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• AllREVIATIJRA9 Y GLOSARIO • 

- a.a. : Aminoácido. 

- Acolia :~Disminución o supresión total de la secreción biliar. 

- Adh&renc_ia s _Unión de una cosa con otra. 

- Anicterico s Que no presenta ictericia <ver 

- Anorexia ; Falta de apetito. 

- Anticuerpo : Const 1 tuyente de la sangre de origen proteico creado 

para atrapar o reconocer una substancia extra~a que 

lnf luyo para su formación. 

- Antigeno : Substancia extra~a al organismo capaz de provocar la 

formación de uno o más anticuerpos. 

- Astenia : Decaimiento considerable de las fuerzas. 

- Bisexual : Alguien que es atraido sexualmente por personas de 

- Clona 

- Cod6n 

ambos sexos o que los posee. 

Grupo de células las cuales son progenia de una sola. 

Secuencia de tres nucleotidos, en el RNAm este codifica 

para un aminoAcido o la terminación de una cadena 

polipeptldica. 

- Coluria 1 Presencia de bilis en orina o coloración de la orina 

por la bilis. 

- Oown sindrome : Nombre aplicado al mongolismo que sufren los 

individuos con trisonomia G. 

- O.N • .A, : Ácido Desoxiribo Nucleico. 

- D.N.A.- H.B.V : Ácido Desoxiribo Nucleico del Virus de Hepatitis 

"B" • 



- O.N.A.p : Folimerasa del Ácido Oesoxirlbo Nucleico. 

- E.L.I.5.A. : Análisis lnmunoadsorvencia Ligado a una Enzima. 

- Encefalopatias : Enfermedades Cerebrales. 

- Endopldamico : Que esta dentro del citoplasma. 

- Enzima ; Proteína funcional que catalfza una reacción quimica 

especifica. 

- Epitope o epitopo es igual a determinante antigénico. Región 

del antigeno más expuesta que determina la 

especificidad del anticuerpo que va dirigido contra 

dicho antigeno. 

- Esplenomegalias : Aumento del volumen del bazo. 

- Estupor : Disminución de actividades intelectuales. 

- Gen : Unidad básica de la herencia, secuencia de DNA que codifica 

una proteína especifica. 

- Haptenos : Peque~as moléculas, no inmunogenica por si mismas pero 

que unidas a un acarreador si lo son, 

- H.B.V. : Virus de Hepatitis " B ". 

- Hematófago : Que se alimenta o ingiere sangre. 

- Hepatomegalta : Aumento del volumen del Higado. 

- Hidroftlico Amante del agua !que se disuelve fácil en aguaJ. 

- Histidina Nombre de un aminoácido. 

- Homologia Dos o más cosas semejantes. 

- Homosexual : Alguien que es atraido sexualmente solo por personas 

de su mismo sexo. 

- H.T.O.L.V. Hospital d~ Traumatología y Ortopedia Lomas Verdes. 
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- Icterici4 : E.nfermedad producida por la absorción de bilis y cuya 

sef\al ·exterior mds perceptible es l"' amarillez de la 

piel y conjuntivas. 

- r .H.s.s. Instituto Mexicano del Seguro Social. 

- Inmunogéno : Substancia que siempre es capaz de desencadenar una 

respuesta inmune. 

- lnmunoglobulinas monoclonales Copias .auténticos de Anticuerpos. 

- In vitre : en el laboratorio. 

- Letargo : Suspensión de los sentidos. 

- Nanometro : Décima parte de un micrometro 

- Neonato : Recién nacido 

- Oliguria : Disminución en Ja Secreción urinaria • 

- Poliartrargias : Dolores generalizados de las articulaciones. 

- Péptido : Unión de varios aminoácidos. 

- Polipéptido : Compuesto con muchos péptidos 

- Prollna Nombre de un aminoácido. 

- Prurito Sensación particular que incita a rascarse, comezón. 

- R.N.A. icido Ribo Nucleico. 

- Serina. Nombre de un ominob.cido. 

- Subclinfco Que no presenta sintomas clinicos detectables. 

- Traduce i 6 n Sintesis de una proteina cuya secuencia de a.a., 

está especificada por tripletes de nucleótidos del RNAm. 

- T.G.P. Transaminasa Glutbmico Pirúvica. 

- T.G.O. Transamlnasa GlutAmico Oxalac&tica. 
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- Transcripcl6n Expresar con un sistema de care.cteres un escrito. 

Síntesis de RNAm apartir de un DNA molde. 

- .Tránscriptasa Enzima qua realiza la transcrlpci6n, 

""."' Urobllinurla : Presencia de componente de hemoglobina y pigmentos 

biliares en sangre. 

- V.t.H. : Virus de la Inmunodeficiencia en Humanos. 

-_ Vfrion· Particulas virales infectivas. 
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RESUMEN. 

La poblaotón mundial infectada por el HBV es sumamente alta, 

ast como la morbilidad y mortalidad que este ocasiona . Dado que 

la hepatitis tipo "B'' se contrae en gran medida por contacto con 

productos sanguineos, en este momento la detecci6n del antlgeno de 

superficie ( que es un objetivo de este trabajo J asociado al HBV 

en los donadores de sangre, presenta un arma importante para 

la prevención y fortalecimiento de la salud pública. Es por ello 

que se realizó el método de E.L.T.3.A., por ser llamado de tercera 

generación de acuerdo a Ja O.M.S., do.da su alta sensibilidad y 

especificidad. 

De Noviembre de 1987 a Octubre de 1990, se muestrearon 

7094 donadores de e 11 os solo 150 re su 1 ta ron repetidamente positivos 

a la detección del HBsAg. Estos casos representan una frecuencia de 

2.11 'I' y una tasa de incidencia acumulada de 211 por 10,000 

donadores En relación al sexo, edad, y grupo sanguineo con 

re E-pecto la positividad al HBsAg, se observa una tendencia 

ascendente de esta con un incremento de la edad y una aparente 

mayor sensibilidad del sexo femenino, de la misma manera, el grupo 

sanguineo "8", mostró una aparente mayor predisposic16n ser 

infectados por el HBV. 



• GENERALIDADES • 

-ANTECEDENTE5 HI5TÓRIC05. 

El descubrimiento del a.ntlgono de Australia. y sus 

consecuenci"'-S se ha convertido en una de las investigaciones 

cl.isicas de la ciencia médica. Este inici6 como un estudio 

dirigido al polimorfismo genético de lo.s lipoproteinas séricas 

humo.nas. enfocado particularmente a la étnia del sureste de 

Asia. A mediados de la décaQa de los 60s, el Dr Baruch IHumberg 

comenzó uri estudio enfocado hacia las diferencias antigénicas de 

las l ipoproteinas séricas, sin imaginarse que esto producirla, uno 

de los descubrimientos mas Importantes en un campo en el que él 

nunca habla incursionado y que además, por aquel entonces 

encontraba estancado, ( 57, 11 J. 

Usando plasmas y sueros de pacientes poli transfundidos 

como ~ntisueros, el Dr Blumberq por medio de la doble difusión en 

~gar, dem~str6 la presencia de arcos de precipitaci6n formados 

9ntre éstos y ~ueros humanos de diferentes or!genes. Asi, el suero 

de un aborigen Australiano fue capaz de producir dichos arcos con 

varios de lo& sueros hemofilicos. Posteriormente al intentar 

caracterizar esta proteina, se dio cuenta de que no 

correspondia a una lipoproteina como inicialmente habia pansa.do 

y como este nuevo ant!geno fue encontrado en un aborigen 

Austral!ano, se dio el nombre provisional de antígeno de Australia. 



Intentando 

descubrimiento 

encontrar un significado biológico su 

Blumberg y colaboradores encaminaron sus 

esfuerzo& para ver si existta alguna relación con la leucemio. 

humano. C 57, 2 J ( estos po.cientes presento.han cuadros de 

hepatitis frecuentes, hoy se sabe que ésta se do. por la gran 

cantidad de so.ngre que demandan estos enfermos y la misma contenia 

al fffiVI. Posteriormente, al estudiar Ja presencia del antigeno de 

Australia en una población da pacientes con síndrome de Oown, 

encontraron que además de detectar este antígeno con gran 

frecuencia, &u positividad correlacionaba con la hepatitis vir~l. 

La relación entre el antígeno de Australia y hepatitis, la dio a 

conocer Blumberg 1967, sin embargo, existta problemas 

metodológicos como la imposibilidad de cultivar in vitre el virus 

fco~a que hasta la fecha no se ha logrado realizar), y que además 

no existta un modelo animal en eJ cual fuese posible reproducir la 

enfermedad. Estas dificultades impedían el establecer de manera 

categórica que al antigeno de Australia correspondía al agente 

etiológico d.e Ja hepatitis. No obstante, con Jos avances de Ja 

ciencia, la microscopia electrónico. posteriormente 

combinación d.e ambas fue posible definir Ja primera entid.ad 

serológica del virus de la hepatiti.o tipo "8", y que en Ja 

actualidad se conoce como antígeno de superficie d.e la hepatitis 

11 B" • e HBsAg J • f 5 7 , 11 , 2 J • 

En 1968 Alfred Prince, trabajando en el New York BJood Center 

la búsqueda d.e marcador sero16gfco para las sangres 

portadoras de el HBV, y empleand.o como fuentes de anticuerpos 



sueros de pGrsonas politr~nsfundidas. sl9ui6 un grupo de 

pac lentes recién transfundidos haciéndoles chequeos dos 

veces por semana. con la esperanzo. de poder estudiar la enfermedod 

desde sus inicios y ost, en 1966 descubrió un anti geno al cual 

llamó ontlgeno de hepatitis sérica y dio razones para creer que 

correspondto oJ antigeno de Australia descrito por blumbarg 1 11, 

4, 1. Continu.!).ndo con la investigación en la universidad de Ya.le, 

demostró también que dicho anttgeno no solo se encuentra en el 

suero de personas que hablan recibido transfusión de sangre, pues 

el mismo se encontró en otras personas no transfundidas, por lo que 

se le nombro antigeno asociado a la hepatitis t A.A.H. 1 , En 1972 

el Nationa• ~¿:isearch Coundil de E.U.A. , lo denominó anttgeno de la 

hepatitis o sea AgHD y por ultimo el comité sobre hepatitis viral 

del Consejo Nacional de Investigación en la Academia Nacional de la 

Ciencia de los E.U.A., propuso la nomenclatura rel.o.cionada a la 

hepat i tii:: "B" que actualmente "ª conoce y en 1977 fue 

actualizada por la Organización Mundial de la Salud. t 57, 4, 40, 

39 1 55) ltabla 1 1. 

-EPIDEMIOLOGIA. 

La hepatitis viral "B" e:s causa importante de enfermedad aguda 

,crónica , y hasta la muerte, la O.M.S. la clasifica como la 

novena causo de muerte en el mundo ( 11 1, en este nivel, se ha 

reportado una prevalencia de portadores cr6nicos estimada en 200 

millones de personas 1 32 l, lo cual es aproximadamente el 5 % de 

la mism~ población • Para los Estados Unidos, el número de casos 

4 



Tabla l, - NOMENCLATURA DE LOS MARCADORES CON LA HEPATITIS TIPO 

n 

Virus de la Hepatitis tipo . B . 
H.B.V. conocido originalmente como po.rticula 

~. 

Anttgeno de sul!erf!cio do! Virus de la 
HBsAg He2gtitis tjP:O B 

Antlgono de core del Virus de In 

HBcAg HeE!:o.titis tiQO B . 

AntJgono . e do! Virus do la Heerititis 

HBeAg ti~o B 

Anticuerpos dirigidos ha.e in. el u.ntlgeno 

Anti-HBs de superficie del H.B.V. 

Anticuerpos dirigidos hacia el anti geno 

Anti-HBc coro del H.B.V. 

Anticuerpos dirigidos hacia el a.ntlqeno 

Anti-HBe . e del H.n.v. 



intormadOs ~c:r·. ai\O · ~·s __ de :~o· a 70 mi 1, el los consideran esta e i fra 

como.·de 4pr0Xini0.damente el 1á" del número real, debido que 

muchos· c~;s~~)~-on::~~~t"Ctericos y otros no son informados. Por lo que 
,' .•'' ~ .. '~ ' . . 

r~sp9ctO.:·:~- ~éxic9;· la verdadera frecuencia de est& padecimiento se 

_d~sc<;>no~~-:~~- pero se considera - de interés, mene i ona r 1 os res.';J 1 tados 

-
-~ª ~-~-g':-19-~~="-·¡_.~~est i 9ac iones serol 6g i cas ren.. l izadas en nuestro pai :o 

pari:~~t~diar··1a frecuencia y distribución de esta enfermedad. 

En 1972 · ( -7 ) , reportaron porcentaje de positividad de 0.4 % 

en nii"los hospitalizados, 5.7 % en pacientes con pruebas de 

tunciÓnamiSnto hepático anormal. Por otra parte en 1976 ( 36 1, 

estudiaron sueros de individuos provenientes de 8 regiones 

geogrb.ticas de la República Mexicana, encontrando una frecuencia de 

0.29 " • En la costa de Oaxaca a Nayiu·it I< 0.6" >, en Tabasco y 

Campech0 l<0.6 % 1 En la ciudad de México, observaron un 

promedio de 6.38 "• una prevalencia de 0.7 " fue po.ra la. zono. de 

Netzahuo.lcoyotl, considero.ndo que esto es debido o. lo.s mo.las 

condiciones de so.naamiento y o.l estro.to socio econ61nico bajo ( 36 

) , mientroc. que po.ra 5an Angel donde imperan mejores 

condiciones de vido., solo se observó un 3.19 " . En 1964 < 3 ) , 

encontraron en el personal que labora en diferentes areas del 

Hospito.l Centro Módico la Raza, un 26.4 " de positivido.d a 

marcadores serol6gicos para el HBsAg en 545 individuos. Lo 

anterior dio lugar para que Kershenobich y Hurto.do ( 32 1 en 1990, 

realizaran un estudio multicentrico en 12 estados de la República 

para conocer lo. prevalencia del HBsAg y de correspondiente 

anti-HBs en sueros de profesionales de la sa.lud, en el cual 



reportoron 1..:110::e~ad pr-omedi·o_ de __ al_.4 e.f\os f el r.:ingo es de 16 a 72 

ar\Os J, con- uni<·anl.igO~dad-·prom~dio de 7 .e af\os en el trabajo . 

En dich,os e.~tudio~_.~e .-º·~~ervaron 11 casos positivos al HBzAg e lo 

que re~yes~nta· un ·1.2:% J, 91 individuos positivos al anti-HBs ( 

·que hace ef 9.7 " ) __ ,_asignando como grupo de mayor riesgo a los 

técnicos de laboratorio, médicos, odontólogos, en~ermeras, y por 

utt·imO a los quimicos , De los estados observados en este mismo 

estudio. El 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 f 26 ), se denota 

una gran dl~arencia entre actos grupo5 y es interesante notar que 

el grupo de tr~bajadores de la salud supera por mucho ol de 

donadores. Es bueno mencionar que los pacientes con hepo.titis ''B", 

tiene un riesgo del 10 % para desarrollar enfermedad crónica, el 7 

"' para presentar lo forma crónica persistente, del 3 % para 

hepatitis crónica activa y de solo 1 ~para la fulminante ( 53 l. 

La mortalidad en lo hepatitis post ranofus i onal , po rece estar 

relacionada con la edod 24 l , si la mi 6ma es mayor. la 

po~ibilid~ct de mu~rt~ también aumenta ( 51 ) • La enfermedad parece 

también estar influenciada por la edad en los niftos, aunque esto no 

siempre ocurre ( 16 ). El pronóstico vo en relación a la gravedad 

de la afección hep6tico, pero aproximadamente del 65 al 95 "de los 

enf~rmos con hepatitis "B'' crónica persistente ( HCP-8 > y 

hepatitis hB" crónica activa ( HCA-B l est6.n vi vos por 

aproximodamente 5 años, a diferencia de aquel los que tienen HCA-B 



y cirrosis Jio¡,pdtfca, los cuales-solo el 50 "·permanecen vivos por 

fracc.ío~~s'·: ~-~·: su~ro positivo al HBsAg, descubrieron el viri6n 
·-

completO_de.lo. hep<ltitis tipo "B" {también llamado partícula DANE), 

El .,v:(ri6n tiene un diametro aproximado de 42 nanometros <nml, con 

una capa exterior de naturaleza lipoproteica de 8 nm de ancho lasta 

capa contiene el H6sAgJ 1 con un corazón o nucleocapside interna de 

2a nm de diámetro lque contiene al IWcAgJ, dentro del cual se 

protege el D!'fA viral la DNA-polimuraso. , el antígeno "e" OIBe.AgJ, 

y Ja proteína •x•, lfig í 1 e 14, 17, 48, 60 J, 

Lo p.:lrticula Oane, presenta gran resistencia. "' lo acción de 

mecanismos físicos y químicos, algunos ejemplos de esto se muestran 

en las !tablas 2, 31. ( 49, 60 l. 

-DNA VIRAL. 

En ousencia da sistema de cultivo celular para 

la prop~gación del HBV, ha utilizado el hig~do dQ ohimpancé 

cronicamente infectado y más recientemente lo técnica del DNA 

recombinante, los cuales constituyen los modelos para el estudio 

del HBV, de ~sto manera se ho conocido la estructura molecular del 

genoma, el c•J.:il es circular y esta constituido por dos cadenas. Una 

de ellas larga, de longitud constonte <de 3220 nucleotidos) y Otra 

corta d.;. longitud variable, la cual tiene un rango del 50 al 100 % 

8 
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HBs Ag ----+.~ 

HBc Ag '~ 

DNA polimerasa 
HBe Ag(7)~ 

~ 42 nm 

Fig 1.- Esquema del virus causante de HEPATITIS tipo• B 
ref: 13, 48, 60. 
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Fig 2.- Se presenta del c1?ntro a Ja periferia P.1 D.N.A. del VIRUS 
DE HEPATITIS " B " ( HBVJ, compuesto por la cocti;on~ Corlo. t!JJ, c<)den"' 
Larga (LJ, y los integrantes de la cadena larga; ORF-S, ORF-X. ORF­
p, y el ORF-C. 
Por ultimo se muestran los fragmentos adherentes IDRl y DR2 J. 

ref: 53, 60. 

10 



Tabla z.- EFECTO DE LA TEMPERATURA !'!OBRE EL VIRU5 DE HEPATITI5 TIPO 

• B 

TRATAMIENTO EFECTO SOBRE LA 
QC INFECTI V IDAD 

- zo QC 15 o.f\os Ninouno 

30 a 32 QC 06 meses Ninquno 

37 2C 07 dio.6 Ninquno 

57 <>C 12 horas Ninauno 

60 2C 10 hora5 Inactivo.ción 

60 2C 02 horas Ninguno 

96 GC 01 minuto Atenuación 

Ebullición 20 minutos Inactivo.ci6n 

121 QC 15 minutos lnoctivo.ci6n 

160 QC 60 minutos Ino.c:tivaci6n 

11 



Tabla a,- EFECTO DE AGENTES FISICOQUIKICOS PARA EL VIRUS DE 

HEPATITIS TIPO " B 

TRI\ Tl\M IENTO EFECTO SOBRE LI\ 
INFECTIVIDAD 

C 1 oro a 1_0=-c, º"'º"'º"'-'º=ºm"--~-'ª'-'º---"m"'i"n"'u'-'t"o"s'---1-----'I-"n"'a"'c-'t.:.i.:.v=:a-=-c~i ~6~n _ __, 

Dietf l eter ~l 20% 
a 4 2C 

Duodecil sulfato de 
N,. al 1% 

Formalin~ al 20~ en 
70" de alcohol 

Form,:i.lina al 40% 

Glutaroldehido alca-
1 i no al 2" 

Hipoclorito de Na .c1.l 
2.5% 

Toda la noche Ninnuno 

01 horas Ninguno 

18 horas Ino.ctivaci6n 

12 horas lnactivación 

10 horas Inactivación 

O 1 horas Inactivación 

Luz U 1 t r c.-V i_':! ~! ~~-t~~"---'~--'-1 O"-m"'w"-'-/ s,:;e"'g"-'-'' c"-'m"-'--1-------'A"-t"'e"'n"'u"-'a"-'c'-'i'-'6'-'n'----l 

Mertiolo!\ti? 11:20001 Ninguno 

Me·~~~ ·".'I ::::,:i. nitrogenado 
0.5 mg/ml. 

Oxido de etilGno fe~terilizoci6nl 

Triln-butillfosfato 
al 2% en 37 QC , 04 horas 

Ninguno 

Inoctivaci6n 

1 nac ti vac i 6 n 
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la longitud de la cadena larga (fig. 1¡ 2 }. Las posiciones 5" 

terminales de ambas cadenas, tienen u'na secuencia de 11 bases / par 

con caracteristicea.s cohesivas, dichas copias 'son' llamadas DRl y 

DR2 estas son las responsables de la conservación de la 

estructura circulas de DNA, mismo que esta clasificado como el 

genoma mas peque~o y eficiente. En cuanto a la estructura fisica 

de ambas cadenas, se han observado en estas fragmentos abierto~ a 

la lectura ( ORPa } que son regiones que codifican para la síntesis 

de proteinas virales, los ORFs solo se detectaron en la cadena 

larga y se les llama fragmentos 5, C, P, X, !también conocidos 

como ORF-9, ORF-C, ORF-P, ORF-X>. El ORF-P es el mas grande y por 

ello traslapa con los otros tres ORFs lfig 2 l C 32, 16, 17, 48, 

60 ) . 

-ANTIGENO DE SUPERFICIE. 

La cubierta del HBV es el antigeno de superficie, este es 

codificado en la cadena larga del DNA viral, especificamento en el 

ORF-5 , Ja cubierta del virus consiste en tres proteínas adenás de 

lipidos y carbohidratos. Las proteínas son : 

la Simple C SS l, la Mediana C HS 1, y la Larq.:i 1 LS l • De la 99 

existen dos formas, la glicosada 1 gp 27 1 y no glicosada ( p 24 

• La proteína 99 se produce cuando se inicia le. lectura del ORF-

5 en el codon de iniciación más interno, ésta proteina tiene una 

longitud de 226 aminoácidos C aa ), además posee cinco secuencias 

de aa. tres de estas son hidrof6bicas y las dos restantes tienen 

caracteristicc.s hidrofilicc.s, la mc.yoric. de laz variaciones en la 
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secuencia dG aa. de la SS se observan en los dos campos 

hidrofili~os.( 17, 33, 5'0 l. 

En funci6n·~- a,:· lo--·anteriot-·, se determino la existencia de 

cuatro subde_tel-mina·i:ites antigénicos que son : d, y, r, w, los que 

compo.rte_,..; un--deÍermi~ante conlán denomino.do "c.", El HBs Ag es un 

~imer_o_ ~~~-~~-~~;P_i:;t?~~~~~s _5~ unidas por puentes de di sulfuro, los que 

le proporcionan __ a:·este·_una ontigenicidad completa lfig 3J ( 44, 17, 

31, 33, 46,<52, .60, 56 ) • 

Si la leCtu:í-a del ORF-S se inicia en el segundo codon , 

entonces se producirlo la proteina mediana, la cual esta codificada 

desde la rEtgf6n pre-S ( ffg 3 ) • La MS tiene un largo de 281 aa. 

SS más que la SS, las tres glucoprotef nas de esta son gp 33, gp 

36, y la p 30, 1 a cua 1 no es g l i cesado. La gp 33 es 

monogJucosada y la gp 36 es biglucosada , los 55 o.o. de la M9 

son hfdrofilicos y contienen un epitope locolizado en la superficie 

de esta mismo protelna, este epitope es una unión independiente de 

disulfuros y aporentE>mentl3 es más inmunogénico que lo& epitopes de 

l" SS, Ademas, la protetna MS continne un receptor para la albúmina 

humana 1 9HAP J, los h8potocitos también tienen dicho receptor y 

esto se ha postulado como medida de ataque del HBV al hepatocito. 

( 44. 31. 33 ) • 

La proteina torga. se codifica si la lectura. del ORF-5 

comienzo en el tercer y mas externo codon de iniciación, esta 

proteJna tiene un largo ~proximado de 409 aa. y esta presente en 

dos formo.s uno gl icosodo ( gp 42 J, otro no gl icosada ( p 39 1 la 
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e 

O~' ___ ca_dan_a _LARG_A ----'O 
DR. 1 DR. 1 

Fig 3.- Muestra de abajo hacia arriba. Los componentes d~ la codena 
larga del genoma viral, los fragmentos adherentes <DR-1 y 21, el 
ORF-5 !compuesto por sus regiones p31,p52,y 5), el ORF-X ly su 
región Xl, a el ORF-P !y su región P), y el ORF-C Ccon sus dos 
regiones la 1~ p-C y CI. Esta figura también muestra el traslape 
l .•. ,) que existe entre los distinto~ ORFs. 

ref: 33, 43, 58, 56, 60. 
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~·ad" ·desde :389 hasta ~~ay.''. - y 

400 aa. ~e~·~~6~·1;~~~~~:~~· ··~:::··44·:·; tT~·:.-31.·;· 33,: 46 ).< fig s J. 

- ,_ :'."::'>. ·::' ;'..:. ' _; ·:~¿ :;. ..:.' ' ::;/: . -?-~-."--
:.:l\NTIÓiNó5~oRÉ'~ . ·.}' '/' >ic; 

t~ · d~F-~,-~:~-~t~·'. ~-~·~;id·¡-~·~:.~~ :;~,~~;:)~~~·~:c;~~s, qua son la e y pro-e, 
_,_, 

cuando- e1-·o_~F-C_. __ 1~(~~0.·-,su'expr~~i~n_.en el segundo codon. se produce 

1~-·P~ote1.~o.'.-p 22 -ºy s~·:-_~1·,~~''Yá~;-re~i6n e , dicha proteína torma 1a 

cubierta pr.otectoro dél material genético en el HBV, también es 

conocida como nuleocapside, además de tener una longitud de 189 aa. 

un peso-aproximado de 19,000 D y poseer una actividad de protein 

kina.sa y es ca.paz de fosfori lar asf misma, Ja p 22 es rica en 

arginina 1 I~::; primeros 164 a.d., son muy importante para la 

replfca.ci6n del virusJ, sorina, prolina, probablemente esto hace 

que exista interacción entre el HBcAg y el DNA del HBV. El HBcAg o 

p 22 , puede inducir una respuesta inmunológica ( producción de Ac 

J tonto por lo vic dependiente de células T como independiente de 

ésta 1 43 J. Esto resulta de importo.ncia po.ra pacientes que 

curso.o por uno infección aguda en la cual se demuestre que Ja 

respuesta de células Tes significativo.mente bo.ja 1 fig 3 J 1 22, 

17, 46, 43, 48, 60, 58, 60 ) • 

-ANTIGENO CRIPTICO. 

Si el ORP-C es leido desde el primer codon de iniciación, Ja 

pre-e se expresa y se sintetiza el o.ntigeno •e• 1 HBeAg J, la pre-e 

consiste 87 pares do bases 1 29 aa. cuondo expresa en 

proteína l mds que la región C • El HBeAg es un determinante 
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criptico que pOsee un peptido de se~al el cual consta de 19 aa. y 

cuando éste es removido en el reticulo endoplásmico rugoso, el 

HBeAg es excretado via sistema membrano. intra celular. cuando lo 

anterior se presenta, el mismo es solo 10 aa. más gro.nde que el 

HBcAg, Este antigeno "e" es una proteina soluble de una masa 

relativa de 15,000 O. que comparte con el HBcAg la secuencio. 

primaria de aa. La detección del HBeAg en suero se relc..ciona con la 

ruptura de lo capside, el ataque al corazón del virion y la 

repl lcación viral . Se han descrito tres mutantes paro el anti geno 

"e" las cuales dan por variación en los codones de la pre-e, 

especificamente en las posiciones 3213 y al final de la misma 1 

región pre-e l,( fig 3 l, lo relación entre estas mutantes y 

la función del HBeAg en pacientes infectados por el HBV no e~ta 

determinado aún recientemente encontró que el 

anti geno solo induce la respuesta de producción de Ac. 

via células T 1 17, 25, 43, 48, 60, 58 l. 

-DNA POLIMERASA. 

El ORF-P tiene un papel importante en la transcripción del 

HBV, este ORF-P o región P es más grande en comparación con lo=­

anteriores, cuando se produce esta región se produce la proteina 

DNA-pol imerasa 1 lo cual tiene 644 y constituida 

básico.mente de hi[:tidina, con uno masa relativa de 90,000 O. un~ 

comparación de secuencias de aa. entre el producto de traducción de 

la región P y la transcriptasa inversa ( producto d8l gen POL de 

todos los retrovirus secuencio.dos y del virus de lo coliflor f 
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M.L,V.J revelan trüctos de homologia, e&to denota.Ja actividad de 

transcriptasa en reversa cuando el HBV infect~ una célula y el 

material genético de este es transcrito por la mo.quinaria de la 

célula en RNAm, y este mas la ONA-polimerasa forman el DNA de doble 

cadena del nuevo virion ( fig 3J,C 17, 43, 46, 60 J. 

-PROTEÍNA " X ", 

El último de los fragmentos abiertos a la lectura y el má~ 

peque~o 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 infección por el 

HBV, un p~p~ido < p 28 1 que despierta la producción de Ac 

contra la proteína " X " 

cuando el e>nfermo ti~ne 

dicho Ac. s~ detecta principalmente 

canear hepático, lo función de la 

proteína " X " en la infeccion de las células no esta determinado, 

pero en nuevos articules se indica que el gen X codifica para 

diversas proteinas relacionadas con actividades regulatorias 

diferentes en lo. transcripción (fig. 3>,I 13, 17, 38, 43, 48). 

-MECANISMO DE INTERACCIÓN VIRUS - HUÉSPED. 

Todavio. no se conoce con precisión lo que ocurre cuo.ndo el 

virus penetra en el organismo de un individuo, pero se sabe que las 

células del higodo f hepatocito 1 son lo.s que el HBV prefiere 

infectar, aunque el DNA del virus se a detectado en el rit"ión, piel, 

polimorfonucle~res, linfocitos y en médula.La intero.cci6n virus -

célula. huézped ~e puede resumir de la siguiente manara . 
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a.I Reconocimiént_.o:.:. ~ .. 1.:. :.~~us:. reconoce a·._ia· albúmina ·y ... ve,r·;pág .14 

a través de ia. ~r6··t~·t¡~~- ~~~·i~na ··s: ·M5 ,, !·.~·-·,. 
- _:;.o) 

b> Adherencia···: --~~1'.·-~iru~-:~-.'.:_--!_ibt:1~'in~_-.~j'Se~TUne·;:aL~·r_&ce·Pt~~ :de ésta 

ultima-· 'en·· __ :el ~;p~~~·-~o_f,t)~-.-::::;< > \,, ~--·.::;_·<::. - .:>!: -'~~r? ~\~::. . . .-
,. - - . -". ,-, . ,' -: ~-.. --

c J Entrada-·: ~-:i!.~á:.~Vez::a_dhe_·rr~o~:_~et":{C:!:>mPieJo'':(_ vfi~'u&..;albúmilia J a la 
'.:,..:.~:,._.;::" . ; ... . . ' . 

célula' hu~-~pa~·,_-: p!tij&_~i:a. por_ endoci tosfS _mediad_a _por_ el ~&captor del 
-,:::.-:·_--: 

d) ·Transformacd ón El DNA del HBV alcanza el núcleo de la. 

célula invadida y una vez dentro este DNA vira.1 es 

transformado en un ONA doble super enrrollado, 

al Integración i El ONA en su forma doble super enrrollada, es 

integrado aJ genoma de la célula huésped quedando entonces 

como provirus, aunque también se le encuentra libre en el núcleo. 

fl Transcripción y traducción : El ONA viral, es transcrito por 

la maquino celular formando copias de RNAm viro!, algunas de esta 

copias son procesadas para la traducción y síntesis de las 

protelnas virale~. pero también RNAm de 3.5 Kb. 

pregenoma J, Els encapzulado por lo. DNA-polimerasa, puro. comenzar la 

transcripción en reversa 1 de RNAm a DNA viral de doble cadena >. 

gl Ensamblaje Las pro te 1 nas el DNA viro.! se ensamblan 

utilizando la parte interna de la membrana celular. 

hl Salida : La salida de nuevos viriones es por gemación, la 

membrana celular envuelve o las proteínas y al ONA viral dejando a 

los viriones en el exterior de la célula ( fig.4 J, { 16, 17, 33, 

44. 46, 60 1 • 
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" o 

3 Suo .. =ll•d ONA ~o 

~
-~~ ,, 

'' Tr.1n:s n. • . ·• 
•• • , 1 
~2.1kbRNA . '. 

c11~3.SkbRHA 

... 

Fig 4.- Esquematiza la interacción propuesta y sus pasos del Virus 
y su Huésped : 1.Heconocimiento, 2.Llegada del DNA del virus al 
núcleo de Cólula Huésped ICH), 3.Transformaci6n del DNA-HBV a un 
ONA super enrrollado y su fusión con el DNA-CH, 4.Envoltura del 
RNAm provi rol por el HBcAg y su transcripción por la DNA­
polimerasa, 5 y 6.Sintesis de las cadenas Larga y Corta, 
7.Rnvoltura del provirion por el HBsAg y la salida del Virus. 
ref : 46. 



-MECANISMO DE TRANSMISIÓN DEI. HB_V; 

Los mecanismos de 

pueden ser de una 

indirecta ( 15 > y o 

vertical a través de 

-Transmisión 

-Transmisión 

-Transmisión perinatal (" 7 

-Trasplantes e injertos C 5, 
. 'º' -, ' 

El virus de la hepatitis "B", se~ha enContrado erl,-_Sangre, 1.6.grimos, 

Saliva, Orina, Materia fecal,-· Semen-, y L9ch9 materna. La 

exposición a cualquiera de estos liquides corporales, si están 

contaminadas representan un r i asgo , sin embargo e 1 pe 1 i gro de 

infección depende mucho de la vla do exposición, Hasta la fecha 

hay pruebas de la diseminación del virus de la hepatitis "B" por 

contacto interpersonal ya sea entre miembros de uno familia o en 

persono& asiladas de diversas instituciones. Aunqur:.> la forma 

clb.sica de infección es por l•:\ v1a parentera1, tr·ansfusiones 

sanguineas o usando agujas e instrumentos quirurgios contaminados. 

T"mbién conocida l.ei. tran,e;miE>ión por derivados de C'-ngro como : 

Plasma, y Factores d~ coagulación. 5o1omente la gamaglobulina y la 

albúmina son fracciones que carecen de aste riesgo, por no 

contener el antigeno y porque la pequeña contidod que pudiera 

existir se neutraliza durante su procesamiento 1 .ze, 29 1 34, 47 1. 

Con respecto a lo anterior, ha encontrado en 

estudios prospectivos que del 7 al 17 % de las personas 
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transfurydidae:desarrollan h~patitis lipo "B" ( 28 l. Otras vias de 

infecci.6n ·.-~é>n.· : A.'. tro.vés de contacto sexual, en donde existe 

intercambio de liquides corporales como son sangre, semen, 

&ecreciO.iies vaginales, y saliva. También por las secrecione.G como 

son-la orina o materia fecal se puede presentar la infección ( 60 

l, o.'Si como en trabajos de manicuristo., pedicurista, peluqueros, 

l~tuadores, y en general cualquier oportunidad de penetración de 

cant.idadef; aún infinitec1males de sangre contaminada, yo que el 

suero infeccioso diluido hasta un millón de veces es capoz todavla 

de producir hepatitis 1 12 J, 

Ademós de Jo.s formas anteriores de tro.nsmisi6n, es probable 

que le infeC"!,...i6n se adquiera por otros medios, de el los de 

importancia en zonas tropicales, serta la que efectúan 

Jos insectos hemotófagoe: 1 mosqi.1ilos, moscde:, chinches, piojos l, 

ya que se ha domostrado la presencia del antigeno de superficie en 

los insectos mencionados 1 15, 50 ) , En la hepatitis por virus "B" 

relacionando al ambo.rozo, lo vio de transmisión puede sor 

placentar i~ o c11,,ndo el producto paso por el canal de parto, 

menor importancia de la infección o.l bebe es lo trdnsmiaión por lo 

l~che m~t~rna. La inf~cción al naonato es importante en ~quollos 

paises donde la prevalencia del HBV es mayor.I 2, 30 l. 

-TIP05 DE HEPATITIS. 

Hast.:1 principios de 1989, lo hepatitis vir.,1 s'3 ha closifir;-~dc 

de acuerdo ~ ~u agente etiológico en ; hepatitis A , B , No A- No 

B , D , y se da gran importancia al reconocer al virus responsable 
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del dai'io hep6.tico para e6tablecer el diagn66tioo preciso, las 

medid~s terapéuticas, el pronóstico asi como la prevenc i 6 n de 

enfermedad, El conocimiento del agente etiológico de la hepatitis 

viral ha ido de la mano con el avance en la investigación 

b6stca y la tecnologia, de esta manera, métodos serológicos que 

emplean principios inmunológicos y técnicas de microscopia 

electrónica inmune, permitieron que en 1973 se desGubriero.n en 

muestras fecales, partlculas virales de pacientes con hepatitis en 

fase aguda, y con ello un sistema antigenico además, el detectar 

titUlos elevO.dos de Ac. contra el virus que denominaron virus de 

hepatitis "A". La que generalmente es autolimitada y sin secuelas 

19, 41 ). 

En 1977 ayudados con la misma tecnologias, detectaron un 

nuevo sistema antígeno - o.nticuerpo 1 Ag - Ac l en el suero de 

pacientes portadores del HBV, mismo que denominaron virus Delta 1 

HVD J, Posteriormente, demostraron que se tro.ta de un virus de los 

llamados incompletos con un material genético o. base del RNA 

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

para replicarse y producir la enfermedad f 19, 41, 60 J. 

En Abril de 1989 1 10 1 , encontraron en un pociente que 

contenía el agente transmisor de hepatitis No A - No B, 

segmento de DNA. con el cuo.l, emplearon la técnica de hibridización 

del DNA para formar una clona, que produjo un antigeno asociado o 

la infección, este se utilizó para detectar Ac. ospecificos en 

sueros y encontraron que del 80 al 90 % de los pacientes con 

hepatitis o.dquirida por transfusión sanguinea, resultaron positivos 
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a esta deti:tcci ón. denominando a dicho o.gente como vi rus de 

hepatit~-~··ú~o '.1 c" 11 C HVC > 19 J. 

En·:MarzO .. de·.:199() ( a ) , reporto.ron el Oislamiento del virus 

transmitido 

. . . 
irit9'Ófad-0·~:-:~--d~~·~t_;i:,~'i-el-on que la secuencia del DNA complementario 

:·'.· •. · .•• , .. •• ",.> 

a·istddo ·resultó idéntico al obtenido de muestras fecales de 

paciente~ i~fectados de diversas Oreas endémicas geogr6.ficamente 

distantes. por ello, o este virus de la hepatitis transmitida 

entericament~ fue clasificado como virus de hepatitis tipo " E " 

IHEVt. Pese a lo anterior, continúan observ6.ndose pacientes con 

hepatitis virol que no tiene marcadores serol6gicos para los virus 

anteriormente mencionados. Por lo tanto, en ellos puede 

establecer el diagnostico de hepatitis No A, No 8, No C, No O, No 

E. lo que nos lleva o pensar que lo.s letras del abecedario 

aplic.:idos o los virus de las hepatitis se extender6. C 9, 19 1 21, 

40 1 60 ) • 

- F!S!OPATOLOG!A , 

Lo. respuesta a lo infección por el virus de hepatitis tipo "5" 

por parte del huésped, esto dada en función a los morcadores 

serol6gicos del HBV . Por tal motivo, se requiere del estudio de 

dichos morcadores asi como de los procesos bioquimicos 

involucrados con la enfermedad. La hepatitis " 5 " puede 
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evolucionar de cu~tro formas ; asintomática, aguda, crónica y 

fulmlnante, existlendo correlación entre los marcadores clinlcos y 

dicha, evo_lución • ( 1, 5 J. 

-A51NTOMATICA , 

En la sangre de los paclentes que evolucionan a esta forma de 

hepatltis M B M , el HBsAg y el HBeAg, esth..n presentes generalmente 

por un periodo de tiempo corto, y la concentración de ambos 

baja. Poco tiempo después de la exposición al virus, se nota la 

presencia y el aumento de Ac contra los Ag del HBV, ~ste hallazgo 

es caracterlstlco en los pacientes asintomaticos. Por ello en 

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

no muestran ninguna molestia 6 alteración < fig 5) .1 5, 24 ) • 

-AGUDA • 

En esta forma de hepatitis " 8 ", los marcadores virales < 

HBsAg, HBeAg, DNA-polimerasa y el mismo ONA del HBV 1 se presentan 

entre la cuarta y vigésima octava semana posterior a lo exposición, 

de ellos es el HBsAg el que mayor concentración alcanza, 

coincidiendo con el inicio de lo e1ev-:ici6n en l:ic enzimas 

transaminasa gluth..mico pirúvica y transaminasa glutámico 

oxalacética 1 TGP Y TGO respectivamente ) en s:>angre < fig 6 1. 

Aunque los marcadores son detectables casi al mismo tiempo, la 

p?"esencia del HBeAg en el fluido sangulnao es corta y 

desaporici6n es seguida por la aparición de su correspondiente 

anticuerpo , esto generalmente ocurre al rededor del pico de los 
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sJntomas clinicos y de la actividad patológica. El Onico de los 

marco.dores _que no se -detecta en sangre es el HBcAg, pero su 

correspondiente Ac~ si, éste aparece poco antes que los sintomas y 

s·u conc'eryt~~Oión-'se eleva rb.pidamente, siendo considerado por lo 

o.nterior como un marcador exo.cto de una infección iniclat.I 1, 5, 

27 ' 

Con el mejoro.miento clJnico y Ja disminución de Jas 

transaminasas, asJ como da los marcadores, se presenta el anti-HBs, 

el cual a diferencia del anti-HBc y anti-HBe no se eleva durante la 

Infección aguda. En aproximodamente el 10 " de las personos con 

esta enfermedad, el antl-HBs no se detecta aun cuo.ndo el HBs.Ag 

desaparezca- existe una fase en este padecimiento llamada de 

ventana durante la cual el HBsAg y el anti-HBs no son detectados. 

Durante este periodo, el anti-HBc puede ser el único anticuerpo en 

el suero, la respuesta inicial contra el HBcAg eota dada por una 

inmunoglobulina de tipo IgM, esta disminuye aproximadamente de 6 a 

18 meses hasta niveles indetectablos y solo persiste una 

inmunoglobul ino de tipo IgG, la que es de larga duración. En 

términos generaleu, el hallazgo del anti-HBs indica recuperación e 

inmunidorl. par ser un anticuerpo neutralizante. si valoramos el 

anti-HBc, diremos que cuando es de tipo IgM en ausencia del HBs.Ag 

indica un episodio reciente de hepo.titis, o.si mismo, al anti-HBc de 

tipo IgM aunado al HBs.Ag en suero no discrimina entre 

infección aguda y la crónica ( fig l • La vida media del HBsAg es 

de 6 dtas , si al inicio de la enfermedad tenemos 

titulas altos de HBsAg, indican que el periodo de positividad 
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Fig 5 .- CURSO SEROLOGICO DE UNA INFECCIO!l ASINTOMATICA POR EL llBV. 
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tendrá una rn~yor persistencia. re.t ( 24, 27, 39 1. 

··CEn :-los, Pacf9nt9s que .. evo~ucionan a una hepatitis " B " 
:·•,, 

cr6n.ica,', ·se >~~·serva. el estado de portador crónico del HBsAg, este 

a¡::iar_e.ce durante el periodo de incubación y progresivamente aumente 

h~stO alcanzar altas concentraciones y uno permanencia de meses ó 

a~os en la sangre del huésped. De la misma manera, el HBeA.g inicia 

la elevaci6n de su titulo juntamente con el HBsAg aunque no iguala 

la concentración de éste. La persistencia del elevadas cantidades 

del antigeno criptico durante la fase aguda, resulta oltamenta 

sugestivo dol desarrollo en el paciente de la forma crónica, 

también en esta fase se det~ctan al mismo tiempo el DNA del HBV y 

la DNA-polimerasa. El onti-HBc, se presenta ontes que los slntomas, 

alconzondo conc~ntraciones moyores que el HBsAg y sin tendencio a 

decre".'1Jr. Lo ht1pa.titis crónica, se cla.sifico en dos formas : al 

Crónica Activo y bl Crónica Inactiva. Los niveles séricos de 

tronsominas~s y los ensayos serol6gicos se pueden utilizor para 

diferenciar las formas cJnteriores ; lo cr6nic~ activa, presento 

HBsAg, indi·~odore.j de la replicación viral tal como HBeAg, DNA del 

HBV, en suero 6 el HBcAg el higado. La crónica Inactiva, tiene 

HBsAg sin ONA del virus 6 HBeAg en el suero y sin HBcAg en el 

hig.'ldo 1 fig 7 J. ret C 60, 59 J, 

-FULMINANTE • 

En la hepatitis " B " fulminante, los marcadores del HBV se 
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presentan de la misma forma que la hepatitis " B" aguda. 

aunque para la fulminante.• los decrementos en las 

concentraciones de los marcadores no puede ser tomados en cuenta 

como sinónimos de recuperación, porque los síntomas de deterioro an 

la función hep6.tica del paciente son muy notorios , esto es 

ocasionado por la acción de la respuesta inmunitaria dirigida 

contra los antígenos del HBV. Lo cual hoce notar que del 1 ol 3 " 

de los adultos con hepatitis" 8" o.gudo. lictérico.l, dek'arrollan la 

forma fulminante y apesar del tratamiento médico, el pronostico es 

sombrío, informándose que entre el 80 y 90 'X do e.e:tos pacientes 

mueren. < 1, 39 >. 

- MAN!rESTACIONES CLIN!CAS 

-INPECC!ÓN AS!NTOMATICA . 

Cuando la infección asintomático. del HBV se presenta, el curso 

del pe.ciento es subclinico y anictérico, cuando se quiere confirmar 

el 6 la infección del HBV, se utilizan pruebas de laboratorio.( 35 

). 

-INrECCIÓN AGUDA . 

Los sintomo.s m.:;.s frecuent~s en lo hepatitis o.gudo. :;;on; 

astenia, anorexia, ictericia, coluria, o.eolia en heces J , 

oliguria, hepatomegalia. ( 35 J, 

-INPECCIÓN CRÓNICA 

En esta forma de hepatitis" 8 ", los síntomas m6.s comunes 

fatiga e ictericia en más del 75 % de los casos. En mujeres, e! 
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90 " de est~o presenta; amenorrea, prurito, pérdida de apetito (30 

"1, poliartrargias (30 ">, y diarrea (28 "). La fiebre es leve, los 

sangr.ados por mucosa nasal y oral también lo son, los signos 

fisicos revelan hepo.tomegalia <B ">, ictericia (69 "¡, 

espl.e"nomega~ia (~3 ">. La presencia da encefalopatias y datos de 

_hiperte~~ión ~portal, son hallazgos poco frecuentes al inicio del 

d·iag!'16st_i~o ~y generalmente, reflejan estadios avanzodoG de la 

enfermedád. La hep.:ititis crónica puede durar o.f\os 6 décadas, los 

sln~omas pueden ser leves e insignificantes 6 severos que pueden 

desa~rollar cirrosis hepatica fallo del mismo órgano. Lo 

intermitente de los stnlomas y signos de la enfermedad no facilitan 

el realizar un diagnostico en l~F: formas crónicas de la hepatitis 

11 B ", la cual es tipicamente una enfermedad silenciosa. 1 35, 41 

l. 

-INFECCIÓN FULMINANTE . 

Un bajo porcentaje de pacientes con hepatitis ~ B 11 aguda, 

desarrollan la forma fulminante y mueren. Este tipo de infección se 

presenta tanto Bn p~cientes jóvenes y saludables como en viejos y 

enfermizos, lo;;: sinl;om.:i.s comuna;; :;;on Encefolopatii:is y de ei;t.~s 1..,, 

inversión d·~ los p.:i.troneE- de suef\o ldia - noche), agresividad y aún 

violencia son los mas frecuentas. Las encefalopatlos con el tiempo 

desarrollan letargos, somnolencia, estupor, una súbita disminución 

del tamo.t\o del hig~do, aumento de la temperatura, confusi6n mental 

y finalmente al coma. { 1, 5, 24, 27, 39, 55 60 1. 
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- PARÁMETROS ÓE LABORATORIO , 

Los e&tUdios 'de laboratorio son fundamentalmente para 

reo.1 ~~.ar ~i:'' ":~.a:gn~stic_c:> di ~er_e_ncio.l, tipo de evolución y pronóstico 

del cuadro-:de-_hepatitis "·B ". Estos estudios son : Determinación 
' -· :"":.-.' -·: 

de.bilirr~birias,· transamlnasas giutAmico oxalacética y piróvica, 

y la serologia_de los.marcadores virales • < 35 >. 

-BILIRRUBINAS • 

Existen dos tipos de bilirribina lo. conjugado y la no 

conjugada, la primero. ya procesada por el higado y la segundo 

intacta. La tendencia en forma global es al aumento en las primeras 

semonos, con un predominio de la bilirrubina no conjugo.da cuando el 

cuadro 6 la destrucción del higado no es muy fuerte. si este es el 

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

del aumento de la misma • { 35 1. 

-ENZIMAS 

Las más especificas son, Ja transa.mi nasa glutámico 

pirúvico <TGPJ y la transamino.sa glutttmico ox.!!lo.cética (TGOI, 

aunque el perfil hepático consto de otras más como la fosfatoso 

ácida, etc. El aumento de la TGP es superior en el periodo agudo de 

la enfermedad, lo anterior esta explicado porque la enzima es 95 % 

citoplasmática, mientras que la TGO es un poco menor dado que ésta 

es 60 % mitocondrial. La norm~lizo.ci6n de lo.E' transominasos s:e 

produce entre lo 4a y 7a semana, las cifras de las transaminasas 

que persisten elevadas mbs alltt de dicho lapso, son indicadores de 
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mal pronósti~o. C 35 1. 

-MARCADORES SEROLOGICOS . 

Estos son importantes para determinar el curso clinico de la 

infección, por lo que se considera que sus aportaciones 

informativas son las más determino.ntes en lo. hepatitis " 5 " • La 

relación de los maro.o.dores con la evolución de la enfermedad 

ilustran en la tabl"' ( 4 1. < 55 ) • 

Otras al te raciones que se presentan en la sangre de los 

paciente son¡ bajo hemólisis, moderada reducción del hemat6crito, 

asi como de la concentroci6n de hemoglobina, un aumento en la 

cuenta de r.Q,!ulas blancas ( aprox. ·12,000 } , disminución de los 

factores de la coagulación En orino 6e puede detectar, oliguria, 

urobilinurin, coluria • Todo lo cuol se normaliza conforme mejora 

el proceso. 1 13, 3:, 35, 39, 41, 53, 60 J. 

- ASPECTOS IMNUNOLOGIC05 . 

la respuesta inmune "' lo infección por el virus de la 

hepatitiR tipo '' B ( HBV ) , es desencadenada al menos por tres 

l'lnt.igenos, que son: i::>l d•? s.uperficie IH5sAgl, el central IHBcAg>, 

y el criptico IHBeAgl. Estos se presentan en el suero y sobre la 

superficie del hepatocito fel HBcAg solo e6tá la superficie de 

esto célula! , res u 1 tado de la replicación del 

virus en el interior de la célula hepática. El sistema inmune es un 

complejo meco.nismo de defensa que el organismo posee 

para defenderse di.? los agentes nocivos que lo invaden , la 
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resistencia de un iridi~iduo:ante ,el, o.taque al anti geno puede ser de 

grado variable y v.-,. desde una compleja susceptibilidad hastd 

unQ f'.uert9<resistencid y de o.qui Que existan pruebas de que la 

pdtogen"ia ~P las lesione& del hlgado que se observan en el curso de 

la hepatitis· 11 -·8 H• tienen relación con la respuesta inmunitaria 

del huésped ._En lo que respecta a los antígenos, nos referimos 

primero al de superficie, el cual esta constituido por tres 

proteinas < SS, MS, LS J, las cuales tienen un determinante común 

"a" y varian en los subdeterminantes < r, w, d, y J de estos los 

mh.s estudiados por su poder i nmunogénico son "ad" y "oy" • La 

proteino SS es lnmunogénica por sus epi topes que presentan, pero en 

e:i'-t.udlos rarientes se a demostr..,do que la proteína M9 tiene un 

epitopo dominante en su superficie además de sitios específicos de 

reconocimiento para las célulos T y B, las cuales son las 

encargados de producir una respuesta firme y fuerte en contra 

del anttgeno qui) es portado en la superficie del virus, este 

IHBsAgl es el primero en detectorse en el suero 6 sangre durante el 

peiriodo de incubación de la infocci6n oguda, entre la cuarta y 

sexta sem~na del contagio y de lo segunda a lo octava antes que la 

ictericia. Es bueno mencionar que dicho antJgeno se presenta en la 

superficie del hepatocito y cuondo lo acumulación de éste es 

demo.siada, porte del mismo es liberado al torrente sanguineo, lo 

que indica rep1icaci6n activa. El antígeno central fHBsAgJ, no sa 

presenta 1 i bre en la sdngre, pero si expresado en la superficie del 

hep~tocito, este antigeno to.mbién despierta una respuesta inmune 

fuerte dado que la puede inducir tanto por las células T como por 
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las células B C- e& decir puede o no ser timo dependiente ) • la 

presencia del Ac-H8& (anticuerpo del H8sAgl, es un buen sintoma 

cuando se presenta a tiempo corto de iniciado el cuadro. Tanto el 

HBcAg como e! HBsAg en la superficie de la célula hepO.tica, 

predispone al higa.do para su necrosis por el sistema inmune del 

paciente. Dicha necrosis es retardada por el HBV, induciendo la 

producción y liberación del HBsAg y HBeAg del higado al torrente 

sangulneo con lo que logra. entretener a.l sistema inmune. Este HBeAg 

es timodependiente, es decir que necesita la presencia de las 

células T para que la producción de Ac se de, por lo ant.erior, se 

marca la especial tro.scendencia en la determinación de 

manifestaciones clínicas y el curso de la infección por el HBV, 

aunque hay muchos detalles que no se conocen, existen otros que 

están demostrados, como que la respuesta inmunitario de mediación 

celular en contra de los antigenos del virus en la etapa agud~ es 

mayor que en lo formo crónica, pero no se s.,. be 1 o que sucede en Jos 

portadores perslstentemente sintomáticos, también la demostración 

de un grado considerable de citotoxicidad leucocitos 

polimorfonucleares, células 8 y un poco en células T, es conocida 

por el hallazgo de DNA :irol ~n las mismas células. Otro co~o que 

se conoce sobre esta infección es que enfermedades como el sindrome 

de Down, Jeucemio.s, lupus eritremotoso sistemico, di.:lbetes, etc, 

predispone a Ja persistencia del HBV y de su HBsAg circulante en 

el mismo paciente.< 22, 31, 46, 60 1. 
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- HtTOD05 DF. DETECCIÓN DEL HB•~g , 

El· desclirollo de las ciencias y la tecnologia, facilitó la 

rb~fda _evolución de metodologla para detectar el HBsAg de tal 

me.~e.ra,':·qu~··a1 método utilizado por IHumbarg de doble difusión en 

agar,_ actualmente es sustituido por métodos que resultan mb.s 

rb.Pfdo&, -sensibles y especifico&. Los métodos en la o.ctualidad i:;e 

-clas11'.~~a ·en- tres grupos que son : Primero. , Segunda y Tercera 

generación. Esta clasificación es en función a la sensibilidad, 

tiempo que se to.rda la misma en dar resultado, el costo y la 

esj:J-~cificidad de la prueba. De la selección anterior, los de 

tercera generación son los mas modernos y sus ventajas y 

desventaja~ ~ntre las pruebas que componen este grupo se describen 

· a-continuaci6n. ( 35 l. 

-TERCERA GENERACIÓN 

En e!';te grupo se encuentran loF métodos más actualizados y 

considerado~ de alta sensibilidad. 

-Hem~glutinación E• un método sencillo , funcional, 

consistente l~ aglutinación de lo• eritrocitos 

especialmente trotados 6 en la inhibición de la misma en caso que 

lo muee;tra se" negativa, pero pequei'it's variaciones en la 

recubierta de los eritrocitos, dan lugar a grandes errores tanto 

falsos positivos como negativos. 
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-Inmunofluorecencia : Un método clb.sicO ~entro de este grupo dado 

que es muy sensible pero no es apropiado-para trabajo rutinario en 

la detección del antigeno de Australia, Este se_ fundamenta en 

la utilizaci6n de Aes. marcados ITF o FIT que se adhieren al HBsAg 

insertado en la membrana celular y que por fluorescencia se detecta 

cuondo la muestra es positiva_, es muy utilizado en estudios de 

biopsias hepáticas en enfermos crónicos. 

-Análisis radioinmunol6gico ( R. I. A. 1 : La elevado sensibilidad 

y especificidad son sus primordiales ventajas de este método. Que 

utiliza materiales radioactivos además de instalaciones especiales 

y requiere de contar con personal capacitado para el manejo de 

material radioactivo.esto limita un poco el empleo rutin~rio del 

mismo , pero es muy buen método. 

-Anb.lisis lnmuno16gico ligado a una enzima. La sensibilidad de esta 

método es comparable con el R.I.A. pero, 

grandes ventajas sobre el anterior. no requiere del ue;o de 

isótopos, el equipo para su manejo no es muy costoso, y pui=ide 

utilizar como estudio de rutina por su facilidad, rapidez para 

obtener los resultados , porque con tan solo con un cambio de 

color la muestra positiva detectada cualitativamente 

cua.ntitativa sí uti 1 iz"' un espectrofot6metro. 
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- VACUNA CONTRA EL H.B.V. 

La hepatitis de tipo B es una enfermedad de 

consecuencias graves y en ocasiones fatal. Aunque la mayoria de los 

pacientes infectados se recuperan. aUn después de una larga y 

penosa incapacidad, un percanta.je importante desarrollan 

complicaciones, las cuales son m6s graves en los pacientes 

hospitalizados, los que ya tienen una afección en su salud y que 

por medio de uno transfusión sanguínea, supuestamente benéfica, 

infectados por el H.6.V. y as1 ven compJic"-do su restablecimiento.( 

42 l. 

Una elevada incidencia de contagios se observa entre grupos de 

personas f fn!"'mado.s como grupo de al to riesgo l, cuya profesión 105 

obliga a estar en contacto con sangre u otros fluidos corporales 

de individuos oparentemente sanos, dado que gran parte de los 

portodores del H.8.V. son asintomáticos. Este grupo de alto riesgo 

lo forman : Médicos, D~ntistas, Enfermeras, Personal del Banco 

de sa.ngre (Loborotoristas y Quimicosl, y de todas oque!Jas 

personas que directamente 6 indirectamente, esto expuestao a los 

fluidos corporales de portadorez del H.B.V. < 3, 6. 7, 32, 42, 54 

'· 
El problema es que no existe un trat('lmiento especifico en 

contra del H.B.V. y la enfermedad una vez desencadenada, pero 

han elaboro.do algun.:is vocunas contra dicho virus el H.B.V. de 

cardcter preventivo, de ellas la cual es fruto de la 

biotecnologla, fue obtenida por ingenierto genética en 1986. Esta 

v~cuno ho brind~do protección confiable bojo el esquemo de tres 
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dosis aplicadas en el transcurso de seis meses ma~ un refuerzo a 

los cinco a~os, el método de obtención de esto vacuna, nos h~ce 

eliminar la posibilidad de que le. misma contenga contaminantes como 

el virus de la lnmuno Deficiencia Humana. la via de administroci6n 

de la vacuna es por la reg i6n del toidea del músculo del toldes, la 

vacuna de los infantes en regiones con alto& ó intermedios indices 

de infección, es recomendada por la Organización Mundial de la 

Sa 1 ud l O. M. 5. l l 1 , 22 1 2'7 , 9 , 50 , 56 , ) • 

41 



.OBJETIVOS. 

~n baSe.a-: la. ·iÍ1formo.ci6n planteada anter-iormente en relación 

a ·ta ~et~.~nli.n_;,.'ci~-n del antigeno de superficie del virus de la 

tomando en cuenta la metodolog1a mas idónea 

pa-·ra <-.t-~1'".:_·e.fe·~·i.~~?-· y, conociendo su importancia en las pruebas 

transfUsionales,_planteamos los siguientes objetivos. 

- Detectar el. ANTIGENO DE SUPERFICIE del virus causal de la 

Hepo. ti ti¡; " 8 • C POR EL HE TODO DE E. L. I . 5. A. > en OONADORE5 de 

sangre del H.T.O .. L.V. pn.ra evitar la transmisión del virus por este 

medio. 

- Anal izar los d(ltos obtenidos parn. determinar la INCIDENCIA y 

FRECUENCIA de la seropositividad al HB&Ag e indagar si existe 

r~lación con la EDAD. SEXO y GRUPO SANGINEO. 
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-MATERIAL Y,' METODO . 

Est'e:,' tf.O.baj-C> se real izó en el m6dulo de pruebas especiales, 

que.esta.'.'~ntegrado al laboratorio de analisi& clinicos del Hospital 
, .,.,· ··:. -.':·· .· 

de Tr.O.úúilito.10910. y Ortopedia Lomas Verdes 1 H. T. O. L. V.J,. 

del ,Jn~~·itu~-C?-· Mexicano del Seguro Social C I. M. s. S.), bajo 

preyia O.'utorizaci6n del C. JULIO RAMOS ORTEGA director del 

Hospital.· y el C. GUILLERMO MARTÍNEZ LÓPEZ jefe del laboratorio 

clinióo del mismo lugar. 

La detección del HBsAg fue considerada desde el dio 1' de 

Noviembre de 1967 al 31 de octubre de 1990 y real izo.da con lo. 

técnica MICROELIBA de ORGANON TEKNIKA. 

- MATERIAL BIOLOGICO 

Los donadores fueron principalmente fa.millares de los 

pacientes; del mismo hoopital, asi algunos donadores 

altruistas, ya que la disposición establecida por la Secretaria de 

Salubridad y Asistencio { s. 3, A.l(diario oficial de Mayo 1986J, 

prohibe la comercializo.ción de sangre en el pats, evitondo con ello 

a los donadores profesionales. 

-MANEJO DEL DONADOR 

Generalmente de dos a tres dias antes que se efectué la donación, 

se da por escrito a los familiare.e; del paciente, las siguientes 

indicaciones ; 

tener un ayuno de 4 horas y no mayor de 6. 
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pesar ma~ de 50 Kg. 

tener una edad entre los 10 y lo& 60 aftos. 

no practic~r ta prostitución y no ser homo&exual 6 bisexu~l. 

En el mom~nto previo a realizo.r la donación, se proctica un 

examen médico <que con.ota en la doterminaolón de presión 

sangutnea. peso, esta.turo., y un cuestionario en el cual Ge trata de 

indo!l9ar :sollre las enfermedo.des padecidas, vacunas recibidas, etc.}, 

sin dej~r de insistir sobre el antecedente de las relaciones hamo 

y bisexuales, en el supuesto caso de ser positivo 6 que no cumpla 

los puntos anteriores, se rechoza su don~ci6n, 

-MANEJO DE LA MUESTRA. 

Minutos antes de la extracción do la Gongre de donación, ol 

donador, se le extrae una muestra de sangra aprox. 5 mi. y s;e 

determina a la mism.,, la concentración de hemoglobina, hematócrito, 

grupo sangul neo, Rh, I:.iendo estos otros paró.metros que si no son 

los requeridos lll donación se rechaza. Posteriormente y o más 

tard~r 24 hor~s da~pués del Gangrado se realiza la detección de 

6rucella obort1..1s, anticuerpos contra el treponema palidum, ant.l1;rnno 

de .superficie del H.6.V., y onticuerpos contra el V.I.H. dichas 

determin~ciones Ge hacen con el suero da las muestras previas. 

- MANEJO DEL MATERtA~ BlOLÓGIGO 

Se muestreo una población que comprandG o los donadores de 

Gangre que osi.stiaron al H.T.o.i....v. entre el 1 de Noviembre de 1987 

al 31 de Octubre del 1990, teniendo un total de 7094 estudioG 
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real izado&. 

Por la gran· facilidad- de, contaminación, al manejar las 

muestras, reactivos, recipieiltes 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 la protecci6n de 

los que reo.lizamos la prueba, utilizamos bato.& quirórglcas, guantes 

desechables, lentes de seguridad y cubrebocas, además de tener 

cuidado de que no exista la presencia de vapores reo.et i vos 6 

polvos, dado que se puede dar una activación del conjugado <ver 

método). 

-H8TODO DE E.L.1.5.A. 

Se fundamenta en la realización de una reacción tipo sandwich 

(anticuerpo-antigeno-anticuerpol, la cual produce al efectuarse un 

color amarillo que os notorio y valoro.ble. 

Lo primero es dejar que los reactivos alcancen la temperatura 

ambiente, para evitar la condensación de los mismos. Casi todos los 

reactivos del equipo est&n listos para ser usados, solo hay que 

preparar la solución de lavado. el cromógeno, y el peróxido de 

Urea. De la forma en que se describe en &eguida. 

La solución de lavado 6 buffer de lavado, base de 

fosfatos mismos que en el Kit, se encuentra en una solución 

concentrada y para ser utilizado, se realiza una dilución 1:25 con 

agua destilada y desionizada a temperatura ambiente. 

Las tabletas de peróxido de urea, se tienen que disolver con 10 ml. 

de agua desionizadas por cada comprimido, para ser utilizadas. 
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El crom6geno o substrato, se prepara con 2.s ml. de agua 

desionizada, a la que agregamos un comprimido de OPO Corto fenil 

diaminaJ, mas 0.1 ml. de solución de peróxido de Urea. 

El equipo que se necesita ademas de el normal en un 

laboratorio, es el lavador, lector de la muestra y el termo bloque 

incubadora, 

El· procedimiento del ensayo es el siguiente: En el fondo dol 

pozo se encuentra recubierto con anti-HBs (anticuerpo que reconoce 

al H8s), cuo.ndo la muestra <suero 6 plasma) se pone en contacto con 

el pozo, y en Ja misma hay HBsAg <y por lo tanto el HBV>, este será 

capturado por el anticuerpo presente en el f'ondo del pocillo, ambos 

form~ran un romplejo el cual queda adherido al mismo. A la reacción 

anterior se toma un tiempo de 60 min. a 37'C al termino del cual se 

extrae el sobrante de la reacción y se lava el pocillo en cuatro 

ocasiones con solución de lavado. En seguida a dlcionar 0.1 mi. del 

conjugado ( anticuerpo~ morcados con una enzima y que s~ encuentro 

listo par" ~er 1Jtilizodo 1, que se ponen en contacto con el 

complejo del pocillo por un espacio de 60 min. a 37'C, estas 

indii::aciones son las id~ales pora que caso de existir el 

complejo y ei conjugado, reaccionen formando el sandwich ( Ac- Ag­

Ac ) , el cual queda también 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 substrato ( 0.1 m1. 1 

coloca al pozo por espacio de 30 min. a temperatura ambiente y en 

obscuridad, para facilitar la degradación del substrato por 

correspondiente enzima (presente en el conJugadol. La reacción 
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finaliza cuando se af\ade al pocillo 0.1 ml. de HzSO. 4 N. y se 

realiza la interpretación del resultado por el método cuali 6 

cuantitativo (fig 6J. 

-INTERPRETACIÓN . 

Como mencionamos, hay dos formas de realizar la interpretación 

sobre la presencia del HBsAg en la muestra, la cualitativa que 

consiste en tan solo comparar la coloración del pozo de la muestra 

con los pozos positivos lque en un inicio de la prueba le agregamos 

0.1 ml. de suero control positivo débil) y negativo lque al igual 

agregamos suero control negativo!. 

La forma cuantitativa se presenta cuando o l poc i 11 o de la 

muestra asi como a los testigos positivos fuertes, débiles 

negativos, se le cuantifica su absorbancio o una longitud de 

onda de 492 nm. entonces, determinamos la media de las absorbancio.s 

para los controles positivos débiles IPO) y los negativos INJ. 

Con las medias anteriores, se calcula el valor de corte que es 

un paró.metro de referencia establecido por los dos controles 

!positivo y negotivol dados por el laboratorio fabricante, dicho 

valor ~e calcula os! : 

Valor de Corte 0,5 C N + PO 1 
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Positiva 

Negativa 

Un resultado positivo, implica que la muestra contiene muy 

probablemente el HDsAg. 

Mientras que una negativa, significa que ia muestra no 

contiene HDsAg o que lo contiene por debajo dei limite de detección 

del equipo. 

En lo referente a la Frecuencia e Incidencia Acumulado, fueron 

calculadas de la siguiente manera : 

Frecuencia =(Numero de donadores positivos en un tiempoJ 

(Numero total de donadores en el mismo Tiempo) 

Incidencia 

Acumulada 

fNumero de donadores positivos en el aftofsl> 

( Numero total de donadores para el a~o (sil 
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fig 6,- Representación de las reacciones que se efectuan en la 
prueba , E , L • l • 5 • A • 

k j Anticuerpo. 

a) Uni6n del AnticUarpo 

N j compleJo Anticuerpo marcado 

bl Enlace entre el complejo anterior lanti-HDs+HBsAql y el 
Anticuerpo marcado con la enzima. 

~ j Complejo + Enzima 
+ o 

Substrato 

e 1 Rea ce. i 6 n entre la enzima y su corraspond i en te substrato 

-i rr=' '=;¡ 

-+=¡¡ ll==ií1 j 'L._¡' ~J 

AMARILLO 
+ 

HzS04 
NARANJA 

e) Producción de color mediante el paso anterior y fin de la 
reacción con ácido sulfúrico. 
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-RESULTADOS • 

Los resultados de este trabajo realizado en el Hospital de 

Trauma~ologia .Y Ortopedia Lomas Verdes e iniciado en Noviembre de 

1987 y concluido en Octubre de 1990 1 Periodo que comprende tres 

afies con un total de 7094 muestros o sueros ele donadores familiares 

de sangre, encontr6ndose en total 150 positivos a la detección del 

HBsAg, por la técnica de microelisa. Este número nos indican una 

frecuencia 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 didOcticos, 

prb.cticos ~·un mejor entendimiento, fue dividido en dos poblaciones 

C tabla 6 ; graf 2 J. 

Una. que comprende a dona.dores deJ sexo femenino con un total de 917 

muestras, siendo positivas 21 de ellas, arrojando una frecuencia 

del 2.29 % ost como una tasa de incidencia acumulada de 229 por 

10,000 donadoras. 

En la pob1"'lci6n masculina representada por 6,177 muestras, 129 de 

estas positivas, dan un 2.23 " de frecuencia y una tasa de 

i ne i den e i a acumu 1 acta de 223 por 10 , 000 donadores mase u 1 i nos de 

sangre. 

El ultimo af\o f de Noviembre 1989 a Octubre del 1990 ) , tomo 

para tr,,.t.:t.r de establecer correlación entre Ja edad y el tipo 

sanguineo del donador con la posit.ividad al antigeno Australia. En 

este lapso fueron estudiados 3,291 donadores de los cuales 83 

fueron positivos, obteniendo una frecuencia de 2.52 % y una tasa 
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tabla 5.- FRECUENCIA E INCIDENCIA AL llB&Ag DE DONADORE5 DE 5ANGRE 

POR l\005 • 

Frecuen Inciden 
Afio ::s Negativos Positivos cia en cia por Total 

" 10,000 

67 - 66 1366 16 1.14 114 1402 

66 - 69 2350 51 2.12 212 2401 

69 - 90 2903 63 2.56 256 2986 

Total 6639 150 2.11 211 7094 

• de Noviembro o Octubre 
1967 1966 
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FRECUENCIA 
DE 

POSITIVIDAD " 

2 

1967 

.. 
1966 

Q 

Ai!OS 

1969 

1966 

a 1990 

1969 

Q 

DE ESTUDIO 

Graflco 1 - FRECUENCIA DE POSITIVIDAD AL l!BsAg EN DONADORES DE 

SANGRE. 

En el que podemos observar el aumento de la frecuencia conforme 

tronscurren los tres a~o~ del estudio 
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Tabla 6.- FRECUENCIA DE POSITIVIDAD AL HBsAq EN DONADORES DE 

SANGRE FEMENINOS Y MASCULINOS DEL H.T.O.L.V. 

Positivos 
Allo . 

Furn ;Hase 

67 - 66 2 14 

BB - 69 B 43 

69 - 90 11 72 

Totales 21 129 

* de Noviembre a Octubre. 
Fem = Sexo Femenino 
Mase= Sexo Masculino 

Nogativos 

Fern ;Mase 

213 1173 

334 2016 

310 2593 

857 5702 

Frecuencia Total 
un " de 

Fem ;Mase Furn ;Hase 

o.9 1.2 215 ;1167 

2.3 2.0 342 ;2059 

3.1 2.5 360 ;2931 

2.3 2.2 917 ;6177 
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Graf!co 2.- TENDENCIA DE LA POSITIVIDAD EN FUNCION AL 

SEXO. 

Se puede observar en el grafico un aumento de la posi ti vi dad al 
HBsAg para ambos sexos p~ro en el caso del femenino la magnitud es 
mayor. 
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de incidencia igual a 252 por 10,000 donadores. como puede ser 

visto C en la tabla 7 J, 11 casos positivos correspondieron a un 

gr.upo de 349 donadores del sexo femenino lo que da un porcentaje 

del 3 .05 siendo este mayor que el reportado para los varones en 

los que 72 muestra positivas de un total de 2.929 dan un 2.45 % • 

En la misma tabla podemos apreciar que la positividad mas grande 

correspondió d los varones entre los 46 y 57 ai'los con el 6,01 "del 

total, para esta misma edad pero del sexo femenino el porcentaje es 

de 5.26 • En lo referente a la década de 58 a 67 ai'íos, los 

resultados no son muy significativos dado que solo en total tenemos 

21 donadores en la misma ( graf 3 l. 

Por lo ~ue toca al grupo sanguíneo, y sin ser considerado al 

faot6r Rh el mayor porcentaje correspondió a hombres del grupo " 

8 " con un valor de 5.3 y 3.12" para el sexo femenino, en el grupo 

"AB •de 43 sueros, solo 2 resultaron positivos dando un porciento 

de 4.65, para el sexo femenino ldel grupo "AB"), ninguna fue 

positivas de 10 analizados. 

En lo que hace al grupo O ~ el porcentaje para las mujeres 

fue de 3.08 y en los varones do 2.48, not6ndo~e la inversión a 

comparación con loi:; gr11pos " B " y " 1\B ". P"'ra el grupo " A '' 1 

donde obtuvimos 3.29 % de positividad para las mujeres y 1.30 % en 

los varones <tabla 6; graf 4 l. 

Al dividir a nuestros donadores tomando en cuenta el factor 

Rh, para el ultimo af\o de estudio, del total 3291 l muestras, 

3173 fueron Rh positivo de ellas 80 positivas a la detección del 

HBsAg con un 2.52 % de frecuencia. para el Rh negativo, de 118 
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Tabla 7, DETERMINACIÓN DE INCIDENCIA Y FRECUENCIA AL llHsAg EN 

DONADORES• POR DIFERENTES EDADES Y SEXOS 

Rango Negati- Posi- Frocuen-
de vos ti vos cia 
Edades 
en Fem;Ho.s Fem;Kas Fom ;Mo.G 
.Aftas 

18- Z7 125; 1313 4 ;30 3.1;2.2 

26- 37 126 ;1000 6 21 4.5;2.0 

38- 47 79; 401 o ' 13 0.0;3.1 

48- 57 18; 125 8 5.316.0 

58- 67 1: 20 o ' o 0.0;0.0 

Total 349;2859 11 72 3.0;2.4 

* 00 Noviembre 1969 a Octubre 1990. 
Fem Sexo Femenino 
Mas= Sexo Masculino 

Inciden-
cia por Tot.o.1 
10,000 D 
Fem ;Hn.s 

310:220 129: 1343 

454;200 132: 1021 

0.0;310 79: 414 

530;601 19: 133 

ººº'ººº 1: 20 

305:245 360;2931 
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Grafico 3.- FRECUENCIA DE P091TIVIDAD AL HllsAg EN DONADORES 

POR SEXO Y RANGO DE EDAD. 

Se puede notar un porcentaje mayor de positividad para el 42 rango 
de edad y en este caso es mayor para el sexo masculino. 
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Tabla 6. REACTIVIDAD DE DONADORES• AL Hll&Ag EN RELACIÓN A LOS 

GRUPOS SANGUfNEOS 

Grupos Negati- Po&iti- Frecuen- Inciden 
sangul- YO& YO& cía en cia por Total 
neos Fem;Mo.s Fem;Mas " 10,000 

Fom;Has D 
Fom;Mo.s 

. A . 66;663 3 9 3.3; 1.3 330;130 91 ;692 

. B . 31;214 1 : 12 3.1;5.3 312:530 32 ;226 

AD . 10; 41 o : 2 0.0;4.6 000;465 10 43 

. o . 220' 1921 7 : 49 3.0;2.4 308;246 227: 1973 

Totales 349;2659 11 72 3.0;2.4 305;245 360;2931 

•De Noviembre 1969 a Octubre 90. 
Fem = Sexo Femenino 
Mas =Sexo Masculino 
o = Donadores 
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, GRUPOS SANGU!NEOS , 

Grafico 4.- FRECUENCIA DE P051TIVIDAD AL HBsAg EN 

DONADORES DE SANGRE POR GRUPO 9ANGUINEO. 

En este grafico, podemos observar el gran porcentaje de positividad 
para el grupo " 8 " del sexo masculino, de la misma manera resulta 
notorio el mismo dato pero para el grupo " AB " 
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sueros 3 diP:on detección positiva con un valor de 2.54 ~. 

-ANÁLISIS DE RE5ULTAD05. 

Como podemos observar en los resultados anteriores, hasta el 

afl.o de 1990 Octubre, La tendencia de la positividad del HBsA.g es 

ascendente, lo. población que muestreamos es abierta , las personas 

se presenta como posible donador de sangre porque se creen üanas ( 

o en buen estado de salud >, pero la alta tasa de incidencia y la 

frei::uencio. obtenida l tabla 7 l nos indica lo contrario y muestra 

la importo.ocia de nuestro trabajo de tesis. El Hospital en estudio 

es de tercer nivel 1 de Stipecialidad >, esto quiere decir que en el 

mismo soe admit.en a pacientes asegurados de cualquier punto de la 

república, pero principalmente se trab('.da para lo habitantes de la 

zona aledai'la del D.F. y por ello los donadores en su mayoria 

provienen de la misma, dadas las condiciones precarias de sanidad, 

el valor obtenido en nuestro trabajo no es del todo irreal . ( 

grb.fico 1 ) . 

Como podemos observar en la tabla e y gr6.fico 2, la frecuencia 

mayor es la reportada para el sexo femenino y su tendencia es mbs 

ascendente que la mae.cul ine.. Esto os comprensible si tomamos en 

cuenta que el contacto con familiares que padezcan la enfermedad ei:; 

una vio. de transmisión, ademas la mujer es la enfermera sin 

protección del hogar y la relación sexual hombre mujer es buena 

forma de transmisión del H.B.V. 
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Para el terc9r · oi\o de estudio y definiendo paro este la 

import._ancia: del. sexo conjuntamente con la edad del donador, podemos 

observar en la tabla 7 , grafico 3 • Que el curso de la frecuencia 

es hacia el incremento conforme la edad del donador aumenta, y que 

de igual manera es mas notorio para el sexo femenino. Podemos 

•preciar que el rango con mayor importancia es de los 48 a 57 años. 

Lo anterior se antoja normal cuando tomamos en cuenta que la &dad 

no es otra cosa mas que el tiempo de exposición a la infección y 

que conforme esta transcurre1 aumenta el riesgo de sufrir el dafio 

en lo que respecta a el sexo ya comentamos el análisis. (tabla 

gráfico 3). 

Por lo que hace a los grupos sanguineos la tabla 10 y gráfico 

4, ilustran uno valores importantes para el grupo sanguineo " B '' 

y de este e 1 sexo masculino el más a fec lado. En orden de 

importancia el que le sigue es el grupo " AB " con una frecuenc la 

significativa para los hombres. Para el sexo femenino del grupo " 

A" los resultados son significativos tanto como los obtenidos para 

el grupo " O '' en el mismo sexo. Estos resultados no quieren decir 

que existo una susceptibilidad del grupo de sangre '' B " o" AB " 

para el ataque del HBV, lo que si debe de ent~nderse es que todos 

los grupos tienen la misma posibilidad a ser infectados solo que la 

baja cantidad de personas de dichos grupos ( en la población de 

todo México l hacen que estos se miren como no esperados. 

Para el factor Rh negativo, esperariamos un volar bajo pero el 

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

61 



-CONCLU5IONE5. 

,- .. - :. . -
a la detecci6n del HBsAg_ ei:i.don_a~ores de sangr_e"del H:T.O.L.V. 

- Hasta 1990 se encontr6 una incidencia acumulada de 211 por 10,000 

donadores y una frecuencia del 2.11 %. 

- El sexo femenino es el más susceptible aparentemente a resultar 

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

- L.a positividad al anttgeno de superficie del H.B,V. parece 

aumentar conforme a la edad de los donadores. 

- L..a prueba de E,L.I.S.A. resulto ser muy opropiado para la 

deteccion del HBsAg, por su f6.ci1 manejo, acoplamiento en el 

laboratorio y alta sensibilidad. 

- El grupo de sangre tipo '' B '' al parecer es ol más susceptible a 

ser positivo en la detección del HBsAg. 

- La transmisión del H.B.V. postro.nsfusionol esta disminuyendo 

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

los donadores de sangre. 
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