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La hepatitis viral fue considerada
coma un problema importante de salud
pablica a partiv de la Sepunda Guerra
Mundial. Alsunos hechos, tales como la
asociacion de la hepatins con [z vacuna-
ciom ¢n masa, las exposiciones parente-
rales ¥ la entrada de las tropas noertea-
mericanas on las dreas cndémicas de la
hepatitis durante la guerra, sugirieron
que la ctiologie de esta enlermedad era
de origen virall También permitieron
establecer la diferencia que existia en-
tre la hepatitis infecciosa v la hepati-
s por suerc.

T.a hepatitis infecciosa se caracten-
zd por tener un periods de incubacion
de 15-40 dias, a partir de los cuales se
presentaba la fase asuda de la enferme-
dad con caracteristicas muy definidas,
cuva duracién era de aproximadamen-
e (]f}ﬁi semdanas. 1as Lasas {J.L‘ ;1‘.':1(11.143 H]'é’ls
altus se observaron en minos v la enler-
medad presentd un patron epidemiola
gico de transmision fecal-oral, Los estu-

dies experimentales demostraron que
fas  transmisiones  oral v parenteral
tambidn eran olicaces,

Histémicamente, la hepatitis por sue-
ro siempre esluvo asociada con alguna
forma de exposicion parenteral, a través
de agujas v jeringas contaminadas, Di-
feriz, clinicamente, de la hepatitis in-
[ecciosa porque tenin un periodo de
incubacidm de 50 2 180 dias, ¢l inicio
de los sintomas no tenia caracteristi-
cas definidas v la enfermedad se prolon-
gaba por periodos larges. [a hepatitis
por suerao era una enfermedad que, ade-
mis de presentarse en jovenes v adul-
tos, ostaba I:pit‘l-::'m[ul-f:_l;i{:amt‘nU: riel-
clonada con exposiciones parcnterales.
Los experimentos inicizles en volunta-
rios indicaron que esta enflermedad sélo
se adquiria por via parental.

El trabajo realizado hasta 1969 tu-
vo sus bases en descripeiones clinicas
muy imprecisas, puesto que los inten-
tos que se hicieron para aislar v cult-
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var los agentes ctiologicos fracasaron.
Por regla general, los paises que infor-
maron casos de hepatitis viral no dile-
renciaban entre la hepatitis infecciosa
v la hepatitis por suero, aunque pode-
mos suponer gque eran casos de hepati-
tis infececiosa de corta duracion. La he-
patitis viral no era muy conecida en
los paises sub-desarrollados, salvo por
las altas tasas de atagque que se registra-
ban entre los visitantes susceptibles. Se
considera que ¢l virus era endémico en
esis drcas v que los nifios eran los reser-
vorios. En otros paises como Grecia,
Italia v México, las tasas de ataque de
la hepatitis fueron mas altas en pacien-
tes cuvas edades oscilaban entre 5 v 15
anos de edad. Se presume que los focos
de diseminaciion de la enlermedad eran
las escuelas v que Iz transmision cra a
través del contacto de persona a perso-
na. En los Fstados Unidos v oen otros
patses industrializados, los casos de he-
patitis s¢ presentaron principalmente en
mdwviduos mayores de 15 afos, de tal
forma que otros medios de ransmision
adquirieron importancia, tales comao ¢l
contagio con una luente de contumina-
ciém comun o lu expaosicion parenteral,

En 1922, ¢l Center Lor Thsease Con-
trol, en Estados Unidos, recopilo todos

los datos relacionados con la hepatitis
viral, los cuales fueron incluidos poste-
riormente, en ¢l Morbidity and Morta-
lity  Weekly Report (1) (Figura 1).
La hepatitis presentd un cicle secular
de 7 afos que alcanzd sus puntos md-
ximos en 1955-54 v 1960-61. Tambicn
se observaron variaciones asociadas con
las estaciones del ano; los picos de ma-
vor actividad se presentaron durante ¢l
otofio v el invierno, Estas observacio-
nes perdieron su validez en 1968-69,
va que la tasa de ataque aumentd pro-
gresivamente  hasta formar otro pico
en 1971 v las casos de hepatitis tenian
una distribucién que no guardaba rela-
cion con las estaciones del afno.

En las postrimerias de los anos 60,
s¢ notd un aumento de los casos de
hepatitis en muchos lugares del mundo,
tanto de la hepatitis infecciosa como de
la hepatitis por suero, las cuales se ¢la-
silicaron come enfermedades diferen.
tes, basandose en el diagnostico clinico.
Posteriormente se hicieron las determi-
naciones con ¢l antigeno australianc,
Este antigeno  fue  descubierto por
Blumberg v Alter {2) cuando intenta-
ban delinir un sisterna de lipoproteinas
que se heredaba en forma andloga al
de los globules rojos. En sus estudios
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utilizaron ¢l sucro de individuos con
historia de  transfusiones maltiples v
observaron que dos antisueres deriva-
dos de personas hemofilicas reaccio-
naban con el suero de un aunstraliano
lormandoe una linea de precipitacion
diferente, la cual era una proteina que
no correspondia al sistema que se es-
tudiaba. Al nuevo sistema se le dio el
nombre de antigeno australiano (Au) v
fue mvestigado en aproximadamente
000 sucros. Con este estudio, Blum.
buerg v colaboradores concluyeron que
C! .'.1'LL. {‘Slabd pi'i}:‘il'_'[]t'i_‘ 211 A I‘.L_."T:-lﬁ Can-
udad de pacientes con: Smdrome de
Dovwn, leweemia, lepra lepromatosa v
hepatitis viral {3).

Simultaneamente, pero en forma
mdependiente, Alfred Prince realizo
un  descubnmicnte similar, describids
cl antigeno SH en pacientes con hepa.
titls adquirida después de una transfu-
sidn (4). Asumio que los hemofilicos
debian ser hiperinmunes al virus de la
hepatitis por suero v utilizd el suero
de un hemofilice como una fuente de
anticuerpos para detectar antizenos en
el suero de los pacientes con hepatitis,
Otros investigadores demostraron que
el Aw y el SH representaban un solo
antigeno v la mayoria de ellos lo deno-
minaron “Hepatits associated antigen™
o ITAA (5, 6), 0 sea Antigeno asociado
a la hepatitis. Para llegar 2 I nomencla-
tura actual se realizaron varias revisio
nes, las cuales se sefalan enla Tahla 1.

Dhversos estudios epidemioldgicos
realizados en los Estados Unidos, Ja-
pon, Inglaterra, Canadd v otros paises
{7-11}, demaostraron que entre el 60 v
¢l 90% de los pacientes con hepatitis
adquirida después de una transfusion
desarrollaron un antigeno, el “Hepa.
titis B Surface Antigen” (IIBsAg), o sca
el Antigeno de Superficie de la hepati-
tis B simultanea o inmediatamente
antes de la manifestacion de los sinto-
mas v que el antigeno desaparecid
con la disminucidn de los mismos. En
algunes individuos, el antigeno persis-
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o después de la terminacidn de los
sintomas; si a cstos pacientes se les
practicaban biopsias, se demostraba la
existencia de una hepatitis  cromica
persistente o erdnica agresiva, Otros
estudios similares detectaron HBsAg en
aproximadamente el 38% de los pacien-
tes que tenian un diagnostico de hepa-
titis infecoiosa,

Conjuntamente con el estudio de
HBsAg realizado en los pacientes con
hepatitis, se realizaron algunas pruchas
en pacientes que habfan recibido san-
gre positiva para HBsAg. El grupo del
Dr. Gocke, en la Universidad de Colom-
bia (12), realizd un examen de rutina a
todes los donantes de sangre en el pe-
rindo de tempe comprendido entre
1968 v 1971, identificando v siguien.
der a los receptores de las unidades po-
sitivas para HBsAg. De los 84 recepto-
res seguidos, 21 desarrollaron hepatitis
positiva para HBsAg, 8 produjeron an-
tigeno en forma asintomidtica, 14 pa-
cientes tenfan hepatitis en los gue el
HBsAg no fue detectado v 19 pacien-
tes, aunque eran asintomaticos, desa-
rrollaron anticuerpos contra el HBsAg
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(anti-HBs), De igual mancra se obser-
varon 94 receptores de sangre negati-
va para HBsAg, v aungue unos desa-
rrollaren alguna forma de hepaltitis,
clinica o subclinica, ninguno manifes-
1 I1BsAg ni anti-HBs. Un estudio si-
mlar realizado en o Clinica del Natio-
nal Institute ol Health (13), demastrd
que el 69% de los pacientes con cimgia
cardiaca que hubian recibide por lo me-
nos una unidad de sangre positiva para
HBsAg desarrollaron hepatitis positiva
para HBsAu,

Entre los estudios que relacionaron
al HBsAg con la hepatitis B cstin los
e Krugman v Giles {14}, quienes uli-
lizaron niios de la Institucion de Wi
lowbrook,  Ellos demostraron, clara-
mente, gque la administracidn de HBsAg
por via oral o parenteral, resultaba en
una hepatitis positiva para HBsAg, v
que los receptores de este antigeno pro-
duciun anti-HBz o antizeno en forma
eronica. También, demostraron que las
personas noe inlectadas que convivian
con los infectados desarrollaban el an
tigeno o los anti-HBs, con o sin una en-
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fermedad clinica, v que los anti-HBs
protegian contra reinfecciones por el vi-
rus de la hepatitis B (HBV), pere no
contra el virus de la hepatitis A.

El HBV es una particula esférica
de 40 nm de didgmertre, que tambicén se
conoce como particula de Dane, La
capside de HBsAg rodea un micleo es-
peso compuesto de “Tlepatitis B Core
Antigen™  {HBeAg) o sea Antiseno
central de la hepatitis B, que contiene
el DNA (Figura 2). Diversos cstudios
han  demostrade  claramente gue el
HBecAg esta restringido al nidcleo del
hepatocito, v oque la sintesis de las
particulas de HBV ocurre en ¢l cito-
plasmi. De igual manera, se producen
v liberan al sistema circulatorio muchas
capsides vacias de HBsAg de 20 nm de
didgmetro (15-17). La figura 3 presenta
¢l curso clinico, virolagico vy seroldgico
tipice de la hepatitis B,

El HBY csta compuesto de una
gran varledad de antigenos especificos,
tres de los cuales se encuentran en

el HBsAg (18). El HBsAg siempre Uene

ESTRUCTURAS DERIVADAS DEL
TRATAMIENTO CON DETERGENTES

NUCLEQ CENTRAL CON ONa Y
DNA POLIMERASA, 28nm.

PARTICULA DE DANE—FQ
: CON DNA Y LY

%
@ SD3S

DETERGENTE
y 42 nm. MFE 40 DMA OF
Sty
’ DOBLE CADENA
% FILAMENTOS, i |1Ex108 DALTONS
22x~200NmM, —— 3“"{;
ESFERAS

[\ ANTIGENO €

HE AT
g 4
(a dfvwfr} 'g

HBAg: B

Fig. Mo, 2

Estructuras del HEVY ancontradas en |la sangre humana,

572

val, 12, No, 3



infescian cutalimitoda de HEY ain Hiadfig datectakic

Hizar
adhrlvarn

wr -tk

Titulos de ME3Ag, aali< HEs ¢ So onti- H8e

B}

!1ﬂ 1

.

Y 1 ! l e
Fieengds felpues gede safeccicn con HEV

Irdceion autalimiiada de HAY con WBxdn posiive

Hrpmtitin
L]

Sarioade de Donp- ONAd 2ol

Ttwias de HEsdp, i M, patee Hic F ode

dd 6B

Samarae Afan

=

Figmpn :"fwafa' o dginfecenn con M5

& I nTeccide de HAW peralatenie
= [T
& a Lwdn oeis HEE
g PR .
Hia By R
- e 4 et
3
M
[
x
[
b
5% ey
B [
a a Himdg . 2l Hie
TE PR RS ET
& Porl, o Dard—
o '/.\\'/.
3k ey
‘__-! 3 anii- i
T
=T b D
[T B 50 ¥ o4 B E D
§amzage P

Tipmpe FeApasd de fa infeceiin con HEY

Fig. Mo, 3

Relacion de los antiganos marcadores del HEY-Con el
curso clinico de la infeccian,
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antigeno Ademads, tiene “d” o *y
R R R e e que el lIBu‘u, pue-
de ser adw, .utr, avw 0 ayr. Estos sub-
tipos pueden utilizarse para detorminar
el origen de los brotes de HBV v, aun-
que no difieren en su patogenicidad
(14}, presentan algunas diferencias peo-
graficas (20); por ejemplo en Panama,
la mavoria del HBsAg es adw. El siste-

wal, 12, Mo. 3

ma antigénico Ye’no estd flsicamente
asociado al HBsAg, pero puede ser una
DNA -
de la replicacion viral (21).

polimerasa o Ellgﬁn olro factor

Fl descubrimientn del HBsAg,
subsecuente relacion eon ¢l HBV v
el desarrolle de pruchas de alta sensibi-
lidad para detectar anto los tpos de
antigenos asociados al HBV como los
tipos de anti-HBV, han camblado com-
pletamente nuestros conceptos sobre la
heparitis. Numerosos investigadores han
realizado encuestas scrologicas para de-
terminar la prevalencia del HBsAp, In
la Tabla 2 se presents un resumen de
aleunas de esta encuestas. Aungue la
mayoria de las poblaciones tienen una
tasa baja de antigeno, alsunas presentan
recuencias de HBsAg entre ¢l 5 y ol
20%. En las dreas de mavor prevalens
cia, las personas productoras de anti-
gene no poseon una histona clinica
de hepatits, no desarrollan la enferme-
d}'ll:i C] i'l'lj.CEi "‘|\_.- ]"i'[fl't‘.’!il]"l{f(itf!] CLIEN E\.II'O'
ductoras de antiveno, La mayoria de
los  portadores  detectados, adn en
areas de baja prevalencia como los Es-
tados Unidos, son portadores crimicos
y asintomaticos, También se han reali-
cado  alpunos estudios de poblacion
para medir la concentraciom del HBsAg
v de los anti-HBs (o sea la tasa de infec-
aon lotal), observindose un paralelo
muy similar entre la concentracion de
antizeno v la de anticuerpos (Tabla 3).
Estas tasas de infecoon no se oblenen
Uunicamente con la exposiciim parente-
ral, puesto que hay cvidencias que seiia-
lan que el HBV pucde ser transmitido
P('IT' OTros ]'I'I,"..‘('IEEI,]'I'i,S]'_I'If')S.

Toemande en cuenta que  la mayo-
ria de las dreas con alta prevalencia de
hepatitis son dreas tropicales o semutro-
picales, resulta de interds consuderar la
posibilidad de que los inscetos hematd-
fagos jueguen algiin papel en la transmi-
sion del virus v que la produccidn de
antigeno ¢n [orma cronica, gue se ob-
serva en los sujetos estudiados, se man-
tiene porgue la poblacion estd expuesta
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TARIA 2

PREVALENCIA DET HEsAe BYTEE DIFYERENTES POBLACIONES HUMARNAS NORMALES

Nimero de Hamero e Porcantaie
Foblacidn Localizacion SULPOS Zueros de
e analizadog positives soaibivos
AMERICEH
Esquimales .......0.... Alaska (E.U.) 394 1 Q.3
Indios, Athzbaszean ... hlaska [E.T,) | 204 K] a
indigg, Cashinabua ... Pari = 18 20,2
Indios, Haida ........ | Canada ki [¥] 0
Todlos, Mayd ee....... | Yocakdn 1,417 4 0.07
Indics, MEXICO ....... Méxice 340 1 0.3
Indics, Havajo ....... | B.T. G5 o 0
Indica, (uechu® ...... | Berd 1z o i
Indios, 5ioux ....se. Dakota del sur [E.U.) 130 O i
Hegros .. . o Georgia, Maryvland (E.1u.) a7 a o
PIETEB  ad wraiae s i S G Brazil 11z E i3
CANCARICOS wawvavaiseas Georgia, Maryland (E.1.) 396 ] o
CRICEEIC0E i ineaas Brazil 100 fu] )]
AFRTCR
"Bantu" [, Africo del Sur 72 3 2.8
Moolored: LT sal g Africa del Sur 10 (W] a
PAre ppcune Fr b rdE e Tanzani a 120 1 0.4
Tristar Da Cunha .... Tristatr Da Cunha 42 o) [u]
GANCESSE asssrtornmnns Ghana i a5 e G.5
RETA I
InAiO8 wewe o vie we e Sur de la India 127 3 2.4
TEPONESES e ivrnren Japdn 1,034 5 a.5
BhIRGE e st ie e Taiwén {E,0.} 1o [u] 0
TaiwWaneses o oowcrannns Talwian | 23 3 1z.0
Iaraelitas .vcvevsisas Iarael | 140 Fel 1.2
FOEABROE o e vk w Jordén A0 4] 4]
FiTipinos 5L dismisy . | cemi, I.F¥. : 764 37 4.3
FAlEPINGS sevsmoncanan Manila, I.F. 197 3 | 4.6
Vietnamssaes . ooveeese Viebnanm | lze 15 i a3
EUROPA
Finland®s ..o.veeeeenas Finlandia Ok 1 . 0,1
Lapps ¥ Finnlapps .... Finlandia 127 0 : o
ItAliaN0E suvswassss sin Italia 272 a [i]
LY g I L R R o et Graoia | a457 is 1.8
PoOrtugqueses se.esasaas Hawaii | 44 1 202
OCEANLA |
Boorigines ... iieii. Eustralia | 1,807 38 2.1
MROEE S wwvre iy aviara s Mueva 2elandia 4 1
Melanesios .ispraacsss MNueva Guinea lae [ 34
MicEQNESIOB. e wrsrerma Tslas Marshall | 471 34 7.2
Polinesios _.....c.... Sora Bora [ 119 kY 2.8
POlinedlof: S dniie e Hawalii i 43 1 2.3
|
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TALLA

3

FEEVALERCTR DEL HEahg ¥ DEL ANTI-EBshg EN
ALCUNAS PORIACIONES MORMALES

Foblacisn B Edad (afios) j HEsAg (%) AnLi-HBsho (#)
Domantes voluntarios (E.0.) 0.1
Caucisioons 5.3
Meoros 11
Donantes pagados (E,U0.) 1-2
Caucisicos 14
Negqro s 23
Indios Guavmies (Fanamd) 3
O i B
oS- I3
1014 | 1z
20=29 dd
30-39 =1
dl-49 42
50 34
Taiwdn (Duoemoy) io
0-4 25
53 34
1c-14 52
15-149 o]
A= F0 al
A= 39 54
A0-4G 5 1
50 20
Sepegal {Africa) 11
=0 28
20-29 43
3032 4l
40 21
Tailandia B
0-4 15
53 27
14-14 410
1519 , 48
20-2%1 L
A0+ aiE

a la pieadura de esos insectos desde
muy temprana edad, Para probar esta
hipotesis cra necesario colectar los mos-
quitos v luego buscar el antigeno,

Prince en Kenva v Usanda, en 1972
(22), fue el primero en tratar de com-
probar esta hipotesis vy encontrd que
en 187 grupos de mosquitos, que repre-
scntaban a 8 especies diferentes, 28
(15%) HBsAg. Aproximada-
mente el 10% de la poblacidn nativa
de estas dreas producfa el antigeno
en forma cronica.

Un estudio similar realizado en
la Costa de Marfil (23), demostrd que

-
Lenian

wol. 12, Mo, 3

] 7% de los natives producian el anti-
geno en forma cronica v que el 7% de
los mosquitos v el 6% de los chinches,
con sangre en el momento de la captu-
1a, tenfan antigeno, El antigeno no
fue detectado en los insectos sin san-
gre.

Posteriormente  otros  investisado-
res utilizaron insectos alimentados con
sangre de individuos productores de
antigeno vy demostraron que el anti-
geno desaparecia de los mosquitos si-
multineamente con la digestion  de
la sangre, lo cual indicaba que no ha-
bia ocurrido la multiplicacién  viral

(24).
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Estos estudios demostraron clara-
mente que los mosquitos utilizados no
son vectores biologicos de HBV en la
naturaleza, pero que pueden actuar co-
mo transmisores mecanicos en ambicn-
tes hiperendémicos, Para demostrar esta
tesis fue necesario relacionar la exposi-
cion de una persona a los insectos chu-
padores de sangre con la exposicion
del mismo al HBV. El primer esfuerzo
de este tipo se llevd a cabo en Nueva
Guinea (25}, En este estudio se cncon-
trd que los anticuerpos a 9 grupos dife-
rentes de arbovirus A v B estaban inver-
samente relacionados con la altitud v
cran dircctamente proporcionales a la
actividad de los mosquitos. Ademas, ni
¢l HBsAg ni el anti-IBs guardaban rela-
ciom con la actividad del mosquito (26);
de hecheo, en el disteito de Sepik la ma-
yvor actividad del HBY estaba en las dos
dreas en que la actividad de los arbovi-
rus era muy diferente.

Un estudio similar realizado en Gre.
cia presentd una excelente correlacion
entre la evidencia serocpidemiologica
del IIBV v la actividad de los arbovirus
(27). Ln Panama, en arcas como la sel-
va del Darién, donde la tasa de infece-
ciom de TIBY en humanos adulios cs
alta, sc cncontrd que los monos tenlan
una alta prevalencia de anti-HBS, la
cual se explica facilmente por la exposi-
citm de los mismos a los insectos hema-
Lefagos (28).

La transmision vencrea es otro po-
sible mecanisme de transmision no pa-
rental del HBV. Estudios realizados en
pacientes con enfermedades venéreas v
en homosexuales on los Estados Unidos
voen la Gran Bretana demostraron gue
existia una  mayor
HBsAg en estos pacientes gue on las
personas tomadas como control de esas
ii[’{.‘EiS,

prevalencia  de

Fulford (29) estudio 150 homose-
xuales que asistia & una clinica de en-
fermedades venéreas en Londres y en-
contrd que el 19% de los pacientes te-

576

nian el HBsAg o ¢l anti-HBs en compa-
racitn con un 4% de los 824 controles
heterosexuales de la misma clinica.
Dietzman (30} encontrd ana prevalen-
cia de 8% v de 32% de antigeno y de
anticucrpos  respectivamente, en los
homosexuales masculinos que asistian
a una clinica de enfermedades venéreas
1 Sffiittlf; estos valores cran [ayvores
gue agquéllos observados en los grupos
controles de esa clinica. Semuness (31)
informd resultados similares en la po-
lzcidn que asistia a una clinica de en-
fermmedades vendreas en Nueva York,
Frosner  (32) en Alemania, detecto
evidencias de csta infecotdm en un 51 %
de fas 258 prostitutas estudiadas en
comparzcion comn: un 10% de 258 do-
pantes de sangre, un 13% de 95 mon

jas que trabajaban como educadaoras o

un L0% de menjas que vivian en un
convento, Ademais, se observd una os
trecha relacidn encre el nimero de afos
dedicados a la prostitucién y la tasa de
exposicion a IIBY, Lo otro estudio rea-
lizado en Grecia (33) s¢ compuard a
un grupa de prostitutas con un grupo
de mujeres de la misma cdad v origen
soclo-cconomico; sus autores informa-
ron ohscrvaciones similares a las de
Frosner,

Aungue cast todos los estudios se-
redogicos ban demostrado una fuerte
asoclaciim entre la exposicion al HBY
v la promiscuidad sexual, no se puede
ascgurar aun sl la transmision de OBV
se realiza por contacto wenital. Ta me-
jor evidencia que tiene la tesis de la
transmision sexual del HBV se ha ob-
tenido de los estudios realizados con
los contactos de los pacientes con hepa-
titis B en la fase aguda, Por e¢jemplo,
dos estudios presentaron una [recuen-
cia alta de hepatitis B entre los conyu-
ges de log pacientes con la enfermedad
clinica. Maosley (34) en un estudio rea
lizado en Los Angeles, encontrd que ¢l
18% de los conyuges de los pacientes
con hepatitis B en la fase aguda contra-
jeron la infeccién; en los olros miem-
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bros de la familia no se observd la en-
fermedad, En otro estudio (35) realiza-
der en algunos centros de hemodidlisis
en los Estados Unidos también se en-
contro una tasa de atague mds alta
entre los conyugues de los pacientes
con hepatitis B aguda, que en el resto
de la Tumilia.

Los resultados de los estudios de
transmision realizados con los COnyu-
s de los pacientes que producen an-
tigeno en forma crénica no son defini-
tivas, Szmuness en Nueva York (56)
realizo wlpmos estudios con los con.
vuges de 238 donantes de SANETE Posl-
tvos pars HBsAg v los canyuges de
280 donantes negativos para HBsAg,
Los dos grupos eran similares en cuan-
e it la distribuciom por edad v a las ca-
racteristicas sociode mogrificas, aungue
la proporeidn de negros en la muestra
Lig ] C'ﬂ‘ﬂb]fll.rc!blflﬂi111_'-. Mayor quo <n
los controles (20% contra 10%). Los
conyuges de los portadores asintomi-
ticos tenfan una mayvor prevalencia de
exposicion al HBV que los convuges de
los no portadores (28% contra 11%).
Sin embargo, las tasas de infecoion en
los otros [amiliares de los portadores,
principalmente en los nifios v en los
hermanos,  fucron  significativamente
mayores que aquellas observadas en los
conyuges, Los dates  obtenidos por
Goldlicld, en Nueva Jersev {37),
guiendo los contactos familiares de los
portadores crinicos estin en desacuer-
do con los de Szmuness. Fste estudio
icluyd pruchas para la determinacion
de antigeno v de anticuerpos. La mucs-
tra incluia 70 familias de 186 miem-
bros, EI 57% de Lodus las parcjas tenian
evidencias de una infeccion previa por
HBY comparada con el 9% de los con.
tactos del hogar. Se utilizaron varios
fuidos del cuerpo de los portaderes
crinicos detectindose HBsAg en 68%
19% i las
LOO% en Jas de semen, 509% en
los Trotis cervieales v 75% en los (uidos
vaginales, Las diferencias anotadas pue-

las muestras de saliva,
ide orina,
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den explicarse si Lomamos en cuenta
que la muestra estuvo constituida por
personas de diferentes grupos de pobla-
cion. Ademds, los pacientes crénicos
tenian dilerentes afios de sufrir la en-
[ermedad.

Varios investigadores han presen-
tado datos que indican que la transmi-
sién fecal-oral, o por lo menas la expo-
sicion 4 las aguas contaminadas, puede
ser importante en la transmisién del
HBV bajo determinadas condiciones
(38). El HBsAg se encuentra en las he-
ces v oen otros fluidos corporales de
los individuos infectados. Ta transmi-
sion fecal-oral explicaria lus tasas de
mnfeccion tan altas que se han obser-
vado en las instituciones para retarda
dos mentales. Los estudios realizados
con grupos de  indigenas panamefios
también sugieren come métode de
transmision la via fecal-oral (39).

La transmisidn vertical podria ser
w mecanismo ldgico para explicar la
transmision de HBY en las dreas hiper-
endémicas, puesto que los estudios de
poblacion han demostrado daramente
quc mientras mds joven es la persona
que estd expuesta al HBY mds posibili-
dades tiene de que desarrolle el estado
de portador cronico.

Aungue la transmisiéon vertical tiene
mayor importancia cpidemioldgica en
lus areas hiperendémicas, los primeros
estudios sobre transmision vertical fe-
ron realizados en los Estados Unidos,
que es un dres de baja prevalencia para
HBV. Fl grupo de Schweitzer en Los
Angeles {40), siguid a 56 madres con
hepatitis aguda durante el embarazo o
en los 6 meses posteriores al partao,
De éstas, 26 mujeres v 10 de sus nifios
resultaron productores e antigeno; de
las 26 madres positivas para HBsAg 7
habian estado enfermas o pmdurmn
antizeno hasta 2 meses después del
parto. FEstos 17 casos explicaron los
8 infantes positivos de un total de
10, Les nifos positivos tenian sangre
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del  cordon umbilical  pesitiva para
HBsAgz v lueron seguidos por mas de
dos anos, observindose gque continua-
ban produciendo antigeno. Resultados
similares han sido reportados en Gran

Bretaia {41}

Los resultades de los estadios rea-
lizados en los paises donde el HBV cs
altamente  endémico, estin cn desa-
cuerde con las observaciones anterio-
res, Skinha) (42) estudio desde el em-
barazo hasta el parte a 81 mujeres
dancsas productoras de antigeno, pero
aparcntemente saludables, Se probaron
31 muestras de sangre del cordon umbi-
lical, que resultaron negativas para
HBsApr: se siguicron a 35 de los niftos
por 5 meses v odespués nuevamente al
ano, Tedos permanccieron negalives en
las pruchas para la determinacion del
antigeno HBs v ode los anticucrpos.
Otro cstudio en Pakistin (43) sipuid a
17 mujeres productoras de antigeno
en forma cronica durante el embarazo
v el parte, v a sus hijos durante el pri-
mer ano de wvida, Las 17 muestras de
sangre del cordon umbilical resultaron
negativas y ninguno de los nifios mos-
o evidencia de infeccién por HBV.
e ipual manera se han reportado estu-
dios negativos de Tailandia (44) v Gre-
cia [45).

Investigadores de Talwan v Japon
reportaron estudios muy  bien defini-
dos que indican que la transmision ver-
tical pucde cuplicar la prevalencia tan
ilta de productores de antigeno, croni-
cos que existen en esos paises, Stevens,
et al (46) estudiaron la transmision ver-
tical en Tarwan, donde la frecuencia de
portaderes de TTBsAg en la poblacion
cra de 15-20%. Se realizd un examen
de rutina a 1,345 mujeres embarazadas
dee las cuales 202 eran portadoras asin-
tomaticas. Hasta el momento se han se-
suide durante 2 afios, 158 nifios naci-
dos de esas portaderas, Aproximada-
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mente, ¢l 50% de los nifios fucron por-
tadores, También se realizaron pruchas
en 10% muestras de sangre de cordoncs
umbilicales: 21 muesiras fueron positi-
vas {20%); de las cuales 16 pertenecian
a mujeres que producian antigeno ¢n
forma cronica, La produccion de anti-
oeno para ol resto de los mfantes se
detectd alrededor de los 2 a5 meses
de edad; estos nifios permanecieron
positivos durante los dos afos de se.
suimientoe, Ademas, la probabilidad de
que un nite legue a ser productor de
antigene guarda relacion con el titulo
de antigeno que circula en la madre ¥
con la presencia del antigeno en sus

hermanos.

Un estudio similar realizado por
Okada, ct al (47) en Japon, donde la
previlencia de los productores de an-
tizeno s de aproximadamente 3%, de-
mostrd hallazgos similares, Este estudio
analizd ampliamente la asociacion entre
la presencia del antigeno v la transmi-
sion vertical, encontrandose un alto
grado de correlacion, Se realizd un se
suimiento de 17 madres, productoras
de antigene cn forma cronica, y de sus
recién nacidos. Die éstas, diez tenfan
HBeAg v las otras siete anti-HBe. Los
10 nifios nacidos de madres con HBeAg
legaron a ser productores de antigeno
cronicos v L0 de las mujeres estudiadas
tuvieron olros ninos productores de
antigene, Los 7 milos nacidos de mu-
jueres con ant-ITBe se escaparen de la
infeccion durante los primeros 12 me-
ses de vida; lo que siose detectd en el
caso de los tres niflos que tenian her-
manos mavores fue gue dichos herma-
NOs 0 Cran antigeno-positivos.

Por otra parte, se ha acumulado evi-
dencias de que la asociacion epidemio-
logica existente entre HBsAg v el car-
cinoma hepatocelular  puede  deberse
ala transmision vertical (48),
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