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1. RESUMEN 

La prevención de las hepatitis virales post-transfusionales se basa. en la investigación 

rutinar.ia de los hemoderivados de los donadores de sangre, mediante métodos de laboratorio 

que permiten detectar o sospechar la presencia de una infección viral como: antígeno de 

superficie de la Hepatitis B (HBsAg); anticuerpos contra la porción ccntral del virus di! la 

Hepatitis B (anti-1-IBc) y anticuerpos contra el virus de la Hepatitis C (anti-HCV). 

Esta actividad, en la que los Bancos de Sangre invierten buena parte de su til!mpo y 

presupuesto, tiene como finalidad la identificación y eliminación de las unidades di! sangrc 

potencialmente infcctantcs, la exclusión del donador como tal y su corrccta oril!ntación 

terapéutica. 

De acuerdo a la Norma Oficial Mexicana NOM-003-SSl\'.2-1993 PARA LA DISPOSICION 

DE SANGRE HUMANA Y SUS COMPONENTES CON FINES TERAPEUTICOS con 

fundamento en los artículos 3° fracción XXVI. 13 apartado A fracción l. 313,330.33 1.332 y 

335 de la Ley General de Salud; 38 fracción 11, 40 fracción XI, 41 y 4 7 dc la Ley Fl!dcral 

sobre Metodología y Normalización; 4°, 20. 42, 43, 48 fracción VI. 53 y 54 del Reglamento 

de la Ley General de Salud cn rnatcria de Control Sanitario de la Disposición de Órganos, 

Tejidos y Cadáveres de Seres Humanos: 

3.2.4 Se considerarán ''líquidos de riesgo" para transmisión dc: 

Virus de la Hepatitis: la sangre, el líquido cefalorraquídeo, el pleural, el pericárdico, el 

peritoneal, el sinovial, el amniótico, el semen y el líquido vaginal, la saliva y la orina, así 

como las heces. 

5.3.8 Quedan excluidos de la donación aquellos que en el último año tengan cualquiera de 

los antecedentes siguientes: 

Procedimientos o lesiones efectuados o provocados con instrumentos u objetos 

potencialmente contaminados con líquidos de riesgo (véase apartado 3.2.4 de esta Norma) 
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tales como: tatuajes, acupuntura, perforación del lóbulo de la oreja, piloelectrólisis, cirugías 

o heridas accidentales. 

Mediante un estudio descriptivo, al azar y no experimental, se evaluó un grupo de donadores 

de sangre con antecedentes de haber sido sometidos a tatuajes, comparándose con un grupo 

control de donadores sin éste antecedente. 

Se estudió un total de 5366 donadores masculinos del Banco de Sangre del Instituto 

Nacional de Cancerología, de Junio de 1995 a Diciembre de 1996, de los cuales 35 fueron 

donadores con tatuaje y el resto se utilizó como grupo control (53 31 donadores); sin 

antecedente de tatuajes y no se tomaron en cucnta la edad dc los donadores ni el tiempo del 

tatuajc. 

De los 3 marcadores analizados solo un donador con tatuaje prcsentó positividad para 

anticuerpos contra la porción central del virus de la Hepatitis A. 

De acuerdo al trabajo presentado se encontró quc el antecedente dc tatuaje no incrementa las 

probabilidades de seropositividad para los marcadores de l lcpatitis y que la Norma Oficial 

Mexicana (NOM) excluye por un año a los donadores con tatuaje. lo que es sustentable por 

el tipo de procedimiento que se utiliza al realizar el tatuaje y que los Bancos de Sangre del 

país fuera de la NOM excluyen a los donadores con tatuaje en forma definitiva lo que 

también es aceptable, si se consideran que se recibe solo un 0.6% de donadores tatuados y 

que el costo beneficio para el paciente así lo reclama. 
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2. INTRODUCCIÓN 

La hepatitis viral en una enfennedad generalizada que afecta primariamente al hígado, la 

mayor parte de los casos de hepatitis viral aguda observadas en niños y en adultos son 

provocados por los siguientes agentes: 

Virus de la hepatitis tipo A (HA V) que es el agente de la hepatitis viral A (hepatitis 

infecciosa o hepatitis de incubación corta); virus de la hepatitis tipo B tllBV) que se 

encuentra relacionado con la hepatitis tipo B (hepatitis sérica o de incubación larga) y los 

virus de la hepatitis C (HCV). 

Los virus de la hepatitis producen inflamación aguda del hígado que se asocia a una 

enfermedad clínica aguda caracterizada por fiebre, síntomas gastrointestinales tales como 

nausea, vómito e ictcricia.20 

Las lesiones histopatológicas presentes en el hígado durante la enfermedad aguda son 

similares con todos los tipos de virus. La infección aguda se presenta generalmente en forma 

asintomática (30 a 70% de los casos infonnados para cada uno de los cinco virus de la 

hepatitis humana), lo típico son la elevación de arninotransfcrasas (AL T, AST) y con menor 

frecuencia fosfatasa alcalina y la bilirrubina.35 
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2.1. Hepatitis B (HBsAg) 

2.1.1. Estructura 

El virus de la hepatitis B es un virus envuelto, con doble cadena de ADN, perteneciente a la 

familia 1-lcpadnaviridae."10 

Es distinto de todos los virus humanos, se han identificado agentes hepatotrópicos 

relacionados con él, en las marmotas americanas, las ardillas tern:stres y los canguros. 

El virión completo denominado partícula de Dane, es una partícula esférica de 42 nm que 

consiste en una envoltura alrededor de un corc de 27 nm. Este comprende una nuclcocúpsidc 

que contiene el genoma de A DN. 

Este genoma vírico contiene ADN l(Jrmado parcialmente por una doble cadena con una 

pieza corta de cadena única que comprende alrededor de 3000 nuclcütidos, en estrecha 

asociación al J\DN vírico se halla la J\DN polimerasa. Otros componentes del corc son d 

antígeno del corc de la hepatitis B (llBcAg) y el antígeno de envoltura de la l lcpatitis B 

(HBeAg) que es una glucoproteína de bajo peso molecular. 

Aunque el virus de la hepatitis B no se ha cultivado in vitro, la aplicación de la técnica del 

ADN recombinante ha permitido la síntesis en el laboratorio de polipéptidos sintéticos del 

HBsAg. Figura No. 1 

Proteína de la 
envoltura (HBsAg) 

Core (llBcAg) 

PARTÍCULA DE 
ANTIGENO DE 
SUPERFICIE (llBsAg) 

ADN-polimerasa 

Figura No.1 Diagrama esquemático del virión de la Hepatitis B. la partícula de 42 nm es el 
virus de la Hepatitis B. las partículas de 22 nm son las fonnas filamentosas y circulares del 
antígeno de superficie del virus o envoltura proteica. 
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Igualmente ha sido posible definir la estructura fisica del genoma viral, el cual esta 

compuesto por dos cadenas de ADN, una larga de longitud fija llamada cadena L y una corta 

de longitud variable llamada cadenas S (Figura No. 2). 

Región prcS 

( 
1 

Gene \ 
HBcAg \ 

\ 

" 

~------- ·--- --... 
/ ....---·-----~......_ '-.... llBsAg 

------C.-í°d~~~ '- " Gen S 

--------- \ .......... \ 

e!~\)\ 
CJ) ' 

' 

Cadena S / I ¡ 
-_.// // 

/ . 

1

Región P 
~--~ / ADN polimerasa __.,...--/ 
~ ~--~- _ _..-./ 

--------~-
Región X 
HBxAg 

Figura No. 2 Estructura y organi;r.ación genética del virus 13. 

Existen varios subtipos del virus de la hepatitis B que difieren en la actividad antigénica; 

cada partícula del antígeno HBs tiene un grupo reactivo determinante llamado ("a") lo cual 

es común para todos y subdetem1inantes excluyentes llamados alelos rizados d, y, w. r; 4 

subtipos establecidos del HBsAg denominados adw, ayw, adr, ayr y la subdetcrminante w 

tiene 4 variantes (wl, w2, w3, w4). La importancia de los diferentes subtipos d11:l HBV es 

fundamentalmente epidemiológica. 

Se ha establecido la existencia de cuatro regiones en el ADN del HBV que codifican la 

síntesis proteica y que están localizadas de manera definida en la cadena L. Dichas regiones 

se denominan S, C, P, X. 17 

La región S se divide en región Pre S y gene S con peso molecular de 25000-30000, codifica 

para la proteína principal de la envuelta, HBsAg. 16
• 

55 

La región Cogen C con peso molecular de 17000-22000, codifica para las proteínas internas 

del core, HBcAg y HBeAg; la región P cubre toda la región S con peso molecular de 65 000; 

el cual es capaz de inducir la síntesis de anticuerpos específicos (figura No. 2).56 
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2.1.2. Proteínas. 

Los hepadnavirus de los mamíferos poseen tres proteínas de envoltura. 

Estas proteínas se originan a partir de un gen, mediante el uso alten1ativo de 3 codom:s 

inicialc.!s para)a síntesis de proteínas. La secuencia entre los codones iniciales primero y 

segundo se denomina PreS 1; entre el 2" y 3" Pre S2; y entre el tercero y el codón de cierre el 

s. 
Las tr~~,~p~rotcínas (grande, mediana y pequeña) f'ornpn parte del antigeno de superficie de la 

hepatitis B (HBsAg), también llamadas LI ms. MI IBs y SI IBs y los términos Pres l. PreS2 y 

S son los segmentos o dominios de la secuencia globnl de las proteínas. 

El glueano pertenece al grupo complejo bicantcnario y no se precisa para la fi.mnación del 

envoltorio ni del antígeno HBs. Figura No. 3.2~ 

Pres 1 PreS2 s 

My (Ge) 

119 174 

Gm (Ge) 

55 

(Ge) 

146 

Dominios 

LHBs 

400 

MHBs 

281 

SHBs 

226 

Tamaño 
aproximado 
(kDa) 
39/42 

33/36 

24/27 

Figura No. 3 Se describe el mapa de lns tres proteínns superficinles del virus de In hepatitis B 
(proteínas HBs). LHBs grande: proteínn MHBs mediana; SHBs pequeña o principal. Los números se 
refieren n los codones o aminoacidos que comienzan con In primera metionina de la trama S de 
lectura abierta en el subtipo adw. My: ácido mirístico en la glicina 2. Gm: glucano rico en manosa de 
tipo mixto en la asparagina 4. Ge: complejo g.lucano en la asparagina 146 del dominio S. Los 
tamaños aparentes en la electroforesis en gel SOS se ofrecen en kiloDaltones (kDa). 
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2.1.3. Antigenicidad de la proteína HBs. 

Las moléculas SHBs y los dominios S de MHBs y LHBs presentan enlaces cruzados 

mediante puentes disulfuro. La porción central del dominio S (aminoácidos 120-160) es 

hidrofilica y en SHBs esta expuesta a la superficie y debida a la presencia de puentes 

disulfuro se forma un asa antigénica. Se forman epitopos S adicionales en la interfase entre 

dos moléculas Sl-IBs. El glucano del dominio S no contribuye esencialmente a la 

antigenicidad pero puede enmascarar los epi topos en lomo a la asparagina 146. 

Dominio PrcS2 

Contiene 55 aminoácidos, es hidrofilico y se localiza en la superficie de MI IBs. pero en 

LHBs está oculto por el dominio preS 1, este MHBs transporta un glucano rico en manosa del 

tipo mixto, unido a la asparagina 4 del dominio PreS2. El glucano tiene una composición 

hepatoespecífica y puede contribuir a la fijación del HBsAg o del HBV a los hepatocitos. 

El PreS2 fija una pequeña subfracción de la albúmina sérica humana. Esta unión es más 

fuerte si la albúmina está polimeri:t __ ada con glutaraldehido. así este dominio se denomina a 

veces receptor para la albúmina sérica humana polimerizada y ésta fija el HVB a las 

membranas de los hepatocitos, pero no se sabe si esto ocurre in vivo. 

Dominio PrcSI 

Este está presente sobre la superficie del virus y cubre los dominios PreS2 y S del LHBs, 

contiene epi topos secuenciales y conformacionales. El elemento confonnacional en Pres 1, 

depende probablemente del ácido mirístico unido como una amida a la glicina 2 de PreS 1. 

La secuencia PreSI (21-47) forma un detenninante que permite la unión del HBV a los 

hepatocitos humanos. 16
• 

24
• 

55 

2.1.4. Replicación del Virus de la Hepatitis B. 

El primer paso es la unión a los hepatocitos y, posiblemente, a otras células. Es muy 

probable que en esta unión intervengan la secuencia anti-preS 1 (21-4 7) y probablemente 
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elementos de la preS2, ya que el anti-preS 1 y el anti-preS2 ( 1-26) son capaces de neutralizar 

el HBV. Nada se sabe acerca de los pasos de penetración por fusión con las membranas 

celulares, ya sea directamente o por endocitosis, ni de la pérdida de la envoltura del genoma. 

Estructura del Genoma. 

El genoma del virus de la hepatitis B (HBV) es un ADN pequeño y circular. Su tamaño, de 

unas 3,200 bases (en parte son pares y en partes son únicas), es muy pequeño en 

comparación con otros virus. A pesar de su pequeño tamaño, el ADN del l-IBV tiene una 

gran capacidad de codificación mediante el uso múltiple de una secuencia dada. La mayor 

parte de la secuencia está cubierta por el gen para la polimerasa (poi) ADN vírico. Dentro de 

este gen existe, en otra fase, el gen tripartito para la proteína l 113s (Figura No. 3 ). En la 

parte superior del gen poi, solapándolo parcialmente, se encuentra el gen del core; en la parte 

inferior del poi, también con solapamiento parcial, estú el gen X. Estos cuatro genes forman 

extensiones sin codones de interrupción, que de otro modo ocurrirían cada 21 tripletes por 

motivos estadísticos. Estas extensiones se les denominan tramas de lectura abierta. 

Las cuatro tramas funcionales de lectura abierta se hallan sobre el filamento ADN que 

codifica al ARNs mensajeros para los correspondientes productos HBe/e, Poi, HBs y X. Así 

pues, la polaridad de este filamento de ADN se define como NEGATIVA. 

Dentro del virus contagioso completo, el filamento ADN negativo está completo e incluso 

redundante por la presencia de 9 bases en los extremos. En su extremo 5' lleva una proteína 

unida de forma covalente, conocida también como proteína terminal. 

El filamento POSITIVO suele estar incompleto. Tiene un extremo 5' fijo, pero otro extremo 

3' variable que deja un diferente filamento simple en el ADN vírico. 

El extremo 5' está formado por una corla secuencia ARN de 18 bases, con una estructura en 

casquete al comienzo. Estos casquetes son típicos del extremo 5' del ARNs mensajeros. El 

HBV no sigue la norma de que los virus poseen ADN o ARN, pero nunca ambos 

simultáneamente en el genoma. 

Las moléculas de ADN del HBV quedan forzadas hacia una configuración circular, puesto 

que las partes terminales 5' de unas 234 bases son complementarias en los dos filamentos de 
15 



ADN. Al final de estas regiones cohesivas existen dos secuencias directamente repetidas de 

11 pares de bases, denominadas DR 1 y DR2. La secuencia del filamento negativo del ADN 

se inicia dentro de DR t, mientras que el fragmento ARN del filamento positivo comienza 

inmediatamente por encima de DR2. 

Replicación del genoma. 

La estructura del genoma del 1-113V se explica por su modo de replicación (Figura No. 4). 

Después de penetrar en el núcleo de la célula infectada, el /\DN se elabora totalmente en 

doble filamento por la acción de las enzimas reparadoras celulan:s y se convierte en círculos 

super helicoidales cerrados de manera covalcntc. /\continuación se produce.: la transcripción 

de los diversos ARNs mensajeros víricos, proceso en el que coopc.:ran la sc.:cuencia de.: los 

elementos del ADN vírico (acción cis), los factorc.:s de.: transcripción cdular. la J\RN­

polimerasa 11 celular y los productos de transacción viral. 7 

A diferencia de lo que ocurre en la conversión a /\DN cerrado de modo covalc.:ntc.:. la 

transcripción al ARN es un proceso especifico altamente regulado según el tipo celular. 

Al parecer, el organotropismo del l-113V depende.: en parte de los factores de transcripción 

organoespecíficos de la célula, que actúan sobre los elementos de la secuencia dentro del 

genoma del HBV. 7 

Una parte de estos elementos de la secuencia se agrupa en el potcnciador del genoma. pi.:ro 

otras regiones de la secuencia del /\DN fijan también factores de transcripción positivos y 

negativos, incluidos los receptores de los cstcroides. 

Los elementos de la secuencia ADN, que rigen no sólo el nivel smo también el sitio de 

comienzo de la síntesis del ARN, se denominan promotori.:s. La transcripción del hbc /\RNm 

depende de un factor hcpatocspccílico. El ARNm que codifica la proteína HBc es 

probablemente traducido con baja eficiencia a HBV-polimcrasa (poi) por iniciación interna. 

El producto HBV-pol es una poliprotcina que posee al menos cuatro dominios 

diferenciables. El dominio aminoterminal proporciona la proteín-primasa 5· terminal del 

filamento negativo del ADN, que actúa como iniciadora de la síntesis proteica. El siguiente 

dominio que se solapa con el dominio preS es muy variable, y probablemente sólo es 
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necesario como lugar potencial de desdoblamiento proteolítico y como espaciador. La 

transcriptasa inversa forma el siguiente dominio, que se solapa con la región S. Contiene 

elementos de la secuencia que se conservan en todas las transcriptasas inversas conocidas. El 

dominio ARNasa H, que desdobla el ARN en híbridos ARN-ADN poco después de la 

transcripción inversa, está localizado en el extremo carboxilo. Este dominio es necesario 

para la síntesis del filamento positivo del ADN. Además de estas funciones, la polimerasa 

induce la compresión específica de sí misma y del pregenoma para formar partículas core. 

Una parte de las partículas core pueden emigrar al núcleo y amplificar el número de 

genomas víricos episomales. Otra parte queda envuelta por las proteínas superficiales y se 

secreta en forma de virus completo. 
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Figura No 4 Replicación del genoma del HBV. Después que el virus penetra en la célula. el ADN 
viral se libera hacia el interior del núcleo y se completa para fonnar círculos cerrados de manera 
covalente, que se transcriben al ARN prcgenómico (ver también Figura No. 5 ). 12 Y se trasladan a las 
proteínas HBc y poi. Los 3 componentes se unen para fonnar partículas core, dentro de las cuales 
comienza la transcripción inversa a nivel de la primasa(&). Durante la elongación de la cadena 
negativa, la transcriptasa inversa (O) se separa probablemente de la primasa. La RNasa 1-1 escinde el 
ADN de los híbridos ADN/ARN y deja una hebra completa de ADN monocatenario negativo. Las 18 
bases restantes de la parte tem1inal 5' del ADN pregenómico son capaces de cambiar de DR 1 a DR2. 
donde, tras un cambio de plantilla de la transcriptasa inversa, sirven de iniciadoras de la cadena 
positiva de ADN. La multiplicación del genoma del HBV ocurre mediante transcripción del mRNA 
pregenómico. Una parte de las partículas core pueden penetrar en el núcleo sin abandonar la célula 
(amplificación). El ADN viral liberado puede quedar también integrado. Otra parte de dichas 
partículas adquieren la proteína HBs y se secretan en forma de virus maduro. 
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Figura No. 5 Se muestra la expresión del ARN del HBY pregeoómico en la proteína con: P:!:! 
y en la polimcrasa viral. y unión de éste ARN y sus productos a la partícula core. La molécula 
de polimerasa contiene los dominios primasa (Pr) y traoscriptnsa inversa (RT). La protcinasa 
(Pk) de la partícula corc es posiblemente de origen celular. pero también puede ser la proteína 
X del llBY. Dentro de la partícula core se produce la transcripción inversa y se obtiene el 
ADN del HOY parcialmente bicatcoario: el virus brota hacia el retículo cndoplasmático y 
puede secretarse. 

2.1.5. Transmisión de la Hepatitis B. 

Las vías de transmisión de mayor impacto epidemiológico son la percutánea (a través de 

sangre, productos sanguíneos o instrumentos contaminados), sexual y perinatal. 

Se considera que aproximadamente el 5% de la población mundial está infectado 

crónicamente por HBV, aunque en otros países el porcentaje sea mayor y alcance hasta un 

20% del total de la población. 80 

Para que se presente la transmisión de la hepatitis B tiene que cumplirse los siguientes 

factores: 

1) Una fuente (una sangre HBsAg positiva), 
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2) Un modo de propagación (jeringas, agujas), 

3) Un huésped susceptible de sufrir el proceso, la exposición probable a sangre de portadores 

crónicos.3
" 

La presencia durante largo periodo de niveles elevados del virus cn la sangrc y en las 

secreciones de las personas infectadas, significa que incluso una pequeña cxposición aislada 

puede servir para que se transmita esta infección. 

Esta propagación se facilita por el hecho de que muchos portadores de 1 IBsAg permanecen 

asintomáticos y desconocen su infección y su grado de contagio. 

Los pacientes de Hepatitis B aparecen esporádicamente cuando son transfundidos con sangre 

humana infectada (o de sus productos como el plasma) o por vacunas que contenían suero 

humano. Existen otros pacientes que han sido infectados por jeringas y agujas esterilizadas 

indebidamente, como son tatuajes o perforación de oídos. 

La frecuencia de infección de HBV después de un pinchazo con una aguja contaminada con 

HBsAg es sólo del l O al 15%, mientras que por contactos sexuales con sujetos qw.: están 

infectados( portadores) con la infección t:l 25-40% adquicn.: la infección.·16 

Existen otras formas de transmisión de la hepatitis B como aquellos voluntarios que ingieren 

plasma infectado desarrollando la infección. 

El HBsAg puede detectarse en suero. saliva, lavados nasofaríngeos, semen. líquido 

menstrual y secreciones vaginales. 

La transmisión de los portadores a contactos cercanos ocurre por contacto sexual u otra 

·exposición íntima.20 

El porcentaje de infección de hepatitis B aguda en contactos sexuales que adquieren la 

infección es de 25 al 40%. Hay pruebas evidentes de transmisión de hepatitis de personas en 

un estado subclínico o portador de HBsAg a compañeros homosexuales y heterosexuales con 

relaciones prolongadas, pero aún no esta claro el mecanismo por el cual ocurre la 

transmisión; la presencia del virus HBV en el semen o en las secreciones vaginales, 

combinada con diminutas laceraciones en el pene o en vagina pueden explicar la 

propagación heterosexual del virus. 

Otra importante vía de transmisión del HBV es la perinatal: los niños recién nacidos de 

madres positivas del HBsAg no desarrollan la infección al momento de nacer, sino hasta 

después de 3 meses del nacimiento. 
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Se cree que el niño adquiere la infección por inoculación de sangre materna y líquido 

amniótico a su paso por el canal del parto, más que por la transmisión intrauterina.56 

El personal de cuidados de la salud, en hospitales y clínicas tales como: cirujanos, patólogos, 

médicos, dentistas, enfermeras, técnicos del laboratorio y personal de bancos de sangre, 

tienen una mayor incidencia de ser portadores del HBsAg y de anti-HBs, que aquellos que 

no tienen contacto con derivados de la sangre. 

Otro tipo de transmisión del virus de hepatitis B es el de los enfermos y personal de las 

unidades de hemodiálisis y también los contactos familiares hasta un 50% de los enfennos 

de las unidades de diálisis renal que contraen la hepatitis B y pueden volverse portudores 

crónicos del HBsAg, haciendo hincapié en que la respuesta inmune es un factor importante 

para contraer la infccción.8 

2.1.6. Periodo de Incubación de la Hepatitis Aguda. 

En el curso de la infección, se presenta el periodo de incubación y las fases preictérica y de 

convalecencia. El periodo de incubación, hasta el comienzo de los síntomas o de la ictericia, 

es de 75 días por término medio (con un rango de 40 a 140 días). El comienzo de la hepatitis 

B es raro pues presenta síntomas inespecíficos como malestar general, anorexia, nauseas y 

dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen. Esta fase preictérica dura habitualmente 

de 3 a 7 días. 

La ictericia puede durar desde pocos días a varios meses; el promedio es de 2 a 3 semanas, y 

puede asociarse con prurito y color pálido de las heces, siendo una característica Ja pérdida 

de peso de 2 a 1 O Kg. La fase de convalecencia de la hepatitis B comienza con la resolución 

de la ictericia, y la fatiga es generalmente el último síntoma en desaparecer, pudiendo 

persistir durante muchos meses, aunque los pacientes estén bien nutridos y con aspecto sano. 

En la fase preictérica hay fiebre que usualmente es intermitente y poco elevada, raras veces 

persiste durante el periodo ictérico. Otro hallazgo común en la exploración física de los 

pacientes con hepatitis B aguda es una ligera hepatomegalia, levemente dolorosa a la 

palpación. Es común que haya un ligero aumento del bazo o los ganglios linfáticos, aunque 
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los síntomas y signos fisicos de la hepatitis aguda son inespecíficos y raras veces ayudan al 

diagnóstico, en cambio los resultados del laboratorio si son más específicos para apoyar un 

diagnóstico más confiable.28 

Como en otras formas de hepatitis aguda, los niveles séricos de alanina y aspartato 

arninotransfcrasa suelen estar muy elevados y en el mismo grado (de 10 a 50 veces). 

La fosfatasa alcalina y la lactodeshidrogenasa séricas suelen hallarse tan sólo ligeramente 

elevadas (menos de 3 veces). 

Los niveles de inmunoglobulinas séricas presentan únicamente un ligero aumento de la 

fracción lgG. 

Los resultados de las pruebas scrológicas ofrecen el medio para diagnosticar la hepatitis B. 

En la figura No.6 se muestra el curso de un caso típico de Hepatitis B aguda.28 
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Figura No. 6 Curso serológico de la hepatitis B aguda, AL T= alaninaminotransfcrnsa; PCR= reacción en 
cadena de la polirnerasa. 
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El primer marcador detectable en el suero es HBsAg, que aparece durante el periodo de 

incubación, y sus títulos aumentan después rápidamente. Al comienzo de los síntomas, las 

concentraciones de HBsAg oscilan generalmente entre 1 y 50 µg/mL. 36 

A medida que progresa la enfermedad, van descendiendo los niveles de HBsAg, pero en la 

mayoría de los pacientes persiste este antígeno en el suero durante la fase de ictericia y en 

convalecencia. 

En segundo lugar, los pacientes con hepatitis B crónica tienen tambii!n l IBsAg en el suero y 

si se produce una exacerbación aguda de la enfermedad o se superpone una hepatitis aguda 

(como las hepatitis A, C o D) en un portador crónico de HBsAg. se puede interpretar 

erróneamente el caso como una hepatitis B aguda. Por estos motivos se empican a menudo 

otros marcadores scrológicos, como la lgM anti-HBc, para demostrar la existencia de una 

hepatitis B aguda. Simultánea o posteriormente a la aparición del l-IBsAg en el suero, se 

detectan HBeAg y ADN del HBV cuyas concentraciones aumentan dpidamentc. 3<' 

El primer anticuerpo que surge en el curso de la típica hepatitis B aguda es el dirigido contra 

HBcAg (anti-HBc). Este anticuerpo aparece en todos los pacientes con hepatitis B aguda o 

crónica poco antes del comienzo de los síntomas, o simultáneamente con éstos. 

Al principio, la mayor parte del anti-HBc es un anticuerpo de la clase lgM. La lgM anti-HBc 

suele persistir tan solo unos pocos meses después de la enfermedad aguda, por lo que su 

detección constituye un valioso marcador para este proceso. 

La lgG anti-HBc persiste generalmente durante toda la vida, pudiendo existir títulos más 

elevados en los pacientes con infección persistente. 

El anticuerpo frente al HBsAg (anti-HBs) suele aparecer durante la convalecencia, tras la 

eliminación del HBsAg. Se desconoce si el anti-HBs no se produce hasta la convalecencia o 

bien si el que se produce antes es absorbido por las grandes cantidades de HBsAg presentes 

en el suero, o forma complejos con ellas, por lo cual seria indetectable. En general, se 

considera que anti-HBs es lUl marcador de la recuperación y de la inmunidad contra la 

hepatitis B.36 
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2.1.7. Periodo de Incubación de la Hepatitis B Crónica. 

La incidencia en los niños está inversamente relacionada con la edad de comienzo. Los 

varones se convierten en portadores crónicos con más facilidad que las mujeres. 

Esta clao;c de hepatitis es muy variable respecto a su curso, presentación, progresión Y 

resultado final. Sólo un pequeño porcentaje de pacientes con infección crónica presentan 

antecedentes de una historia de hepatitis aguda o ictericia. En la mayoría de estos pacientes 

el comienzo de la infección es asintomático y ligero, algunos no presentan complicaciones ni 

síntomas de enfermedad hepútica y si existen, suden ser inespecíficos y leves. El más común 

es la astenia, (falta de energía), mayor m.:ccsidad de sueiio o sensación de que se está 

envejeciendo.'> 

Otros síntomas de esta hepatitis consisten en núuseas, pérdida de peso, molestias 

abdominales, debilidad, estado febril, orinas obscuras e ictericia. 

Muchos portadores pueden diagnosticarse mediante detección sistcrmitica para el HBsAg o 

por la presencia de hcpatomegalia y mediante n.:sultados anormales de las pruebas de 

funcionamiento hepático. 

Un cierto número de pacientes puede presentarse con una manifestación extrahepática de la 

infección por HBV, por ejemplo, vasculitis, y glomerulonefritis (enfermedad que se 

presenta más en las regiones tropicales). 

Los hallazgos fisicos en la hepatitis B crónica son también escasos y variables. Si la 

enfermedad es mús grave puede haber h'cpatomegalia dolorosa a la presión, presencia de 

ascitis, edemas periféricos, palidez de las uñas y la presencia de infiltración subcutánea de 

sangre extravasada por hemorragia (sufusión hemorrágica) sugiere que el proceso se halla en 

estado avanzado, con cirrosis. 51 

Los signos de hipertensión portal, como ascitis y varices esofágicas sangrantes, son 

características tardías de una cirrosis simultánea a la hepatitis crónica activa.34 

Los resultados de las pruebas analíticas son característicos en la hepatitis B crónica no 

complicada: awnento de AL T y AST con escasos o nulos incrementos de fosfatasa alcalina y 

lactatodeshidrogenasa. 

La AST suele estar más baja que la AL T; el cociente de ambas es de 0.5-0.8 y tanto la 

bilirrubina sérica como la albúmina son nonnales. 
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Con respecto a las inmunoglobulinas séricas, puede haber ligeros aumentos de lgG y en 

cambio los autoanticuerpos no son reactivos, ni siquiera cuando hay depósitos de complejos 

inmunes. 

Los marcadores scrológicos en la hepatitis B crónica son muy útiles para definir el estadio de 

la infección y predecir la evolución del proceso. En la figura No. 7 se muestra el curso de un 

caso típico de hepatitis B crónica.3
'' 
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Figura No. 7 Curso scrológico de. la hepatitis 13 crónica. ALT= alaninaminotmnsfcmsa: PCR= 
reacción en cadena de la polimemsa. 

El comienzo de la infección es similar al de la hepatitis B aguda: aparece primero en el suero 

HBsAg, HBcAg y ADN del HBV durante el período de incubación, más tarde al iniciarse las 

alteraciones de las aminotransferasas séricas aparece anti-HBc (lgG e lgM), sin embargo en 

éste punto, no ocurre un evento crítico; la replicación vírica persiste y el ADN del HBV y 
• 

HBeAg ascienden hasta títulos elevados que se mantienen; las aminotransfcrasas séricas 

permanecen elevadas pero generalmente no alcanzan los niveles que se observan en la 

hepatitis B aguda típica.36 
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Con el paso del tiempo las aminotransferasas se estabilizan en aumentos de 2 a 8 veces por 

encima de lo normal. El curso subsiguiente de la hepatitis B es variable. probablemente tan 

solo el 15 a 20 % de los enfcm1os que adquieren la infección en la vida adulta acaban 

desarrollando cirrosis y alguna incapacidad crónica consecutiva a la infección, pero ademús, 

el desarrollo de cirrosis es habitualmente lento. en un período de 5 a 20 años. 

Como se puede observar en h~ figura No. 7. tras años o incluso décadas de infección 

persistente puede ocurrir u.na remisión cspontúnca de la enfermedad. Esta remisión es 

señalada primeramente por la desaparición de J\DN del HBV (y de la actividad J\DN 

polimerasa) del suero. seguida de la pérdida del l IBcJ\g y luego mejoría en las actividades 

séricas de las aminotransfcrasas . 

Aproximadamente en el 70% de los pacicnll!s que experimentan este tipo de remisión se 

produce un empeoramiento transitorio de la actividad del proceso inmediatamente antes de la 

pérdida del 1-1 BeAg. 

Es importante conocer esta característica parn saber que un súbito empeoramiento de las 

arninolransfcrasas séricas y de los síntomas de la enfermedad puede ser un signo pronóstico 

favorable, en vez de serlo desfavorable y una vez que se ha eliminado el l IBeJ\g y ha 

ocurrido la remisión, las aminotransferasas séricas permanecen generalmente normales y los 

síntomas si cstún presentes se rcsuclvcn. 35
· 

5
·
1 

En un control evolutivo, un pequeilo porcentaje de pacientes ( 10-15°/o en las series 

occidentales) experimentan un recrudecimiento de la infección, con reaparición de HBeJ\g y 

ADN del HBV en el suero y notable aumento de las aminotransfcrasa séricas, esta 

rccurrencia de la enfcnnedad puede ser grave y poner en peligro la vida del paciente. 

De hecho el patrón de reactivación recurrente, con múltiples remisiones y recidivas, 

constituye una forma particularmente grave de esta infección, que frecuentemente conduce al 

desarrollo de cirrosis y finalmente a la insuficiencia hepática. En la mayor parte de los casos 

que entran en remisión y se eliminan HBeJ\g y ADN del HBV, la remisión es estable, los 

niveles de aminotransferasas séricas permanecen normales y de hecho, alguno de éstos 

pacientes acaban siendo HBsAg negativos y desarrollan anti-HBs. 

La pérdida del HBsJ\g ocurre generalmente años después de que haya desaparecido el 

HBeAg, y puede ir precedida por un ligero aumento en los niveles de aminotransfcrasas 

séricas. La pérdida del I-IBsAg en la hepatitis B crónica es probablemente más común en los 
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pacientes cuya enfermedad comienza en la edad adulta con infecciones que se inician en la 

infancia (más comunes en los países asiáticos y africanos). 

No todos los pacientes con hepatitis B crónica acaban seroconvertidos y pierden el HBeAg y 

los niveles elevados de ADN del HBV. Además, algunos pacientes experimentan la 

seroconversión y entran en remisión de la actividad de su proceso tan sólo después de haber 

desarrollado cirrosis con grados significativos de hipertensión portal y de disfunción 

hepatocclular.48 

El tratamiento intervencionista de la hepatitis B crónica debe ir dirigido hacia aquellos 

pacientes con enfermedad activa y replicación vírica, preferiblemente en un estadio anterior 

a la cirrosis o a la aparición de lesiones importantes. Esto indica que los pacientes deben 

tratarse antes del desarrollo de síntomas o signos de hepatopatía grave.80 

2.1.8. Profilaxis. 

El tratamiento con interferón alfa estú indicado en los pacientes con hepatitis B crónica típica 

con HBsAg en el suero, junto con ADN del HBV y/o HBeAg y elevación de las 

aminotransfcrasas (al menos el doble del límite superior de lo normal). Los pacientes con 

HBsAg, pero sin ADN del HBV o HBeAg en el suero, no deben tratarse, ya que el interfcrón 

alfa no ejerce efecto sobre el HBsAg aisladamente. 

En los cnsayos·clínicos con interferón alfa se han identificado varias características clínicas 

cuya presencia permite predecir que el paciente va a responder al tratamiento, y que pueden 

ser útiles cuando se trata de recomendarlo y juzgar las posibilidades de que se produzca una 

respuesta. Dichas características son las siguientes: 

1) niveles iniciales elevados de aminotransfcrasas séricas (especialmente AST), 

2) niveles iniciales bajos de ADN del HBV en el suero (<100 pg/mL), 

3) historia de hepatitis aguda, 

4) corta duración de la enfermedad, 

5) sexo femenino, 

6) ausencia de otros problemas médicos importantes, como insuficiencia renal, infección por 

VIH o terapia inmw10supresora. 1 
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El tratamiento con interfcrón debe iniciarse con una detallada explicación sobre su propósito 

y sus objetivos, los efectos adversos y la evolución que se espera. La valoración inicial debe 

incluir unas pruebas de laboratorio rutinarias para investigar la situación médica general del 

paciente. Es aconsejable practicar antes del tratamiento una biopsia hepática y una 

exploración ecográfica, para confirmar el diagnóstico, establecer la gravedad dd proceso, 

investigar si existe cirrosis y descartar cualquier otra hcpatopatía coincidente, como 

hemocromatosis, hcpatopatía alcohólica, presencia de cálculos o cáncer de híg~1do. 

1. Todavía no se conoce bien la dosis óptima ni la duración del tratamiento con inh.:rferón 

para la hepatitis B crónica. Una dosis aproximada consiste en dar 5 millones de unidadc.:s 

(mlJ) diarias. tres veces por semana durante 4 meses. Se dispone actualmente Je tres 

presentaciones de intcrferón alfa, dos de la'> cuales son recombinantes (Rofcrnn A. alfa-

2a, Hoffman L.A. Roche: lntron A, alfa-2b, Schering), la tercera está preparada a partir Je 

una línea celular linfoblastoide (Wellfcron alfa In, Burroughs-\\lcllcomc).38
• 

41 

La administración es por vía subcutánea y es necesario adiestrar a los pacientes a la 

autoadministración del interfcrón. de modo que pueda aplicarse en el domicilio. 

Los efectos secundarios del tratamiento con interfcrón alfa son: la primera inyección puede 

presentar fiebre alta, escalofríos, malestar general, debilidad y dolores musculares; comienza 

de 4 a 6 horas después de la inyección y puede durar de 6 a 12 horns. 

El mejor modo de hacer frente a este efecto secundario consiste en advertir al paciente y 

empicar paracetamol cada 6 horas a partir del momento de la inyección. Los efectos 

secundarios más comunes del tratamiento prolongado, y los más comunes y graves con el 

interfcrón alfa consisten en malestar general, mialgias, cefalea, anorexia, pérdida de peso, 

mayor necesidad de sueño, irritabilidad y caída del cabello, convulsiones, vértigo, psicosis 

agudas, infecciones bacterianas, reacciones autoinrnunes, insuficiencia renal aguda y 

miocardiopatía aguda, bronquitis, sinusitis, neumonías, peritonitis bacteriana y 

endocarditis. 15 
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2.1.9. Prevención: 

Las investigaciones clínicas han demostrado que la vacunación anti-hepatitis B es un medio 

eficaz para prevenir la enfermedad tanto en adultos como en recién nacidos. Las primeras 

vacunas frente al HBV se derivaron de partículas de HBsAg del plasma humano y se obtuvo 

mediante purificación e inactivación de éstas partículas de 20 nm, carentes de ADN del virus 

de la hepatitis B; pero fueron superadas por las actuales vacunas recombinantes (l IB\/), y 

aún son utilizadas por países en vías de desarrollo como Corca y China, donde aún hay un 

gran número de portadon.:s y de éstos, se obtienen el plasma con HBsAg para así ohtener la 

vacuna, que es un método económico para la vacunación en proporción mayor. 

Recientemente se han estado usando vacunas HBV recombinantcs (Engerix By Hcpt:n:ax B 

O); ambas se producen en células de levadura y se derivan de la región del gen S del l IBV 

(subtipo adw). 

Para elaborar estas vacunas se incorporó el gen S aislado a partir del ADN vírico clonado a 

un plásmido de expresión que se introdujo en la levadura Sac/wromyccs ccrc1·isiw: (Ic\·aJura 

de cerveza), lo que permitió a las células transformadas producir HBsAg. No ohstantc, 

ambas vacunas son altamente inmunogénicas e inducen anti-1-IBs en más dd 90%1 de 

individuos normales. 10
• 

11 

Las vacunas se presentan en fonna de suspensión y se guardan entre 2 y 8ºC. pero sin 

congelarse. 

El esquema de inmunización para los adultos consiste en 3 dosis de 1 mi ( Heptavax B l O pg, 

ENGERIX 20 ~tg) administradas en el músculo deltoides; la 2". y 3º. Se danin al cabo de 1 a 

6 meses de la primera dosis, no debe administrarse por vía intravenosa bajo ninguna 

circunstancia ya que esto puede dar como resultado una respuesta inmune más baja. 

Se recomienda generalmente la vacunación para el personal médico y técnico que tengan 

contacto con sangre, otros líquidos corporales y agujas tales como médicos, cirujanos, 

odontólogos, enfem1eras, químicos, etc. 

También deben vacunarse homosexuales masculinos sexualmente activos, drogadictos, 

heterosexuales promiscuos, prostitutas, ciertas poblaciones de pacientes que sean sometidos 

a diálisis renal, transplantados, hemofilicos, leucémicos, los que regularmente son 

transfundidos con sangre o sus derivados. 
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2.1.10. Significado Diagnóstico del HBsAg. 

El hallazgo confirmado y específico del HBsAg en la sangre u otros líquidos de un sujeto 

demuestra que los genes para las proteínas de HBs están presentes y se expresan en algún 

lugar del organismo. A menudo, aunque no siempre, esto significa que también está presente 

el genoma vírico infeccioso global, que se replica y se secreta a la sangre. Sin embargo, el 

grado de viremia puede variar desde menos de l virus por mL a l 09 /mL y no pueden 

extraerse conclusiones válidas del resultado positivo del HBsAg sobre el estado de salud de 

un sujeto, conclusiones que sólo es posible obtener si se realizan los análisis adicionales 

mencionados en la tabla No. 2 (Seguimiento de los resultados de detección positivos).33 La 

concentración del HBsAg debe monitorearsc si se encuentra un resultado positivo. Tabla 

No. l 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Tabla No. 1 Significado de los títulos de lgM anti-HBc 

a) Hepatitis U crónica, 
b) Fase aguda precoz, 
c) Fase aguda tardía, 
d) Inmunodeficiencia. 

;; e) Portador sano de HBsAg, 
· f) Hepatitis U crónica, 

g) Inmunodeficiencia. 

Hepatitis B aguda. 

a) Infección leve transitoria, 
b) Convalecencia precoz. 

1 c) Infección previa, 
,; d) Seroconversión muda. 
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En la hepatitis B aguda, un segundo análisis practicado a las 3-4 semanas permite ofrecer un 

pronóstico. En los casos en resolución, la concentración del HBsAg disminuye en más del 

50%, por el contrario, en los casos persistentes las concentraciones de HBsAg no varían o 

aumentan, después del pico de las transaminasas. 

Durante la fase de incubación de la hepatitis B, el HBsAg es el marcador de rutina que puede 

detectarse más precozmente. Su nivel indica el grado de replicación vírica. Después de una 

exposición conocida es aconsejable repetir la prueba, al menos a intervalos mensuales. 

El resultado negativo del HBsAg no excluye la presencia del HBV en un sujeto. 

1. El sujeto puede estar incubando la infección: el HBsAg puede permanecer negativo 

durante periodos de hasta 6 meses después de la exposición. 

2. Los genomas del HBV pueden estar en fase latente e inactivos, pero es posible que se 

reactiven. 

3. Es posible que la proteína HBs se exprese, pero no se secrete, esto puede ocurrir cuando se 

produce selectivamente LHBs. En tales casos, sólo una biopsia hepática permitiría un 

diagnóstico más fiable. 

4. El HBsAg puede secretarse en cantidades demasiado pequeñas como para poder 

detectarse con las técnicas analíticas habituales. 

5. El HBsAg circula en cantidades superiores a 1 ng/mL en la sangre, pero se haya cubierto 

por el anticuerpo. 

Estos 2 últimos casos ocurren ocasionalmente y pueden dar lugar a discrepancias entre los 

inmunoanálisis de diferentes casas comerciales. 

En las fases precoz y tardía de la infección aguda, y en unos pocos portadores de bajos 

niveles, la concentración del HBsAg puede estar entre 0.1 y 2 ng/mL, es decir, en el rango de 

los límites detectables, por lo cual pueden diferir los resultados de los inmunoanálisis 

actuales.33 
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2.1.11. Especificidad, Sensibilidad y Cuantificación. 

Aunque sea muy pequeña la concentración de HBsAg en un portador tiene significado 

diagnóstico. 

Con los métodos analíticos actuales, el límite de detección debe encontrarse entre 0.02 y 1 

ng/mL. 

Los valores que se han encontrado se hallan entre 1 O 000 y 100 000 ng/mL el m¡ís alto valor 

encontrado ha sido cercano a 1 000.000 ng/mL. 

Para cuantificar el HBsAg es necesario empicar diluciones muy elevadas, a menudo se 

llevan a cabo de una manera imprecisa, además los diferentes subtipos pueden generar 

distintas curvas de titulación. 

Un tercer problema es que para comprobar la especificidad por neutralización se requiere a 

menudo grandes cantidades de anti HBs o varios pasos de prcdilución. Si otros marcadores 

de la infección activa por HBV, como HBcJ\g. J\DN del 1 IBV o lgM anti-1 IBc, son 

claramente positivos, posiblemente sea innecesario el control de especificidad del Hl3sAg. 

Un método preferible para confim1ar los resultados positivos dd l IBsAg consiste en repetir 

la prueba por un método menos sensible. 

Si se empica la clcctroinmunodifusión con éste fin, se obtiene simultáneamente una 

cuantificación simple y precisa: aproximadan1entc entre el 80% y el 90% de las muestras 

positivas verdaderas originan una línea de precipitación detectable por éste método. Las 

muestras negativas por clectroinmunodifusión contienen menos de 500 ng/mL de HBsAg: 

tales cantidades pueden neutralizarse fácilmente por la adición de anti-HBs de alta titulación. 

El problema de la especificidad no es importante con los inmunoanálisis en ELISA que se 

utilizan actualmente, si se realizan adecuadamente se obtienen menos del 1 º/o de resultados 

positivos no rcproducibles.35
• 
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2.2. PROTEÍNAS CORE. 

La nucleoc<ipside de (HBcAg) no se encuentra libre en el suero, sino en el interior de los 

viriones del HBV. En la partícula core existe una actividad ADN polimerasa endógena con 

una sola molécula de ADN circular bicatecaria incompleta. 

La región C del genoma del HBV es también compleja. ya qm: tiene 2 codones potenciales 

de inicio, lo que ocasiona la presencia de una región prccorc y una core. 

Es de interés el hecho de que el N terminal de la proteína pn.:core codifica un fragmento de 

señal que dirige la proteína hacia el retículo endoplüsmico, donde se elimina dicho 

fragmento y posterior modi licación, el producto final de las regiones precore y core se 

secreta en forma de HBeAg. El polipéptido sinteti:t.ado exclusivamente a partir de la región 

core (sin intervención de la precore) se dirige al núcleo y tras una modificación 

postraduccional, es responsable del l IBcAg y se detecta en hígado. se ensambla en partículas 

core que se incorporan en viriones maduros. 

La cápside del virus de la hepatitis B (1113V) está fi.mnada por 180 copias de una proteína 

principal, con un tamaño aparente de 22 kDa. denominada proteína HBc.66 

Esta proteína posee la capacidad de unirse espontáneamente en partículas core (27 nrn de 

diámetro), incluso en ausencia de otras proteínas víricas. 

La proteína HBc tiene un dominio carboxitenninal de 35 runinoacidos, rico en argininas. 

Este dominio confiere afinidad al ARN, las partículas core engloban el ARN durante el 

proceso de unión. Aunque la compresión del ARN en bacterias transformadas con HBc es 

inespecífica, el ARN del l-IBV pregenómico es predominantemente comprimido in vivo. La 

compresión del ARN no se produce si falta el dominio carboxitem1inal, pero la unión es 

todavía posiblc.66 

No existe acuerdo sobre si el ADN se une a esta proteína l-IBc truncada. Las partículas corc 

del HBV son un potente inmunógeno, independientemente de las células T, inducen la 

producción de títulos elevados de anti-HBc durante la infección natural por HBV y también 

en los animales inmunizados. La antigcnicidad del antígeno core (HBcAg) depende en parte 

del plegamiento y la unión de la proteína HBc. Una proteína truncada sin dominio 

carboxiterminal tiene diferente antigcnicidad, denominada HBeAg. 
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La disociación de las partículas core con detergentes aniónicos y proteasas destruye gran 

parte de la antigenicidad HBe y genera antígeno HBe. 

La elevada inmunogcnicidad del antígeno HBc depende de la disposición espacial de los 

cpítopos HBc sobre la partícula core. 

La conversión de los cpitopos HBc en epítopos HBe por truncamiento carboxitenninal no 

reduce significativamente la inmunogenicidad de las partículas HBe, siempre que se 

mantenga la unión de la partícula (l-IBc/cAg).68
• 

71 

2.2.1. Análisis para anti-HBc. 

El descubrimiento del Antígeno de corazón de la hepatitis B (HBcAg) y del anti-HBc se 

realizó mediante inmunomicroscopía electrónica y de la inmunotluorescencia indirecta. El 

potencial diagnóstico para anti-HBc se puso de manifiesto cuando se aplicaron las prueb<L<; 

de fijación de complemento. Pero la escasez del antígeno de corazón de la hepatitis B en los 

años 70 se vieron obligados a hacer otra técnica para la detección de este Antígeno, el 

inmunoanalisis por ELISA (sandwich)."º· 77 

El HBcAg se extrajo de partículas del HBV purificadas a partir del suero, o de hígados 

infectados; en este último caso solamente fue adecuado el hígado de pacientes 

inmunodeprimidos. También se pudo obtener el HBcAg a gran escala mediante la clonación 

y la expresión del gen hbc en la Eschcrichia culi. 

Aunque el HBcAg rccombinante contiene indicios de antígenos de E. co/i, es adecuado para 

los inmunoanálisis. El anti-1-IBc marcado puede elaborarse a partir de lgG humana de título 

elevado, o de anti-HBc monoclonal.66 A menudo se usa pcroxidasa del rábano picante como 

marcador enzimático. 75 La unión de la enzima se revela mediante una mezcla de sustratos: 

amina aromática (fenilendiamina) y peróxido de hidrógeno. Puede empicarse una reacción 

de refuerzo de la luminescencia, dependiente del luminol. 
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2.2.2. Significado Diagnóstico de Anti-HBc. 

Este anticuerpo se investiga para estudiar la prevalencia de la infección por HBV ya que se 

encuentra tanto en las infecciones por HBV activas como en las resucitas. Por lo tanto, un 

resultado aislado de anti-HBc-posilivo debe complementarse con los amilisis de HBs/\g Y 

anti-HBs como se muestra en la tabla No. 2.33 

2:.:·~~.'¡;:uo~:j>,O.si.tivo .· :>~~:'. ~:~'~; 
' .. · ~. . ' .. · 

a) 
b) 
e) HDsAg es negativo: Hepatitis aguda, Anti-Hiie 

lgM. 
d) Hepatitis crónica, Título de Anti-HBc. Anti­

HBc. 
e) ADN del HBV por reacción en cadena tic la 

polimcrasa. 

Tabla No. 2 Seg.uimicnto de los resultados de detección positivos.• Si es positivo. véase el No. 

Como marcador de 1-lBV d anti-HBc es-superior al anti-HBs por varias razones: 

l. Que el anti-HBs solamente es positivo si se aplica la vacuna de hepatitis. 

2. El anti-HBc esta presente en la llamada fase de ventana cuando el HBs/\g ha desaparecido 

y el anti-HBs no ha hecho aún su aparición.33 

3. Cerca del 15% de los pacientes convalecientes de Hepatitis B no desarrollan anti-HBs. 

4. Al cabo de 6 años aproximadamente el 20% de los convalecientes han perdido el anti­

HBs, pero todavía conservan el anti-HBc. 

5. En las regiones endémicas, cerca del 20% de los sujetos que son HBsAg-negativos y anti­

HBc positivos no tienen anti-HBs, solo unos pocos tienen anti-HBs sin anti-HBc. 
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Se han observado casos aislados en que una sangre positiva para anti-HBc haya transmitido 

la hepatitis B al receptor. Sin embargo no se ha demostrado un riesgo claro de hepatitis 

postransfusional por la administración de sangre con anti-HBc positiva y HBsAg negativa. 

En los casos de hepatitis aguda clínicamente, con anti-HBc positiva debe realizarse el 

análisis de la lgM anti-HBc. Si ésta es negativa o baja la hepatitis no esta relacionada 

probablemente con el HBV aunque en las personas inmunodeficientcs y en los niños pueden 

darse estos resultados en presencia de una infección reciente por HBV con replicación 

masiva del virus. 

Cuando existen elevados títulos de anti-HBc sin presencia de HBsAg. es aconsejable 

investigar el anti-HBc. 

Dado que el anti-HBe no es persistente durante largo tiempo después de la resolución de la 

hepatitis B, si se presentan títulos elevados o moderados de anti-HBc y anti-HBc sugiere que 

la proteína l-IBc/HBc se está expresando continuamente en el hígado. Esto puede ponerse de 

manifiesto mediante análisis sensible de PCR para ADN del HBV sérico.33 
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2.3. HEPATITIS C 

2.3.1. Estructura: 

Hasta hace aproximadamente seis años la forma de hepatitis se engloba dentro de un término 

difuso llamado hepatitis no A no B, por carecer de respuesta serológica antígeno-anticm:rpo 

propia detectable y por no presentar serología de hepatitis A o B. 

Se infería que la principal vía de contagio era la parenteral al igual que la hepatitis B. pero 

podía evolucionar a la cirrosis hcpútica. En la actualidad se conoce al virus, su serología. y 

se ha precisado la evolución natural de la enfermedad.~" 

En pruebas de filtración se demostró que el tamaño del agente se encontraba entre 50 y 80 

nm y su baja densidad y sensibilidad a los disolventes orgúnicos sugerían que poseía una 

envoltura. 

La expresión es perdigonada de la clonación de extractos de úcido nuclci1.:o a partir de 

plasma que contiene el agente esquivo no A no B que ha llevado a la expresión de un 

pequt!ño fragmento proteínico que se fija a la lgG de sueros de pacientes convalc1.:icntcs dc 

hepatitis no A no B. La clona cADN que expresa este fragmento proteínico ha permitido la 

clonación, el establecimiento de la secuencia y la earaeteri:tA'leión dc todo el genoma. 

El virus de la hepatitis Ces un monocatenario de ARN con mús de 8 kb y polaridad positiva. 

ya que representa el genoma de un nuevo virus de la hepatitis (HCV). 13 

En base a estas propiedades colocan al virus HCV dentro de la familia de los llavivíridos. 

La parte 5' terminal del genoma codifica tres proteínas estructurales con las designaciones E 

(envoltura~, M (matriz) y C (cúpside o corc). Figura siguiente: No. 8. 

Figura No. 8 Representación esquemática del virus de la hepatitis C (ílaviviridos). 
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Sin embargo se desconoce la existencia real de estas proteínas así como su tamaño y 

antigenicidad. 

Las tres cuartas partes residuales de la cadena positiva del genoma del ARN están destinadas 

a codificar las proteínas no estructurales 1 a 5, incluidas las proteasas, la ARN polimerasa 

dependiente del ARN y otros factores de transcripción. 

Los flavivíridos pueden dividirse en dos géneros: flavivirus y pcstivirus. 13 

Los pestivirus tienen una segunda proteína de envoltorio E2 en la posición del gen de NS 1; 

su organización genómica es, por lo demás, similar a la de los tlavivirus. Dado que los 

pestivirus no necesitan insectos vectores, el HCV puede ser biológicamente similar a ellos. 13 

Flaviviridae 

• Nucleocúpsides icosaédricas envueltas 

• Diámetro: 45-55 mn. 

La familia flavivirus (del latín flavus, amarillo, por el virus de la fiebre amarilla, el virus 

prototipo) comprende el antiguo grupo de los arbovirus B, que hasta hace poco fueron el 

género Flavivirus de los Togaviridae. La razón de porque este género ha sido reconocido 

como una familia separada reside en el reconocimiento gradual que se dispuso de 

información, de que la estrategia por la cual éstos virus expresan su información es muy 

diferente de la que empican los togavirus, en especial, no existe especies subgcnómicas de 

ARNm. Algunos flavivirus son transmitidos por mosquitos y otros por garrapatas. Infectan a 

un amplio espectro de huéspedes vertebrados y producen principalmente encefalitis y fiebres 

hemorrágicas. Algunos de los virus más letales conocidos, como el virus de la fiebre amarilla 

y el virus de la encefalitis japonesa, son flavivirus. 

Debe destacarse que el género Pestivirus aquí es asignado a la familia Flaviviridae. Este 

género oficialmente continúa agrupado con los Togaviridae. Sin embargo, algunas 

evidencias recientes indican de manera muy clara que la estrategia de replicación viral 

empleada por los pestivirus se parece mucho a la de los flavivirus y que es muy diferente de 

la usada por los togavirus.79 

37 



2.3.2. Transmisión de Hepatitis C post-transfusional. 

La incidencia actual de la Hepatitis C postransfusional es inferior al 5%. 

Como factores de riesgo no se observó alguna diferencia entre ambos sexos, ni aún la edad. 

Sin embargo el riesgo es, dos a tres veces superior en los receptores de sangre remunerada, 

en comparación con la aportada por voluntarios. El uso exclusivo de ésta última clase de 

sangre ha constituido la medida más eficaz para reducir el riesgo de la hepatitis C 

(i . 1 , 4, postrans us1ona . -· -

El empico de los hemoderivados comerciales pn:pamdos a partir de unidades de plasma de 

donadores múltiples supone un riesgo inaceptable de hepatitis C, especialmente por lo que se 

refiere a los concentrados de factores de la coagulación. 

A consecuencia de ello, la enfermedad constituye un problema de primera magnitud en los 

pacientes con trastornos de la coagulación hereditarios o adquiridos que requieren 

tratamiento sustitutivo, como pacientes talasémicos y los hcmofílicos. 

En un país donde su técnica es muy dcsarrollada e industrializado cntre el 0.5 y cl 1.5% dc 

los donantes de sangre son anti-HCV positivos. y los anúlisis retrospcctivos han dcmostrado 

que los individuos scropositivos cstán implicados en la transmisión de la hepatitis C. 

Con la realización del cxámen discriminatorio del anti-HCV en los donantes de sangre, el 

riesgo de hepatitis C postransfusional debe disminuir considerablemente, aunque no se 

eliminará, según los cálculos indirectos estiman un descenso que oscila del 50 al 80%.54
· M 

Los motivos por los cuales no es de esperar quc la detección del anti-HCV logre erradicar la 

hepatitis e postransfusional son los siguicntes.39
• 

7º· 72 

1. Pueden existir otros agentes menores de la hepatitis postransfusional, además del HCV. 

2. El anti-HCV no identifica todos los casos de infección por HCV como lo demuestra la 

ausencia del anticuerpo durante la infección aguda.57 

3. No todos los individuos infectados por HCV podrían elaborar una respuesta detectable 

anti-HCV, ésta posibilidad se confirma al comparar el ARN del HCV en el hígado y el anti­

HCV en el suero, ya que el genoma puede estar presente en el hígado sin que exista anti­

HCV en el suero. 

4. La primera generación de análisis anti-HCV es relativamente insensible y el antígeno 

supuesto del HCV es poco inmunogénico. 78 
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Transmisión percutánea no transFusional 

Según se observó. entre el 25 y el 75% de los estadios de hepatitis qm.: ocurrían en 

drogadictos eran del tipo C, frecucntem1mtc se registraron episodios múltiples. 

Esto puede sugerir la existencia de más de un agente C. o bien es posible que refleje el curso 

con recaídas de la hepatitis C crónica. Los datos disponibles indican que el porcent:tje de 

anti-HCV en los drogadictos por vía intravenosa de diferentes partes del mundo oscila entre 

el 48 y el 92%. 22 

Los contactos profesionales pueden producir hepatitis C en los profesionales sanitarios tanto 

si existe exposición a pinchazos con agujas, como también se han descrito brotes de hepatitis 

C nosocomial, especialmente en las unidades de oncología y en los centros de plasmafcrc..:sis. 

La hepatitis C puede apareccr cn el 0.5 ~1 2% de los pacientcs quirúrgicos hospitalizados que 

no hayan sido sometidos a una transfusión. 

2.3.3. Período de Incubación. 

El período de incubación medio, invcstigado en los estudios prospcctivos de hepatitis 

postransfusional es dc 7 a 8 scmanas, pcro su intcrvalo varia ampliamente (2 a 26 semanas). 

La fase aguda de la hepatitis C cs con frecuencia leve o inaparente, en general 1111.:nos intensa 

que en las hepatitis A y B, más dc dos tcrcios dc los casos son asintomáticos y anictéricos. 

Únicamente el 25% de los pacientes con hepatitis e postransfusional que fueron controlados 

prospectivamente presentó ictericia y menos del 10%, estuvo gravcmcntc cnfcrmo.-' 

La enfermedad fulminante ocurre dc mancra muy poco frccuentc cn la hepatitis C 

postransfusional controlada prospectivamcntc. Los casos sintomáticos se prcsentan con 

orinas oscuras o malestar general, náuseas con o sin vómitos, molestias abdominales o 

ictericia.4 

Es probable la cronicidad cuando las transaminasas persisten elevadas durante más de 6 

meses, y la probabilidad aumenta cuando la ALT permanece alterada durante más de 1 año. 

No todos los pacientes cuyas anomalías de la AL T superan el año acaban progr!!Sando hacia 
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una forma mús estable de afección hepática crónica, algunos presentan una resolución 

espontúnea tardía, con normalización de los niveles enzimáticos al cabo de 1 a 3 años. Esto 

es mús frecuente en los casos adquiridos en la colectividad.42 

2.3.4. Características Clínicas de la Hepatitis C Crónica. 

Las características clínicas dependen del estadio en que se encuentre la hepatopatía 

subyacentc.45 

lcte~iéia. 
Fluctuaciones 
de la ALT. 

Hepatómegalia; ;:, ~. 1 gG elevada. 
'- --~" . . . ' . ::.:.·:? .. :·· 

lgM elevada. 

2.3.5. Complicaciones. 

·:~;.~~~~:r1;r.rr~~:.~~r~::z ::: : 1~ ... ~ 
l;JeP,at~tis .crónica 
pen¡~t~nte. · ·. · · 

... 
Remisión espontánea. 

Hepatitis ·érónica Evolución hacia la 
lo'bii1i11;ar:' ::.::~> · · cirrosis. 

~lt(!?Í:~t¿f ;;~t:'.}'.}:~;~:~: 
;ff~atitis ·croniCa">' 

llli~li 

La presencia de anti-HCV no sirve de ayuda diagnóstica en los pacientes que sucumben, ya 

que el desarrollo del anticuerpo se retrasa considerablemente. Las tasas de supervivencia son 

bajas en comparación con las de la hepatitis fulminante A o B. 
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En la mayoría de los casos no existen antecedentes de transfusiones sanguíneas, lo cual 

confirma que la hepatitis fatal es muy poco frecuente en la hepatitis C postransfusional.31 

En otros casos puede haber una suspensión transitoria, reversible espontáneamente de la 

función de la médula ósea, es de interés, el hecho de que el suero infeccioso e inhibe la 

proliferación de la médula ósea, un efecto común a los sueros infectados por otros virus de la 

hepatitis.44 

2.3.6. Profiláxis. 

flepatitb; e ag11da. 

No existe un tratamiento eficaz para la hepatitis C aguda. 

La existencia de las formas sintomáticas se llevará a cabo al igual que en los otros tipos de 

hepatitis víricas agudas. En los últimos años el transplante hepático ha aumentado las 

posibilidades de supervivencia en la hepatitis fulmin:uitc, y también se ha llevado a cabo en 

la hepatitis C. 

Los pacientes sometidos a transplantc por hepatitis C aguda pueden correr el riesgo de 

presentar una anemia aplásica, que se ha observado en el 28% de los casos, es posible que 

esto ocurra con más frecuencia en hombres jóvenes. 73 En la actualidad se están realizando 

investigaciones para valorar la eficacia del interfcrón. administrado en las primeras fases de 

la hepatitis C aguda, para impedir el paso de la cronicidad y los resultados preliminares 

parecen promctedores.60 

Hepatitis C Cró11ica. 

Ni los esteroides ni los fármacos inmunodepresorcs han tenido acción beneficiosa en la 

hepatitis C crónica. Tampoco han proporcionado buenos resultados con los esteroides. Entre 

los agentes antivíricos ha fracasado el empico del aciclovir. 

En diversos estudios piloto o no controlados y en algunos ensayos controlados se ha 

observado que los interferones son eficaces para controlar la actividad de la enfermedad en 

muchos pacientes con hepatitis C, al menos mientras dura la administración del fármaco. 
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En la primera publicación sobre el uso del interfcrón alfo, en 1986, se comunicó que en 8 de 

1 O pacientes con hepatitis C crónica se nonnalizaron o redujeron las cifras de AL T mientras 

se administraba el tratrunicnto. 1
• 
37

• 
61 

Se ha podido confirmar la mejoría de las aminotransfcrasas séricas inducida por el 

interfcrón. Los interfcroncs recombinantes u-2a y u-2b. los intcrfcrones linfoblastoides y 

probablemente el intcrfcrón p de fibroblastos humanos son igualmente eficaces. La dosis 

empicada varía desde medio o millón de unidades tn:s veces por semana hasta 1 O millones 

de unidades o más. La duración del tratamiento es asimismo variable. Mediante éstas 

investigaciones se han comprobado los siguientes hechos: 

1. En un porcentaje situado entre el 30% y el 75º/o de los pacientes con hepatitis C crónica se 

normalizan total o casi totalmente las cifras de /\LT mediante el trat~uniento con intcrfcrón, 

según las dosis empicadas. 

2. Este efecto se observa entre 1 y 3 meses después de haber iniciado el tratamiento, y no va 

precedido de pico alguno de las cifras de ALT. a diferencia de lo que ocurre en la respuesta 

de la hepatitis B crónica al interfcrón. 

3. La respuesta al interfcrón es similar cuando no existe fuente alguna manifiesta de 

infección pnrenteral. 

4. La respuesta bioquímica al interfcrón va acompai\ada de mejoría de la histología hepática, 

con descenso de la inflamación y de las lesiones necróticas. 

5. Son muy frecuentes las recaídas de la hcpatopatía al suspender el tratamiento. 

6. El tratamiento con dosis eficaces se tolera generalmente bien. En los ensayos realizados 

con 1, 2 o 3 millones de unidades de interferón tres veces por semana durante 6 meses, se ha 

observado que los porcentajes de respuestas completas (nom1ali7.ación de las cifras de ALT) 

son dosis-dependientes: 28% con 1 millón de unidades, pero 48 y 46% con 2 y 3 millones de 

unidades, respectivamente. 15
• 

61 

Estas cifras fueron significativamente diferentes de los porcentajes de remisión en los 

controles no tratados. 

Se observó mejoría histológica al final del tratamiento en los pacientes que recibieron las 

dosis más elevadas. Al utilizar dosis más altas de interferón y durante períodos más 

prolongados, los porcentajes de respuestas fueron más elevados, pero la tasa de recidivas no 
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cambió significativamente cuando se suspendió el tratamiento. Aunque se encontró 

anticuerpos frente al virus de la hepatitis C en la mayoría de los pacientes incluidos en estos 

ensayos, no se observaron diferencias en los porcentajes de respuestas al separar los casos 

anti-HCV-positivos de los anti-HCV-ncgativos. 

2.3.7. Detección del anti-HCV (anti-C100-3). 

Un paciente con hepatitis C pn:scnta elevación de las enzimas hepáticas en especial la 

alanina aminotranslcrasa (ALT), pero en otros enfermos la sintomatología de las enzimas no 

es elevada sino normales, generalmente son donadores dc sangre quc se les analizó sus 

anticuerpos de hepatitis C y se encontraron positivos, a estos pacil!ntcs se h:s debe analizar 

con un especialista para su evaluación ( gastrocnterólogo ó hcpatólogo). 

Otras pruebas para la dch.:cción dd anticuerpo de la hepatitis C (2ª. Y 3ª. generación) seria la 

técnica de ELISA (d anti-CI00-3 se conocl! también como anti-1 ICV. aunque de hecho no es 

un a11ticuerpo contra el HCV, sino contra uno de los productos del gen). 

Existe la posibilidad de que se obtengan resultados falsos positivos o falsos negativos, casos 

clínicos de hepatitis C crónica con ELISA positivos, enzimas h!.!páticas anormales (ALT; 

AST), factores de riesgo que se sospecha la prl!sencia de Hepatitis C, entonces se procede a 

; re.alizar la prueba de RIBA (ensayo de inmunotransfcrcncia rccombinantc). 

Recientemente se ha investigado la inmunogcnicidad de todos los productos del HCV. 

Se observó que el core, NSI o E2 respectivamente, NS3, NS4 y la región NS inducían 

anticuerpos contra cpitopes secuenciales. 13 Además también se observó que una proteína 

recombinante de la región NS3, C33, constituía un marcador más precoz y sensible de la 

infección por HCV.49 

La valoración de todas las regiones del gen permitirá probablemente mejorar el diagnóstico 

de las infecciones por HCV. El análisis de anti-C 100-3 nos ayuda como marcador de la 

infección persistente por HCV y es idóneo para investigar a los donadores de sangre y 

excluir a los potencialmente infecciosos. 

43 

\ 
' 

·~. 

·;. 

~· 

...•.

. ,".'.:.·. 

;~ . 

.·j· 
'f 
.~ 

l , 
f 



2.3.8. Especificidad. 

La baja prevalencia de anti-1-lCV en los donadores de sangre de Alemania (0.24-0.79%) y de 

Norteamérica (0.5%) sugiere que la especificidad superior al 99.5% en la población normal. 

Sin embargo, los resultados de las pruebas confirmatorias efectuadas mediante blolling del 

producto genético del HCV o con péptidos sintéticos, sugieren que muchas reacciones 

positivas obtenidas con C 100-3 son incspecíficas. Si se incluye una segunda proteína 

recombinante del HCV, C33, que cubre la región NS33, es posible que se mcjort.: la 

especificidad y la sensibilidad. 
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3. ANTECEDENTES. 

3.1. Nomenclatura dt.: los antígenos y los anticuerpos contra los virus de la hepatitis y su 

interpretación general. 79 

Antígl·nos ·\nticul'rpo" 
\'1rus :--;omhrl' lnll'r rl'tacion "\omhn· lntl'r rl'tación 

.V.~l~}i)¡~~·{ :':~.:la 
hepatitis ,·.· ··".-'A 
(HAY):/~:.:-.(·:., 

Virus.de la 
hepatitis B 
(HBV) .... 

. ,' 

,·: .· 

.. 

HAAg (antígeno Infección agu'diii:; Anti-HA 
mayordelHAV).11 

•• ~·•."'··:·/·;,:_<!-.· lgG 

HBsAg (antígeno de 
superficie del HBV) 
Subtipos ayw, ayw2. 
ayw3, ayw4. ayr, 
adw2, adw4 y adr. 

.· . . ~ .. ~· ~-' : ~' 

'.· .. , 

Exposición 
previa al HBV. 

Cepas ·distinti­
vas del HBV. · · 

HBcAg (antígeno lnfcctividad: 

lgM 

Anti-HBs 

decore del HBV)." aguda o crónica. Anti-HBc 

HBt.:Ag (antígeno 
relacionado con el 
core). 

No disponible. 

Antígeno delta." 

Partículas similares 
a virus por inmuno­
microscQpia electró­
nica.º 

lnfcctividad: 
aguda o ~rÓ~i~a. Anti-HBe 

• ·.:: ¡;,·'-r'.. 

N~:.di~~k~1~·.:-.:.-. 
.. ' .:~: -.~·:-. .. :;~:.::' ;l·':·: :·; 

, ..... •.: '::1 ··· ,_. ,_ ...... . ... 

, :Hf '.!,~~~~-~ 
Hepall~s:;•'+.'.~éltii· 
:a;¡oc:fütfu'?iísii<la.~:\ 

Anti-HCV 

Anti-delta 

Anti-HEV.ª 

"Herramienta de investigación solamente 

Inmunidad contra el 
HAV. 
Infección aguda 
recurrente ·o actual. 

Inmunidad contra el 
HBV. 

Convalecencia 
temprana o tardía o 
hepatitis crónica: 
Convalecencia 
tárdía .• 

Co'nvai~ccncia ... 
~tardíti <;o. hepatitis 
crónica . 



3.2. Historia de transfusión de sangre, tatuaje, acupuntura y riesgo de 
antigenemia de Hepatitis B de Superficie entre hombres chinos en 
Singapore. 76 

En 1988 Wai-On Phoon, y colaboradores realizaron un estudio relacionado a transfusión de 

sangre, tatuaje, acupuntura y riesgo de antigencmia de hepatitis B de superficie entre 

hombres chinos en Singapore (China). u. 

La infección del virus de la Hepatitis 13 es endémica en muchas partes del mundo: Este virus 

proporciona al ser humano un reservorio y transmisión, por lo regular ocurre por 

exposiciones percutáneas. transfusiones de sangre, tatuajes, acupuntura, derivados del 

plasma terapéutico o por medidas no pcrcutáneas intrafamiliares como madre a hijo y por 

contacto sexual. 

Estudiaron a 6,328 chinos de 35 a 65 ailos (donadores de sangre y pacientes) con 

antecedentes históricos de transfusión de sangre, tatuaje y acupuntura 

En sus resultados demostraron que con una transfusión de sangre eleva el riesgo de 

positividad de HBsAg por caso 2.6 veces si el sujeto a recibido transfusión de sangre o bien 

un tatuaje. La práctica del tatuaje es común en los varones de Singapore China, el uso 

frecuente y el equipo contaminado utilizado y también la acupuntura que es practicada 

principalmente por doctores prúcticos tradicionales chinos llamados "Sinschs .. , ellos 

usualmente esterilizan agujas por calentamiento o por inversión de antisépticos químicos 

antes de su uso. 

Wai-On Phoon y colaboradores demostraron que aunque la transfusión de sangre y tatuaje 

contribuyen a una pequeña proporción de antigencmia del virus de la hepatitis B, parece ser 

un aumento definitivo de alto riesgo de positividad de HBsAg en sus niveles individuales 

para una persona con la exposición al virus, s1 se toman en cuenta las condiciones 

geográficas, sociales de cada país e individuo.76 
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3.3. Uso de un estándar biológico en la detección de HBsAg, cuanto está 
en una muestra y si nuestro ensayo es bastante sensible para detectarlo. 6 

En el Instituto Nacional de Control y Estándar Biológico, John A.J. Barbara. 11 desarrolló un 

estándar biológico internacional para cuantificar HBsAg en una muestra positiva. Colaboró 

con 12 laboratorios de 3 países donde también incluyo el estándar de Paul Erlich. 

Este estándar biológico fue preparado a partir de un donador portador de l IBsAg por 7 años, 

fue diluido 1 :4 con agua pasteurizada con un calentamiento de 60º C. por 1 O horas para 

disrninuir la infoctividad del virus. Se diluyó con buffer de fosfatos que contenía 5% de 

albÚmiha bovina y 0.1 % de azida de sodio . 

. l~~ci:1i~ÍiH~ado y almacenado en congelación a -20" C. en una ampolleta de 1 mL 
-: : " ·'._ :··. '.":~<-~ :. ;·;· .... :::,\ ~;}.::~ :~·:: ~.: 

:A ésfo';éstándar internacional de llBsAg (subtipo ad) se le asignó a 100 Ul de llBst\g por 
. ,· .... - .. · .. · ·-~ _,: . 

amp~Úcta. 
t~/actividad de HBsAg en las preparaciones fue definida como SO 000 U/mL, dondc 1 U 

>6C>1·~espondc a 1 ng de proteína de l IBsAg. 

Para .establecer el estándar British para 100 U.l. de 1 IBsAg, serán equivalentes a 55 U l'aul 

Erlieh de HBsAg subtipo ad. Actualmente· se espera una sensibilidad obtenida dc rntina 

abajo de 2 Ul de 1-IBsAg por mL. 

Ferguson,23 describe la definición de un estándar de HBsAg (subtipos ad) en unidades 

arbitrarias, éste estándar contenía 0.5 Ul de HBsAg/mL y fue escogido para las condiciones 

de rutina de selección de donadores de sangre. 

3.4. Tatuaje como Riesgo de infección del virus de la Hepatitis C. 46 

En 1990 Ko realizó un estudio de 87 reclutas con tatuaje en varones jóvenes y 126 sin tatuaje 

como grupo control."'6 

Los marcadores de hepatitis que realizaron fueron: Anticuerpos de antígeno de corazón de 

hepatitis B (anti-HBc), Antígeno de superficie (HBsAg), anticuerpos de hepatitis C tanti­

HCV). 
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Los resultados obtenidos son: Hepatitis C, de los 87 individuos tatuados 11 ( 12.6%) fueron 

positivos para este marcador, contra 3 (2.4%) de los 126 individuos sin tatuaje. 

El tipo de infección de hepatitis C fue 16.7% entre los individuos con múltiples sitios de 

tatuaje contra 1 1 .6 % entre un simple tatuaje. 

Para el antígeno de superficie (1-IBsAg) solo un tatuado fue positivo para l-IBsAg y 25 fueron 

portadores de HBsAg y fueron positivos para hepatitis C; mientras que 1 1 de los de los 62 no 

portadores de l-IBsAg fueron positivos para hepatitis C sugiriendo una negativa asociación 

entre el portador de HBsAg y el periodo largo de hepatitis C. 

De los 126 individuos sin tatuaje, 107 fueron marcadores para HBsAg y 27 de estos son 

portadores de HBsAg. Entre el grupo de tatuados. 7 individuos (8.2%) presentaron ictericia 

después de haberse tatuado, mientras que solo 2 individuos sin tatuaje ( 1.6%) presentaron 

ictericia. Algunos individuos positivos de hepatitis C, 3 de los 14 (21%) tanto en tatuados 

como no tatuados, reportaron haber tenido ictericia en el pasado. 

Es esencial formular una estrategia preventiva para controlar esta hepatitis transmisible por 

vía parenteral particularmente en el país de Taiwan y otras ciudades desarrolladas de las 

ciudades occidentales. 

De acuerdo a este trabajo rcali:t..ado se concluyé que la hepatitis C y el tatuaje son asociados 

también con la ictcricia.46 

3.5 TATUAJES 

La palabra tatuaje es una variante de tattow y tataw, todas derivadas de la palabra polinesia 

"ta" que significa golpear. 

El capitán Cook lo transcribió fonéticamente en inglés como tatoo y de éste término se 

derivan los equivalentes en otros idiomas modemos. 

En el área de la medicina se ha definido como unas manchas producidas por substancias 

coloreadas no solubles y poco reabsorbibles, introducidas por vía transepidérmica en la 

dermis, donde se fija por tiempo indefinido.6-t 
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3.5.1. HISTORIA 

Se cree que la práctica del tatuaje data aproximadamente hace 8000 años en cuevas de 

Francia, Portugal, Rumania donde se han encontrado agujas de hueso aún con pigmento. 

Los romanos creían que se trataba de una costumbre bárbara, pero los practicantes del 

cristianismo usaban tatuajes pequeños como pescados, X y Cnices, donde ésta costumbre 

subcxiste actualmente en pandillas mexiconorteamericanos en la llamada marca del 

paehuco.52 

En el siglo XVIII el mismo capitán Cook popularizó el tatuaje en el Occidente especialmc.:nte 

entre los marinos; fue.: a través de él y su tripulación, que esta palabra de.: tatuaje (tatoo) se.: 

incorporó al idioma inglés. 

Esto provocó pasión por el tatuaje que también reyes y nobles tanto de Inglaterra como de 

otros países se practicaron (Zar Nicolás 11, el rey Jorge y la rc.:ina Oiga de Grt.:cia. d rey 

Osear de Suecia, los príncipes de Dinamarca y el Kaiser Guillermo de Alemania). 12
· 

52 

La primera fomm de marcar la piel fue pintando la superficie, posteriom1ente st.: dcst.:ó que 

los colores fueran permanentes a través de 2 procedimientos: 

l) punteando la piel con agujas y colocando pigmento. 

2) provocando cicatrices en la piel.64 

3.5.2. Clasificación. 

Los tatuajes se dividen en: 

1.- Internacionales a) étnicos, b) decorativos e) médicos. 

2.- Accidentales.25 

1.- Tatuajes i11ter1u1ci011ales: 

a) Tatuaje étnico: Se realiza no sólo con la intención ornamental, sino también social, 

de luto, mágica o terapéutica, ajena a la estética pura. Todas estas características se 

combinan de manera variable pero predomina la intención mágica. Es muy común en 

los indígenas de Oceanía, y en la actualidad se observa en África, especialmente en la 
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costa Mediterránea, y en algunos indígenas americanos (esquimales y pimas de 

Arizona). 

b) Tatuaje decorativo: Se practica con intención puramente ornamental. La calidad, 

terna y extensión de éstos tatuajes son de una variedad muy grande. el de puntos mal 

ordenados, hasta el filigrana. llena de arte y colorido. 

La profesión: anclas, buques, sirenas, fusiles y demás armamento en marinos y soldados. La 

religión: cruces, escudos de David y vírgenes. La nacionalidad e ideas políticas: banderas. 

cruces gamadas, hoces y ma11illos. Conmemorativos: fechas, iniciales, dedicatorias, la 

imagen de alguna mascota preferida. Diseños sadistas: cráneos. dagas y sangre. Los 

ornamentales: figuras geométricas, realistas o fantásticas. 

También existen tatuajes muy eróticos. obscenos y aberrantes. 
e) Tatuaje médico: tienen por objeto co1Tcgir alteraciones de la coloración de la piel, 

mediante la restitución de la apariencia pigmentadas en las lesiones acrómicas o 

hipocrómicas (ncvos, cicatrices y vitiligo), ocultación de zonas hiperpigmcntadas. 1
" 

2.- Ti1l11t1jes t1ccil/e11tt1les: 

Son producidos por formas no intencionales, de índole profesional, traumática o cosmética. 

La entrada de substancias coloreadas tiene lugar por efracción epidérmica y también sin 

lesión aparente a través de los orificios sudorales y pilosebáccos. 

Las partículas de plata, sílice. carbón y acero al incrustarse en la piel de algunos obreros 

dejan pigmentaciones que son unos verdaderos estigmas profesionales. 

Entre los accidentes medicamentosos se han descrito tatuajes con agujas hipodérmicas 

deterioradas (morfinómanos) o por la aplicación de substancias medicamentosas diversas 

como; sales de hierro, curaciones con carbón. 

De origen cosmético son los tatuajes por cremas con mercurio, o por errores en la técnica de 

depilación electrolítica (inversión de los polos), depositándose pigmento férrico cuando se 

usan agujas de acero. 

50 



3.5.3. Técnica para la realización del tatuaje. 

Las técnicas empicadas son la punción, la escarificación y la mixta. En la actualidad es 

habitual la introducción de agujas en hccecillo oblicuamente en la dermis (hasta de 1 mm dc 

profundidad) impregnadas con material colorante. En algunos dibujos que son dificil de 

hacer sc calcan, y se marcan los contornos escarificándolos con navaja, sombreándose con 

aguja.M 

Los tatuadorcs profesionales de los puertos más importantes, usan técnicas mucho mas 

adelantadas, tales como, vibradores eléctricos para impulsar las agujas, múltiples coloranlcs 

y desde luego gran variedad de dibujos que exhiben en sus catálogos. 

Los colorantes más usados son: 

Negro: carbón, óxido ferroso, dicromato dc potasio. 

Blanco: dióxido de titanio o de zinc. 

Rojo: sulfuro de mercurio, siena, sclenuro de cadmio. 

Amarillo: Sulfuro dc cadmio. 

Verde: óxido de cromo, colorantes de tlalocianina. 

Azul: aluminato de cobalto. 

Violeta: violeta de manganeso. 

Pardo: hidrato férrico natural, sulfito básico ferroso. 

En un tatuaje normal, después de la reacción inflamatoria, la piel presenta como única 

alteración la mancha que causa el pigmento visto por transparencia. s 

3.5.4. Histopatología 

Los pigmentos se depositan a diferentes niveles de la dermis, hay tendencia para depositarse 

en el tejido fibrótico que rodea a los vasos sanguíneos en la dermis superficial y media. Y 

también se conglomeran en los agregados densos de la dermis papilar y en general, dentro de 

los macrófagos o extracelularmente entre las fibras colágenas. 
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El material extraño en la piel produce una respuesta inflamatoria y algún grado de necrosis, 

debido a la interrupción del tejido. Esta es una respuesta inicial que cura en la primera o 

segunda semana. 

Los pigmentos se depositan a diferentes niveles de la dermis, hay tendencia para depositarse 

en el tejido fibrótico que rodea a los vasos sanguíneos en la dermis superficial y media. 

Tienden también a conglomerarse en los agregados densos de la dermis papilar. 

El material extraño en la piel produce una respuesta inflamatoria y algún grado de necrosis, 

debido a la interrupción del tejido.64 

3.5.5. Complicaciones 

Son varias las complicaciones que pueden resultar en la aplicación de los tatuajes: 30
•
64 

l) Inflamación aséptica. 

2) Infecciones piógenas. 

3) Infecciones no piógenas. 

4) Tóxicos. 

5) Sensibilización. 

J. bljla111ació11 aséptica: Todos los sitios del tatuaje se inflaman por el traumatismo que se 

forma y del material extraño que recibe la piel al momento de colocar el tatuaje. El eritema, 

el edema y las cicatrices son inevitables, pero solo son temporales. Algo del pigmento caerá 

al perderse la cicatriz, dependiendo de la profundidad del depósito. 

2. bifeccio11es piógenas: En el pasado las infecciones bacterianas eran comunes en éstos 

casos, desde muy leve hasta casos extremos como amputaciones por necrosis de la 

extremidad afectada. A consecuencia de la carencia de higiene y asepsia en el instrumental 

que se haya utilizado se pueden observar: abscesos, erisipelas, aún gangrenas y septicemias. 

3. bifeccio11e!.- no piógenas: Sífilis: Beerman y Lane en el año de 1954, publican 72 casos de 

chancro sifilítico; un caso de sífilis tardía benigna limitada al diseño y 18 casos secundarios 

relacionado a la adquisición de los mismos.30 
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Hepatitis viral: debido a lo fácilmente transmisible que resultan los virus de la hepatitis. en 

condiciones experimentales se ha provocado infección con solo 0,0001 mL de sangre 

infecciosa. Por tanto. la transmisión es posible mediante vehículos como agujas 

hipodérmicas inadecuadamente esterilizadas o instrumentos utilizados en el tatuaje " la 

perforación de orejas ésta prúetica en muchas partes es ilegal. 

Otras infecciones: Tuberculosis cutúnea. chancroiúe. rubéola, tétanos. 

4. Tóxico.\·: Intoxicación hiúargírica por mercuriales. 

5.- Se11sibilizm:ió11: Algunos de los colorantes aplicados a los tatuajes. pueden producir 

fenómenos locales y generales de sensibilización, como sucede con el cobalto. el cadmio y el 

mercurio. 

6.- El tr1111111ati.\·1110 p11e1/e pre1/i.,·po11er 11 /11 /oc11/iu1ci1í11 tle alg111111.\· dermato.\·is. En tatuajes 

de coloración roja se ha observado lupus eritematoso, así como granulomas sarcoidcs v 

queratoacantomas, a la fecha existen descritos 6 casos de lupus eritt:matoso y 2 

queratoacantomas. 

3.5.6. PROCEDIMIENTOS DE ELIMINACION DEL TATUAJE 

Todos los procedimientos para destatuar debcrún actuar sobre la dcnnis, por lo tanto tcndrún 

como consecuencia forzosa una cicatriz. 

Las técnicas son muy variadas, ninguna es de elección. deberá optarse por la mús adecuada 

según el tamaño y situación del tatuaje. 

Los procedimientos de eliminación se dividen en quirúrgicos. físicos, químicos y 

biológicos.27 

3.5.6.1. Procedimientos quirúrgicos: 

a) Exéresis completa: ideal para pequeños tatuajes, teniendo en cuenta las lineas de tensión. 

b) En los tatuajes mayores se pueden realizar escisión elíptica múltiple o aplicación de 

injertos de espesor completo 
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c) Con la dermoabrasión se ha tenido buenos resultados en tatuajes pequeños como en los de 

mayor tamaño. Se debe de abrasar vigorosa y profundamente hasta dermis reticular, o bien 

hasta dermis papilar seguida de aplicación de ácido tánico. 

3.5.6.2. Procedimientos físicos: 

a) Nieve carbónica: se utiliza solamente en tatuajes accidentales para remover las partículas 

metálicas o de carbón incrustadas en la superficie de la piel. Se aplica el lápiz de nieve 

durante 30 segundos y a las pocas horas se forma una flictena que remueve las partículas 

más superficiales. 

b) Rayo Laser: independientemente del color del pigmento o su composición, absorbe 

selectivamente la luz del rayo. Tiene un efecto evanescente más que de fotocoagulación. 

Esta disolución del pigmento es posterionnente seguida de una fase inflamatoria fagocítica, 

la que también es selectiva para el pigmento dérmico. 

3.5.6.3. Procedimientos químicos: 

a) Permanganato de Potasio: Sobre la superficie del tatuaje a tratar, se pasa un algodón con 

alcohol-éter, luego con un bisturí se efectúan escarificaciones en cuadricula próximas y hasta 

de 1 mm de profundidad. Con una espátula se aplica el permanganato de Potasio en una capa 

fina y continua. Finalmente la curación se hace plana, seca y adherente que puede retirarse al 

día siguiente. Se forma una escama que cae con los colorantes a los 15 días mostrando una 

partícula rosada,27 

b) Tanato de plata. Se protege la piel cercana al tat~je, se pincela éste con una solución 

concentrada de tanino, mediante punciones o escarificaciones se le introduce a dermis 

superficial. En seguida, se frota fuertemente con nitrato de plata, provocando una escara 

muy superficial que a los 15 días cae, dejando una superficie rosada que se aclara poco a 

poco. 

3.5.6.4. Procedimientos biológicos: 

a) Técnica de Ohman-Dunnesnil (1893). Introducción en la dermis de glicerolado de papoide 

(derivado de papaína), lo que provocaba la resorción biológica del tatuaje.27 
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3.5.7. Psicología 

La piel, fuente inagotable de narcisismo, empuja a practicar el tatuaje en muy diversas 

razones que van desde una simple ornamentación, signo de valentía y de erotismo, inicio de 

la adolescencia, símbolo mágico-religioso, aceptación en un grupo o clan determinado. 

El tipo de gente que más se tatúa son los marineros, militares, prostitutas, mineros, miembros 

de pandillas juveniles y personas que han estado en prisiom:s.26 

Normalmente el promedio de la edad en que inician esta clase de práctica son los 18 años; el 

hecho de tener un tatu~je tiene poca importancia desde el punto de vista psiquiátrico, pero si 

existe un segundo y un tercero es más factible que se tenga algún problema. 

También se considera muy importante el riesgo que produce el tatuajt.: con la infección del 

virus de la hepatitis, ya que éste virus es muy resistt.:ntc al medio ambiente y que existen 

varias formas de transmisión que son, por la exposición part.:nteral o percutánea, como 

ocurre con pinchazos de agujas o inyecciones con instrnmentos sin esterilizar, como sucede 

en los tatuajes. 

Bromberg señala dos tipos de hombres afectos a tatuarse: el primer grupo lo constituyen 

varones adultos, evidentemente exhibicionistas, por lo general muy viriles, satisfechos en 

cuanto a sus dibujos y tratando siempre de ampliar sus colecciones con nuevos diseños, en 

un afán de mostrarse mejor para sus lides amorosas. 

El segundo grupo lo integran jóvenes que desean superar sus sentimientos de inferioridad, 

identificándose mediante el tatu~je con hombres fuertes; prefieren por tal motivo dibujos de 

guerreros, armas, animales feroces. Su decisión no es narcisista, sino influida por el deseo de 

simular un status de machismo que se anhela, casi siempre bajo la presión de los compañeros 

o por el miedo de ser llamado cobarde. No es improbable la existencia de ciertos factores 

homosexuales latentes. 

El lugar elegido para tatuarse es casi siempre el antebrazo derecho, el pecho, los muslos, la 

espalda y los órganos sexuales en sucesión de frecuencia. 

En la mujer ésta práctica es mas reservada, actualmente prefiere dibujos pequeños y 

delicados como: pájaros, mariposas, corazones, signos zodiacales, iniciales de novios o 

esposos. Los tatuajes pequeños o grandes, por regla general son de significado sexual, la 

mayor parte en lugares ocultos, dibujados casi siempre por el amante. 
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Los homosexuales frecuentemente tienen tatuajes en los glúteos, algunos de ellos banales, 

como nombres, flores, labios etc. 

Solowleja en 1930, en un estudio de 136 delincuentes, llegó a la conclusión de que la 

práctica del tatuaje es uno de los primeros signos de desviación en la conducta dentro de la 

infancia o en la adolescencia. Así como la intención manifiesta de borrar los mismos se 

considera un dato de rehabilitación en los rl!os. 2
" 

Los tatuajes se ven con cierta frecuencia en drogadictos heroinómanos. 

Se concluye diciendo que el deseo impulsivo de poseer un tatuaje, muchas veces es inducido 

por la influencia de amigos. Frecuentemente los hombres que tienen tattmjes se los 

efectuaron estando alcoholizados y usualmente los amigos que le acompañaban también 

estaban tatuados, culminación grúlica de aventuras con muchísimo sexo. 

¿Qué utilidad práctica nos puede dejar todo lo anterior'? .. Es preocupante ver como día con 

día aumenta el número de tatuados en nuestra sociedad. tina vez aplicado el tatuaje, la 

remoción del mismo por cualquier método es difícil .2" 

En base a éstos antecedentes sobre el tatuaje se conoce que aproximadamente el 0.1 al l 'Yo de 

las personas adultas son portadoras asintomúticas y alrededor del 5°/o de los casos 

reconocidos de infección aguda por HBY pueden convertirse en portadores del 1 IBY. 

Algunos pacientes pueden dejar de ser portadores de forma espontánea. pero la mayoría 

continúa siéndolo mús de seis meses después de la infección aguda. Los individuos con 

mayores probabilidades de ser portadores en el largo plazo son: 

1) los no caucásicos, 

2) los hombres y 

3) las personas inmunosuprimidas. 

El portador puede ser infeccioso o no. Ninguna prueba actualmente disponible permite 

establecer esta diferenciación, pero también en este caso diversos tipos de pacientes parecen 

estar mús predispuestos a ser portadores infecciosos: 

1) los que no han tenido una infección reciente, 

2) los que presentan un título elevado de anticuerpos anti-HBc, 

3) los que tienen HBeAg detectable y 

4) los que están inmunocomprometidos. 
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4. OBJETIVO. 

El objetivo del presente trabajo es demostrar si el antecedente de tatuaje incrementa las 

probabilidades de seropositividad para los marcadores de Hepatitis y establecer la causa 

fundamental por lo que son excluidos. 

S. MATERIAL Y MÉTODOS. 

Donadores. 

Se determinaron las técnicas inmunoenzimáticas EIA para la detección del virus de 

superficie de la hepatitis B (HBsAg): anticuerpos contra el virus de la hepatitis C (l ICV) y 

anticuerpos totales contra el Antígeno Con: del virus de la hcpati\is B (l IBcAg). éstas tres 

técnicas schicierol1 con los reactivos di: la casa corm:rcial Abbott División Diagnósticos. 

Se cvalua~on'35 donadores de sangn: con tatuajes y corno grupo control si: tomaron 533 1 

donadores sin tatuajes y mediante una historia clínica previa se seleccionaron los donadores 

aptós.''Lri·:J~1C>~ación y selección di: los donadores fue realizada por d médico adscrito al 

Departamento de Banco de Sangri.:. con un cuidadoso interrogatorio y una minuciosa 

exploración física como son: los signos vitaks (peso. temperatura. pulso. respiración. 

presión arterial), postura, aspecto físico. estado nutricional, edad aparente. aspecto de 

enfermedad orgánica o funcional, estado emocional en rdación con la enfermedad. cte. 

Para el grupo control, solo se tomó en cuenta el número de donadores que ingresaron a partir 

de junio de 1995 a diciembre de 1995 y del mes de enero a diciembre de 1996 seleccionando 

los seropositivos de cada marcador de la hepatitis (HBsAg. anti-HCV y de anti-HBc) siendo 

un total de 5331 donadores registrados en éstos periodos. 
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Críterios de Selección de Donadores con tatuaje 

Para la selección de los donadores con tatuaje se tomaron en cuc.:nta las siguientc.:s 

características: 

• Fecha de Donación (fecha de donación/día/mes/año). 

• Núrrn.:ro progn.:sivo correspondiente a la entrada al Banco de Sangrc.:. 

• Edad de cada donador. 

• Sexo (masculino en todos los donadores c.:studiados). 

• Tiempo del tatuaje. 

• El Punto de Corte de cada corrida depende de calla uno Je los ensayos 

inmunocnzimático y la absorbancia de cada muestra de los Jonadon.:s con tatuaje. 

6. METODOLOGÍA 

La técnica de ELISA es la prueba de diagnóstico de la hepatitis desde 1968. Actualmente en 

la mayoría de países occidentales empican los análisis inmunoenzimúticos que son sensibles. 

rápidos, específicos y relativamente baratos. 

El análisis de la enzima ligada a un inmunoahsorbente inerte ELISJ\ o .. Enzime Linked 

lmmunosorbent Assay" corresponde a un análisis inmunoenzimútico hc.:tcrogéneo, o sea que 

el antígeno o el anticuerpo primero se fija a un soporte inerte y luego se hace reaccionar con 

el antígeno o anticuerpo correspondiente, que cstar..i marcado con una enzima {conjugado); 

se lava el conjugado que no n:accionó y se mide la capacidad de hidrólisis de la enzima 

sobre su correspondiente sustrato. Se determina el grado de transformación de un sustrato 

incoloro a un producto coloreado por medio de un espectrofotómctro o en un equipo 

automatizado. 
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Técnica de ensayo inmunocnzim:ítico cualitath•o ;,, vitro p:1ra la detcccilín del Antígeno 

de la He1l:1titis H lle superficie Auszyme Monoclonal de tercera gener:1ciiin en suero o 

plasma humano. 

H.eactivos 

Antígeno de la Hepatitis H de superficie llHsAg (AUSZYME Monoclon:•I. ,\bboll 

Laboratorios División Diagnóstico). 

l. Esferas recubiertas di.! anti-HBs (mouse monoclonal). Anticuerpos para t\ntig...:n\' di: 

supcrlicil.! de 1-11.!patitis B. 

2. 2 frascos conjugado monoclonal (25 mL cada uno). Anticu..:r¡ms para !\ nt ig...:no do.: 

superficie de Hepatitis 13 (mouse monoclonal): Pcrnxidasa. Conccntraciún mínima: 0.02 

µg/n1Len tampón TRIS con proteína estabilizadora. McdillS <l.: conscrvacilin: sulf;110 de 

gentamicina y timerosal con colorante rojo no. 33. 

3. Un frasco de 12 mL de control positivo 1 IBsAg hurmmn 9 :!.: 2 ng./1111. en tampt'in de 

TRIS con proteínas estabilizadoras. Medios <le conscrvación: sulfato de !,!.Clllamicina y 
. ~ 

timcrosal con colorante azul de bromofcnol. 

4. Un frasco de 9 mL de control nc..:gativo. Plasma humano n:calciticado. no n:actin' para 

HBsAg y antiHBs. Medios de conservación: sulfato de: gentamicina y timcrosal. 

S. Una botella (10 tablc:tas)/2 botellas (40 tabletas cada una) de OPD (n­

fc~ilcndiamina·2HC1). 12.8 mg d1: OPD/tablcta. 

6. Una botella (55mL)/2 botellas (220 mL cada una) de diluyente para OPD (n­

fe,nil~ndiamina·2HC1). Tampón de citratos-fosfatos con 0.02% de peróxido de hidróg.cno. 

7. : El rea_cti\•o para suspender la reacción se puede suministrar como accesorio <ld kit 

AbboiiÁuszyme monoclonal y consiste en: Ácido sul fürico 1 N l v/v). 
'.•'y,/':: :·.:-.·· -

8. Charcilri~ de 20 ó 60 cavidades. 
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PROCEDIMIENTO DEL ENSAYO TIPO "C". 

Se pipetearon 200 ~lL de cada control o muestra en cada cavidad de la charola (3 

controles negativos y dos controles positivos azul), se adicionaron 50 µL de conjugado 

(rojo) a cada cavidad incluyendo muestras y controles, inmediatamente se a1"\adieron las 

esferas y se cubrieron las charolas con un folio adhesivo agitándolas suavemente para 

eliminar burbujas de aire que hayan quedado atrapadas. 

Se incubaron las muestras a 40ºC por 75 a 80 minutos en un baño-maría o en un 

incubador dinámico COMMANDER. 

Una vez transcurrido el tiempo de incubación, se retiraron los folios adhesivos de las 

charolas, se aspiraron y lavaron las esferas con agua destilada o desionizada para 

completar un volumen total de lavado de 11 a 18 mL (el lavador puede utilizarse 

automático o manual). 

Se pipetearon 300 ~lL de solución de sustrato tOPD) recién preparada confom1e a las 

indicaciones de la casa comercial; después se incubaron las muestras a temperatura 

ambiente 30 ± minutos, sin la presencia de luz, para evitar la oxidación del sustrato. 

Una vez terminada la incubación se agregó 1 mi de ácido ~ullürico 1 N (v/v) a cada 

mue~tra para detener la reacción enzimática y proceder a leer en un espectrofotómetro a 

492 nm y la Absorbancia de cada muestra y control dentro de las 2 horas que siguen a la 

adición del ácido. 
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Técnic:1 de ensayo inmunoenzim:ítico cualitativo i11 ••itro para la delcccilin de 

:mticuer¡ws contra el virus de la de la Hepatitis C (HCV recombinante) de se~unda 

~ener:1cilin en suero o plasma humano. 

Reactivos 

Anticuerpos contra el ''irus de 1:1 Hepatitis C (llCV EIA de Se~unda Gcncn1cilin. 

Abbolt laborntorios División Diagnósticos). 

1. Esfl:ras recubiertas de antígeno (ADNr) (E co/i/lcvadura). 

2. Tres frascos ( 1 mL cada uno )/3 frascos (5 rnL cada uno) de conjugado co11cL·11tradu. 

Anticuerpo anti-lgG humana (cabra): pcroxidasa (rábano picante l. ( \,11centracili11 

mínima: 0.02 µg/mL en tampón TRIS con suero bovino y ClH1 coh1rant1.: rojo No. 33. 

Medios de conservación: Gcntamicina al O.O 1 % (p/v) y timcrnsal al O.O 1 º/;, l v/,·). 

3. Tres frri.sc~s (i 9 mL cada uno)/3 frascos (95 mL cada uno) Je diluyente de conjugado 

con suero bovino y de cabra (concentrndo mínima: l'Yo (v/v) en tampún TRIS). i\ledios 

de conserváción: Gentamicina al O.O 1 % (p/v) y timernsal al O.O l 'Yo ( v/v ). 

4. Un frasco (2 mL)/2 frascos (2 mL cada uno) de control positini. Plasma humano 
.· 

inactivado, positivo para anticuerpos contra l ICV. Título míninw: 1 :2. !\.·tedio de 

conservación: azida sódica al O. 1 % (p/v). 

5. Un frasco (2 mL)/ 2 frascos (2 mL cada uno) de control negativo. PhL''1na humano. negativo 

para anticuerpos contra HCY. Medio Je conservación: azida sódica al O. 1 o/i, (p/v). 

6. Dos frascos (20mL cada uno)/4 frascos ( 100 mL cada uno) Je diluyente de muestras con 

tampón TRIS, Triton X-100 al 2% (v/v). lisado de: E L'oli CKS. extracto Je 

levadura/SOD y suero bovino y de cabra. (concentración minima: 1%, v/v) ivkdio de 

conservación: azida sódica al 0.1 % (p/v). 

7. Una botella (10 tabletas)/ 2 botellas (40 tabletas cada una) Je OPD (o­

fcnilendiamina·2HCL), 12.8 mg de OPD/tableta. 

8. Una botella/55 mL)/2 botellas (220 mL cada una) de diluyente para OPD (o-fcnilendiamina·2 

HCL). Tampón de citratos-fosfatos con 0.02% (v/v) de peróxido de hidrógeno. 

9. Ácido sulfürico 1 N (v/v). 

1 O. Charolas de 20 o 60 cavidades. 
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Diluciún de muestras: 

Se distribuyó 1 O µL de cada control o muestra en tubo de ensayo individual y después se 

agregaron 400 µL del diluyente de muestras a cada tubo, mezclando y agitando 

adecuadamente. 

Se transfirieron 200 ~lL de cada muestra o control diluido a la cavidad correspondiente de la 

placa de reacción. 

Primera lncuhaci(tn: 

Se añadió cuidadosamente una esfera en cada cavidad que contenga una muestra o un 

control, se cubrieron las charolas con un folio adhesivo agitúndolas suavemente para 

eliminar burbujas de aire que hayan quedado atrapadas. 

Se incubaron las muestras a 40 ± 2"C durante 1 h -1 5 min. en un baño-Maria o en un 

COMMANDER incubador dinámico. 

Una vez transcurrido el tiempo de incubación. se n:tiraron los folios adhesivos de las 

charolas, se aspiraron y lavaron las esferas con agua dcstilada o desionizada para eomplet~tr 

un volumen total de lavado de 11 a 18 mL (el lavador puede utilizarse automútico o manual). 

Segunda lncuhaciún: 

Se pipetearon 200 µL d!! conjugado diluido en cada cavidad que contenga una esfera. se 

cubrieron con un folio adhesivo agit<indolas suavemente para eliminar burbujas de aire que 

hayan quedado atrapadas. 

Se incubaron en un baño-María o en un COMMANDER incubmlor din<imico a 40 + 2"C 

durante 30 ± 2 min. 

Se retiró cuidadosamente el folio adhesivo y se aspiró el liquido y se lavaron cada esfera 

como en la primera incubación. 

Se pipetearon 300 µL de solución de sustrato (OPD) recién preparada conforme a las 

indicaciones de la casa comercial; después se incubaron las muestras a temperatura ambiente 

durante 30 ± 2 min sin la presencia de la luz para evitar la oxidación del sustrato. 

Una vez terminada la incubación se agregó 1 mL de ácido sulfúrico l N (v/v) a cada muestra 

para detener la reacción enzimática y proceder a leer en un espectrofotómctro a 492 nm y así 

determinar la Absorbancia de cada muestra y controles dentro de las 2 horas que siguen a la 

adición del ácido. 
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Técnica de ensayo inmunoenzimático cualitativo ;,, vitro par.1 la detección de 

anticuerpos totales para el Antígeno del virus de la Hepatitis B de corazún 

(rccombinante) CORZYME en suero o plasma humano. 

Reacth•os. 

Anticuerpos totales para el Antígeno de la Hepatitis B de corazón (rccombinante 

CORZYME), J\bbott Laboratorios División Diagnóstico. 

1. Esferas recubiertas del antígeno del virus de hepatitis n de corazón (E. coli 

recombinan te). 

2. Un frasco (20 mL/1 frasco 100 mL) anticuerpos de la hepatitis 13 de corazón (humano): 

conjugado peroxidasa. Concentración mínima: 0.02 ~1g/ml. Preservativo: Gcntamicina 

0.008% (p/v), Timcrosal 0.01% (p/v). 

3. Un frasco (3mL)/2 frascos (3 mL cada uno) plasma humano rccalcilicado como control 

positivo, positivo para anti-Hile y anti-HBs. no reactivo para IIBsJ\g y anti-HIV-1. 

Concentración de anti-1-IBc humano: 125 ±100 PEI U/mL. Medios de conservación: 

gcntamicina O.O 1 % (p/v), timerosal O.O 1 % (p/v). 

4. Un frasco (4.5 mL)/2 frascos (4.5mL cada uno) plasma humano recalcificado como 

control negativo, no reactivo para HBsAg. anti-HBs. anti-HRc y anti-l-IIY-1. Medios de 

conservación: gentamicina O.O 1 % (p/v), timerosal O.O 1 % (p/v). 

5. Una botella ( 1 O tablctas)/2 botellas(40 tabletas cada una) de OPD (o­

fenilendimamina·2HCL). 12.8 mg de OPD/tablcta. 

6. Una botella (55 mL)/2 botellas (220 mL cada una) de diluyente para OPD (o­

fcnilendiamina·2 HCL). Tampón de citratos-fosfatos con 0.02% (p/v) de peróxido de 

hidrógeno. 

7. Ácido sulfúrico l N (v/v). 

8. Charolas de 20 o 60 cavidades. 
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PROCEDIMIENTO DEL ENSAYO 

Se pipetearon 200 µL de conjugado dentro de cada cavidad no olvidando la colocación de 

los controles, se pipeteó l 00 µL de controles (3 negativos y 2 positivos) y las muestras a 

analizar. Se añadieron las esferas en cada cavidad donde están las muestras y controles, se 

cubrieron las charolas con un folio adhesivo agitándose suavemente para eliminar las 

burbujas de aire que hayan quedado atrapadas. 

Procedimiento A: Incubar la charola a 38 a 41 º C por 2 h ± 5 min. 

Retirar cuidadosamente el folio adhesivo y desecharlo. Aspirar el líquido y lavar cada esfera 

con agua destilada o desionizada para completar un volumen total de lavado de 11 a 18 mL. 

Se pipetearon 300 uL de solución de sustrato recién preparada confom1e a las indicaciones 

de la casa comercial; después se incubaron las muestras a temperatura ambiente 30 ± 5 min 

sin la presencia de luz para evitar la oxidación del sustrato. 

Una vez terminada la incubación se agregó 1 mi de ácido sullürico a cada muestra para 

detener la reacción enzimática y proceder a leer en un cspcctrofotómetro a 492 nm y así 

determinar la Absorbancia de cada muestra y controles dentro de las 2 horas que siguen a la 

adición del ácido. 

64 



7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

La estadística de la tesis que se presenta, es la pmcba de probabilidad exacta de Fisher, es 

una técnica no paramétrica para anali7.ar datos discretos, cuando las 2 muestras 

independientes son pequeñas y son tomadas al azar. Los puntajes se representan mediante 

frecuencias en una tabla de contingencia de 2 x 2. 

l. Hipótesis de 1111/idad: Ho: Donadores tatuados con marcadores de hepatitis (HBsAg. 

HCV, HBc). Ha: Donadores sin tatuaje con marcadores de hepatitis (HBsAg, HCV; 

HBc). 

11. Prueba estadística: Esta prueba necesita determinar la significación entre dos 

muestras independientes, y como valor de N es pequeño, se seleccionó la prueba de 

Fisher. 

111. Nivel de significación: Sean a= 0.05; a= 0.01 y N = 35 

Tabla No. 3 Tablas de Contingencia de 2 x 2. 

P1=0.999 

P2= 0.594 

P3= 0.999 

Ho : factores independientes 

=Nivel de significancia 

a = 0.05 = 5/100 

a = 0.01 = 1/100 

HA = dependientes 

Paquete Software versión : SSPS VERSIÓN 10.0. 
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S. RESULTADOS 

Se contabilizaron mes por mes a los donadores ingresados no tatuados y tatuados del periodo 

comprendido de junio de 1995 a diciembre de 1996, y a los donadores no tatuados se 

tomaron como referencia para nombrarlos donadores control por carecer de tatuaje. 

Se revisaron todos los resultados de las absorbancias y punto de corte de los 3 marcadores de 

hepatitis ( Antígeno de superficie HBsAg, Hepatitis C, Hepatitis B de corazón HRcAg), de 

los donadores control y se reportaron mes con mes el ingreso de ellos y la positividad 

AÑO 1995 Marcadores de hepatitis positi\•os en donadores control. 

:\k.., "º· lk donadon·' lllh \ • ti('\ lllk 

AÑO 1996 

320 
236 
355 
301 
231 
229 
227 

o .. :=· 

.o.· .. :-' 
3 
o 
o 
o 
o 
l 
o 

Marcadores de hepatitis positivos en donadores control. 

269 
256 
258 
264 
290 
342 
309 
328 
288 
313 
293 
258 
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Se seleccionaron a los donadores con tatuaje en el periodo comprendido de junio de 1995 a 

· t'996 y se encontraron a 35, de los cuak:s se revisaron sus resultados obtenidos en esa 

corrida, el punto de corle y la absorbancia de cada marcador de hepatitis, día, mes, año. 

De los 5331 donadores control y 35 donadores tatuados estudiaJos, se encontró qm: el 

marcador de hepatitis con mayor prevalencia fue la determinación de Aes totales contra el 

antígeno de corazón del virus dl! la 1 h.:palitis B. anti-1 IBc; 135 donadores positivos de un 

total de 5331 (2.5%) y 1 donador con la pn:seneia del tatuaje para éste marcador (2.7%). 

Par~ el marcador de Hepatitis C anti-1 ICV de los donadon:s control, 15 fueron positivos de 

5331 (0.28%) de donadores, y no hubo ningún donador positivo con tatm~i: para éste 

marcador. 

Para el Antígeno de Superficie de 1 lcpatitis B O IBsAg), 12 donadores normales o control, 

dieron positivos de 5331 (0.22'Yo) donadorc:s recibidos y no hubo ningún donador con tatuaje 

para éste marcador. Tabla No. 4. 

Hepatitis B llC\ tlq1a1111' B 
Supcrficil· « "l l' l 

12 (0.22'Yu 135 (2.5%) 

O (0.0'X•) l (2.7 %) 

Tabla No. 4 Tabla de Resultados. 

No se descartó la edad de los donadores, ya que se llevó a cabo al azar y esta edad fluctúa de 

18 a 65 años entre ambos grupos, ni tampoco se tomó en cuenta el tiempo del tatuaje en 

estos donadores reportados, porque también se llevaron al azar y el tiempo varia de 2 a 25 

años del tatuaje; por lo tanto se consideraron al principio como donadores con factor de 

riesgo para algún marcador de Hepatitis. 
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Se graficaron los resultados de un donador control y un donador no tatuado con su respectiva 

absorbancia y punto de corte, cada marcador con su respectiva gnítica. 

Gr:ífica l. Se consideraron todos los donadores negativos para el marcador de HBsAg con 

un valor de Absorbancia por abajo del punto de corte de 0.0279. Y este punto de cortl! 

representa la media de la Absorbancia de los donadores control y es obtenido a partir de los 

controles del equipo. 

Gr:ífica 2. Se consideraron todos los donadores negativos para el marcador de 1 ICV por 

abajo del punto de corte de 0.364, y este valor obtenido es la media de la 1\bsorbancia de los 

donadores control y fue obtenido a partir de los controles del equipo. 

Gr:ífica 3. Se consideraron todos los donadores negativos para el marcador de l !Bc por 

arriba del punto de corte de 0.5176, y este valor obtenido es la mcdia de la Absorhancia de 

los donadores control y fue obtenido a partir dc los controlcs dcl cquipo. 

Y una vez que se reportaron los resultados, sc ohs1:rvó que tan solo un donador con tatuaje 

presentó positividad para el marcador del. antíg1:no corc del virus de la Hepatitis B 

(recombinante) anti-HBc con una Absorbancia de 0.274 y un punto de corte d1: la corrida de 

0.450, con un tiempo del tatuaje dc 19 años. 
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Gráfica l. Distribución de donadores tatuados y no tatuados para HBsAg. 
Método de ELISA Se consideraron todos los donadores negativos para el marcador 
HBsAg con valores de Absorbancia por abajo del punto de corte, 0.0279. El punto de 
corte representa la media de la Absorbancia de los donadores ensayados y es obtenido 
a partir de los controles del equipo. 
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Gráfica 2. Distribución de donadores tatuados y no tatuados para HCV. Método 
de ELISA. Se consideraron todos los donadores negativos para el marcador HCV con 
valores de Absorbancia por abajo del punto de corte, 0.364. El punto de corte 
representa la media de la Absorbancia de los donadores ensayados y es obtenido a 
partir de los controles del equipo HCV de segunda generación. 
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Gráfica 3. Distribución de donadores tatuados y ao tatuados para Hlk. Método 
de ELISA. Se consideran todos los donadores negativos para el marcador HBc con 
valores de Absorbancia por arriba del punto de corte, 0.5 1 76. El punto de cone 
representa la media de la Absorbancia de los donadores ensayados y es obtenido a 
partir de los controles del equipo. 
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9. DISCUSION 

De los 5331 donadores estudiados y los 35 donadores con tatuaje, se encontró que el 

marcador de hepatitis con mayor prevalencia fue la determinación de anticuerpos totales del 

antígeno core para hepatitis "B". 

En donadores control se encontró que la prevalencia de marcadores de superficie de 

hepatitis "B" y hepatitis "C" son similares a las reportadas en la bibliografia, indicando que 

los resultados están dentro de un parámetro normal de acuerdo a nuestra zona geográfica y 

las costumbres de nuestro país. 

En ambos marcadores no se encontró positividad en el grupo de donadores con tatuaje. 

Dentro del marcador que tuvo mayor prevalencia (anticuerpos contra antígeno corc), se 

puede observar que es similar en donadores control (2.5%) y donadores con tatuaje (2.7%). 

Esto nos lleva a pensar que la presencia del tatuaje no influye de manera directa como un 

factor de riesgo muy alto en la positividad a este tipo de marcadores. 

La tendencia en los bancos de sangre del país es excluir en forma pen1mnente a los 

donadores con tatuaje. Sin embargo en una revisión de la NOM y de la AABB. encontramos 

que toda persona con tatuaje es excluida· para donación por un año. 

Relacionando el presente estudio con esta tendencia, podríamos injerir que ésta política de 

los bancos de sangre, no tendría razón de ser. Sin embargo, si analizamos más detenidamente 

el proceso que sigue una técnica de tatuaje y la historia personal de la gente que realiza estas 

prácticas, podemos damos cuenta de algunos aspectos. En primer lugar el procedimiento de 

tatuaje constituye un riesgo inmediato (que sustenta la razón por la cual se excluyen un año) 

ya que el equipo utilizado queda expuesto en fomm directa con la sangre del individuo, lo 

cual es una vía de entrada para inyecciones virales. Este tipo de equipo son utilizados de 

persona a persona sin procedimientos de asepsia. 

En segundo lugar, el tipo de individuo que se practica los tatuajes es muy peculiar. 

Encontramos que era común en poblaciones de presos, marineros, prostitutas (grupos de alto 

riesgo por promiscuidad, drogas y alteraciones de conducta); y que en las últimas fechas se 

ha visto incrementado el uso de tatu~je en población joven, particularmente estudiantil, la 
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cual se suma a estos grupos básicamente por seguir una moda o ser aceptados en 

determinados grupos, lo cual los hace a veces individuos de riesgo. 

En el presente estudio, en un año y medio se recibieron solamente 35 donadores con tatuaje, 

lo que equivale a un 0.6% del total de donadores, sabiendo de untcmano que como ya existe 

una Norma Oficial Mexicana en la cual excluye definitivamente aquellos donadores que 

tengan un tatuaje menor de un año, el examen de udmisión es más estricto en la selección de 

los donadores de sungre. Como yu se mencionó anteriormente. que en la actualidad la 

población estudiantil de 20 años haciu urriba, se ha estado incrementando d uso de tatuajes 

tanto en mujeres como de varones de cualquier nivel social, y seria muy importante hacer el 

interrogatorio mas minucioso para descartar promiscuidad y personas que hayan estado 

presos en alguna cárcel. 
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10. CONCLUSIONES 

1. De acuerdo al objetivo planteado, se encontró que el antecedente de tatuaje, no 

incrementa las probabilidades de seropositividad para los marcadores de Hepatitis. 

2. La NOM excluye por 1 año a los donadores con tatuaje, lo que es sustentable por el tipo 

de procedimiento que se utiliza al realizar el tatuaje. 

3. Los Bancos de Sangre del país fuera de la NOM. excluycn a los donadorcs con tatuajc cn 

forma definitiva por el lapso de un año, lo que también cs aceptahlc. si sc consideran que 

se recibe solo un 0.6% de donadores tatuados y que el costo-benclicio para cl pacicntc. así 

lo reclama. 

11. RECOMENDACIONES 

1. Seria conveniente rcalizar un estudio similar al presente, estudiando los mismos 

marcadores de hepatitis (HBsAg, HBcAg, HCV) VIH y otras infecciones de origen sexual 

con esta población de donadores jóvenes para comprobar si realmente el tatuaje es una 

causa muy importante de exclusión definitiva de donación, utilizando varias técnicas 

enzimáticas para asegurar la calidad de los productos obtenidos en los Bancos de sangre 

y excluir definitivamente a los donadores con tatuaje. 
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12. GLOSARIO 

Acrodcnnatitis: inflamación de la piel de las extremidades. 

Anemia aplásica: caracteri:t.ada por gran disminución de la formación de eritrocitos y 

Hemoglobina, y asociada por lo general con granulocitopenia y trombocitopenia 

pronunciadas, como resultado de hipoplasia o aplasia medular. 

Toda condición en la cual el No. de glóbulos rojos (g.r.) por milímetro cúbico, la cantidad de 

Hemoglobina (Hb) cn l 00 mL dc sangrc y cl volumen de g.r. por cada 100 mL de sangre son 

inferiores a lo normal, clínicamente, se refiere en gem:ral a la concentración de material 

transportador de oxígeno en un volumen determinado de sangre, en contraste con las 

cantidades totales, como la oligocitcmia, oligocronemia y oligohernia. La anemia se 

manifiesta frecuentemente con palidez de la piel y mucosas, disnea, palpitaciones cardiacas, 

soplos sistólicos suaves, lctargia y fatigabilidad. 

Angiomas: Tumor caracterizado por la hiperplasia del tejido vascular sanguíneo, 

hemangioma, o linfático, linfagiÓma. 

Anorexia: disminución del apetito; aversión a la comida. 

Artralgias: artrodinia; dolor intenso en una articulación. 

Ascitis: hidropcritonco; dropcsia abdominal; acwnulación de líquido seroso en la cavidad abdominal. 

Atrofia papilar: Disminución del volumen y peso de un órgano por defecto de nutrición. 

Por extensión, reducción del volumen de la célula, tejido u órgano de origen patológico. 

Resorción aguda del hueso en un segmento de miembro, por traumatismo, congelación o 

lesión nerviosa, con trastornos generales y edema local. 

Bronquítis: inflamación de la mucosa del árbol bronquial. 
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Carótida: Arteria principal del cuello. 

Cefalalgia: Dolor de cabeza. 

Cirrosis: enfermedad progresiva del hígado, caracterizada por daños difusos de las células 

del parénquima hepático con regeneración nodular, fibrosis y alteraciones de la arquitectura 

normal; se asocia con insuficiencia funcional de las células hepáticas e interferencia en la 

irrigación sanguínea del hígado, con producción frecuente de ictericia, hipertensión portal, 

ascitis, y finalmente, insuficiencia hepática. 

Conjuntiva: Delicada membrana que tapiza los párpados (conjuntiva palpehral) y cubre la 

porción anterior del globo ocular (conjuntiva bulbar u ocular), formando en conjunto un saco 

conjuntival con fondos ciegos en los pliegos palpebrooculares. 

Convergencia: Acción y efecto de converger, o sea que 2 o más líneas se dirijan a unirse 

hacia un punto común. En fisiología, movimiento coordinado de los ojos por el cual los ejes 

ópticos se reúnen en un objeto próximo y se obtiene la formación de una imagen. 

Convulsión: violento espasmo o serie de sacudidas de la cara, el tronco o las extremidades. 

Córnea: Disco transparente engastado en la esclerótica, que fonna la parte anterior de la cara 

externa del globo ocular. Está compuesto de 5 capas: epitelial, membrana elástica anterior o 

basal anterior (membrana de Bowman o de Reichert), la capa de sustancia propia, la basal 

posterior (membrana de Demours o de Descemet) y una capa de células endotcliales. 

Diapasón: Varilla metálica en fonna de U empicada t.."11 el diagnóstico de los transtomos de la audición. 

Diplopía: Visión doble de los objetos, debida al trastorno de la coordinación de los músculos 

motores oculares. Es binocular generalmente. 

Edema: actunulaciones de cantidades excesivas de líquido en células, tejidos o cavidades serosas. 
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Ei1cefalitis: cefalitis; inflamación del cerebro. 

Éndocardílis: inflamación del endocardio. 

Erupciones: Aparición en la piel • con liebre o sin ella, de enrojecimiento o prominencias, o 

de ambas cosas a la vez; exantema. Lesión cutánea; rrnícula, pápula. pústula, ele.; Salida de 

un órgano fuera de las parles que lo envuelven, a consectu.:ncia de su desarrollo natural, 

corno la salida de los dientes. 

Esclerótica: Membrana exterior del ojo. hl:mca, dura. fibrosa, con una abertura grande 

anterior en la que se encaja la córnea (disco transparente engastado en la esclerótica. que 

forma la parle anterior de la cara externa del globo ocular). Está compuesto Je 5 capas: 

epitelial, membrana elástica anterior o basal anterior (membrana de Rowman o de Reichert). 

Ja capa de sustancia propia, la basal posterior (membrana de Demours o de Descement) y 

una capa de células endotcliales ). y otra posterior. pequei'ta. que da paso al nervio óptico. 

Esofágicas.- relativo al esófago. 

Exantemas: erupción cutánea que es un síntoma de enfermedad aguda virósica o cóccica, 

como escarlatina o sarampión. 

Fotofobia: Intolerancia anonnal para la luz. especialmente la provocada por afecciones oculan.-s. 

Gingivorragias: Hemorragia de las encías. 

Glomerulonefrilis: enfermedad renal caracterizada por cambios inflamatorios bilaterales en 

los glomérulos, que no se deben a infección de los riñones. 

Hemorragia: I-lcmorrea; sangrado; escape de sangre a través de la pan .. 'Ci de vasos rotos o no rotos. 

Hcpatomcgalia: megalohcpatía; agrandecimiento del hígado. 

77 



Hepatopatía: enfermedad del hígado. 

Hemocromatosis: transtomo del metabolismo del hierro caracterizado por aumento de 

absorción de hierro ingerido, saturación de la proteína fijadora de hierro y deposición de 

hemosiderina en los tejidos, especialmente hígado, páncreas y piel. Puede haber cirrosis 

hepática, diabetes bronceada, pigmentación bronceada de la piel y eventual insuficiencia 

cardiaca, también puede deberse a la administración de grandes cantidades de hierro por vía 

oral, por inyección o en forma de transfusiones sanguíneas. 

Hemofilicos.- 1.- relativo a la hemofilia. 2.- persona que sufre de hemofilia. Transtomo 

hereditario de la sangre caracterizado por tendencia permanente a hemorragias espontáneas o 

traumáticas y debido a un defecto de la facultad de coagulación de la sangre. 

Hipertensión portal: presión sanguínea elevada. 

Portal H, en el sistema portal como se observa en la cirrosis hepática y otros transtomos que 

producen obstrucción de la vena porta. 

Hipertrofia: Desarrollo exagerado de los elementos anatómicos de una parte u órgano sin 

alteración de su cstrnctura, que da por resultado el aumento de peso y volumen del órgano. 

Ictericia: coloración amarillenta del integmento, la esclerótica y los tejidos profundos y 

excreciones, debida a pigmentos biliares que aumentan en el suero. 

Insuficiencia Renal: 1.- falta de función o fuerza completa. 2.-Incompetencia. 

Renal: función defectuosa de los riñones con acumulación de productos de desecho ( en 

particular nitrogenados) en la sangre. 

Linfoadenopatías: Linfo.-prefijo que interviene en la formación de palabras relacionadas con 

la linfa. 

Adenopatía: tumefacción o tumoración correspondiente a un agrandamiento mórbido de los 

ganglios linfáticos. 
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Linfa: líquido transparente, a veces ligeramente amarillento y opalescente, que se encuentra 

en los tejidos del cuerpo, pasa por los vasos linfáticos a través de los ganglios linfáticos y 

ocasionalmente se incorpora a la circulación sanguíneo venosa. La linfa esta compuesta por 

una parte líquida transparente, un número variable de leucocitos (principalmente linfocitos) y 

algunos glóbulos rojos. 

Miocardiopatía: enfermedad del miocardio como clasificación de enfermedad se usa con 

diferentes significados, pero la organización mundial de la salud lo ha limitado a: proceso 

patológico primario del músculo cardiaco en ausencia de una etiología subyacente conocida. 

Nefritis: inflamación de los riñones. 

Neumonías: pulmonía; inflamación del parénquima pulmonar caracteri7 . .ada por la 

consolidación de la parte afectada y porque los espacios alveolares están llenos de exudados, 

células inflamatorias y fibrina. La mayor parte de los casos se deben a infección por 

bacterias o virus, y algunos a inhalación de sustancias químicas o traumatismo de la pared 

torácica, con una pequeña minoría debida a rickettsias, hongos y levaduras. La distribución 

puede ser lobular o sementaría, cuando es lobular y se asocia a bronquitis se llama 

bronconeumonía. 

Otalgia: Dolor de oídos. 

Otorrea. Flujo o derrame, especialmente el pumlento, por el conducto auditivo externo. 

Otoscopia: Examen del oído por medio del otoscopio. 

Otoscopio: Instrumento adecuado para el examen del conducto auditivo, membrana 

timpánica u oído medio. 

. V¡, 
_,,, .. A 'l .. E'~IS NO SAR~ ... .:1.;.S.."'~ u .. ~~ 

Bln - V".<'!< ·rr. .,-. .'-.. DE l../t.. .vLi:.v --''"-"'. 

79 



Pabellón : Expansión dilatada en el extremo de un paso, tubo sonda o conducto. Del oído. 

Or~ja. Auricular: Relativo a una aurícula (Pabellón de la oreja) o al oído. Punto 

craniornétrico correspondiente a la abertura del conducto auditivo externo. 

Papilas: Elevación pequeña cónica de la piel y mucosas principalmente. o de otra parte. 

Pápula: pequeña elevación sólida y circunscripta de la piel que afecta en forma predominante 

la epidermis o la dermis, y que depende del tipo de proceso patológico. 

Periférico: 1.- situado en la periferia o relativo a ésta. 2.- Situado müs cerca de la periferia de 

un órgano o parte del cuerpo en relación con un punto de referencia especifico. lo contrario 

de central (centralis). 

Peritonitis: inflamación del peritoneo. 

Poliarteritis: inflamación simultánea de varias arterias. 

Psicosis: 1.- Transtorno mental que causa gran distorsión o desorganización de la capacidad 

mental de una persona. de sus respuestas afectivas y de su capacidad para reconocer la 

realidad, comunicarse y rdacionarse con los demás, hasta el grado de interferir en su 

capacidad para afrontar las exigencias comum:s de la vida diaria. Se dividen en 2 categorías 

principales. de acuerdo con su origen; psicosis asociadas con síndromes ccn.:bralcs 

orgánicos, como el síndrome de KorsakofC y psicosis funcionales. como las esquizofrenias o 

las psicosis maniaco depresivas. 2.-térrnino genérico para cualquier forma de locura o 

insana: la esquizofn:nia es su forma más común. 3.- enfermedad emocional grave. 

Rash: erupción cutánea, del latín rado, rascar, raspar. Término no científico que designa una 

erupción cutánea. 

Sinusitis: inflamación de la membrana que tapiza cualquier seno, especialmente uno de los 

senos paranasales. 
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Sufusiones hemorrágicas: 1.- Acción de verter o volcar un líquido sobre el cuerpo. 2.- Enrojecimiento 

de la superficie. 3.- Inhibición o impregnación con un líquido. 4.- Extravasión. 

Turgencia: Cualidad de turgente( lleno, abultado, congestionado; hinchado por exceso 

de líquido en los vasos o en los intersticios celulares); distensión( estiramiento violento de 

los tejidos y partes ligamentosas de una articulación, estado de los tejidos, membranas. 

órganos, etc., que experimentan una tensión violenta); tumefacción(hinchazón; aumento de 

volumen de una parte por infiltración. tumor o edema. 

Várice: 1.- Vena dilatada. 2.- Vena. arteria o vaso linfático agrandado y tortuoso. 

Vasculitis: inflamación de Lm vaso sanguíneo (artcritis, flebitis) o de W1 vaso linfütico (linfang.itis). 

Vértigo: 1.- sensación de movimiento irregular o en torbellino. de la propia persona (v. 

subjetivo) o de los objetos externos (v. objetivo); implica una sensación definida de rotación 

del individuo o de los objetos alrededor de él en cualquier plano. 2.- Se usa en forma 

imprecisa como término general para describir el desvanecimiento. 

Talasemias: cualquiera de un grupo de transtomos hereditarios del metabolismo de la 

hemoglobina en el que se produce una reducción de la síntesis neta de una dctenninada 

cadena de globina sin cambios de la estructura de esa cadena; existen varios tipos genéticos 

y el correspondiente cuadro clínico puede ser variable, desde una anomalía hcmatológica 

apenas detectable hasta una anemia grave y fatal. 

Tofos: Depósito urático (uratos; sal de ácido úrico; estas sales, especialmente la de sodio, 

son constituyentes de la orina y de las concreciones (Cuerpo o masa inorgánica en una 

cavidad o en los tejidos de un organismo. Endurecimiento o solidificación) gotosas en la 

dermis y tejido celular subcutáneo de los gotosos, producido por alteración metabólica de las 

purinas. Gota tofácea. Gota en la que abundan los depósitos de urato de sodio en las 

articulaciones. 
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