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INTRODUCCION:

La infeccidn por hepatitis B constituye una causa mayor y
creciente de problema de la salud alrededor del mundo. El
agente causante, cl virus de la hepatitis B {ViiR), se en-
cuentra principalmente en un rescrvorio de portadores cro-
nic¢os que sorrepasa 200 millones de personas alrededor del
munido (1). Estos lndividuos son potencialmente suceptibles

a las consecuencilas debilitantes & fatales ¢e la HVB como
son ‘enfermedad hepdtica crénica. cirrosis hepitica, & carci-
nama hepatoc@lular primaric. Sin embargo, debldo a la natu-
raleza polimédrfica de la enfermedad, las consecuenclas pa-
toldgicas de la infeccidn por virus de la hepatitis B no son
predecibtles en un paciente individual. La morbllidad y morta-
1idad globales causadoo por la hepatitis B, contribuye en
forma significativa a los costos de culdados de la salud,

La prevalencia de la hepatitia B es omuy alta en partos de
Asia y Africa y es generalmente de endemnicidad intermedia
en latinocamérica, el oriente medio, asl come ¢l sur y el O-
riente de Europa. En éstas reglones endémicas y en dreas
con una incidencia mis baja de la enfermedad, el rlesgo de
contraer hepatitis D es particularmente alto dentro de clier-
tas poblaciones definldas tales como el persconal dedicado a
la salud, pacientes hemodializades y transfundidos, homo-
gexuales, y adictos a las drogas.

Como no exlste tratamlento especlfico ni efectivo contra

esta enfermedad, las medidas preventivas son osenciales.



El agente:s
peade la ldentificacidn del antigeno Avstralla por Blumberg

y cols. en 1964 (2}, investigaciones c¢linicas y experimenta-
les han ampliado en forma importante nuestro entendimiento
del viltus de la hepatitis B. El VHB pertenece al g;upo de
viruas conccidos como 1os hepadna virus. Tenlendo cuarenta

y dos nandmetros de didmetro, consiste de uha centro de DHA
rodeado por una cubierta ecxterna, la cual contiene 1la mayor
determinante antigénica, la proteina del antlgeno de super-
ficie (HBsAg) (3). Cuando el virus B de la hepatitls infec-
ta a un individuo, cl virus se reproduce en forma completa
dentro de la célula hepidtica del huésped, dando orlgen ﬁ una
respuests inmunoldglea y contribuyendo a mayores congccuencias
patoldgicas para pu victima. Durante la infeccldn, grazndes
cantidades de particulas virales, tanto ¢l virus completo
como algunas subunidades estin presentes en la sangre; ésto
s una sobreproduccidn de HBpAg en la forma de particulas es-
téricas de 22 nm y filamentos. Unn vista mide cercana dentre
de 1a nucleocapside, la cublerta la cual protege loe dcidos
nuclelcos del virus, revela una molécula peguefia., clrcular,

¥ en forma parcial de doble cadena de DMA {(3). Esto represen-
ta el genoma del VHB, el grupo completo de genes virales res-
ponsatles de la auto replicacidn cuando un hudsped asuceptible
es epcontrado.

Ademds del antigeno de superficie lccallzado en la cublerta
del virus de 1a hepatitis B, otros dos determinantes antigé-

nicos existen en el core. Conocido come antlgenc del core de

la hepatitis B' {HBchg) y antlgenc e de 1a hepatitis B {HBehAg),
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el primero ea encontrado sdlamente en el nilcleo del hepatoci-
to infectado, mientras que el seogundo, juntoe ffon el HBEAY a8
encontrado en elsuero. El HBsAg., el HPeAg, y el anticuerpo

al HBecAg (anti Hbe) tiendcn.a estar presentes en la etapa
aguda de 12 hepatitis B y pueden aparecer antes de lag altera-
ciones de las pruebas funclionales hepdticas. Elloa secfialan la
presancia de virlones completos en ol suero durante 1a mulkl-
piicacidn viral actlva en el higado.

El anticuerpo al HBsAg (anti-iBs) pucde no aparecer hasta
seis meses después de la infeccidn primaria y es un indicador
seroldgico de una infeccidn previa por VHB & vacunacidn con
una vacuna derivada del plasma & una vacuna de DNA recombi-

nante para hepatitis B (4).



EPIDEMIOLOGIA:

La infeccidn por hepatitls B es una de las mayorces enferme-
dades infeccipsas que causan una mortalidad y morkilidad ron-
siderable. El virus se encucntra principalmente on un reser-—
vorio de portadores crdnices asintomiticos estimado en mds

de 200 millenes de personas {1}. Los portadores son definl-
dos como aguellas personas gue muestran cl HPsAg por mas de
seis mescs, Probablemente la causa nis comin de enfermedad
hepiitica crénica, la infecciédn por VHB puede producir tasas
de portadores de hasta 20% dc 1a poblacién en clertas areas
endémicas. Ademis, la HVB parece ser una causa mayor de car-
cinoma hepatecélular primario (CiHP}, una de lag mallgnidades
mis comuhoes y fatales en ol munde {5).

En un estudio epidemiocldaico llevado a cobo en 1980 por 1o
organlizacidn mundial de 1a salud {6), in incidencia de hepa-
titis B, basado en la presencia ceroldgica de iBsAg y anti-
HBs en una poblacidn dada, se encontrd extremadamente alto,
.76 - 95 ¥ de la poblacién., en Asia y el sub Sahara. Esta es
alta en Latincamérica, el oriente medio, asi como Europa O-
riental y del Sur. Upa variacidn de 1a prevalencia de la hepa-
titls B ~n Latinoamérica ha sido contfirmada on un estudioc Ao
donpadores de sangre en 13 diferentes palses (7). La inciden-
cla promedio fud del 27 % de los sujetos. con un limite infe-
rlor de 6.7 % en chile y una mdxima de 92.3 % cn 1a Repilblica
bominicana. En México existe poca lnformacidn en relacidn a
la secroepidemiclogia de ia hepatitis B y sc estima su frecuen-

cia del 1 al 2 %, siendo considerado dentro del grupo de endem-
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nicidad intermedia.

En todos leos palses alrededor del mundo, 1la Incidencia de
hepatitis B es particularmente alta dentro de aguellas per-
SONAB cuyas ocupacionen, enfermedades O habltos personales
los ponen en contactoc con aangre infectada, productos de la
Bangrc, U otras secreciones coeorporales como saliva & seman
(1}. Asl, el personal de hospitaltes y laboeratorios, paclen-
tes llevando a cato tratamiento regular que implica sangre
Y producton sangulneos, personas en residencias esopeciales,
instituciones penales & militares, homosexuales, prostitu-
hnB, adictos a las drogas, estdn a un riesgo alto de contraer
la enfermedad y disemiparla o otros (5).

Transmisidn en reglonen pnddmicas:

El modo de transmisidn y la cdad a la cual un individuo con-
trae la hepatitls B puede variar considerablemente. La trans-
mieidn perinatal del VHD e¢8 un problema médico mayor en el o-
riente de Asia, donde una alta proporcidn de nifios, nacidos
de madres portadoras cronlcas, se infectan al nacer & cerca
del nacimlento. y evolucionan hacla la cronicidad (8). Un ni-
mere conslderarle de éstos hlfios desarrollan enfermedades pe-
lacionadas a la hepatitis B, mis tarde durante su vida. Se
cree gue &sta transmisidn madre a hijo & transmisidn vertical,
ocurre especialmente durante el traktajo de parto y el parto.
El contacto peri y fostnatal entre cl nifio vy los ilguidos ma-
ternos que contlepen VHB favorecen la infeccidn {9). La exten-
5idn de tal transmisldn puede ser dramiticamente alta. Ac-

tualmente, entre el 15 y el 20 % de la poblacidon Tajwanesa se



conoce que son portadores cranicos, de los cuales apriximada-
mente ol 40 % son infectados cn los primeros tres meses de vi-
da (10}, Los pnconatos ¥ nifics estdn a un riesgo mayor de vol-
verse portadores crénices porque su sistema inmunoldgico no

ha madurado completamento.

Mientras que los nifcs nacidos de madres portadoras crinlcas
es mds probable que se infecten que aguellos nacidos de madres
no portadoras, la infeccidn por VHB no slempre ocurre perlna-
talmente. Por cjemplo, la inteccidn por virus B es altamente
endémica en Senegal. No menos del [2 % de los peotenclales do-
nadoresa de sangre son HBsAF positives y 90 % muestran al me-
nos uno de tos marcadores siéricos de la hepatitis B (11}. Un
estudio prospoctivo de tres ades de mis de 1400 mujeres Seno-
galenses y sus recien nacidosa mestraron que ninguno de los ni-
fios éun desarrollaron marcadores scroldgicos para la HVB, lo
heleron antes de 1los <inco meses de edad. En conelusidn, “a
lnfeecion por ViIED en Senenal no ocurre perinatalmente pero at-
menta desde el quinto mes de vida eon adelante (12).

ta transmisidén herirontal de hepatitis B desde portadores crd-
nicos gemelos, familiares sanguineos, amlgod, compaficros de
juegon hacia nifics seronegativos es la regla en Senegal y mu-
thar ~tras rrglones endémicas. En un estudic llevado a cabo

en Indla, se demostrd qunr el riesgoe de infeceldn por hepati-
tis B Tud siynificativamente mas alto para contactos familia-
res de personas HBsAg positlvo, gue para un grupo® contrel de
pacientes hospitalirados HBSAg neqgativo. Les que tuvieron ma-
yor prebabllidad de infeccidn fueron esposos, seguidos por

los padres, recien nacidos ¥ gemeclos. Asl, la transmisidn ho-
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rizantal fuéd la principal via de diseminacidn de 1la hepatitis
B oen foamilias Indias. Mientras que el contacto Intimo fud in-
dudablemente un factor contribuyente, el compartir cuchllilas
de afeltar. peines, corta ufias, toallas, aumento el riesqgo de
hepatitis (13). En otra investigoncidn intercsante, los hatbi-
tantes de cincé viltlas Tamhinnas Ffueron scre investigadas poa-
ra hepatitis D y sus marcadaren, por un perliode de cineo afios,
La ovidencila meroldgica claramente gefiald hacia uwna transmi-
6idn horizontal po familiar en @sta regldn endémica puesto
que estas nuevaps infecciones no estuvicron asociadas con una

infeccidn materna de hepatitis # &, en muchos casos con otros

miembros familiares (141).

Crupos_de alto riesqo para hepatlitis B,

Trabaiadores de 1a salud:

1.3 bepatitis B es un riesgo ocupa~-
cicnal reconocldo para trabajaderes de 1la salud. Aquellos mé-

dicos, enfermeras, y técnicos de laboratorios y bancos de san-

gre que estin regularmente en contacte con sandro, productas
sanguincos, otros ilquidos corporales., agujas, y por supucs-
to con pacientes portadores, tienen el mayor riesqo de expo-
sicidn. La prevalencia de marcadores de heopatitis dentro del
porsonal autienta con la odad ¥ el nidmero da afios en relacién

con dicha ocupacidn. En un cstudio realizado ep hocpitales, la
prevalenclia de marcadores de hepatitis B fuf® apcontrado es-
pecialmente alto en enfermeras de urgenclas {30%), patolo-

gia (27%}, personal de tanco de sangre (26%), técnicos de la-

boraterio (?74%), las personas que realizan tranffusionpes in-
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cravenosas {(22%), cirujanes {17®). y eonformeras do cuidados In-
tensivos {10%), comparados con una tasa del 9 % dentro de dopa-
res do sandre voluptarios de 1a-;;blacién general {(15). Desa-
fortunadamente en muchos casos, el portadeor d¢ 1[Bsphg, ha side
infectado sin una historia de hepatitis y son incapaces de re-
conocer el episodio epldemioldgico. Dn tal forma, que lo3 tra-
tajadores de la salud no sélo tienen mayor probablilidad de ser
infectados, =i no, como ellos no se enteran dc¢ su infeecioén en
muchos cascs. se convierten en una fuents peligrosa de trans-
misldn de infeccidn por hepatitis B a pacientes y otros cm-
pleados.

Lag consecuencias rrofesionales de la hepatitis B pueden ser de-
sagtrosas. En un gaso tipico bien deocumentado, cinco paclientes
desarrollsron hepatitis B luego de cuatro meses de hater sldo
operadas por ol mismo ginecdloge. Los investigadores provaron
en formo concluyente que ¢l clrujano en cucstion era HDEAgQ ¥
HBehg positlvo. Aunque se la permitld volver a la practica, ne
1o condicliond a tener que usar doble guante, emplear téenicas
der culdado para evitar auto herirse, y obtener consentimiento
por escrito de sus pacientes. Sin embargo., cuando otre pacien-
te contrajo hepatitis B unos cuantos meses mis tarde, sc le exX-
cluyd en forma definitiva de la practics quirdrgica (16).

Lo hepatitic B tambien rcpresenta un alto riesgo significati-
vo para profestonales dentales y persnnal auxiliar incluyendo
los hizienistas dentales y enfermeras. Los clrujanos dentales
estdn cspecialmente expuestos a un alto riesgo de contagio. Log

dent.istas HUsAg pogitivo, pueden sin sabkerlo, transmitir la on-



fermedad a La taoea de los pacientes o travis de pequefias la-
ceracicnes. En un reciente cjcmplo. no menos de nuove cCasos

de hepatitis B cllnica ocurrleron eh un area rfural de 105 E5-
tados tnidos de NHorteamérica, nueve veces ol promedio anual.
Dos de lo8 casos terminaron e¢n hepatitis fulmipnante, mientras
gue otra victima tuvo complicaiones hepaticas severas. Un den-
tista general observd aue tres de las victimas habian sido sus
pacientaes. Al examinarse encontrd ser HBsA~ positivo. E1 en
forma voluntaria notificd a las autoridades y suspendid su
practica. Desde entences el no ha vuelto al elerciclo profesio-
nal (17). Desde entonces han sido miltlples los reportes de
odptoleogos y pacientes de éstos contaminados con el VHB (18,19,
20).

Los trabajndores de la salud no séle estdn expuestos al ries-
go en los grandes hospitales, sino tambidn cn los mio peque-
Aos. Eun un esatudio realizado en aels hovpltales pequefios en [o-
nas rurales en U.S5.Ah.., se cuantificd URASAg y anti HBe a 422 com-
pleados qulenes hablan estado expucstos a Sangre por una u otra
razdn. La prevalencia total dentro de &s0s grupos de alto ries-
go fué del 5.5%. lLos resultados de investigaciones Como éstis
pueden tener un gran impacto en el costo efectividad de los pro-
gramas de vacunacidn cde los empleados {21).

for otro lado un estudic prospective fud disefado paran deters-
minar el riesgo de transmision de hepatitls B desde perscnal
de lo salud a pacientes en un ambiente hospitalario. Se iden-
tificaron seis portadores crdénices de hepatitis B: 2 eirujancs,
1 enfermera de hemndldilisis, 1 enfermera de culdados intensi-

vos pedidtrices, 1 farmacoeuta y 1 mensajero. Trea de ellos
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fueron HBeAg positivo. Doscientos trece pacientes estuvieron
expuestos 450 veces a éstos portadores de hepatitis B, sin
evidencia de haber adgquirido la infeccidn por un periodo de
sels meses. No se encontrd diferencla al compararlos con un
grupo control de clento diecinueve pacientes gue cstuvieron ex-
pucetos 789 veces a trabajadores de 1a salud no portadores., No
e encontrd evidencia én transmisidon en nlnguno de los dos gru-
poSs.

Rasindose 5dlo en cl nimero de exposiclones a pertadores cro-
nicos, el riesgo de transmisidn de hepatitis B se ostima menor
del ! %. Los autores concluyen gue, con la aplicacidn de téc-
nicas hospitalarias adecuadas, ¢l riesgo de transmisidn de
hepatitlis B por poarte de trabajadores de la salud es relati-
vamente tajo, atin en el nmedio de alte riesgo de 1o0p cirujanos

¥ las areas de dl3tlisis. Los datos acumalados dloponibles no
respaldan la exclusldn automitica de los trabajadores HBshg po-
sitlvos de cualquicr arca de cuidado de los paclentes (22).

Los pacientes de transplante renal ¥y hemedidlisis & aguellos
individuos que requlercn transfuciones sanqguincas frocuentes
estdn a un alto riesgo dv contracr hepatitis B. Ademis, ol
cuerpo médico ¥ de enfermerla que atienden a &stos paclentes
asl come sus famlliares, tienen un riesgo mucho mayor de dosa-
rrollar antigenemia (5).

Los individuos que viven cn instituciones residenciales para
retarcados mentales, tienen un riesgo mayor de desarrollar
hepatitis B gque la poklacidn general. Una revisidn mostrd 1la

presencia de marcadores sdricos del VHB en BO % de tales por-



aonas, asl como en el 16 % de low encargados de su atencién.
Tanto los nlAaos como los ancianos que viven de &sta manera
tiencn un muy alto riesgo ya demostrade previamente (22,24).

De igual manera los prisioneros tiencen un riengo conslderable
de teper marcadores séricos de hepatitis 0. Un estudio de pro-
valencla mostrd que 21 29.5% de ins prisioneros presentaron al
menas uh matcador serico para hepatitls B [25).

OLros grupos gur jucgan un papel importante en la transmisicn
da HYP son las prostitures, homoseoxuales, frogadictos que usan
sustancias intravenosas, asl come las porsonag gue controlan
les centros para refugiados {26,27).

ELl rieago de adouirir hepatitis B pava un trabajader de la sa-
lud, dependue de 1p frecwencin do expeosicién a les productos ya
mencionados. Estos riesqos varlan durante ol entreaemiento y a-
rea de espocializacidn de cada individuo, pero a menude eos di-
rante su residencia donde se ticene el mayar riego de contaglo
(20,29}. Bl rirgo de infeecidn para el persenal hospitalario
varla de hospital a hospital, y en las diferontes drcas de tra-
tajo dentro del mismo.

En México existe muy poca informacién acerca de la prevalencia
v frecuehclia de marcadores viralen de HVE on estudlantes de
medicina, y residentes de pre y post grado on un hospitgl gene-

ral (30,31.32).



OBYETIVNDS:

Evaluatr la presencia de mprcadores sernldgicos de hepatitisa

B on residentes o intornos al ingreso y luego de un afio de
eptrenamienta, para conocer ol riesgo de contagio con la ¢a-
fermedad durante £pka otapa de entrenamiento intrahespitala-
rig.

Ue acuerdo a las resultados, permitit su aplicacidén a nuestro
sistema de salud. para conecer la realidad anto dsto serio

probioma de salubridad.



MATERIAL Y METODO:

Se invitd a participar en éste estudioc a 100 voluntarios sa-
nos, escogidos al azar de las diferentes direas de pspecialil-
dad e inteornos de pregrado del Hespital cSeneral "Dr. Manuel
Gea Gorzales", previo conaentimiento por cscrito. Este proto-
colo fué autorlzado por el comité de Investigacioén y estudlos
en humanos, bajo las normas de la declaracion de Helsinki,
{modificacidn en Tokio. 1975).

M todos los voluntarios se les aplled un cuestlonario donde
se recabaron datos concernientes a 1a edad, 3exo, lugar de o-
rigen. curs0 de especialidad, antocedentes patoldqgicos ¥y cua=-
dro previo sugestivo de hepatitis. Al inicio del estudieo {Fa=-
ge 0), se 1leq tomd 10 cc de sangro para realizar bkisqueda de
marcadoren de hepatitis. tanto del cvipo A cono del B, los
cualer incluyeren: antlgeno de superficie del virus de la he-
patitis B (HBsAy), anticuerpo contra =1 antigens de superficie
de HB (anti-HBs)., anticuerpo contra la porcidn central del HVB
(anti-HBec}, antligeno e de HYD (HBeAg), anticuerpo contra el
antigeno e {anti-HBe) y anti cuerpe contra el antlgeno de

RVA {(IgM e IgC)}. Loz marcadures virales se realizaron por el
método de ELISA en el Laboratorio Clinice "Mddica Sur™. Doce
meses mis tarde (Fase !), sc les repitieron marcadores para

HVB y HVA, deoscrites previamente.



RESULTADOS:

En la fase ipicial sc estudiaron 76 voluntarios del sexo
magculino y 30 del sexo Femenino, con un promedic de cdad de
27 afios {rango dc 22 a 32). En 19 casos existia el antcceden-
te-de hepatitis A y en uno de hepatitis B, pero en ningune de
ellos el diagndstico pudo scr corroborado por laboratorio. En
cuanto a lugar de origen, 80 cotudlantes eran mexicanos y 20
extranjercs.

La distribucidén en cuanto a grupo médico y grupo quirdrgico
so muestra en las figuras | y 2.

Para la fase de seguimiento (Fase 1), sdlamente se pudieron
estudiar 93 sujetos. De las sicete desercliones, en cinco no

s¢ pudo obtener las muestras por falta de cooperacidn de los
eujetos ¥ en dos casos por haber cambiado de hospital.

Los resultados de los marcadores scroldgicos se observan en
la Labla 1, pudiéndose obeervar que la frecuencla de posfti-
para cualgulera de los marcadores aumentd del 2 ¥ en la fase
inlecial {2 / 100 casos}, al 0,6 % {8 / 93}, en la fase 1.

En relacidn al caso # 1, se trata de un masculino de 28 a-
fos de edad., casado, con el Unice antecedente de i{mportancia
de haber realizado sy aervicio social en un campamento de te-
fu;iados en 1a zona sur del pals. previo al ingreso a nuestro
hospital. Se realizaron marcadores seroldgicos a 1a esposa o
hijoe, siendo todos elios negatives. La muestra de control
fud realizada por radioinmunoandlisis. El caso # 2, presenta-

ba antecedentes de hepatitis, probablemente del tipo A. El a-
nalisls de los familiares. asl como el snguimiento no se pu-
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MARCADORES FOSITIVOS -~ FASFE O

Rl Ancstesia HPpgAg (+)

Rl Ancstesia~ HBahg (+}

MARCADORES _POSITIVOS - FASE 1

R1 Anestesia antiHBa (+)
Rl Anestesla* ?
Médicas Int. {4) HBsAg (+)

Médicosn Int. {3) antiHBn (+)

Rl C. Plistica antiHBs (+}

Takla # 1




dieron lleﬁar s cabo por falta de cooperacidn del paclente.
Con el caso # 3,50 {lustra la forma mds comin de tranemisidn
de hepatitis B8 {33). Se trata do upa interna de 23 ajios de e-
dad, qua en forma accidental se “picd”™ con wna aguja coptami-
nada con sangre de un paclente con hepatitis B aguda. La in-
terna curasd con una hepatitis leve de ocho semanas de evolu-
cidn, seroconvirtiendo posteriormente a anticuerpos positi-
voB.

El resto de los sujctos se contaminaron durante el peripdo de
observacidén, sln presentar ninguna sintomatologla hasta el mo-

mento de culminar dsta ediciédn.
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tina de las mayores preocupaciones entre los trakajadores de la
salud, es la posibilidad de contraer onfermedades Infegtocon-
tagiosas‘ como €5 el caso de 1la hepatitis. Los avances en el
eatudio del virus de 1la hepatitis B, han permitido conocer que
el agente causal puede transmitirse por mecanirmos diferentes
a los ya conocides tradicionalmente, como es la lnoculacidn
percutinea directs, y la contaminacidén con eecresion corporal
de personas HBsAg positivos (33,34}, En nuestro medio poca &
nula atencidn se ha puesto a la prevencion de hepatitias B en-
tre lps estudiantes de medicina, internos de pregrade y resi-
dentes de especialidad. Como se demucstry en GBte eftudio. 1a
poslbilldad de contagio con el virus Ze 1a hepatitis B aumen-
ta en los grupos de alto riesgo, sobre todo en los lnternos

de pregrado, conforme pasa el tiempo de su entrenamiente en.
un heospital general (34,35). Mis afin, siendo ahora la hepati-
tis B una onfermedad prevenible por medio de vacunas eficaces
{36,37,38), ae proponeo:

1~ Copcientdsar al estudiante de medicina, gue observe las ma-
didas preventivas, que thstituya cada hospltal de acuerdo a las
recomendaciones oficiales nara control de infeccianes, y asi
poder evitar una probable enfermedad infeceiosa, y

2- Vacunacidn coptra el virus de ila hepatitis B al pgnrsonal de
alto riesgo antes de iniciar cor sus latores en ireas de fre-

cuante exposicidn al wvirus.
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