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Hepatitis virica

Enriqueta Force*

Resumen

En este articulo se hace un repaso a los diversos tipos de hepatitis conocidos: los deriva-
dos de virus A, B, no A no B, y —el ultimo descubierto— Delta, para examinar los rasgos clini-
cos de los casos viricos agudos. Su diagnostico, tratamiento y profilaxis, asi como los cuida-
dos de enfermeria se exponen ordenadamente.

Introduccion

La hepatitis virica es la enfermedad
hepatica mas frecuente en todo el mun-
do. El descubrimiento casual, realizado
por Blumberg en 1963, del «antigeno
Australia», que posteriormente resultd
ser el antigeno de superficie de la hepa-
titis B, fue la piedra angular de la inves-
tigacion sobre la hepatitis en la era mo-
derna. En la ultima década se han pro-
ducido grandes avances en el conoci-
miento de la hepatitis y de su profilaxis,
que permiten ser optimistas ante una
futura erradicacion de la enfermedad.

HEPATITIS VIRICA

La hepatitis virica es la enfermedad
hepatica mas frecuente en todo el mun-
do, es endémica en todos los paises vy
afecta a todos los grupos de poblacion.

Esta ocasionada por distintos agentes
virales, aunque el término «hepatitis viri-
ca» suele aplicarse mas estrictamente a
la enfermedad causada por los virus A,
B y no A no B, excluyendo la ocasionada
por otros virus: herpes simple, Epstein-
Barr, Citomegalovirus, Cocksaki, etc.
Recientemente se ha identificado un
nuevo agente, denominado delta (d),
causante de hepatitis en el hombre.

® HEPATITIS A

El virus de la hepatitis A (VHA) fue
identificado en 1973 en las heces de pa-
cientes en fase aguda de la enferme-
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dad. Este agente es un virus RNA con
un diametro medio de 27 nm vy carac-
teristicas bioguimicas y biofisicas de un
enterovirus. Este virus es sensible a la
inactivacion mediante formalina, irradia-
cion ultravioleta y ebullicion durante 2
minutos.

El VHA se localiza en el citoplasma de
los hepatocitos y es eliminado por la bilis
a la luz intestinal, de ahi su presencia en
las heces durante la fase inicial de la en-
fermedad. La fase de viremia es corta y
practicamente ha desaparecido cuando
se manifiestan los signos clinicos de la
enfermedad. La excrecion fecal del vi-
rus, que se inicia coincidiendo con los
signos de la fase prodrémica, tiene una
duracion de escasos dias y desaparece
generalmente pocos dias después de la
aparicion de la ictericia (figura 1).

Respuesta inmune frente al virus HA

La introduccion del virus de la hepati-
tis A en el organismo determina la apa-
ricibn de anticuerpos (anti-VHA) que
pueden detectarse incluso antes de la
aparicion de los sintomas clinicos.

Durante la fase aguda de la enferme-
dad aparecen anti-VHA del tipo Ig M, por
lo que la deteccidn de estos anticuerpos
es muy util para el diagnostico de la in-
feccidon reciente, por cuanto dicho anti-
cuerpo se positiviza en etapas iniciales y
desaparece, salvo raras excepciones,
después de 3-6 meses.

Los anticuerpos tipo Ig G, por el con-
trario, aparecen mas gradualmente, al-
canzando niveles elevados durante la
convalescencia y persisten detectables
durante anos, por lo que basicamente
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Figura 1. Esquema de la excrecion fecal y de la aparicion de los anticuerpos en la HA.

se utiliza para estudios epidemiologicos
de prevalencia.

Estos anticuerpos determinan una in-
munidad permanente en los individuos
gue han tenido una hepatitis A.

Epidemiologia

El periodo de incubacién de este tipo
de hepatitis oscila entre 2 y 6 semanas.

La HA puede presentarse en forma
epidémica, por contaminacion de agua o
alimentos con materias fecales que con-
tienen el virus, o de forma esporadica
por contacto de persona a persona.

La distribucion de este virus es ex-
traordinariamente amplia en todo el
mundo, si bien ofrece distintos grados
de penetracion en diferentes areas geo-
graficas. En Espana, esta tasa supera el
97 %. En términos generales puede de-
cirse que el grado de penetracion guar-
da una estrecha correlacion con facto-
res de indole socioeconémica y cultural,
lo que resulta l6gico para una enferme-

dad infecciosa estrechamente vinculada
a la ingesta de alimentos y aguas conta-
minadas por residuos fecales que con-
tienen el virus. Las tasas de prevalencia
se incrementan progresivamente duran-
te los anos de la infancia y la juventud.

La enfermedad no ha sido reconocida
como causa de hepatitis postransfusio-
nal y solo en raras ocasiones provoca
hepatitis aguda fulminante.

No existe evidencia de un estado de
portador cronico de este virus, vy su re-
servorio parece depender exclusiva-
mente de los pacientes afectos de
enfermedad aguda, aparente o inapa-
rente.

No se han comunicado casos de evo-
lucion a la cronicidad ni de manifestacio-
nes extrahepaticas.

® HEPATITIS B

El virus de la hepatitis B (VHB), se ca-
racteriza por unas particulas esféricas

TABLA I. Marcadores séricos del virus de la hepatitis B
HB,Ag Antigeno de superficie
anti-HB; Anticuerpo contra el antigeno de superficie
HB.Ag Antigeno del core
anti-HB, Anticuerpo contra el antigeno del core
HB.Ag Antigeno e
anti-HB, Anticuerpo contra el antigeno e
DNA, DNA polimerasa dél VHB
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de 42 nm de didmetro que estan for-
madas por un nucleo central o CORE,
que contiene DNA y DNA-polimerasa
con actividad antigénica especifica
(HB:AQ), y de una cubierta lipoproteica
que contiene un antigeno denominado
HBsAg o antigeno de superficie.

El virus completo es visible por mi-
croscopia electroénica en los sueros de
pacientes infectados y se denomina
particula DANE; ademas, en la fase agu-
da puede observarse en el suero un ex-
ceso de proteinas de superficie que se
unen en pequenos acumulos, originan-
do particulas de forma tubular o esfé-
ricas.

Hay también un tercer antigeno, de-
nominado e (HB.AQ), que se puede de-
tectar en el interior del core de la par-
ticula DANE y en forma soluble en el
plasma.

En el individuo infectado, el core se
replica en el nucleo de los hepatocitos vy
pasa al citoplasma, donde se recubre de
la cubierta lipoproteica. El virus, una vez
formado, pasa a la sangre y puede in-
fectar otras células hepaticas. Junto con
el virus completo pasa también a la san-
gre el exceso de material lipoproteico
sintetizado por el citoplasma, que es lo
que se detecta en el suero de los indivi-
duos infectados y es indicativo de la
presencia de VHB en el organismo.

El virus de la hepatitis B es particular-
mente resistente a la accion de medios
fisicos y quimicos. Baste decir, a modo
de ejemplo, su tolerancia indefinida a
bajas temperaturas y la necesidad de al-
canzar 10-15 minutos de ebullicion para
asegurar su inactivacion.

Respuesta inmune frente al virus HB

La infeccion por el VHB determina la
aparicion en el suero de los antigenos
del virus y de anticuerpos frente a los
mismos, que en conjunto se denominan
marcadores del VHB (tabla I); éstos apa-
recen secuencialmente y en forma or-
denada, por lo que su estudio permite
identificar el estado de la infeccion en
un momento determinado (fig. 2).

En una hepatitis aguda por VB, de
curso comun, el HBsAg se detecta en el
suero de 3-6 semanas después de la in-
feccion y varias semanas antes que las
manifestaciones clinicas, permanecien-
do positivo hasta después de la apari-
cion de los sintomas. Simultaneamente,
aparece en el suero anti-HB. y se detecta
actividad DNA polimerasa como indice
de replicacion viral, asi como anti-HBg.

Tras la desaparicion en el suero del
HBsAg aparece anti-HBs, que se mantie-
ne presente en el suero durante anos y
confiere inmunidad.
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Figura 2.

La presencia de HB;Ag en el suero se
considera como signo de infeccion por
el VHB, mientras que la presencia simul-
ténea de anti-HB y anti-HB. es un signo
de infeccion pasada.

Epidemiologia

El periodo de incubacion de la hepati-
tis B es largo; oscila entre 2 y 6 meses.

La hepatitis B es una enfermedad en-
démica en nuestro medio y su principal
mecanismo de transmision es el paren-
teral.

El HBsAQ ha sido detectado practica-
mente en todos los liquidos organicos:
saliva, lecha materna, semen, secrecio-
nes vaginales, etc.

La transmision parenteral se produce
la mayoria de las veces en el ambiente
hospitalario o entre los drogadictos que
utilizan la via endovenosa. A pesar de la
exploracion selectiva universal de los
donantes de sangre y de la eliminacion
de todos los casos que presenten anti-
geno de superficie positivo, la hepatitis
B todavia causa un 10 % de las hepati-
tis postransfusionales.

Los enfermos en programa de hemo-
dialisis y el personal que atiende dichas
unidades presentan mayor riesgo de he-
patitis viricas, debido al creciente uso de
productos derivados de la sangre.

Los pinchazos accidentales con agujas
constituyen una forma importante de
transmision de la hepatitis B de los en-

Esquema de los marcadores séricos de la HB

fermos al personal asistencial; ésta pue-
de producirse también por difusion pa-
renteral no manifiesta, causada por la
contaminacion de pequenos cortes de
superficies cutaneas erosionadas, o
de la conjuntiva con sangre o saliva in-
fectadas.

El personal de los laboratorios clinicos
y de los bancos de sangre tiene también
un peligro mayor de contagio.

Esta plenamente demostrada la
transmision vertical (madre-hijo), aun-
que no se conozcan con precision algu-
nos aspectos relacionados con dicha via
de contagio.

Muchos enfermos con hepatitis virica
aguda no reconocen ningun anteceden-
te de inoculacion; en estos casos proba-
blemente es un factor importante el
contacto personal intimo con una per-
sona infectada (compartir alimentos,
utiles de aseo personal).

Su Unico reservorio estd constituido
por los individuos infectados, reservorio
particularmente amplio en este caso,
dada la condicion posible de portador
persistente de este virus. Se estima que
una poblacion cercana a los 200 millones
se encuentra hoy en esta situacion en
todo el mundo.

Entre un 5 y un 10 % de las hepati-
tis B evolucionan a la cronicidad, mien-
tras que un pequeno porcentaje de las
mismas son causa de hepatitis fulmi-
nante.

® AGENTE DELTA

El denominado agente delta de la he-
patitis B fue descubierto en 1977 por
M. Rizzetto y esta intimamente relacio-
nado con el VHB.

El agente delta es un virus defectivo
Cuyo genoma contiene una pequena

‘molécula de RNA que precisa, para su

replicacion, de la produccion de HBGAg
por parte del hepatocito. Por ello, la in-
feccion delta unicamente puede produ-
cirse cuando simultanea o previamente
existe una infeccion B.

La transmision del agente delta sigue
las mismas vias que la infeccion por el
virus de la HB, siendo los drogadictos los
individuos mas expuestos.

La infeccion simultanea por el VHB y
el agente delta da lugar a una hepatitis
aguda similar a una hepatitis B, aunque
de peor pronostico. Son mas frecuentes
las hepatitis mas graves, y no rara vez
fulminantes, asi como una hepatitis cro-
nica de mayor severidad que las induci-
das por el VHB.

® HEPATITISno Ano B

El reciente descubrimiento de los
marcadores serolo6gicos de los virus de
la hepatitis A y B llevd a la observacion
de que algunos casos de hepatitis virica
post-transfusional o esporadica no po-
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dian atribuirse a ninguno de aquéllos, asi
como tampoco a otros virus conocidos
con capacidad para infectar el higado. A
este nuevo grupo de hepatitis se le co-
noce actualmente como hepatitis no A
no B.

En los ultimos anos se ha realizado un
gran esfuerzo en la investigacion de las
caracteristicas morfologicas y estructu-
rales de los virus causantes de hepatitis
no A no B vy en la busqueda de sistemas
para la identificacion de estos agentes.
Para ello se ha aplicado una amplia
gama de procedimientos y aungue en
varias ocasiones se ha creido haber ha-
llado métodos de identificacion de la he-
patitis no A no B, ninguno de ellos ha
resistido examenes criticos de sensibili-
dad y especificidad.

En estos momentos, por tanto, el
diagnostico etiolégico de la hepatitis no
A no B se realiza por exclusion.

Epidemiologia

El periodo de incubacion de la hepati-
tis no A no B es muy variable; oscila en-
tre 2 y 15 semanas.

Este tipo de hepatitis se transmite
fundamentalmente por via parenteral.
La forma mejor conocida de transmision
es por transfusion de sangre o deriva-
dos de la misma.

Ademas, se han descrito algunas epi-
demias de hepatitis no A no B transmiti-
das por el agua, con caracteristicas clini-
cas distintas, que sugieren la existencia
de otro agente etiologico distinto al
transmitido por via percutanea.

Como en la hepatitis B, su forma de
presentacion puede variar desde la for-
ma anictérica leve hasta la forma fulmi-
nante.

Las hepatitis no A no B presentan
una notable evolucion a la cronicidad
(30-50 %) vy al igual que sucede con el vi-
rus B existen evidencias que demues-
tran la existencia de portadores croni-
cos de la misma.

RASGOS CLINICOS DE LA HEPATITIS
VIRICA AGUDA

La mayoria de los casos de hepatitis
virica son leves y anictéricos, esto se
cumple en todos los tipos de hepatitis,
especialmente en la A.

Los sintomas de la hepatitis, tanto
anictérica como ictérica, suelen ser ines-
pecificos; el enfermo siente malestar
general, anorexia, repugnancia al tabaco
y al alcohol, nauseas, vomitos y mialgias.
Puede producirse asimismo febricula,
prurito o sensacion de pesadez en el hi-
pocondrio derecho.

Estos prédromos pueden presentarse

40 Revista ROL de Enfermeria n.c 76

varios dias o semanas antes que la icte-
ricia; la exploracion fisica es normal,
aungue en ocasiones se aprecia una li-
gera hepatomegalia dolorosa.

En un caso tipico, no complicado, de
hepatitis virica aguda ictérica, las tran-
saminasas estan elevadas entre 200 y
1000 unidades. Las cifras de fosfatasa
alcalina y 5 nucleotidasa suelen ser una
0 dos veces superiores a las normales,
mientras que los niveles de bilirrubina
rara vez superan los 10 mg/dl en la he-
patitis no complicada, y la mayor parte
de reaccion directa.

El curso de la hepatitis virica aguda
suele evolucionar hacia la mejoria gra-
dual, que se manifiesta por una dismi-
nucion de los sintomas, junto con la nor-
malizacion de las pruebas de funcion he-
patica, alcanzando la mayoria de los en-
fermos la recuperacion completa en 4-6
semanas.

A menudo, los enfermos se quejan
de malestar general y fatigabilidad du-
rante la convalecencia de la hepatitis.
Este cuadro se denomina con frecuen-
cia «sindrome post-hepatitis» y puede
mantenerse varios meses después de la
normalizacion de la funcion hepatica.

En un pequeno porcentaje de casos,

la enfermedad se prolonga de 6 a 12
meses; unas pruebas de funcion hepati-
ca alteradas o una serologia positiva del
HBsAg que se prolonguen mas de este
tiempo suele indicar la presencia de he-
patitis cronica.

Diagnéstico

El diagnostico de la hepatitis virica se
basa en la historia clinica, la exploracion
fisica y las pruebas de funcion hepatica,
y se confirma mediante la presencia del
antigeno de superficie o de anti-VHA.

La investigacion de los anticuerpos es
cara y no puede realizarse en todos los
centros, por lo que el diagnostico de he-
patitis virica se basa con frecuencia en
la exclusion de otras entidades clinicas,
al no poder identificar especificamente
el tipo de virus que estd originando la
hepatitis.

Biopsia hepatica

La biopsia hepatica por puncion muy
pocas veces tiene indicacion en enfer-
mos previamente sanos que padecen
una hepatitis no complicada, ya que el
diagnostico suele ser evidente y no se
dispone de tratamiento especifico.

Sin embargo, en ciertas ocasiones es

Tratamiento

mente en el adulto y en el anciano.

La hepatitis virica no posee ningun tratamiento especifico y las medidas tera-
péuticas a emplear, independientemente del virus responsable, van unicamente
destinadas a actuar sobre algunos de sus sintomas de la enfermedad vy a evitar
las situaciones que perjudiquen al higado enfermo.

La hospitalizacion raramente se hace necesaria y Unicamente estd justificada
cuando existen signos de sospecha de evolucién a una insuficiencia hepatica
aguda grave o en caso de vomitos incoercibles que impidan la alimentacion.

Es aconsejable el reposo en cama durante el periodo de estado, fundamental-

La dieta debe ser variada, sin eliminar necesariamente las grasas, y preferible-
mente hipercalorica. La Unica restriccion aconsejable es la de bebidas alcohdlicas.

El empleo de farmacos debe vigilarse cuidadosamente, puesto que el higado
interviene en la degradacion de los medicamentos administrados, pudiendo los
metabolitos originados influir sobre la extension de la lesion o el proceso de re-
paracion de la misma.

En la fase inicial de la enfermedad pueden administrarse antieméticos si las
nauseas y los vomitos impiden una alimentacion oral, laxantes suaves si el estre-
nimiento llega a ocasionar un problema. Los antibioticos no tienen ningun efecto
viricida, por lo que su empleo no esta justificado.

Los corticoides tienen la propiedad de disminuir la bilirrubinemia vy la tasa de
transaminasas, favoreciendo la desaparicion de la astenia. De todos modos, no
influyen sobre la extension de la necrosis celular ni sobre la regeneracion de los
hepatocitos, no acortan la duracion de la enfermedad ni previenen el riesgo de
evolucion a la cronicidad. Favorecen, por el contrario, la aparicion de recidivas en
el momento de interrumpir su administracion. No existe, pues, ninguna justifica-
cion farmacolégica ni clinica para su empleo en el tratamiento de la hepatitis viri-
ca aguda.




importante hacer una biopsia. Esta esta

indicada en los enfermos sospechosos

de padecer hepatitis virica para:

1. Descartar afecciones mas graves,
como infiltracion tumoral o hepato-
patia alcohdlica.

2. Diagnosticar una afeccion potencial-
mente tratable, como la enfermedad
de Wilson.

3. Establecer un diagnostico e informar
sobre el pronostico, como en el caso
de los enfermos con hepatitis aguda
de larga evolucion que debe diferen-
ciarse de la hepatitis cronica.

PROFILAXIS (Tabla 1)

|. Medidas generales basadas en cono-
cimientos epidemioldgicos.

Il. Inmunizacién pasiva con gammaglo-
bulina inmune.

IIl. Inmunizacion activa mediante vacu-
nas.

I. MEDIDAS GENERALES

Hepatitis A

El aislamiento de los pacientes es una
medida practicamente inutil, ya que la
maxima excrecion fecal del virus, y por

TABLA II.

Profilaxis de la hepatitis virica

I. Medidas generales

Il. Inmunizacion pasiva

lll. Inmunizacion pasiva
1. Vacuna de la hepatitis B

1. Gammaglobulina inespecifica o polivalente (1SG).
2. Gammaglobulina especifica contra la hepatitis B (IGHB).

consiguiente el periodo de mayor riesgo
de contagio, tiene lugar en la fase pro-
drémica, generalmente anterior al diag-
nostico.

La prevencion se basa en extremar
las condiciones higiénicas individuales y
colectivas de la comunidad, especial-
mente en lo que hace referencia a las
heces. Utilizaremos, cuando se pueda,
utensilios para alimentacion (vasos y pla-
tos) desechables o procederemos a la
esterilizacion de los mismos cuando no
sean de un solo uso.

Ademas conviene desinfectar las he-
ces de los pacientes con la adicion de le-

hepatitis.

€cOmMo a Si mismos.

Papel de enfermeria en la profilaxis de la hepatitis

Debido a su mayor contacto con el enfermo, y en relacion con otros profe-
sionales de la sanidad, enfermeria participa especialmente en la profilaxis de la

A lo largo del trabajo ya se han comentado las medidas preventivas a tomar;
ahora haremos una sintesis de los aspectos mas importantes a considerar por el
personal de enfermeria, tanto en la transmision de la hepatitis a otros pacientes

1.

2.

. Se deben emplear guantes al efectuar cualguier tratamiento rectal (enemas,

. El paciente debe tener su propio termometro y se recomienda desechario

. Utilizar material desechable para cualquier procedimiento que implique pe-

. Antes de tirar las agujas usadas deben protegerse, para evitar pinchazos acci-

. Las muestras de sangre deben marcarse claramente «hepatitis», para protec-

Higiene minuciosa; especialmente, lavado de manos, tanto del personal que
lo atiende como del propio enfermo.

Utilizar platos, vasos y cubiertos desechables siempre que sea posible. Si no
se pueden obtener articulos desechables, los objetos contaminados se man-
tendran separados para el uso individual del paciente, desinfectandolos des-
PUés.

supositorios) y es aconsejable usarlos siempre que se manipulen cunas, heces
o en el aseo del paciente.

cuando es dado de alta, porque no puede ser correctamente esterilizado.

netracion en la piel y contacto con la sangre, debiendo usar guantes las
personas que la manipulen y vigilar no pincharse accidentalmente.

dentales en el personal de la limpieza.
cion del personal de laboratorio.

Explicar al paciente y a la familia todas las medidas a tomar, asi como las pre-
cauciones de aislamiento que les permitan protegerse.

jia a continuacion de cualquier deposi-
cion de las mismas.

Hepatitis B

Los aspectos mas importantes a con-
siderar en la prevencion de la hepatitis
B son:

1. Evitar compartir con el paciente
aquellos Utiles de higiene personal que
pueden ocasionar efracciones inaparen-
tes en la piel.

2. Utilizar material sanitario desecha-
ble o esterilizarlo adecuadamente.

3. Desinfectar la ropa manchada con
sangre mediante ebullicion y limpiar con
lejia las superficies manchadas.

4. Rechazar los individuos HB;Ag po-
sitivo como donantes de sangre.

5. Acrecentar las medidas en las
areas de mayor riesgo de los hospitales:
laboratorios, hemodialisis y unidades de
cuidados intensivos, quirurgicas y odon-
toldgicas.

El riesgo de contraer una hepatitis
depende directamente del grado de inti-
midad en los contactos con la persona
afecta. Asi pues, los companeros sexua-
les y conyuge corren el mayor riesgo,
siendo éste minimo para relaciones ca-
suales, como companeros de trabajo y
amistades.

Hepatitis no A no B

Como no dispone dé marcadores se-
rologicos para identificar a los portado-
res del virus o distinguir a los individuos
susceptibles, se dificulta en gran mane-
ra la elaboracion de normas adecuadas
de profilaxis.

La prevencion de la hepatitis post-
transfusional no A no B requiere res-
tringir al maximo el empleo de transfu-
siones y utilizar sangre procedente de
donantes voluntarios.

En relacion con el posible contagio di-
recto, y hasta conocer sus mecanismos
de transmision, utilizaremos las medidas
higiénicas de proteccion y de desinfec-
cion del material que han resultado efi-
caces en los otros tipos de hepatitis.
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Il. INMUNIZACION PASIVA

La inmunizacion pasiva se puede
efectuar mediante la administracion de
gammaglobulinas:

1. Gammaglobulina inespecifica o po-
livalente (ISG)

2. Gammaglobulina especifica contra
la hepatitis B (IGHB)

ISG

El nivel de eficacia de la ISG en la pro-
filaxis de la hepatitis A es muy alto —al-
rededor del 80-90 % de los casos—, aun-
que debe administrarse lo antes posible
tras la exposicion.

Se recomienda su empleo en las si-
guientes circunstancias:

a) Contactos familiares infantiles y
juveniles de los pacientes con hepati-
tis A.

b) Exposicion profesional (situaciones
gue no supongan excesivo riesgo de in-
feccion por el virus B y ante la carencia
de IGHB).

¢) Viajeros expuestos a situaciones
poco higiénicas, donde suele ser fre-
cuente la hepatitis A.

La eficacia de la ISG para prevenir la
hepatitis B ha sido muy discutida e in-
cluso negada. No se puede senalar, por
el momento, cual es la utilidad de la ISG
en la profilaxis de la hepatitis B.

Respecto a la profilaxis de la hepatitis
no A no B se han referido resultados
discordantes con el uso de ISG.

IGHB

La gammaglobulina especifica es efi-
caz en la profilaxis de la hepatitis B, tan-
to en adultos como en recién nacidos,
especialmente cuando se administra
conjuntamente con la vacuna.

La IGHB se prepara a partir del plas-
ma de donantes con titulos elevados de
anti-HBs. La escasez de IGHB vy su eleva-
do costo, motivan que se estén llevando
a cabo estudios comparativos coste-
eficacia para planear la politica sanitaria
mas oportuna.

La administracion de IGHB esta indica-
da cuando existe una exposicion aguda
como es el pinchazo con material conta-
minado, el contacto sexual ocasional
con un individuo infectado o el recién
nacido de una portadora del virus.
Cuando, por el motivo que sea, la expo-
siciéon al contagio es continuada, lo ade-
cuado es la vacunacion.

42 Revista ROL de Enfermeria n.c 76

Ill. INMUNIZACION ACTIVA

Actualmente sélo se dispone de vacu-
na para la hepatitis B.

La introduccion reciente de vacuna
contra la hepatitis B augura la erradica-
cion, en un futuro proximo, de una in-
feccion que, por su extraordinaria difu-
sion e incidencia, es causa de un coste
economico, social y personal de propor-
ciones incalculables.

La vacuna se obtiene a partir del plas-
ma humano de portadores cronicos del
antigeno de superficie del virus de la he-
patitis B (HB;AQ), que es sometido a un
minucioso proceso de purificacion con el
objeto de eliminar toda clase de agen-
tes vivos que pudieran inducir una in-
feccion en el receptor.

La administracion de una preparacion
purificada de HBGAg induce en los re-
ceptores la formacion de anticuerpos
contra este Ag (anti-HBg) que los prote-
ge de la infeccion ante un contacto
eventual en mas del 96 % (individuos jo-
Venes y sanos).

Los ensayos efectuados en grupos de
riesgo han demostrado su extraordina-
ria utilidad y la ausencia de efectos in-
deseables. La Unica limitacion para su
empleo generalizado en campana de va-
cunacién masiva es su elevado coste y
la imposibilidad de producirla en grandes
cantidades.

Los criterios para efectuar la selec-
cion se basan en investigar mediante
estudios seroepidemiologicos qué gru-

pos se hallan mas expuestos a contraer
la infeccion. Debe realizarse en:

1. Trabajadores de la sanidad, en espe-
cial los que manipulan sangre o pro-
ductos derivados de ella.

2. Pacientes sometidos a hemodialisis.

3. Pacientes que precisan transfusiones
repetidas. Hemofilicos.

4. Varones homosexuales.

5. Contactos familiares intimos de por-
tadores de HB¢AQ.

6. Recién nacidos de madres portado-
ras del virus B.

7. Drogadictos.

Las técnicas de ingenieria genética
han permitido la integracion de la se-
cuencia de aminodacidos del DNA del vi-
rus de la hepatitis B, responsable de in-
ducir la sintesis de HB;Ag, en el genoma
de E. coli y de levaduras. Las bacterias y
levaduras asi clonadas son capaces de
sintetizar HB;Ag que puede ser utilizado
para la preparacion de vacunas.

Una perspectiva todavia mas espe-
ranzadora es la sintesis quimica del poli-
péptido que contiene la capacidad anti-
génica del HBsAg. La identificacion de
este polipéptido abre la puerta a la posi-
bilidad de fabricar una vacuna sintética
en un futuro préximo, que permitira
efectuar una profilaxis contra esta in-
feccion a partir de los primeros meses
de vida a toda la poblacion.
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