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Infeccion por hepatitis viral tipo B y prevencion de carcinoma hepatocelular

MARIA ESTRELLA FLORES COLLINS?

RESUMEN

La etiologia de la hepatitis es multicausal, tanto agentes infecciosos como trastornos
metabdlicos y agentes fisicos la pueden ocasionar. Los virus identificados en la patologia
hepatica y capaces de producir hepatitis son siete, que suelen transmitirse por inoculacién
de sangre o productos hematoldgicos infectados. Esta infeccion es muy frecuente en
homosexuales y toxicbmanos de drogas intravenosas; otros grupos de riesgo son los pacientes
y personal de centros para hemodialisis, médicos, odontélogos, enfermeras y personal que
trabaja en laboratorios y bancos de sangre.

Tres son las principales formas de transmision: percutanea, sexual y de madres infectadas
en el momento del trabajo de parto. La distribucion varia en todo el mundo, paises con alta y
baja prevalencia. Pueden existir portadores sanos, reservorios de la infeccion.

El virus pertenece a la familia de los hepadnavirus, tiene dos componentes importantes: uno
externo y otro interno al cual se le han identificado tres sistemas antigeno-anticuerpo que se
relacionan con la infeccion del virus. Se encuentra presente con titulos elevados en sangre y
en exudados de los pacientes con infeccidn aguda o crénica, con titulos moderados en se-
men, secrecion vaginal y saliva, la materia fecal y la orina no son fuentes de HBV.

De acuerdo con las manifestaciones clinicas se identifican dos, la hepatitis B aguda y la
hepatitis B cronica. Los pacientes con hepatitis B cronica pueden desarrollar cirrosis hepatica
y de éstos algunos pueden progresar a carcinoma hepatocelular, la cual varia de acuerdo
con el estado inmunolégico, edad, el estado seroldgico de la infeccion, factores genéticos y

geograficos.

PALABRAS GUIA: Hepaititis viral tipo B, carcinoma hepatocelular.

INTRODUCCION

La hepatitis viral se define como una lesién
inflamatoria difusa del higado producida por
diversos agentes etiol6gicos que clinicamente puede
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ser asintomatica o cursar con grados variables de
insuficiencia hepatica. Bioquimicamente presenta
elevaciéon de las aminotransferasas en forma
constante.!"*¢

En la etiologia de la enfermedad se han
identificado agentes infecciosos, trastornos
metabdlicos y agentes fisicos. En este caso, nos
referiremos a la infeccién viral del higado que
suele transmitirse por inoculacién de sangre o
productos hematolégicos infectados. El antigeno
se ha encontrado en todas las secreciones corpo-
rales y la enfermedad puede ser diseminada por
contacto oral o sexual.

En los diversos estudios al respecto se ha
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descrito a esta infeccion como muy frecuente en
homosexuales y toxicobmanos de drogas intra-
venosas. Entre otros grupos de riesgo alto se
incluye a pacientes y personal de centros para
hemodialisis, médicos, odontélogos, enfermeras y
personal que trabaja en laboratorios clinicos y de
anatomia patolégica y en bancos de sangre.!

Existen siete tipos de virus capaces de producir
hepatitis (A, B, C, D, E, F, G); de éstos, soélo los B,
Cy D ocasionan formas crénicas de la enfermedad.!

Todos provocan infecciones primarias del higado
y sus manifestaciones principales son necrosis e
inflamacion, practicamente limitadas al higado.'"*°

Entre otros virus que han sido identificados
como causantes de sindrome de hepatitis aguda
con manifestacién clinica inicial se pueden
mencionar a aquellos de la familia herpes (EBYV,
CMYV, HSV, VZV y HHV6), el de la rubéola,
sarampion, Coxsackie, la fiebre amarilla y ébola,
capaces de presentar cuadros de hepatitis primaria
o secundaria.’

Se ha calculado que existen 300 millones de
portadores crénicos en el mundo de hepatitis B y
que la incidencia se ha elevado en 37% en la Gltima
década con aproximadamente unas 400,000 nuevas
infecciones anuales, en el area latinoamericana y
del Caribe, segin cifras de OMS,? si consideramos
que entre 5y 10% de todos los adultos infectados
se convertiran en portadores de HBYV, entonces
cada 12 meses se presentaran de 20,000 a 40,000
nuevos casos. La hepatitis viral puede llegar a ser
mortal en aproximadamente 1% de los casos.!?

VIROLOGIA

El virus pertenece a la familia de los hepadna-
virus, son hepatotréficos, es esférico de 42 nm,
contienen una molécula de DNA circular con 3,200
bases de longitud. El virus tiene dos componentes,
uno externo que expresa al antigeno de superficie
(HbsAg) y otro interno que contiene al antigeno
central (HbcAg). En la porcién central se encuentra
el DNA de doble cadena (HBVDNA) y la replicasa
o polimerasa viral (DNAP o DNA polimerasa).!*¢

Se han identificado tres sistemas antigeno-
anticuerpo distintos que se relacionan con la
infeccién con el virus: HbsAg: el antigeno de
superficie es el que se mide sistematicamente en la
sangre (HbsAg). Su presencia es la primera
manifestacién de infeccidon que ocurre antes de las

pruebas bioquimicas de afeccién hepatica. Existe
durante toda la enfermedad clinica, la persistencia
se acompana de pruebas clinicas y de laboratorio
de hepatitis cronica. La presencia del antigeno
establece la infeccién con el virus e implica
infectividad. El anticuerpo especifico a HbsAg
(anti-HBs) ocurre en la mayoria de las personas
después de la eliminacion de HbsAg.

HbcAg: el anti-HBc aparece poco después de
descubrirse el HbsAg. Su presencia en cuadros de
hepatitis clinica aguda apoya firmemente al virus
de hepatitis B como agente etioldgico y confirma
en aquellos que han eliminado HbsAg, pero no
tiene aun cifras detectables de Anti-HBs. La IgM
Anti-HBc puede encontrarse sola o en cualquier
combinaciéon con HbsAg o Anti-HBs y persistir
hasta uno o dos afios.

HbeAg: es una proteina soluble que sélo se
encuentra en suero HbsAg positivo. Aparece du-
rante el periodo de incubacién, poco después de
detectarse este ultimo y s6lo durante la reactividad
HbsAg. La Hbe se descubre desde la cuarta semana
de la enfermedad. La utilidad clinica de este sistema
de antigeno y anticuerpo estriba en su valor
predictivo de infectividad.

DNA polimerasa: esta actividad se descubre
por primera vez al momento del titulo maximo de
HbsAg, lo que sugiere que esta enzima es una
manifestacion de viremia y replicacién viral. Su
actividad suele ser pasajera y persistir por anos en
portadores crénicos e indica continuacién de la
infectividad.

Agente delta: tiene un genoma viral RNA
defectuoso y s6lo se ha identificado relacionado con
infecciéon por hepatitis B y especificamente s6lo en
presencia de HbsAb; se elimina cuando desaparece
este ultimo. Este agente, clinicamente puede
aumentar la gravedad de la infeccion HBV aguda,
agravar una enfermedad hepatica HBV preexistente
o causar una nueva enfermedad en portadores
asintomaticos de HBsAg. Si este agente delta coin-
cide con una infeccion HBV aguda, la infeccion
parece ser mas grave, se le ha encontrado en 50% de
las infecciones HBV fulminantes. En la hepatitis B
crénica parece implicar un prondstico mas grave.

EPIDEMIOLOGIA
El HBV esta presente en titulos elevados en la
sangre y en los exudados de los pacientes con
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infeccién aguda o crdénica. Se han encontrado
titulos moderados en semen, secrecién vaginal y
saliva; otros liquidos corporales que no contienen
sangre o suero como la materia fecal y la orina, no
son fuentes de HBV.!*6

Las tres principales formas de transmisiéon son:
percutanea (uso de drogas intravenosas, exposicion
a sangre o liquidos corporales entre los trabajadores
de la salud y transfusiones sanguineas); sexual
(heterosexual, homosexual); y madres infectadas
(exposicion a la sangre de la madre en el momento
del parto).

La transmisién que se produce a través de los
productos hematolégicos es ain un problema
importante de salud publica, a pesar de utilizar
s6lo donadores de sangre voluntarios y de la
seleccion sistematica de sangre, a través de la
busqueda de antigeno de superficie y antigeno de
nucleo de hepatitis. Dada la seleccidon especifica,
la infeccién por hepatitis B causa menos de 10%
de los casos por transfusiéon. La forma mas comun
es la hepatitis no A, no B. La hepatitis manifiesta
ocurre a un indice aproximado de 1% por cada
unidad de sangre transfundida y es posible que la
subclinica sea 10 veces mas frecuente.

La transmisién entre familiares cercanos, casa
de asistencia de estudiantes -independientemente
del grado escolar-, ancianos y otros contactos
interfamiliares puede deberse a lesiones de la piel
como el eccema, compartir objetos de aseo
contaminados con sangre como cepillos de dientes,
rastrillos, navajas de rasurar.

En nuestro pais se han identificado preponde-
rantemente las vias de transmisién sexual,
trabajadores de la salud y la perinatal. La adquirida
por drogadiccion endovenosa y la maternoinfantil
no son muy frecuentes o estan poco documentadas.

Es una enfermedad que afecta a la poblacién de
paises en desarrollo, la exposicién con infeccion e
inmunidad subsiguientes son casi universales du-
rante la infancia;! su distribucion varia en el mundo,
existen paises de alta prevalencia como China en
Asia, y Africa donde mas de la mitad de la
poblacién esta infectada en algin momento de sus
vidas y aproximadamente 8% son portadores
cronicos del virus. En otros paises existen bajos
niveles de endemicidad, entre ellos los de América
del Norte, oeste de Europa y Australia, donde
Unicamente una minoria de la poblacién entra en
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contacto con el virus como resultado de la
transmision horizontal.?

Los factores de riesgo para la infeccion por
virus de la hepatitis B son semejantes a aquellos
para citomegalovirus. En un estudio realizado en
1,400 individuos, en los Estados Unidos de
Norteamérica, mostré que el haber nacido en Asia
o en Africa son factores adicionales de riesgo para
la infeccion por virus de la hepatitis B. Este virus
tiene también altas tasas de transmisién vertical y
sexual.

De los individuos infectados, 5 a 10% se tornan
en portadores proporcionando un reservorio
importante de infecciéon. De los nifios que nacen
de madres HbsAg positivas, 40 a 70% desarrollara
antigenos a hepatitis B en el torrente sanguineo. Se
define como portador a aquella persona que es
positiva para el HbsAg en por lo menos dos
determinaciones (por lo menos con seis meses de
diferencia) o bien, que es positiva para el HbsAg
y no tiene anticuerpos IgM anti-HBc cuando se
hace la determinacién en una sola muestra.

Es una enfermedad critica, problema de salud
publica, s6lo en los Estados Unidos de Nortea-
mérica es responsable de 4,000 a 5,000 muertes
estimadas cada afo debidas a cirrosis o cancer
hepatico.”

MANIFESTACIONES CLINICAS

De acuerdo con la clasificacién se puede hablar
de hepatitis B aguda y hepatitis B cronica.

La hepatitis B aguda puede presentarse como
cualquier otra forma de hepatitis viral aguda; esta
fase puede pasar inadvertida en 80% de los
pacientes; la mayoria de ellos generalmente no
recuerda o desconoce la fase aguda; se descubre el
antecedente con la serologia positiva de inmunidad
o con las manifestaciones clinicas seroldgicas de la
hepatitis crdonica y la presencia de antecedentes
personales especificos que hacen sospechar del
padecimiento (homosexualidad, drogadiccion
intravenosa, promiscuidad sexual, contacto con
un enfermo, tatuajes).!

El periodo de incubaciéon es de 40 a 140 dias;
uno clinico (preictérico e ictérico) de 30 a 90 dias
y la convalecencia.

Las manifestaciones iniciales son una fase
preictérica insidiosa con sintomatologia vaga o
inespecifica; dolor abdominal, febricula o fiebre,
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cefalea, ataque al estado general, fatiga, mialgias,
artralgias, hiporexia, nauseas o vomitos; esto puede
durar de siete a 10 dias y dar paso a la fase ictérica
(10 a 20% de todos los casos), en la que disminuye
la sintomatologia, pero los pacientes pueden perder
peso. La fase ictérica tiene una duracién variable
y no predice la evolucion ultima del proceso; 80%
de los pacientes nunca presenta ictericia.!*3

En la exploracion fisica el paciente presenta
hepatomegalia, hepatalgia, ictericia, mialgias de
extremidades y febricula. La presencia de
insuficiencia hepatica obliga a descartar dafno
hepatico previo. Se ha descrito mayor frecuencia
de marcadores de hepatitis B en pacientes con
hipertension portal. En los estudios con técnica de
PCR en pacientes con cirrosis hepatica por alco-
hol, hasta 63% de ellos tiene evidencia de
DNA positivo para hepatitis B.

El riesgo de desarrollar carcinoma hepatocelular
en pacientes con cirrosis hepatica por alcohol
asociada a hepatitis B es de 2.5 veces mayor.

La hepatitis fulminante ocurre en menos del 1%
de los pacientes y se caracteriza por el desarrollo
de insuficiencia hepatica severa con encefalopatia
hepatica con mortalidad de 70 a 80%, la que varia
segun la edad.

La hepatitis B crénica es asintomaéatica en 80%
de los casos, quienes sOlo manifiestan astenia; en
estados avanzados se observa nausea, hiporexia,
molestias abdominales, colurias o ictericia o datos
de insuficiencia hepatica de grado variable. Los
sintomas principales son la fatiga y el malestar
general. La exploracion fisica puede ser normal o
detectarse hepatomegalia.

La probabilidad de pasar a la cronicidad después
de una hepatitis aguda depende de la edad; 90-
95% de los ninos (menos de cinco afnos) y 5-10%
de los adultos desarrolla hepatitis B crénica.!®

La infeccion neonatal es clinicamente silenciosa,
pero puede tener una probabilidad de 90% de
padecer infeccién crénica, mientras que la
infecciéon adquirida en la edad adulta implica un
riesgo de tender a la cronicidad de 1 a 2%+

La mayor parte de los pacientes con hepatitis B
crénica que la adquieren en la edad adulta y con
escasa replicacioén viral tienen evolucion benigna;
15 a 20% desarrolla cirrosis hepatica.

La forma adquirida desde la infancia suele tener
una evolucién maés rapida por lo que la cirrosis
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hepatica y el carcinoma hepatocelular se observan
mas temprano en la vida.

La sintomatologia en el periodo crénico es
semejante a la de la fase aguda en la que se pueden
presentar otros sintomas relacionados con
complicaciones extrahepaticas (glomerulonefritis
membranosa, vasculitis y poliarteritis).

En la exploraciéon fisica se pueden detectar
hepatomegalia dolorosa, telangiectasias, edema,
palmas de manos ictéricas, distribucidon ginecoide
del vello y ginecomastia en hombres, pérdida de
peso y deterioro progresivo.>®

La evolucién clinica de la cirrosis hepatica
secundaria a hepatitis B depende del estadio
replicativo del virus (méas rapida ante replicacién
viral antigeno y DNA viral positivo); el
agravamiento subito de una hepatitis B crénica
estable sugiere reactivacion de la enfermedad (paso
de antigeno e negativo a antigeno e positivo) o
sobreinfeccién con antigeno delta (hepatitis D). La
descompensacion de una cirrosis hepatica por virus
B sugiere el desarrollo de hepatocarcinoma.'*>

COMPLICACIONES

El eritema nudoso, sintoma completo caracte-
rizado por nddulos eritematosos sensibles que
aparecen con mayor frecuencia en la superficie
extensora de las piernas. Generalmente tiene una
duracién de seis semanas y puede ser recurrente.
Cuando se presenta esta entidad en un paciente,
con eritema nudoso, eritema multiforme o inclu-
sive urticaria crdonica, debe buscarse la asociacion
de su aparicién con varias infecciones entre ellas la
hepatitis B y aunado a esto si existe hepatomegalia
concomitante.??

También se han reportado pacientes con
sindrome de Guillain-Barré con inmunocomplejos
de HbsAg en suero y en liquido cefalorraquideo.
La hepatitis viral a largo plazo es causa de secuelas
importantes incluyendo hepatitis crénica y cirrosis,
poliarteritis nodosa, crioglobulinemia, glome-
rulonefritis, anemia aplastica y carcinoma
hepatocelular.

CARCINOMA HEPATOCELULAR

La infeccién con virus de la hepatitis B es un
factor de riesgo para el carcinoma hepatocelular,
el cual surge casi exclusivamente en pacientes
con cirrosis. Una secuencia no especifica del

205

Perinatol Reprod Hum



Maria Estrella Flores Collins

oncogene del virus de la hepatitis B parece ser
el responsable de esta tendencia.? La
proporcién de pacientes que su patologia
avanza de cirrosis a carcinoma hepatocelular
varia de acuerdo con su estado inmunoldgico,
la edad, el estado seroldgico de la infeccidon y
los factores genéticos y geograficos.>!?

Al igual que con otras formas de cancer de
higado, los tumores relacionados con el virus de la
hepatitis B son resultado de inflamacién crénica y
repetida regeneracién celular, la cual se presenta
generalmente después de 25 a 30 anos de la
infecciéon primaria.>!

El riesgo de carcinoma hepatocelular disminuye
después de la resolucién de la hepatitis B crénica.
La vacunacién contra la infeccion ha mostrado ser
un método eficaz para disminuir la incidencia del
carcinoma hepatocelular.®!*

INMUNIZACION
PASIVA, ACTIVA, PROFIL AXIS

La tnica forma disponible de prevencion pasiva
para la hepatitis por el HBV es el uso de inmuno-
globulina para hepatitis B (HBIG) que confiere
inmunidad temporal. La HBIG debe tener un
titulo mayor a 100,000 medido por radio-
inmunoensayo.®

Las indicaciones para la administraciéon
profilactica de la HBIG, después de la exposicién
al HVB son:

a) Exposicién perinatal de un recién nacido cuya
madre sea HbsAg positiva;

b) Exposicion grave al virus, lo cual ocurre cuando
sangre conteniendo marcadores para HVB es
ingerida, inoculada o salpicada sobre mem-
branas mucosas y la conjuntiva;

c) contacto sexual con una persona HbsAg
positiva, y

d) Ninos menores de un ano de edad en contacto
muy estrecho con una persona que curse con
hepatitis B aguda.®

La primera vacuna de hepatitis B fue aplicada

en Estados Unidos de Norteamérica hacia 1982,

obtenida de portadores cronicos de HBs, dejo de

ser utilizada por el riesgo de adquirir HIV.!7 Esta
vacuna previene la enfermedad y sus graves
consecuencias, por tanto, se considera como la
primera vacuna anticancer.?

En 1986, mediante ingenieria genética se obtuvo
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la primera vacuna de DNA recombinante y en
1989 la segunda.®

La globulina inmune de hepatitis B se obtiene de
plasma de donadores que tienen altos anticuerpos
contra hepatitis B, pero negativos para el antigeno
y para HIV, 18121415

La efectividad clinica que provee es de alrededor
de 90% si los niveles de anticuerpos son mayores
o igual a 10 mU/mL, con la aplicacién de tres dosis
de vacuna.

La respuesta a la vacuna para la hepatitis B se
encuentra disminuida en los pacientes con falla
renal, enfermedad crénica hepatica, diabetes me-
llitus, obesidad, tabaquismo; se ha observado una
mejor respuesta en mujeres entre los 20 y 29 anos.

La vacuna de la hepatitis B y la inmunoglobulina
HB son efectivas para prevenir infeccién perina-
tal, en recién nacidos de madres portadoras
cronicas. 8121415

La vacuna se recomienda preexposicién en
grupos de infantes, preadolescentes, adultos,
jovenes, adolescentes, personas con riesgo
ocupacional, personas con alto riesgo por el estilo
de vida, hemofilicos, pacientes en hemodialisis y
cuando existan factores de riesgo ambiental.!$?

La profilaxis de recién nacidos en riesgo: se
deben realizar en todas las mujeres embarazadas
pruebas serolégicas en busca de HbsAg o en su
defecto, dentro del lapso mas cercano después
del parto y muy especificamente si hay sospecha
de exposicién al virus o si la madre corresponde
a un grupo en riesgo. Si la madre es HbsAg
positiva, el recién nacido debe recibir HBIG en
dosis de 0.5 mL por via intramuscular, en las
primeras 12 horas después del nacimiento. La
dosis de vacuna recomendada para recién nacidos
es de 0.5 mL por via intramuscular, en sitio
diferente al usado para la HBIG. Estas
inmunizaciones no interfieren con la aplicacion
de otras vacunas. Un nino vacunado puede ser
alimentado al seno materno sin ningun riesgo de
infectarse con HVB.1&!

La profilaxis postexposiciéon se recomienda an-
tes de los siete dias, si ésta es sexual o accidental
en adultos y ninhos, gammaglobulina hiperinmune
contra hepatitis B, 0.6 mL por kg de peso mas 20
microgramos de vacuna para hepatitis B, lo antes
posible. Si es perinatal en hijos de madres
portadoras cronicas 0.5 mL/IM méas 10 micro-
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gramos de vacuna a las 12 horas, la vacuna se
aplica intramuscular y en el musculo deltoides.

La profilaxis de contactos sexuales de casos de
hepatitis aguda, se utiliza una sola dosis de HBIG
(0.6 mL/kg) y cuanto antes hay que iniciar el
esquema completo.

En convivientes intradomiciliarios de casos de
hepatitis B, en nihos menores de un ano, ya se
establecid la dosis anteriormente. En adultos no
debe hacerse profilaxis a menos que se esté seguro
de que hubo contacto con la sangre del paciente a
través de relaciones sexuales, uso del mismo cepillo
de dientes o rasuradora.

Las reacciones adversas son minimas, fiebre,
entre ellas. El embarazo no es contraindicacion
absoluta para recibir tanto la vacuna como la
inmunoglobulina, ya que hasta ahora no se han
reportado efectos adversos en los fetos en
desarrollo cuando se ha administrado en mujeres
embarazadas o en mujeres lactantes.”®!"1* Se deben
determinar anticuerpos contra HBs al mes y a los
seis meses después de la ultima dosis.

COMENTARIOS, POLITICAS
DEPREVENCION'Y CONCLUSIONES

Los avances en ciencia y tecnologia en salud
durante el siglo XX, que incluyen por supuesto la
inmunizacién y antibioticoterapia, han conseguido
la disminuciéon de la frecuencia y mortalidad por
las enfermedades infecciosas.

Algunas de éstas, es bien sabido, tienen un
componente muy importante atribuido a la mejoria
de las condiciones sociales y a las medidas de salud
publica, adelantos sanitarios, mejor nutricién y en
los menos, un discreto incremento en la prosperidad
econdmica.

La vigilancia y control de la enfermedad debe
incluir el analisis de la poblaciéon de donadores de
sangre, que permita tanto determinar la prevalencia
de las infecciones asi como tener mejor control de
calidad sobre la sangre que sera transfundida. Los
estudios de la sangre proveniente de donadores ha
tenido un gran cambio a partir de la actual
legislacion en materia de bancos de sangre y
donacion, con lo que se ha contenido la incidencia
de enfermedades infecciosas como SIDA y hepa-
titis B, entre otras.

La estrategia de hacer un estudio de las mujeres
embarazadas con el fin de determinar la prevalencia
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de portadoras del virus, permitird conocer la
magnitud del problema en este grupo de poblacion,
asi como planear oportunamente la prevencion del
futuro recién nacido y evitar asi que se presente la
infeccién en recién nacidos en riesgo de ser
portadores o de desarrollar infeccién fulminante o
un carcinoma hepatocelular mas adelante.

A partir de la década de los anos 70, en nuestro
pais se han realizado diversos estudios de
prevalencia de la infeccién por hepatitis B en
poblacién de alto riesgo, entre éstos los
trabajadores de la salud. Probablemente las
diferencias observadas en las prevalencias en los
hospitales de los diversos niveles de atencidon
médica sean debidas a las caracteristicas del nivel
socioecondmico y cultural de la poblacién de
donadores, asi como la exposicion a otros factores
de riesgo como la drogadiccién y las practicas
sexuales riesgosas. Los resultados de dichos
estudios manifiestan que el principal factor de
riesgo para la infeccién en el personal dedicado al
cuidado de la salud guarda relacién directa con la
exposicion a sangre mas que con el contacto con
pacientes infectados. Al mismo tiempo, estos
estudios han permitido establecer cudles areas de
los hospitales se consideran de mayor riesgo, por
supuesto, los laboratorios en sus diferentes
servicios tienen un riesgo casi uniforme, mientras
que en las areas médicay de enfermeria hay patrones
de distribucién semejantes. En los que se
mencionan que destacan aquellos servicios de
cirugia en los que las operaciones son prolongadas
y con mucho contacto con sangre valdria la pena
hacer una evaluaciéon de la calidad que se presta, ya
que podemos inferir que no se estan observando
las normas de asepsia y antisepsia dentro de los
quiréfanos.

La inmunizacién es el mejor medio para prevenir
las enfermedades infecciosas como la hepatitis B.
La vacunacioén inicial en grupos de alto riesgo ha
sido eficaz para reducir la incidencia y prevalencia
de la infeccién, sin embargo, es necesario hacer
uso de este inmundégeno de forma universal,
principalmente de los menores de edad en aquellas
regiones donde la transmisién perinatal se
identifique con frecuencia. Es recomendable atn a
pesar de los avances, contar con investigacion
acerca de los efectos de la vacunacion, que incluyan
ensayos donde se pueda establecer una linea basal
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con los niveles de riesgo para efectos secundarios
o reacciones adversas.

El personal de salud debe laborar en sus servicios
con protecciéon personal y el equipo necesario

ABSTRACT

The etiology of the hepatitis is multicausal, so much infectious agents, as metabolic dysfunc-
tions and physical agents can cause it. The virus identified in the hepathology and able to
produce hepatitis are seven that usually are transmitted for inoculation of blood or infected
hematology products. This infection is very frequent in homosexuals and junkie of intrave-
nous drugs; other groups of risk are the patients and personal of centers for hemodialysis,
doctors, odontologists, nurses and personal that works in laboratories and banks of blood.
Three are the main transmission forms: percutaneous, sex and from infected mothers to
infants in the moment of the childbirth work. The distribution varies in the entire world, coun-
tries with high and low prevalencia. Healthy carriers, reservoirs of the infection can exist.
The virus belongs to the family of the hepadnavirus, it has two important components one
external and another intern to which have been identified three antigen-antibody systems
that are related with the infection of virus. It is present with risen titles in blood and in exu-
dates of patients with acute or chronic infection, with moderated titles in semen, vaginal
secretion and saliva; the feces and the urine are not sources of HBV.

In accordance with the clinical manifestations two are identified: acute hepatitis B and chronic
hepatitis B. The patients with chronic hepatitis B can develop hepatic cirrhosis and some of
them can progress to hepatocellular carcinoma, which varies according to the immunologic
state, age, the serologic state of the infection, genetic and geographical factors.

KEY WORDS: Viral hepatitis type B, hepatocellular carcinoma.

para disminuir el riesgo de contaminacién dentro
de sus areas de trabajo, asi como lo anteriormente
mencionado de observar la adhesiéon rigurosa a
las normas de prevencién en sus servicios.
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