato es importonte en aquellos

paises donde la prevalencia del HBV es mayor.{ 2, 30 }.

=TIFDS DE HEPATITIS,
Hasta principios de 1989, la hepatitis viral 5o ha clasificsde
de acuerdo a su agente etiolégico en : hepatitis A , B, No A- No

B, D, y se da gran importancia al reconocer al virus responsable
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del - dafio hep&tlco para establecer el dlagﬁbs{ico preciso, las
madidgs terupéutlcas, al pror;nybstico asi comoila prevencisén de
eknfarvmec_l_a‘d. El conocimiento de!l agente etioclégico de la hepatitis
viral: ha ‘ilVZID de la rﬁano con el avance en la investigacién
bé;ica Y 1'u tecnologia, de esta manera, métodos serolégicos que
’empvleun principios 'inmunolﬂgicos y técnicas de microscopia
-elsyctrélnlcu lnmuné; permitieron que en 1973 se descubrieran en
muéstr;s f;cnleg, bartlculas virales de pacientes con hepatitis en
fase aguda, y con.ello un sistema antigenico ademas, el detectar
t!t;ulofsrelevhdos.de Ac.. contra el virus que denominaron virus de
. hepatitis "A". ‘La‘ gue gensraimente es autolimitada y sin secuelas
{ 19, 41 ).

V‘En £977 ayudados con la misma tecnclogias, detectaron un
nuevo sistema antigeno - anticuerpo { Ag - Ac ) en el suero de
pacientes portadores del HBV, mismo que denominaron virus Pelta
HVD ). Posteriormente, demostraron que se trata de un virus de los
llamados incompletos con un material genegtico a base del RNA

circular de 1,700 bases, el cual requiere de la presencia del HBV

para replicarse y producir la enfermedad ( 13, 41, &0 .
En Abril de 1989 ( 10 )} , encoptraron ep un paciente que
contenia el agente transmisor de hepatitis No A - No B , wun

segmento de DNA. con el cual, emplearon la técnica de hibridizacieén
del DNA para formar una clona, que produjo un antigenc asociado &
la infeccién, este se utilizé para detectar Ac. especificos en
suUeros y encontraron que del 80 al 50 % de los pacientes con

hepatitis adquirida por transfusién sangulinea, resultaron positivos
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a . -asta’ datacciﬁn.:‘denomfnundo a dicho agente como  virus de

hepatiti’ Cr i HVC ) F19 1.

: §§bf( 8 ), reportaron e! ai{slamiento del virus
h ﬁa@it{s No A -~ No B - Ne C , transmitida

en:brotes epidémicos en paises subdesarrollades

el mismo bilis de un macaco previamente

escubrieron que la secuencia del DNA complementario

_feéulié‘}idéhtico al obtenido de muestras fecales de
paciéﬁﬁé; {h;édtndos de diversas areas endémicas geograficamente
V'tﬁ;;tghéé?.rrﬁbf éilo, a este virus de la hepatitis transmitida
’ eﬁteriéaménfa fue clasificado como virus de hepatitis tipo " E *
(HEV}). Pese & lo anterior, continuan observéndose pacientes con
hepatitis viral que no tiene marcadores serolégicos para los virus
anteriormente mencionadeos. Por lo tanto, en ellos se puede
establecer ol diagnostico de hepatitis No A, No B, No C, No D, No
E. lo que nos lleva a pensar que las letras de! abecedario

aplicedas & los virus de las hepatitis re extenderd ( 9, 19, 21,

4G, 60 ) .

~ FISIOPATOLOGIA .,

La respuesta a la infeccién por el virus de hepatitis tipo "B"
por parte del huésped, esta dada en funcién a los marcadores
serolégicos del HBV . Por tal motive, 5e requiere del estudio de
dichos marcadores asi como de los procesos bioquimicos

involucrados con la enfermedad. La hepatitis “ B " pusde

24




avolucionur de cuatro formas ; usintom&ticu, uguda. crbnicu Yy
fulmlnante, existlendn correlacién entre los marcadores clinicos y

dicha svolucién <0 1, 5 ).

-ASINTOHATICA '

En la sangre de los pacientes que evolucionan a esta forma de
hepatitis *“ B " , el HBsAg y el HBeAg, estén presentes generslmente
por ur; periodo de tiempo corto, y la concentracién de ambos es
baja. Poco tiempo después de la exposicién al virus, se nota la
presencia y el aumento de Ac contra los Ag del HBV, este hallazgo
es caracteristico en los pacientes asintomaticos. Por ello en

varios de estos enfermos, el HBsAg no se llega a presentar y adends

no muestran ninguna molestia 6 alteracién ( fig S).( 5, 24 1},
~AGUDA .
En osta forma de hepatitis " B “, los marcadores virales (

HBsAg, HBeAg, DNA-polimerasa y el mismo DNA del HBV ) se presentan
entre la cuarta y vigésima octava semana posterior a la exposiciédn,
de ellos es el HBsAg el que mayor concentracién alcanza,
coincidiendo «<on el inicio de la elevacién en lxz enzimas

transaminasa glutémico pirtvica y transaminasa glutdmico

oxalacética ( TGP Y TGO respectivamente ) en sangra ( fig 6 ).
Aunque los marcadores son detectables casf al mismo tiempo, la
presencia del HBeAg en el fluido sanguin®o es corta y su

desaparicién es seguida por la aparicién de su correspondiente

anticuerpo , esto generalmente ocurre al rededor del pico de los
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sintomas cllnicus,ﬁ‘del@a actividad patolégica. El unico de los

marcadores éué;no e[datédta en sangreé es e! HBcAg, pero su

correspondiéﬁté ae éi,~és£§ aparece poco antes que los sintomas y

éu‘conubht@géib ‘s§‘eleva répidamente, siendo considerado por lo

anterior ’omg:;‘ un; marcador exacto de una infeccién inicial.l 1, 5,

;Coglye!~ me joramiento clinico y la disminucién de las
;transém}ﬁgsgs. asi como de los marcadores, se presenta el anti-HBs,
e} cual a diferencia del anti~HBc y anti-HBe no se eleva durante la
lhféccién aguda. En aproximedamente el 10 X de las personas con
osta onfermedad, ol anti-HBs no se detecta aun cuando el HBsAg
desaparezca. existe una fase en este padecimiento [lamada de
.ventana durante la cual el HBgAg y el anti-HBs no son detectados.
Durante este perfodo, el anti-HBc puede ser ol upnico anticuerpo en
el suero, la respuesta inicial contra e]! HBcAg esta dada por una
inmunoglobulina de tipo IgM, esta disminuye aproximadamente de 6 a
18 meses hasta niveles indetectables y solo persiste una
inmunoglobulina de tipo IgG, la que es de larga duracién. En
términos generales, el hallazgo del anti-HBs indica recuperaciéon e
{nmunided por ser un anticuerpo neutralizante. si valoramos el
anti-HBc, diremos que cuando es de tipo IgM on ausancia del! HBsAg
indica un episodio reciente de hepatitis, asi mismo, el anti-HBc de
tipo IgM aunado al HBsAg en suero no discrimina entre
infeccién aguda y la crénica { fig 6 ). Lo vida media del HBsAyg es
de 8 dias , 5i al inicio de la enfermedad tenemos

titulos altos de HBsAg, indican que el periodo de positividad
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Fig 5.- CURSO SEROLOGICO DE UNA INFECCION ASINTOMATICA POR EL HBV.
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tendra una mayor pefs}stsqcih.ret,( 2a, 27, 39 ).

w g ®

) apur ce durunte el periodn de incubacién y progresivamente aumente
:th;tprelqan2§r altas concentraciones y una permenencia de meses ¢
Va’i’n‘os’”‘en la s;ngre de] huésped. De la misma manera, el HBeAg inicia
ta elevacién de su titulo juntamente con el HBsAg aunque no iguala
la concentraclén de éste. La persistencia del elevadas cantidados
del antigeno criptico durante la fase aguda, resulta altamente
sugestivo del desarrollo en el paciente de la forma crénica,
también en esta fase se detsctan al mismo tiempo el DNA del HBV y
la DNA-polimerasa. El anti~-HBc, se presenta antes que los sintomas,
alcanzando concentraciones mayores que ol HBsAg y sin tendencia a
decrecer. La hepatitis crénica, se clasifica en dos formas : a)
Crénica Activa y b} Crénica Inactiva. Los niveles séricos de
transaminasas v los ensayos serolégicos se pueden utilizar para
diferenciar las formas onteriores ;lo crénica activa, presenta
HBsAg, indicadores de la replicacién viral tal como HBeAg, DNA del
HBV, en suaro 6 el HBcAg en el higado. La crénica Inactiva, tiene
HBsAg sin DNA del virus é HBeAg en el suero y sin HBcAg en el

higado { fig T ). ret { 60, 59 1.

~FULMINANTE .

En la hepatitis * B " fulminante, los marcadores del HBV se
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presgntan de la misma forma -que Lla hepatitis " B.* aguda.

aunque. para la fulminante ., los decrementds ‘en- las

concentraciones de los marcadores no puede ser toma;dos en cuenta
como sinénimos de recuperacién, porque los sintomas de deterioro en
la funcién hepética de! paciente son muy notorios , esto es
ocasionado por la accién de. la respuesta inmunitaria dirigida
contra los antigenos de! HBV. Lo cual hace notar que del 1| ol 3 %
de los adultos con hepatitis * B " aguda (ictérical, desarrollan la
forma fuiminunte y apesar del tratamiento médico, el pronostico es
sombrio, i{nformdndose que entre el 80 y 90 % de estos pacientes

mueren. (1, 39 ).

. — MANIFESTACIONES3 CLINICAS .
—INFEGCIGN ASINTOMATICA

Cuando la infeccidén asintomatica del HBV se presenta, el curso
del paciente es subclinico y anictérico, cuando se quiere confirmar
el 6 la infeccidn del HBV, se utilizan pruebas de laboratorio.{ 3I5
1.
—INFECCION AGUDA .

Los =sintomas mds frecuentss en la hepotitis aguda son:
astenia, anorexia, ictericia, coluria, acolia ( en heces ),

oliguria, hepatomegalia. { 35 ).

~INFECCIGN CRONICA .
En esta forma de hepatitis " B ", los sintomas m4s comunes son

;s fatiga e ictericia en m&s del 75 % de los casos. En mujeres, el

H
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90 X de estn» presenta; ‘amenorrea, prurito, perdida de apetito (30
x), poliartrargias (30 %), y diarrea (28 %). La fiebre es leve, los

sungrudos por mucosu nasal y oral también lo son, los signos

revelan E hepatomeguliu {8 %), ictericia (69 %),

esplenomegauu (33 %®). La presencia de encefalopatias y datos de

,hipertansién ‘portal, son hallazgos poco frecuentes al inicio del

‘diuqnbsticoryﬂ generalmente, reflejan estadios avanzodos de Ia

enfarmedad .:‘L;: hepatitis crénica puede durar afios & décadas, los
sintomas pueden ser leves e insignificantes 4 severos que puedsn
desarrollar cirrosis hepatica ¢ falja del wmismo érgane. Lo
fntermitente de los sintomas y signos de la enfermedad no facilitan
el réalizar un diagnostico en lar formas crénicas de la hepatitis

"B ", la cual es tipicamente una enfermedad silenciosa. ( 35, 41

~INFEGCIGN FULMINANTE .,

Un bajo porcentaje de pacientes con hepatitis “ B " aguda,
desarrollan la forma fulminante y mueren. Este tipo de infeccidn se
presenta tanto =n pacientes jévenes y saludables como en visjos y
enfermizos, loz sintomas comunss =on : Encefolopatias y de estas la
inversidn de los patrones de suefio {dia - noche), agresividad y aun
violencia son los mas frecuentes. Las encefalopatias con el tiempo
desarrollan letargos, somnolencia, estupor, una subita disminucién
del tamafio del higado, aumento de la temperatura, Fonfusién mental

y finalmente el coma. ( 1, 5, 24, 27, 39, 55 60 ).
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- PARKMETRDS DE LABORATORIO .

luhorutorio son fundamentalmente pare

o rsalizar un; diagnéstico difarsncial, tipo de evolucisén y pronéstico

e hepatitis “?B Estos estudios son : Determinacién

'da bilirrubi ;; transamlnasns glut&mlco oxalacética y pirtvica,

'“y la sarologln de los. marcadores virales:. . { 35 }.

~BILIRRUBINAS .

Existen dos tipos de bilirribina . la conjugads y la no
conjugada, la primera ya procesada por el h{gado y la segunda
intacta. La tendencia en forma global es al aumento en los primeras
semanss, con un predominic de la bilirrubina no conjugada cuando el
cuadro & la destruccién del higado no es muy fuerte. si este es el

caso, las cifras se normalizaran a partir de los 20 dias después

del aumento de la misma . { 35 ).
~ENZIMAS .
Las mas especificas son, la transaminasa glutamico

pirdvica (TGP) y la transaminasa glutémico oxalacética (TGO},
aungque o1 perfil hep&tico consta de otras mds como la fosfatosa
Acida, etc, El aumento de la TGP es superior en el periodo sgudo de
la enfermedad, lo anterior esta explicodo porque la enzima es 935 %
citoplasmética, mientras que la TGO es un poco menor dado que ésta
es 60 % mitocondrial. La normalizacidén de les transaminasas se
produce entre la 4a y 7a semana, las cifras de las transaminasas

que persisten elevadas més alla de dicho lapso, son indicadores de
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mai pronéstizo. (35 ).

~MARCADORES ssRowcxch .

‘Estos son“importahtes‘ppru determinar el curso clinico de la
infeccibn, pdr lo. que -se considera que sus aportaciones
informativas son.las mas determinantes en la hepatitis “ B “ . La
;ralr.\‘cr:i'b:n de 1oisxmu'rcudorl‘35 con la evolucién de la enfermedad se
ifustran en 1a table . 4 ).( 55 1.

Oujas alteraciones que se presentan en la sangre de Los
: pa;ienﬁe 5on j bajs hemélisis, moderada roduccién del hematécrito,
aei como ‘de la concentracién de hemoglobina, un aumento en la
cuenta do relulas blancas ( aprox. 12,000 }, disminucién de los
factores de la coagulacién . En orina se puede detectar, oliguria,
urobilinuria, coluria . Todo lo cuasl se normaliza conforme mejora

el proceso. ( 13, 32, 35, 39, 41, 53, 60 ).

~ ASPECTO3 IMNUNOLOGICOS .

la respuesta inmune a la infeccién por el virus de la
hepatitis tipo " B * ( HBV ), es desencadenada al menos por tres
antigenos, que son; =1 de superficie (HBsAg), el central (HBcAg),
y el criptico (HBeAg). Estos se presentan en el suero y sobre la

superficie del hepatocito (el HBcAg solo estd en la superficie de
esta celulal) , como resul tado de la replicacién del
virus en el interior de la célula hephtica. El sistema inmune es un
complejo mecanismo de defensa que el organismo posee

para defendsrse de los agentes nocivos que lo invaden , la
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resistencia de un individuo ante el ataque a'l antigeno puede ser de

grndo varluhle Yﬂ‘VJ desde una compleja susceptibilidad hasta

una, - fuerte*reslstencia ryde aqui ‘que existan pruebas de gue la

patoganiu de las lesionas del higado gque se observan en el curso de

'Vlu haputitxs "B f, tienen relacién con la respuesta inmunitaria

“de} huﬁspad ,Eﬁ }brque respecta a los antigenos, nos referimos

primerc: !1, de #uperficia{ el cual esta constituido por tres
uprctéinas ( 35, M3, L3 ), las cualaes tienen un determinante comun
‘fu' y varian en los subdeterminantes ( r, w, d, y ) de estos los
mas. estudiados por su poder inmunogénico son “ad" y “ay" . La
'protelna 33 es inmuncogénica por sus epitopes que presentan, pero en
estudins rerientes se a demostroedo gque la proteina M3 tiene un
epitope dominante en su superficie ademés de sitios especificos de
reconocimiento para las células T y B, las cuales son las
encargadas de producir una respuesta firme y fuerte en contra
del antigeno que es portado en la superficie del virus, este
(HBsAg) os el primerc en detectarse en €l suero 6 sangre durante el
periodo de incubacidén de la infeccién aguda, entre la cuarta y
sexta semana del contagio y de l2 segunda a la octava antes que la
ictericia. Es bueno mencionar que dicho antigeno se presenta en la
superficie del hepatocito y cuando la acumulacion de éste es
demasiada, parte del mismo es liberada al torrente sanguineo, lo
que indica replicacién activa. El antigeno central (HBsAg!), no se
presenta libre en la sangre, pero si expresado en la superficie del
hepatocito, este antigeno también despierta una respuesta inmune

fuerte dado gque la puede inducir tanto por las células T como por
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las .células B ( §§ decir puede o‘no ser tim0~dapsﬁdiahte ), la
hrqgené}éidbi Ac—Hﬁé fanticuerpo del HBsAg), es &n buen sintoma
cuqndd 50 p;aseﬁtu a'hieﬁpo corto de iniciado el cuadro. Tanto el
HBcAg coﬁo el 'HBsAg en la superficie de !a célula hepatica,
predispone al higado para su necrosis por el sistema inmune del
paciente. Dicha necrosis es retardada por el HBV, induciendo la
produccién y liberacién del HBsAg y HBeAg del higado al torrente
sanguineo con lo que logra entretener al sistema inmune. Este HBeAg
es timodependiente, es decir que necesita la presencia de las
células T para que la produccién de Ac se de, por lo anterior, se
marca la especial trascendencia en la determinacidn de
manifestaciones clinicas y el curso de la infeccién por el HBV,
aunque hay muchos detalles que no se conocen, existeon otros gue
estdn demostrados, como que la respuesta inmunitarie de mediacieén
celular en contra de los antigenos del virus en la etapa aguda es
mayor que en la forma crénica, pero no se sabe lo gque sucede en los
portadores persistentemente sintomaticos, también la demostracién
de wun grado considerable de citotoxicidad en leucocitos
polimorfonucleares, ¢élulas B y un poto eh ¢élulas T, 83 conocida
por el halls=zgo de DNA .irsl =n las mizmas cédlulas, Otra coza gque
s@ conoce sobre esta infeccién es que enfermedades como el sindrome
de Down, leucemias, lupus eritrematoso sistemico, diabetes, stec,
predispone a la persistencia del HBV y de su HBsAg circulante en

el mismo paciente.( 22, 31, 46, 60 1.
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- METODO3 DE DETECCIdN DEL HBsAg .

'“Elmdasifro;lo:ae~las ciencias y la tecnologia, facilité la

rAgfddlevoluptSh de metodologla para detectar el HBsAg de tal

‘,héﬁ}ré ;ﬁhé:elfmétodo utilizado por Blumberg de doble difusién en

“agar 'éqtﬁulmante o5 sustituido por métodos que resultan mis

cé.:ﬁaﬁsibles y especificos. Los métodos en la actualidad se

*—clésif;caien.tres grupos que son ! Primera , Segunda y Terceras

 ~§eheraciﬂn; Esta clasificacién es en funcién a la sensibilidad,

;iiémpo que ‘e tarda la misma en dar resultado, el costo y la

" eospecificidad ‘de la prueba. De la seleccién anterior, los de

tercera: generacién son los més modernos y sus ventajas vy

desventajas ontre las pruebas gue componen este grupo se describen

“s-continuacién. { 35 ).
~TERCERA GENERACION .

En este grupo se encuentran lof métodos mas actualizados y

considerados de alta sensibilidad.

-H;maélutinacion H Es un método sencillo . funcionel,
consistente en la aglutinocion de los eritrocitos

especialmente tratados 6 en la inhibicidén de la misma en caso gque
la muestra sea negativa, pero pequefiss variaciones en la
recubierts de los eritrocitos, dan lugar a grandes errores tanto

folsos positivos como negativos.
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=Inmunofluorecencia. Un‘métﬁdo élagicbldent;o de‘aééa érupo dado
que es muy sensible pero no es upropiaﬂo—paré trébaio rutinario en
la dsiaccibh del antigeno.de Austrglia. 'vEsté~ s, fundamenta en
la utilizacisn de Acs. marcados ITF. o FLT‘que se‘ndhieren al HBsAg
insertado.en la membraona celular y'que por!flﬁéréscenciu 50 detecta
éuandp la muestra es positiva, es muy utilizado en estudios de

biopsias hepaticas en enfermos crénicos.

~Analisis radioinmunolégico ( R. I, A.) i La elevada sensibilidad
y especificidad son sus primordiales ventajas de este metodo. Que
utiliza materiales radicactivos ademés de instalaciones especiales
y requiere de contar con personal capacitado para el manejo de
moterial radiocactiveo,esto limita un poco el emplec rutinsrio del

mismo ,» pero es muy buen método.

—AnAalisis inmunolégico ligado a una enzima. La sensibilidad de esta
método es comparoble con el R.I.A, perc, presenta ~demis
grandes ventajas sobre el anterior. no requiere del usg de
isdtopos, al equipo para su manejo no es muy costoco, y se pusde

utilizar como estudio de rutina por su facilidad, rapidez para

obtener los resultados , porque con tan solo con un coambio de
color la muestra positiva as detectada cualitativamente
1 cuantitativa 51i s utiliza un espectirofotémetro.
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-~ VACUNA CONTRA EL H.B.V.

La hepatitis de tipe ® B * , es una enfermedad da
cqnsacusncias graves y en ocasiones fatal. Aunque la mayoria de los
pacigntes infectados se recuperan. aun después de una largs y
penosa incapacidad, un porcentaje importante desarrollan
complicaciones, las cuales son mas graves on los pacientes
hospitalizados, los que ya tienen uns afeccién 2n su salud y que
por medio de una transfusién sanguinea, supuestamente benéfica, son
infectados por el H.B.V. y as!{ ven complicado su restablecimiento.!
az 1,

Una elevada incidencia de contagios se observa entre grupos de
personas (frrmadas como grupo de alto riesgo ), cuya profesién los
obliga a estar en contacto con sangre u otros fluidos corporales
de individuos aparentemente sanos, dado que gran parte de los
portadores del H.B.V. son asintom&ticos, Este grupo de alto riesgo
lo forman : Médicos, Dentistas, Enfermeras, Personal del! Banco
de sangre (Laboratoristas y Quimicos), y de todas aquellas
personas que directamente ¢ indirectamente, esta expuestos a los
fluidos corporales de portadores del H.B.V. ( 3, 6,7, 32, 42, 54
).

El problema es que no existe un tratamiento especifico en
contra del H.B.V. y la enfermedad una vez desencadenada, pero se
han elaborado algunas vacunas contra dicho virus el H,B.V. de
cardcter preventivo, una de ellas la cual es fruto de la
biotecnologla, fue obtenida por ingenierfa genédtica sn 1986. Esta

vacuna ha brindado proteccién confiable bajo el esquema de tres
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dosis aplicadas en el transcurso de seic meses mas un refuerzo a
los cinco afos, ¢! método de obtencidn de ests vacuna, nos hace
eliminar la posibilidod de que la misma contenga contaminantes como
el virus de la Inmupo Deficiencia Humana. la vis de administracién
de la vacuna es por la region deltoidea del misculo deltoides, la
vacuna de los infantes en regiones con altos 6 intermedios indices
de infeccién, es recomendada por la Organizacibén Mundial de la

Salud ( 0. M. 3.3C 1, 22, 27, 9, 50, 56, ).
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- OBJETIVOS.

vaila ‘i'hf’o'rmaclbn planteada anteriormente en relacién

“la‘— determinacisn del “antigeno de superficie del virus de la

:tqmqndp en cuenta la metodologia mas idbneo

:wconociendo su importancia en las pruebas

tfgnsff@jslqr{\ales,’,plrant’eamOS los siguientes objetivos.

~ Detectar el ANTIGENO DE SUPERFICIE del virus causal de la
Hepatitis '* B * ( POR EL METODO DE E.L.I.3.A.! en DONADORE3 de
sangre del H.T.0.L.V. para evitar la transmisién del virus por este

medio.

"~ Analizar 1os datos obtenidos para determinar la INCIDENCIA y
FRECUENCIA de lo seropositividad al HBsAg e indagar si existe

relacién con la EDAD, SEX0 y GRUPO 3ANGINEO.
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~MATERIAL Y METODO -

X "'tq gin 'y Ortopedia Lomas Verdes ( He Tse 0. L. V.),.
Iné@ituté'ﬁéxlcnno de! Seguro Social ( I. M. 3. 3.}, bajo

",pfeyi -uﬁhtérlzaciOn del €. JULIC RAMOS ORTEGA director del

uors{;}vtai."'y ol C. GUILLERMO MARTINEZ LOPEZ jefe del laboratorio
‘elfnico del mismo lugar.

-La 'deteccién de! HBsAg fue considerada desde el dia 1' de
Nﬁvlbmbrs de 1987 al 31 de octubre de 1990 y realizada con la

técnica MICROELISA do ORGANON TEKNIKA.

- MATERIAL BIOLOGICO .

Los donadeores fueron principalmente familiares de los
pacientes del mismo hospital, asf como algunos donadores
altruistas, ya que la disposicidén establecida por la Secretaria de
Salubridad y Asistencio ( 8. 3, A.)(diario oficial de Mayo 1986,
prohibe la comercializacién de sangre en el pais, evitando con ello

a los donadores profesionales.

-MANEJO DEL DONADOR .

Generalmente de dos a tres dias antes que s efoctud la donacién,
s8 da por escrito a los familiares del paciente, las siguientes
indicacionas :

tensr un ayuno de 4 horas y no mayor de 6.
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pesar mas de SO Kg.
tenar una edad entre los 15 y los 60 afios,
no practicar la prostitucién ¥ no ser homosexual 6 hisexual,

En el momento preQio a realizar ia donacién, se practica un
examon médico (gue consta :+ on la determinacién de presidén
sanguinea, reso, estatura, y un cuestionario en el cual se trata de
indagar sébre las enfermedades padecidas, vacunas recibidas, gtc.),
sin dejor de {nsistir sobre ol ontecedente de las relacionss homo
y bisexuasles, &n el supuesto caso de ser positivo 6 gque no cumpla

los puntos anteriores, se rechaza su donacién,

~MANEJO DE LA MUESTRA.

Minutos antes de la extraccién do la sangre de donacién, al
donador, se le extras una muestra de sangre aprox. 3 mli. y se
determina a la misma, la concentracién de hemoglobina, hematécrito,
grupo sangulneo, Rh, siendo estos otros parémeiros que si no son
los requeridos 1a donacién se rochaze. Posteriormente y & més
tardar 24 horas despues del songrado se reslize la deteccivn de
Brucelila sbortus, anticuerpos contra el treponema palidum, antigeno
de superficie del H.B.V., y anticuerpos contra el V,1.H. dichas

determinaciones se hacen caon el suero de las muestras previas,

-~ MANEJO DEL MATERIAL BIOLGGICO .
Se¢ muastreo una pohlacién que comprende a los donadores de
sangre que asistieron al H.T.0.L.V. entre e! ! da Noviembre de 1387

al 31 de Qctubre del 1990, teniando un total de 7094 estudios
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realizados.

: Por uluizgrén- féé{iidgd%lde: cohtaminaci6n, al manejar las
muestras, ’;éqétiyds.' ié;fpiéﬁteg de - desecho y soluciones que
sirven  para‘'desinfectar el material, los ensayos se realizaron en
un lugar exclusivo para ello. En lo que respecta a ia proteccién de
los que realizamos la prueba, utilizamos batas quirurgicas, guantes
desachnples, lentes de seguridad y cubrebocas, adem&s de tener
cujdado de que no exista la presencia de vapores reactivos ¢
polvos, dado que 5o puede dar una activacién del conjugado {ver

método) .

—-MgTODO DE E.L.I.3.A.

Se fundamenta en la realizacién de una reaccién tipo sandwich
tanticuerpo-antigeno-anticuerpo), la cual produce al efectuarse un
color amarillo que es notorio y valorable.

Lo primero es dejar que los reactivos alcancen la temperatura
ambiente, para evitar la condensacién de los mismos. Casi todos los
reactivos del equipo estan listos poara ser usaedos, solo hay que
preparar la solucién de lavado. el cromégeno, y el peréxido de
Urea. De la forma en que se describe en seguida.

La solucién de lavado 6 buffer de lavado, es5 a bhase de
fosfatos mismos que en ei! Kit, se encuentra en una solucién
concentrada y para ser utilizado, se realiza una dilucién 1:25 con
agua destilada y desionizada a temperatura ambiente.

Las tabletas de perdxido de urea, 5o tienen gque disolver con 10 ml.

de aguo desionizadas por cada comprimido, para ser utilizadas.
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. El>cr9méganc © substrato, se prepara con 2.5 ml. de agua
deéioaiéédé, a la que agregamos un comprimido de OPD (orto fenil
fdiéﬁinai. m4s 0.1 ml. de solucién de peréxido de Urea.

} ':ﬁEL séﬁipo que se nocesita ademds de el normal en un
‘laboratorio, es el lavador, lector de la muestra y el termo bloque
8 {ﬁbhbu§oru.

- i~ El-procedimiento del ensayo es el siguiente : En el fondo del
pozo se encuentra recubierto c¢on anti—~HBs (anticuerpo que reconoce
al HBs), cuando la muestra (suero ¢ plasmal) se pone en contacto con
el pozo, y en la misma hay HBsAg {(y por lo tanto e! HBV}, este sera
capturado por el anticuerpo presents en el fondo dal pocillo, ambos
formaran un complejo el cual queda adherido al mismo. A la reaccién
anterior se toma un tiempo de 60 min, a 37°'C al! termino del cual se
extrae el sobrante de la reaccién y se lava el pocillo en cuatro
ocagiones con solucion de lavado. En seguida a dicionar 0,1 ml, del
conjugado ( anticuerpos mercados con una enzima y que se encuentra
listo para ser wutilizado ), que se ponen en contacto con el
complejo del pocillo por un espacio de 60 min. a 37'C, estas
indicaciones son las ideales para gque en caso de existir el
complejo y el conjugado, reaccionen formande el sandwich { Ac— Ag-—
Ac )}, el cual queda tambidn en el pozo. Al termino del tiempo
anterior, se extrae el sobrante y se repite el lavado del pocillo.
Cuando el proceso de lavado termina, ol substrate ( 0.1 ml.) se
coloca al pozo por espacio de 30 min. a temperatura ambiente y en
obscuridad, para facilitar la degradacién del substrato por su

correspondiente enzima (presente en el conjugadol). La reaccién
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finaliza cuando se afiade al poecillo 0.1 ml. de H:S0« .4 N, y se
realiza la interpretacién del! resultado por ol método cuali 6

cuantitativo {fig 8).

-INTERPRETACION .

Como mencionamos, hay dos formas de realizar ia interpretacién
sobre la presencia del! HBsAg en la muestra. la cualitativa que
consiste en tan solo comparar la cecloracién del pozo de la muestra
con los pozos positivos (que en un infcio de la prueba le agregamos
0.1 ml. de Buero control positivo débil) y negativo (que al! igual
agregamos suero control negativol.

La forma cuantitativa se presenta cuando al pocillo de la
muestra as{ como a los testigos positivos fuertes, débiles y
negatives, se le cuantifica &su absorbancia & una longitud de
onda de 492 nm. entonces, determinamos la media de las absorbancias
para los controles positivos débiles (PD) y los negativos (N).

Con las medias anteriores, se calcula el valor de corte que es
un parédmetro de referencia establecido por los dos controies
(positivo y negativol dados por el laboroatorio fabricante, dicho

valor se calcula as{ :

Valor de Corte = 0.5 ( N + PD )
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donde 3 = A la uhsorbqricia de la’ muestra

Un resultado :positlvo. impiica que la muestra contiene muy
probabiemanﬁe el HBsAg.

Mientras que una negativa, significa que la muestra no
contiene HBsAg © que lo contiene por debajo del limite de deteccién
del equipo.

En lo referente a la Frecuencia e Incidencia Acumulada, fueron

calculadas de la siguiente manera :

Frecuencia ={(Numero de donadores positivos en_un_tiempo)

{Numero total de donadores en el mismo Tiempo)

Incidencia = (Numero do donadores positivos en el afiols))

Acumulada ( Numero total de donadores para el afio (s))
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fig 8,- Representacidn da log reacciones - que 59 efectuqn en la
pruabu +E o Los L, S A, o E :

51 compleijo "z _Antiguerpo marcado

b) Enlace entre el complejo -anterfor (anti-HBs+HBsAg) y ol
Anticuerpo marcado con la enzima.

% + .
Substrato

Complejo + Enzima

c) Reaccién entre la enzima y su correspondiente substrato

. AMARILLO
A= o 4 - NARANTA

_+__:1[ ,F.___‘.r:] J— H2504
l'=-l-—[—_—'l 1S

@) Produccisén de color mediante e! paso anterior y fin de la
reaccién con aeido sulfarico.
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~RESULTADOS ..

qu'teéuikados de este trabajo realizado en el Hospitel de

T}Apmagclqgia;y thopedla Lomas Verdes e iniciado en Noviembre de
1987 y concluido en Octubre de 1990, Periocdo que comprende tres
~afios con un total de 7094 muestras o sueros de donadores familiares
de sangre, encontrindose en total 150 positivos a la deteccién del
HBsAg, por la técnica de microelisa. Este numero nos fndican una
frecuencla de 2.11 % y una tasa de incidencia acumulada del 211 por
cada 10,000 donadores de sangre ( tabla 5; graf 1 ).

El total de estudios realizados { 7,094 ), para fines diddcticos,
practicos y un mejor entendimiento, fue dividido en dos poblaciones
( tabla 6 ; graf 2 ).

Una que comprende & donadores del sexeo femenino con un total de 917
muestras, siendo positivas 21 de ellas, arrojando una frecuencia
del 2.29 % asi como unas tasa de incidencia acumulada de 229 por
10,000 donadoras.

En la poblacién masculina representada por 6,177 muestras, 129 de
estas positivas, dan un 2.23 % de frecuencia y una tasa de
incidencia acunulada de 223 por 10,000 donadores masculinos de
sangre.

El ultimo afio { de Noviembre 1989 a Octubre del 1950 ), se tomo
para tratar de establecer correlacidén entre la edad y el tipo
sangulnec del donador con la positividad al antigeno Australia. En
este lapso fueron estudiados 3,291 donadores de los cuales 83

fueron positivos, obteniendo una frecuencia de 2.52 %X y upa tasa
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tabla 5.- FRECUENCIA E INCIDENCIA AL HBsAg DE DONADORES DE SANGRE
POR AROS .
Frecuen Inciden
Afio * Negativos | Positivos | cia en cia por Total
% 10,000
67 - 86 1386 16 1.14 114 1402
88 - 89 2350 51 z2.12 212 2401
89 - 90 2903 83 2.58 258 2986
Total 6639 150 2.11 211 7094

* de Noviembre a Octubre
1

987

1586
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Grafico 'l .- FRECUENCIA DE POSITIVIDAD AL HBsAg EN DONADORES DE
SANGRE .
En el que podemos observar el aumento de la frecuencia conforme

trenscurren leos tres afic: del estudio
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Tabla 6.~ FRECUENCIA DE POSITIVIDAD AL HBsAg EN DONADORES DE
SANGRE FEMENINOS Y MASCULINOS DEL H.T.0.L.V.

Positivos Negativos Frecuencia Total
Afio * en % de
Fem ;Masc Fem ;Masc Fem ;Masc Fem ;Masc
87 - 88 2 ; 14 213 ; 1173 0.9 ; 1.2 {215 ;1187

88 - B89 8 ; 43 | 384 ; 2016 2.3 ; 2.0 | 342 ;2059
89 - 90 11 ; 72 [ 310 ; 2593 3.1 ; 2.5 (360 ;2931
Totales 21 ; 129 1857 ; 5702 2.3 3 2.2 917 ;6177

¥ de Noviembre a Octubre.
Fem = 3exo Femenino
Masc= Sexo Masculino
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POSITIVIDAD x
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» Ll .ARDS DE ESTUDIO.
Femenino 3’

D Masculino

Grafico 2.- TENDENCIA DE

LA POSITIVIDAD EN FUNCION AL

SEXO.
Se puede observar en el grafico un sumento de

la positividad al
HBsAg para ambos sex0s pero en el caso del femenino la mognitud es
mayor .,
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de incidencia igual a 252 por 10,000 donadores. como puede ger
visto { en la tabla 7 ), 11 casos positives correspondieron a un
grupd‘d9‘349 donadores del sexo femenino lo que da un porcentalje
del ‘3.05" 'siendo este mayor que el reportado para los varones en
los que 72 muestra positivas de un total de 2.925 dan un 2.45 % .
En lu;misma tabhla podemos apreciar que la positividad mds grande
qérrespondiﬁ a. los varones entre los 48 y 57 afios con el 6,01 % del
tﬁtal;‘pura esta misma edad pero del sexo femenino al porcentaje es
de:5.26 . En lo referente a la década de 58 a 67 afios, los
resulé&dos no son muy significativos dado que solo en total tenemos
21 donadores en la misma { graf 3 ).

Por lo que toca al! grupo sanguineo, y sin ser considerado al
fqgtbr Rh el mayor porcentaje correspondié a hombres del grupo "
B ; con un valor de 5.3 y 3.12 % para el sexo femenino, en el grupo

B AB " de 4) sueros, solo 2 resultaron positivos dando un porciento
.de 4.65, para el sexo femenino (del! grupo "AB"}, ninguna fue
positivas de 10 analizadas.

En lo que hace al grupo " O " el porcentaje para las mujeres
fue de 3.08 y en los varones de 2.48, notdndose la inversidén a
comparacidn ¢con los grupes " B " y " AB ". Para el grupe " A ", en
donde obtuvimos 3.29 % de positividad para las mujeres y 1.30 % en
los varones {(tabla 8; graf 4 ).

Al dividir » nuestros donadores tomando en cuenta el factor
Rh, para el ultimo afioc de estudio, del total ( 32%1 ) muestras,
3173 fueron Rh positivo de ellas 80 positivas a la deteccién del

HBsAg con un 2.52 % de frecuencia. para el! Rh negativo, de 118
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Tabla 7.

DONADORES* POR DIFERENTES EDADE3 Y SEX0S

DETERMINACIGN DE INGIDENCIA Y FRECUENCIA AL HBsAg EN

Rango Negati-— Posi- Frecuen— Inciden—

de vos tivos cia cia por Total
Edodes 10,000 D

en Fom;Mas Fem:Mas | Fom ;Mas | Fem :;Mnas

Afios

18~ 27 12571913 4 ;30 3.1;2.2 310;220 129;1343
28- 37 12631000 6 : 21 4.5:2.0 454;200 132:1021
38- AT 79; 401 o ; 13 [0.0;3.1 0.0:310 79; 414
48~ 57 18; 125 1; 8 5.3:56.0 530:;601 19; 133
58~ 67 1; 20 o ; o 0.0;0.0 000;000 1; 20
Total J49;2859 11 ; 72 3.0;2.4 3055245 36032931

* Do Noviembre 1989 a Octubre 1990.

Fem
Mas

Jexo Femenino
Sexo Masculino
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POSITIVIDAD
DE -
POSITIVIDAD % :

SRR IR , T

T 0 T —0—0
R 1o R 22 R 32 R 49 R 59

RANGO3 DE EDAD

I Femenino

R 12 = Primer rango ; 18 - 2T afios

R 22 = Segundo " 5 28 - 37 "

R 32 = Tercer . 7 38 - a7 "

R 42 = Cuarto " ; 4B - 57 "
Masculino R 52 = Quinto " : 58 - 67 -

Grafico 3.- FRECUENCIA DE POSITIVIDAD AL HBsAg EN DONADORES
POR SEXO0 Y RANGO DE EDAD.

Se pueds notar un porcoentaje mayor de positividad para el 42 rango
de edad y en oste caso o5 mayor para @l sexo masculine.
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Tabla 8. REAGTIVIDAD DE DONADORES® AL HBsAg EN RELACION A LOS

GRUPOS SANGUINEOS

Grupos Negati- Positi- Fraecuen— Inciden
sanguf- vos vos cia en cia por | Total
neos Fom;Mas Fem;Mas % 10,000
Fem;Mas D
Fem; Mas
*A" 88:683 3 ;9 3.3;1.3 | 330;130 91 692
“B " 313214 1 ;5 12 3.1:5.3 312; 530 3z ;226
" AB * 105 AL 0 2 0.0;4.6 | 000;465 10 ; 48
"0 " 220;1921 T ; 49 3.0;2.4 | 300;240 | 227:1973
Totales 349;2859 11 ; 712 3.0;2.4 305;245 360;2931

*De Noviembre 1989 a Octubre S0.
Fem = Sexo Femenino

Mas =Sexo Masculino

D = Donadores



FRECUENCIA
DE
POSITIVIDAD %

GRUPO3 SANGUINEOS ,

“Femenino

D Masculino
e Grafico 4.~ FRECUENCIA DE POSITIVIDAD AL HBsAg EN

DONADORES DE SANGRE POR GRUPO SANGUINEO.

En este grafico, podemos observar el gran porcentaje de positividad
para el grupo " B " del sexo masculino, de la misma manera resulta

notorio el mismo dato pero para el grupo " AB ",
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sueros 3 dieron deteccién positive con unp valor . de 2:.%54 %X,

-ANALISIS DE RESULTADOS.

Como podemos observar en los resultados anteriores, hasta el
afio da 1990 Octubre, le& tendencia de la positivided del HBsAg es
ascendente, !a poblacién que muestireamos es abierta , los personas
e presenta como posible donador de sangre porque s8 Creen sanas
o en buen estado de salud ), pero la alta tasa de incidencia y la
frecuencia obtenida ( tabla 7 ) nos indica lo contrario y muestra
la importancia de nuestro trakajo de tesis. EIl Hespital en estudio
es de tercer nivel ( de especialidad ), esto quiere decir que en el
mismo se admiten a pacientes asegurados de cualquisr punto de la
republica, pero principalmente se trabaja para lo habitantes de la
zona aledafa del D.F, y por ello los donadores en su mayoria
provienen de la misma, dadas las condlciones precarias de sanidad,
el valor obtenido en nuestro trabajo no es del todo irreal .t(
grafico 1 ).

Como podemos observar en i1a tabla 8 y grafico 2, la frecuencia
mayor es la reportada para el sexo femenino y su tendencia es mas
ascendente que la masculina. Esto os comprensible si tomamos en
cuenta que el contacto con familiares que padezcan la enfermedad es
una via de transmisién, ademés la mujer es la enfermera sin
proteccion del hogar y la relacisn sexual hombre mujer es buena

forma de transmisiédn del H.B.V.
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Purn'al tercer‘aho de astudlo y definiendo para este la
importancia dal sexo conjuntamantl con’la edad del donador, podemos
obsarvgr en lu tabla 7 , grafico 3 . Que el curso de ta frecuencia
ég'ﬁaéfa 61 tncrémento conforme la edad del donador aumenta, y que

3 de igual manera es m&s notorio para el sexo femenino. Podemos
ahreaiér que ‘el rango con mayor importancia es de loas 48 a 57 afios.
Lo anterior se antoja normal cuando tomamos en cuenta que la edad
no ea ctra cosa mas que el tiempo de exposicién a la infeccién y
que conforme esta transcurre, aumenta el riesgo de sufrir el dafic
. en lo que respecta a el sexo ya comentamos el analisis, (tabla
9 , grafico 3}).

Por lo que hace a los grupos sanguineos la tabla 10 y grafico
4, . ilustran uno valores importantes para el grupo sanguineo " B "
y de este el sexo masculino el mds afectado, En orden de
importancia el que le sigue es el grupo " AB " con una frecuencia
significative para los hombres. Para el sexo femenino de! grupo "
A " los resultados son significativos tanto como los obtenidos para
el grupo * 0 " en el mismo sexo. Estos resultados no quieren decir
que exista una susceptidilidad del grupo de sangre " B " o " AB "
para el ataque del HBV, lo gue si debe de entenderse es que todos
los grupos tienen la misma posibilidad a ser infectados solo que la
baja cantidad de personas de dichos grupos ( en la poblacién de
todo México ) hacen que ostos se miren como no esperados.
Para el factor Rh negativo, esperariamos un valor bajo pero el

obtenido que parece alto, se puede explicar igual que lo anterior.
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—CONCLU3 IONES.

~ De 1987 a 1990, se da un increm nt ncia e'incidencia

a la detecciédn del HBsAg en denadores de Bangre del H.T.0.L. V. =

- Hasta 1990 se encontré una incidencia acumuiada de lekporvlo.OOO

donadores y una frecuencia del 2.11 X,

~ Bl saxo femenino es el mas susceptible aparentemente a. resultar

positivo al efectuarse la deteccién del HBsAg del H.B.V.

— La positividad al antigeno de superficie del H.B,V. parece

aumentar conforme a la edad de ios donadores.

~ La prueba de E£,L.J.S.A. resulto ser muy apropiado para la
deteccian del HBsAg, por su facil manejo, acoplamiento en el

laboratorio y alta sensibilidad.

~ Bl grupo de sangre tipo " B " al parecer es el mds susceptible a

ser positivo en la detecciédn del HBsAg.
- La transmisién del H.B.V. postransfusional esta disminuyendo

gracias a que ahora se realiza la deteccién de sus marcadores en

los donadores de sangre.
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