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IN'r RODUCCION 

El e s t udio de l as Enfermedades Profesiona l es 

es actua lmen te de s uma impo rtancia para l a comu ni dad odon-

tol ógica (1). Razón por la cual l a ADA ha hecho una re -

cop ilación de estudios q ue se re l aci onan con el tema , s e 

i nc l uye n STRESS y Odon to l ogía , Hi giene del Mercurio , Ruido , 

Luz Vi sible , M& t odos P reven tivos , Ergonomía , Aspectos Cl í-

n icos , Manufactu ras , dependencia química , Nu t ric i ón , Sa lud 

y Tab aco , Re habili tación y protecc i ó n dental en Prácti ca , 

Contro l de la Infecci6n , Enfermedades Infeccios as y su re-

l ac i ó n l e g a l. 

En la profesió n odon to l ógica exi ste alto 

riesgo de e nfermedades i n fecciosas par a e l profesiona l tra 

tante , persona l auxi l iar y posibleme nte para sus pacien 

tes . 

La Hepatitis B ha sido reconoc i da como un 

r iesgo para l a profes i ó n d e n tal desde 1 975 (1 ). Según 

trabajos r ealizados (2 ), estudios tempranos del Antígeno 

de Supe r ficie de l a Hepatit is B, most r aron que Den tistas 

genera l es tienen 0 ,9% de f recuencia positiva , en contras-

te con 0 , 21 % de donantes de l a Cruz Roja a lo l argo de 

EE .UU. y 0 , 15 % de dadores no pagados de Nueva York . 

Un estudio prospectivo de Estudi antes de 

Odontología de la Universidad de California, muestra cero 

Antígeno de Superficie para Hepatitis B (HBsAg) pe ro 

descubre un incremen to promedio mínimo del HBsAG pos i t i vo 

de 2 , 9% al 5 , 8% después de dos años de experiencia 
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clÍnica. Por ello las evidencias serológi cas sugieren que 

que e l tipo de infección B entre dentistas alcanza una pro 

porción creciente con e l número de afias de experiencia clí 

nica . 

Investigaciones han mostrado que muchas ofi-

cinas denta l es no us a n Ópt imos procedimientos de Control 

para infección y que en el cui dado de la Salud de los tra-

bajadores hay una carencia de Conocimientos y Actitudes SQ 

bre ciertos aspectos de las en f ermedades infecciosas . Es 

necesario obtene r nuevos datos epidemiológicos para desa -

rrollar barreras que no interfieran en la aplicación de 

procedimientos adecuados . 

En EE.UU ., si el dentista no usa apropiada 

Prevenc ión y Precaución en el Control de las Enfermedades 

Infecciosas , é l no está en buena posición legal . 

Lo más importante e n e stos casos es que el 

paciente debe ser avisado e specialmente si e l dentista pa-

dece o padeció a l guna enfermedad infecc iosa tipo SIDA o 

Hepatitis B, si es portador de ella , además de dar av iso 

Médico y Legal. Y también informar al paciente de l os 

riesgos del procedimiento den tal a real izar en relación a 

l o anterior . 

La Hepatitis B es una enfermedad sistémica 

de origen vira l q ue se acompaña de una inflamación del Hi-

gado . Mú l t i p l es inve s t igac iones han demostrado que entre 

1 y 10 % de los enfermos evoluciona hacia l a Muerte, debido 

a una Cirrosis Postnecrótica o un Carcicoma Hepático 
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(Hepatoma) (M. VELASCO , AGENTES ETIOLOGICOS DE LAS HEPATI -

TIS VIRALES) . 

Generalmente existe una recuperac i6n parcial 

al cabo de dos meses con posibles alteraciones bioquímicas 

compensables con e l tiempo, el cuadro también puede evolu­

cionar hacia la cronicidad en forma asintomática (0,4% en 

CHILE), persistente o activa . En es tos dos Últimos casos 

generalmente con el tiempo se transforman en Carcinoma o 

Cirrosis . 

.,. 
Este virus puede ser transmitido v~a parent~ 

ral (2) y no parenteral y puede diseminarse a través de 

fluidos humanos y secreciones. 

En Particular el HBV ha sido detectado en 
\ 

sangre y saliva los cuales son l os contaminan·tes mas comu-

nes del desarro llo dental . 

Los procedimientos dentales abarcan e l uso 

de instrumentos aguqos en un campo siempre contaminado con 

saliva y a menu~o con sangre. Duran te estos procedimi en-

tos la sangre y l a saliva contaminan no sólo l as manos de l 

dentista sino también l os instrumentos. Si consideramos 

que la mayoría de l os dentistas no us a guan tes, ellos están 

particularmente predispuestos a una transmisión parenteral 

de l a infección porque e llos portan heridas y surcos en 

sus manos que pueden estar contaminados con material poten 

cialmente infeccioso . 
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A pesar de que estudios han demostrado que 

l os dent is tas tie nen un alto rie s go de infecc ión B, e l peE 

sona l Auxiliar, Higienistas dentales , Asistentes de Labora 

torio y T~cnicos del Equipo , no han sido es tudiados . 

Hasta hace 8 años l as medidas de contro l de 

l a infección por Hepatitis B entre pacientes y dentis tas 

eran la e sterilizac ión de los ins trumentos , desin fección 

química d e l Equ ipamiento, uso de implementos de sechab l es 

e inmunización pas i va con Gama Globulina. A parti r del 

verano de 1982 existe la Inmun izaci ó n Activa con tra la 

Hepatitis B a través de 3 inoculacione s cada un a con 

20 ug de HBs Ag purificado (HEPTAVAX B) dado de 1 a 6 meses 

despu~s de l a primera inoculación. 

La Protectividad de l a Vacuna a l canzaría un 

86% de efectividad e n personas menores de 40 afios ya q ue 

sobre e sta e dad pudiera ser necesaria una post-vacunación 

por fa lta de respuesta a l a primera . La ADA h a recome nda 

do f ervientemen t e que todos los profesionales Odontó l ogos 

rec i ban esta Vacuna sin falta (~). 

Con todos estos antece dentes es que nos mot! 

vamos a reali zar un estudio e n la Escuela de Odonto l ogía 

de Va l paraíso respecto a la preva l encia de l HBsAg (Antíge-

no de superf i cie de l v irus de l a Hepatitis B) e n estudian-

t es y docen tes . 

El Trabajo de inv es tigación consistirá e n e l 

estudio de 90 sujetos l os c uales se dividirán en grupos 

segú n e l estame nto al c ua l pe rte necen . 



~ ... ... ... 
~ 

~ 
¡.-
~ .. .... ... ... ... ... ... ... .... ... ... -.... ... .... -... -:-.... --... ... .. ... ... --... ... ... .. 
-­... ... ... ... ... ... --... ... .... .. 
-­.. ... ----...., -._ 

12 . 

A estos sujetos se les tomar& una muestra de 

sangre y posteriormente será analizada mediante un método 

enzimoinmunoanalftico para determinar si posee el marcador 

serológico que buscamos . 

Debernos tener presente que los grupos tienen 

una frecuencia de contacto con pacientes que difiere entre 

ellos. Así tendremos un grupo de 25 personas de IV afio 

con contacto frecuente (desde hace 2 años) ; otro grupo de 

25 alumnos de V año con contacto mayor que e l anterior 

(3 afto~; el grupo de 20 internos, adn m~s frecuente el con 

tacto y de mayor exposición (4 afiosl y un grupo de 20 do -

centes con contacto profesional fr.ecuente y de muchos años 

de exposición ( 15 afios de promedio de ejercicio profesio-

nal) . 

A los individuos se les hará llenar una fi -

cha de antecedentes personales incluyendo antecedentes mór 

bidos, factores de riesgo y medidas preventivas. 

Los resultados serán analizados estadística-

me nte buscando posibles semejanzas con es tudios realizados 

en el extranjero respecto a riesgo profesional. 

Previo a la parte experirne ntal propiamente 

tal este seminario consta de un Marco Teórico el que con -

templa : La Enfermedad , Métodos de determinación de marcado 

res serológicos y un capítulo de Profilaxis . 

Finalmente diremos que los fundamentos que 

nos llevan a hacer este estudio son los siguientes: 
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1) La necesidad de conocer la realidad respecto a la pre-

sencia de HBsAg e n docentes y al umnos de la Escue la de 

Odontología de Valparaíso-Chile entre Diciembre de 

198 9 y Junio de 1990 . 

2 ) Au sencia de es tudios previos a l respecto e n nuestro 

universo . 

3) La clara relación entre l a infección por e l Virus B 

de la Hepatitis y el contagio por sangre y secreciones 

fisiológicas. El contacto diari o que t i ene el profe -

siona l odon tó l ogo con sangre y saliva del paciente l o 

expondría con mayor frecuencia que la población gene -

ral a infectarse por VHB. 

4) Dado el carácter o n cogénico hepático del virus de la 

Hepatitis B, cualquier estudio al respecto adqui ere 

re l evancia especia l. 
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OBJETIVO GENERAL 

Realizar un estudio pros pectivo de la preva-

l e ncia de la infección por Hepatitis B e n un grupo de es -

tudi antes de Odontología , Docentes de la Universidad de 

Valparaíso, V Región, Chile, e ntre Dicielnbre 1989 y Jun i o 

199 0 por medio del hallazgo del marcador sero l ógico co rres 

pe ndiente e n suero y comp l ementando la información obteni-

da con datos proporcionados e n f orma fi dedigna po r los in-

dividuos estudiados. 

Objetivos es.E,ecíficos: 

1 . - Conocer los factores de .rlesgo para contraer la Hepat.!_ 

t is B por es tudi a ntes de Odontología y Docentes de la 

Escuela de Odontología de Valparaíso (1 989-199 0) . 

2. - De terminar los Estados de Evoluc ión de l a enfennedad 

y método para medirlos con mas certeza . 

3.- De t erminar las consecuencias para la Salud del profe -

s i onal odontólogo ante l a infección con Hepatitis B. 

4.- Realizar un fi chaje inicial de l a población estudiada. 

5. - Realizar la Medición Serológica de l HBsAg en el grupo 

de individuos para determinar la exis t encia de infec -

ción act\.la 1 . 

6.- Obte ner datos del grupo estud iado como para estab l ecer 

en forma fidedigna: 

a) Infección pasada clínica (posible portador ) 

b) Actual infección (confirma rl a ) 
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15 . 

e) Riesgo real de contraer la e nfermedad - Actual 

- A futuro 

d) Infecci6n pasada subclínica (posible por tador1 . 

7.- Actualizar la información sobre el terna , especialmente 

en relación al Riesgo que existe para Odontólogos . 

8.- Relacionar l os datos obtenidos por medio del estudio 

Sero l ógico y los obtenidos por la encuesta personal . 

9. - Establecer una idea acerca de si el riesgo de infec 

ción es mayor en ciertas condiciones o no y si es 

igua l para ambos grupos estudiados (estudiantes de o -

dontología y Docentes) . 

10 .- Difundir la información recopilada sobre el tema y la 

obtenida a través de este estudi o para crear concien -

cia de la importancia de las medidas de precaución y 

Control en Salud Oral. 

11. - Estimular y Motivar a la Comunidad Odontológica a rea-

lizar otros estudios q ue complementen los resultados 

de este estudio. 
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REVISION BIBLIOGR~FICA 

HEPATITIS B . 

La Hepatitis B es una infección viral del Hi 

gado , transmitida generalmente por la inoculación de san -

gre contaminada o s us derivados . No obstante, se ha halla 

do en la mayor parte de las secreciones corporales y se sa 

be que l a e nf e rmedad puede ser diseminada por el contacto 

bucal o sexual . El virus de la Hepatitis B (HBV) tiene 

una frecuencia elevada en los toxicómanos y en l os homose-

xuales. Otros grupos de gran riesgo incluyen pacientes y 

persona l de centros de hemod iálisis , m'dicos, dentistas, 

enfermeras y personal de laboratorio de análisis y patolo-

gía. Aproxitnadarnente 5 a 10\ de l os individuos infectados 

se vuelven portadores, proporcionando r eserva substancia l 

de infección. De 40 a 70% de los l actantes que nacen de 

padres con Antígeno de superficie de Hepatitis B (HBsAg) 

desarrollaron anticuerpos contra e l tipo B de hepatitis en 

la sangre. También se ha documentado la transmisión por 

la vía Fecal-bucal . 

Virus de l a Hepat i tis B . 

El virus de la Hepatitis B es de compleja e~ 

tructura . A microscopía electrónica es posible dis tingui~ 

le: 

1) El virión comp l eto de 42 nm. de diámetro, asignados co-

mo partícula de DANE (quién la describiera en 1970). 

2 ) En su interior una partícul a nuclear d e forma hexagonal 

de 27 nm. denominada " core " que contiene e l Antígeno 

core (HBcAg ), y, (t~l3cA3) 
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3) El manto o antígeno de superficie (HBsAg) de composi 

ción lipoproteica; éste también puede presentarse seg -

mentado, como partículas esféricas de 20 nm. de diámetro 

o en formas tubulares de igual diámetro pero de diferen-

tes l ongitudes (hasta 100 nm) 

1 DNA 

ONA 

DNA 

HBcAg 

HBeAg 

guiente: 

HBsAg e ) 
,~~-~ 

Parlicvla virus B (Dane) 
(42 nm) 

es lera 
(20 nm) 

tú bulo 
(20 x 50·100nm) 

Fig. Estructura propuesta para el Virus B 

y sus fracciones antigénicas: partícu-

la de Dane y HBsAg (esférico y tubular} 

La estructura antigénica del HBsAg es la si-

- El HBsAg tiene un determinante antigénico específico de 

grupo llamado 11 a 11
, común a todos los subtipos de HBsAg. 

- Dos sets determinantes de subtipos, mutuamente exclusi -

vos, que son '' d/y 11 y 11 w/r 11 lo que da 4 sub tipos princi-

pales. 

adw ayw adr ayr 

Esto tie ne impor tanc ia e n l a epidemiología 

de l a e nfermedad . 
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El "core " de la partícula de Dane contiene 

e l genoma DNA de doble cadena (biténico), una enzima DNA 

polimerasa, el antígeno e (HBcAg) y el antígeno e (HBeAg), 

elementos todos asociados a la rep licación viral. A este 

respecto el "core" se replica en el nÚcleo de los hepatoc! 

tos pasando luego al citoplasma donde se recubre de la c u-

bierta lipoproteica antes de pasar a la sangre e infectar 

otras células hepáticas. 

La infección por virus B, como decíamos ant~ 

riormente, se contrae por vía parenteral, por contagio ín-

timo (a menudo sexual) y de la madre al hijo (transmisi6n 

vertical). Esto da lugar a una serie de respuestas inmunQ 

lÓgicos que se ponen en evidencia mediante la determina 

ci6n en la sangre de marcadores . 

MARCADORES SEROLOG!COS DE LA HEPATITIS B . 

Marcadores inmunológicos (antígenos y anticuerpos) 

HBsAg 

Anti-HBs 

HBcAg 

Antígeno B de superficie. Presente tanto en 

las infecciones agudas recientes como en POE 

tadores sanos y en infecciones crónicas . 

Anticuerpo al antíge no de superficie . Indi-

caría recuperación e inmunidad subcuente . 

Puede adquirise también con e l uso de la va-

cuna B o inmunización pasiva con HBIG. 

(Hepatitis B, inmunoglobul ina) . 

Antígeno e de la hepa titis B. No circula li-

bremente sino conte nido en la partícula de 

Dane. 
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Anti-HBc Anticuerpo total (IgM + IgG) al antígeno "co 

re". Indicador de i nfecc ión reciente, opa-

sada con el VHB. 

Anti- HbcigM Anticuerpo IgM al antígeno "con~ ", detecta -

ble durante la etapa aguda de la hepatitis a 

virus B. 

HBeAg Antígeno e. Su presencia indica replicación 

viral activa y alta contagiosidad. 

Anti-HBe Anticuerpo al antígeno e . su presencia ind! 

ca una menor infectividad de la sangre anal! 

zada. 

Otros marcadores : muy importantes . 

* HVB-DNA Es el DNA de l virus B que se puede medir en 

e l suero y e n el hígado con métodos especia-

l e s. 

* DNAp DNA polimerasa del virus B. Esta actividad 

enzimática se puede medir en e l suero . 

HVB-DNA y DNAp son exce lentes marcadores de 

replicación viral. 

* Receptor para albÚmina humana polimerizada: 

Existe en e l virus B y se puede identificar 

en el suero. Hay un receptor igual en la 

superficie del h epatocito que permitiría e l 

acceso del virus B al interior de la célula 

hepática. 
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El HBsAg e s el antígeno que e n forma sistem~ 

tica se deterrni na e n la sangre y siendo e l marcador con el 

cual trabajaremos en la investigación es que ahondaremos 

en sus caracterís ticas. 

El HBsAg no es afectado por e l congelamiento 

y deshielamiento repetidos ni por e l calentamiento a 56°C 

durante toda una noche o a 60°C durante una hora. Es 

inactivado por e l calentamiento entre 85 y 100°C durante 

15-30 minutos . 

El HBsAg aparece en la s angre desde 2 a 12 

semanas después de la infección, dependi e ndo de la concen-

tración del inóculo, modalidad de contagio y sensibilidad 

del método de detección. Los hepatocitos infectados sin-

tetizan una excesiva cantidad de HBsAg que circula con una 

vida de ~ de 3.3 días (DROVET et al., 1975) . 

Desaparece de la sangre aproximadamente a 

los 3 meses de enfermedad y su persistencia mas allá de 

este lapso obliga a investigar la presenc ia ya de un daño 

hepático crónico o la existencia de un estado de portador 

sano. A este respecto, debemos tener presente que la so -

brevida y consecuente propagación del virus está asegurada 

por la existencia de portadores, calculándose que en la ac 

tualidad ellos suman alrededor de 200 millones en el mundo . 

Esto, asociado a l a frecuente ocurrencia de 

infecciones subclínicas en los contactos íntimos de los 

portadores, la transmisión vertical, y la alta incidencia 

de hepatopatía crónica insidiosa o hepatocarcinoma entre 

los portadores son problemas de salud pública en todo e l 

mundo. 
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La transmisión del HBsAg , además de hacerse 

por la sangre y sus derivados, (plasma, concentrado de plª 

quetas, concentrado de Factores de coagulación) y por ino-

culación accidental con aguja o jeringa contaminada , puede 

hacerse también de persona a persona por medio de las se -

creciones fisiológicas. A este respecto resultan particu-

larmente infectantes la saliva, la orina, el semen y la se 

creción vaginal (HEATHCOLE et al., 1974), motivo que ha he 

cho darle especial importancia al contagio sexual, particu 

larmente cuando és te es de carácter promiscuo. (Ver tabla 

No. 1) • 

TABLA No. 1. Secreciones en que s_e ha detectado el HBsAg. 

Suero 

Saliva 

Lágrimas 

Or ina 

Secreción naso­

faríngea . 

Secreción vaginal 

Semen 

Leche materna 

L.C.R. 

Exudado inflamatorio 

Diálisis peritoneal 

Derrame pleural 

Líquído sinovial 

LÍqu ido ascítico 

Transpiración 

Bilis 

No siempre el encontrar HBsAg en un líquido del 

organismo significa que áste sea inf ectante . 

- Cuadro clínico . 

En cuanto al cuadro clínico no ahondaremos 

en él por no ser e l individuo enfermo con todas sus mani 

festacione s el que nos preocupe para la investigación, 
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t > SGPT 

1JCTERICIA 1 

HBsAg 
1 

2 3 
MESES 

4 5 6 

HBsAg antl-HBc lgG 

~ (V;r--<. _______ : "11- • 

~)-¡ 1 1 1 1 1 - .... ,,, ... _1 __ 

o 1 2 3 4 5 6 10 
AÑOS 

o 1 2 3 4 

AÑO S 

anti-HBs 
/ ----------fL .-----

5 6 
1 

10 

Cur,o clínico , serológlco y bioquímico de la hepa tith ~virus B: ~) Prcsenc i3 de onti· IIBc lgM (vent~na) 
cnlre 13 dcupuición del !l Bs Ag y su sc roconv~r s ló n en onti-I IBL b) Pcrsistencb c.ld anci·I IBc lgG por tiem po lnddi· 
nido, en ausencia de aniHID$ detec table. e) Sero~onvers ión 2111i-HOs co n hununiJud defini tiva . 



--,.,. ... ... ... ... ... ... --~ ... --~ 
~ 

~ ... ... 
¡.-... ... ... .. ... "------... --... .. ... ... ... .. ... ... --.. --~ ... ... .. 
~ 

~ 

~ 

~ ... ... .. ... .. ... ... .... .... .. --... ... --... ... -.. 

24 . 

Portadores asintomáticos . 

Entendernos por portadores asintomáticos aqu~ 

llos individuos en los cuales la infección viral B no de -

termina síntomas y son descubiertos por el hallazgo de 

HBsAg en la sangre . La determinación rutinaria del antíg~ 

no e n los dadores de s angre ha puesto en evidencia nota 

bles diferencias e n su distribución geográf ica. De los 

200 mil lones de portadores que hay en el mundo la mayoría 

están e n Extremo Oriente , Af rica (donde alcanza a l 10 a 

15% de la población) y Europa mediterránea . En Chile la 

frecuencia del HBsAg - en base al estudio de 300 . 000 dado­

res- es del 0 , 35% (VELASCO et a l., 1984). La duración 

de l estado de portador es de por vida a unque un pequeño 

porcentaje (1-2 % al afio) pierde el HBsAg y adqui ere anti 

HBs (SAMPLINER et a l., 197 9) . 

El p robl ema más comp l ejo para el médico es 

poder establecer si se trata de portadores sanos o si pad~ 

cen de una hepatopatía . La mayor parte de l o s portadores 

son, efec tivamente , sanos . Algunos sufren de variadas fo r 

mas de hepatitis c r ónicos de l os cuales un porcentaj e hará 

ci r rosis y/o carcinoma hepático primitivo . 

El e xámen que permite dilucidarlo es la 

biopsia hepática. Sin embargo , debido a l a alta frec ue n -

c ia con que e l daño hepático se acompaña de una elevaci ón 

de l os arnino t ransfe r asas (normales en los portadores sanos, 

só l o se aconseja l a punción biopsia e n aquellos .individuos 

con antigenemia y e l evación mantenida de las aminotrans fe-

rasas (KORETZ e t a l., 1978) . 
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En los portadores con t ransaminas a s normales 

la biopsia hepática revela tejido normal o con cambios 

inespe cíficos no signi ficativos . Algunos casos tienen he-

patitis crónica persistente y excepcionalmente hepatitis 

crónica activa. Los casos que revelan normalidad histoló-

gica o alteracione s mínimas no cambian en el curso del 

tiempo como se ha visto al efectuar nuevas biopsias. 

En cambio en los portadores con tests hepáti 

cos alterados se encuentra en la biopsia hepática todo un 

espectro de patología hepática que va desde alteraciones 

mínimas, pasando por la hepatitis crónica persistente a la 

hepatitis crónica activa y cirrosis. 

No es pos ibl e predecir el grado de daño hepá 

tico e n base a la alteración de los tests hepáticos, títu-

lo de HBsAg o nivel de replicación viral (ALBERT! et al ., 

1983). 

Por otra parte cabe recordar que aproximada-

mente el 5% de los pacientes que adquieren la hepatitis 

por virus B pers isten HBsAg posi tivo una vez desaparecido 

e l cuadro clínico de hepatitis aguda. Ello puede persis -

tir durante un año y aún indefinidamente . 

Los portadores, en general , varían enormemen 

te en su infectividad , la cual es de alto riesgo mientras 

est6n presente los marcadores de replicación viral 

(HBeAg, actividad HBV-DNA polimer~sa y HBV-DNA). La sero-

conversión a través de los años, a anti-HBe y desaparición 

de la DNA polimerasa y HBV-DNA, disminuiría su infectivi -

dad . Por el contrario , el HBV-DNA puede integrarse al 
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DNA de la célula hepáti ca del huésped permitiendo la pro -

ducci6n continua de HBsAg , sin que ello signifique riesgo 

de infecci6n. Por otra parte, su persistencia a través de 

los años , probablemente por razones genéticas , podría con­

ducir a la transformación tumoral del tejido hepático 

SCHAFRITZ et al . , 1981) 

La vía de transmisión es u n factor de impor-

tancia. En Africa y Extremo Oriente por ejemplo , se efec-

táa fundamentalmente por transmisión vertical (madre a hi-

jo ) y ello contribuye en gran parte al gran reservorio hu-

mano del virus. Esta infección es habitualmente asintomá-

tica y es seguida de estado de portador crónico con fre 

cuenc i a. En Chile, en cambi o , la transmisión vertical es 

poco f recuente. 

Respecto de la relación entre contagiosidad 

y vía de inoculación, trabajos experimentales demuestran 

que un suero HBeAg pos i tivo diluido al 1 07 , puede transmi-

tir la enfermedad al ser inoculado parenteralmente , requi-

riéndose 1 ml del mismo suero para transmitir la infección 

por vía oral . 

La concentración viral e n las secreciones hu 

manas es rela tivamente escasa (salvo que contengan sangre) : 

por e llo el contagio de persona a persona es infrecuente, 

a menos que exista un contacto íntimo. 

Entre los factores que favorecen el desarro-

llo del estado de portador cróni co destacan e l contraer la 

infección en la infancia , pertenecen al sexo masculino, te 

ner una infecc ión suave anictérica , o responder con una 



~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 

~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 

~ 
~ 
~ 

~ 
~ 
~ 

~ 
~ .,.. 
~ 

~ .. ... ... .. ... ... --.. 

27. 

inmunidad celular deficiente como ocurre en el Síndrome 

de Down , insuficie ncia renal cr6nica, leucemia o terapi a 

corticosuprarenal. El pron6stico de los hombres portado -

res cr6nicos es claramente más sombrío que e l de las muje-

res e n cuanto a daBo hepáti co . 

La h is toria del portador cr6nico p ueden ser 

modificada por los siguientes fac tores: 

1) Seroconversi6n a anti HBe: los es tudios l o ngitudinales 

de l a infección cr6nica por Virus B han demostrado que 

durante los primeros 3 a 10 años hay una activa replic~ 

ción vir a l y que, al expirar e ste período, la rep l ica -

ción cesa lo que coincide con seroconversión HBe a ant! 

HBe . Esto se acompafia de reducc i 6n en la evidencia 

bioquímica e histol6gica de actividad inflamatoria 

(REALD et a l., 1981) . Esta seroconversión es más fre -

cuente en l a mujer. 

El desarrollo del carcinoma hepato ce lular 

ocurre tardíamente e n el curso de la infecci6n crónica 

B y casi siempre después de la seroconversión a anti -

HBe (HEYWORD et al., 1 982 ). 

2 ) La Inmunosupres ión permi te un aumento de la replicación 

viral que se acompaBa d e un aumen to del ant ígeno viral 

e n el hígado y en la circul aci6n (SCULLARD et al .,1981). 

3) Los portadores son mucho mas susceptibles a l os efectos 

hepatot6xicos del alcohol . 
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4) La infecc ión simultánea con otros vi rus hepatropos en 

estos portadores puede agravar l a situac ión del pacien-

t e . 

El portador HBsAq y e l cáncer hepático p rimi tivo (CliP) . 

El seguimiento de portadores crónicos asintQ 

máticos , inc luyendo portadores sanos, permite a firma r que 

la manifestación clÍnica de l CliP sólo se produce despué s 

de varios años de evo lución . Ello ha hecho presumir que 

la in tegración de l DNA vir a l al DNA de l hepatocito de l 

huésped ocurre exc lusivame nte en las infecci ones pro l onga-

das por VHB (Brechot e t a l., 1981 ) . . 

El r i esgo de l os portadores de HBsAg de con-

traer e l CHP es mucho mayor que e l de los no por tadores : 

por e llo s e piens a que e l virus B tiene un r o l e n l a e tio-

l ogía de esta neoplasia . Por otra parte , e l HBsAg está 

presente en e l sue r o de l os pacie ntes con CHP con una fre-

c ue ncia proporc i onal a l número de portadores crónicos ex i~ 

t e ntes en cada región ( 26% en u . s . A. y 66% en Afri ca) sien 

do esta asoc i ación aún mucho mayor (BEASLEY , 1982) . En 

Chil e , a pesar q ue l a preva lencia de portadores crónicos 

es baja (0,4%) de 21 CHP , 8 fueron HBsAg(+) y todos preseg 

t a r a n a l gún marcador de virus B (VELASCO , 1983) . 

El CHP genera lmente ocurre en hí gados c irr6-

tices (SH IKATA , 1976) . En un porcen taje aproxitnado al 

20% ocurre e n hígados no c i rróticos . El estudio prospecti 

vo en pacientes con cirrosi s ha demostrado mucho mayor 

riesgo de CHP e n tre los pac i e n tes con cirros is HBsAg 
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positivo que cirrosis HBsAg negativa (OHATA et al. ; 1980) . 

En resumen, l a evidencia clín ica y epidemia-

lógica establece una relación entre e l virus B y el CHP . 

Pero hay adem&s otros factores etiológicos a considerar co 

mo el caso de las aflatoxinas de los alimentos cuya capaci 

dad carcinogénica ha sido demostrada en vari as e species 

animales . 

Es tudios prospect ivos recientes (LIAW , 1986) 

recomiendan controlar periódicamente e l nivel de alfafeto-

proteína s'rica y efectuar estudio ultrasonogr&fico e n l os 

pacientes con hepatitis crónica B a fin de detectar precoz 

mente el CHP. 



~ 
~ 

~ 
~ 
¡-., ..., .., 
~ 
~ 

~ 
~ 
~ 
~ 
i!ll) 

~ 

~ 
~ 
~ 
~ 

~ \ 
~ 
~ 
~ 

~ 

~ 
~ 
~ 
~ 
~ 

~ 
~ 
~ 
~ 
~ .., .. .. ... 
~ .... 
~ .. 
• .., ... ... .., .... .... .... .... ..... ... .. ,.. 
.... 

30. 

Métodos de determinación de marcadores serológicos para 

la Hepatitis B . 

El descubrimiento del Antígeno Australia por 

BLUMB~et al. , en 1964 y su posterior asociación con el 

virus de la Hepatitis B, ha sido trascendental en el cono-

cimiento de la hepa titis viral. Las técnicas que se han 

desarrollado a raíz de este descubrimiento han aportado 

tan importantes informaciones que es indispensable efec 

tuar una total revisión de esta patología. La trascenden-

cia del descubrimiento efectuado por BLUMBERG lo hizo acre 

edor al Premio Nobe l de Medicina. 

Como muchos descubrimientos en Medicina, el 

hallazgo del "Antígeno Australia" se produjo un poco por 

azar. Desde 1961 BLUMBERG y sus colaboradores , en e l Ins-

tituto del cáncer e n Filadelfia , utilizaban diversas técni 

cas para estudiar marcadores genéticos a través de varia -

cienes en las proteínas séricas. Así encontraron , en suj~ 

tos politransfundidos, mediante la simple técnica de i nmu-

nodifusión de Ouchter l ony , ant icuerpos precipitantes con -

tra betalipoproteína presentes en un gran porcenta j e de la 

población normal. Con la esperanza de encontrar otros an-

ticuerpos continuaron la búsqueda, y en 1964 observaron 

que el suero de un hemofílico politransfundido contenía un 

anticuerpo que daba una línea de precipitación claramente 

diferente a las de los anteriores y reaccionaba sólo con 

e l s u e ro proveniente de un aborige n australiano . 

A este antígeno s e le denominó "An tígeno Aus-

tralia". siguie ndo una práctica común en genética humana . 
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Desde los primeros trabajos de Blumberg se 

hizo evidente que este a ntígeno (Au) estaba presente en 

sólo un pequeño porcentaje de la pob lació n aparentemente 

normal de USA y era más frecuente, en cambio , en la leuce-

mia, en el mongolismo o síndrome d e Down y en la hepatitis 

aguda . El anticuerpo Anti-Au se encontraba también e n en-

fermos politrans f undido s . E l estudio más de tenido de los 

pacientes con mongolismo revelÓ que la alta incidencia de 

Au se observaba sólo en aque llos niños que v ivían asi lados 

e n grande s es tabl ecimientos y no e n los recién nacidos o 

en aque llos que permanecían con sus padres . Los niños con 

antí geno positivo presentaban elevaci6n de las transamina-

sas y alteraciones histo l ógicas de grado variab l e en la 

biopsia hepá tica , hechos que no se observaban en l os nifios 

con antígeno negativo . Estos hallazgos y la presencia de l 

antíge no en casos de hepa titis aguda y no en otras enferme 

d a des hepáticas , sugirieron fuertemente que estaba estre -

chamente relacionado con e l virus de la hepatitis . 

Como se verá más adelante , e l "Antígeno Aus-

tralia " se ha demost r ado que corresponde al Antígeno de su 

pe rficie del Virus de l a Hepatitis B y es e l nombre con 

que se l e denomina corrientemente, abre viándose HBsAg . 

El examen morfo16gico de l virus B f ue ini ~ 

ciado e n 1968 por BAYER et al . quienes lograron identifi -

car por microscopia e l ec tr6nica en sueros Au positivos, 

partícul as esféricas de 19 a 21 nm que se aglutinar o n al 

agregar un a nti c uerpo específico , apareciendo e ntonces 

nuevas estructuras : a largadas , t ubul ares , de igua l diáme -

tro, pero de l o ng itud d i ez veces mayor . Estas partícul as 
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han s i do obse r vadas e n diversos. laboratorios , y sÓlo en 

sueros Au positivos . Las partícu l as son semejantes a l as 
l 

de ot r os v.irus y su tamaño concuerda con el propuesto pre-

viamente par a e l v i rus de l a hepa-t i tis ei'I e s tudi os de f i l -

tración . 

En 1 970 DANE et al .. , describieron. una part.ícu 

l a de doble capa , presente e n algunas preparacione s pos i t i ­

vas para AgHBs , y c uyo - diámetro era de 40 nm . Esta partí­

cu l a denomi nada "Dane " presenta uñ núc l eo centr a l de 2 7 nm 

provisto de una caparazón de 2 nm que constituye e l "core 11 

y ' una cubierta externa de 7 run o manto . Se a cepta hoy día 

que l a part í c u la de Da n e con~tituye el viiion· completo de 

VHB . . ' 

Las observacione·s de ALMEY DA et al . fueron 

muy i~portantes a l demostrar que· el tratamiento de las par-

tículas de Dane con un deterge·nte , el Tween 80 , permitía · 

ver a l microscopi o e l ectrónico un componen~e esférico cen 

tra l ~e 2 7 nm de diámetro 1 u na c~pa externa . Qt i l i zando 

estos dos componen t es se identifica ron . dos t i pos de anti 

cuerpos en e n fermos ·con hepa t i t:is aguda , en ,diferentes .mo -

mentes de l a evolución : u no que aglutina el antígeno cen 

tral o " core" y otro q ue ag l ut i na el antígeno de superf i 

cie . Este Último, entonces , corresponde al "Antígeno Aus -

t. r al ia " . 

~como saSemos e l HBsAg es e l antígeno que en 

forma sistemática se dete·rnü na en l a s a ngre· . 

La presencia del HBsAg es l a primera manifes~ 

tación de l a infección por el virus B que ocurre antes de 
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que hayan signos bioquímicos de énfermedad hepática. Se 

encuentra en i n fecciones agudas como .también en portadores 

sanos e infecciones crónicas. 

Además del HBsAg exis ten otros marcadores 

serolÓgicos que a continuación mencionaremos e indicaremos 

el significado de su presencia. 

Anti-HBs: Anticuerpo al antígeno de superficie. Indicaría 

recuperación e inmunidad. Pue de también adqui -

rirse con el uso de la vacuna contra Hep . B. o 

con la inmunización pasiva con i nmunoglobulina 

liep. B. 

HBc-J}g: Antígeno e de la Hepat i tis B. Circula contenido 

en la partícula de Dane . 

Anti-HBc: Anticuerpo total (IgM+IgG) al antígeno 11 core" 

indica infección reciente o pasada con el VHB . 

Anti~HBc: HBc IgM anticuerpo IgM al antígeno "core". Indi 

ca etapa aguda de Hepatitis B. 

HBcAg Antígeno e . Indice sensible de replicación vi -

ral e infectividad . 

Anti-HBe: Anticuerpo al antígeno e. Su presencia indica 

menor i n fec tividad . 

HBV-DNA Se puede medir en e l Hígado y en el suero . 

DNA-p DNA polimerasa del virus B. La ac tividad se de-

tecta primeramente en el momento de la elevación 

máxima del título de HBsAg , lo que sugiere que 

esta enzima es una repré sentación de viremia y 

replicación viral. Indica i nfec tiv idad . 
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En los Últimos afias, se han perfeccionado 

las técnicas para detectar los antígenos y anticuerpos aso 

ciados al virus de la hepatitis B: 

1. Detección del antígeno de superficie. (HBsAg) 

Existen distintas técnicas para investigar e l 

HBsAg, utilizándoselas, según las f acilidades de labora-

torio, si se desea precisar alguna característica espe -

cial del antígeno. 

a) Inmunodifusión simple (ID): Con este procedimiento se 

identific6 por primera vez e l HBsAg y desde entonces 

se ha demostrado corno un método sencillo, barato y 

espec ífico. Su inconveniente es , sin embargo , que 

se informa a las 24 horas y es relativamente poco sen 

sible. Es muy útil para identificar l os subtipos an-

tigénicos del HBsAg y cuando es positivo, revela que 

existe un título alto, adecuado para inmun ización ex-

perimental . 

b) Inmunoelectroforesis por contracorriente (cief): 

Este método es de fácil ejecución, de costo relativa-

mente bajo, más sensible que la !D y puede informarse 

en 60 minutos. No requiere de un labo~atorio altamen 

te especializado, es reproducible y da un bajo porceg 

taje de falsos positivos, pudiendo procesarse un gran 

número de muestra s simultáneamente . 

e) Fijación del complemento: Es una técnica más sensi -

ble que la ID y CIEF, pero más comple ja y con porcen-

taje mayor de fa l sos positivos. Además, se observan 

algunos casos negativos por actividad anticomplemen-

taria del suero. 
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d ) Ag lu tinación pasiva con látex : Es una técnica muy 

s e ncilla, rápida , sensible , pero con un gran porcen-

taje de fa l sos positivos . 

e ) La i nmunomicroscopia e l ectrónica y la inmunof luores-

cencia ap l icada a la microscopia , son espec ialmente 

útiles para estudiar tejidos , pero su ejecución es 

muy comp l eja y se reserva para fines de inves tiga 

c i ón . 

f ) El r adi oinmunoensayo (RIA) y la hemagluti nación re -

versa pasiva (HARP ) son dos métodos sensibles para 

l a investigación de l HBsAg . Su e j ecu ción es simple , 

pe ro requiere d e condiciones especia les de laborato-

rio . A estos d o s métodos se l e s ha l lamado "test de 

3a . ge neración" , y serían los idea l es si l as condi -

c i enes de cada centro pe:nni tieran su ejecución .. : 

En la tabla se compara la sensibil i dad apro-

ximada de cada uno de los métodos mencionados . 

SENSIBILIDAD COM·J?ARATIVA DE LOS MErl'ODOS DE 

DETECCION DEL HBsAg . 

% de positi v i dad 

RIA 

HARP 

CIEF 

ID 

100 

93 

77 

66 
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La técnica de CIEF es l a más uti lizada en l a 

mayor parte de l os países de funérica Latina para pesquisar 

a los portadores de VHB . A pesar de no ser tan sensib l e , 

sería sufic i e n te para es t e objeto , ya que en este g rupo l a 

mayoría de los sujetos tiene títu los sufic i e n temen te a l tos 

para ser detectados por este método, descubri~ndose así a 

l os i ndividuos probab l e mente más i nfectantes . 

METODOS INMUNOENZIMATICOS 

El laboratorio Inmunológico cuyo predeces o r 

fue r a el c l ásico " Laboratorio sero l ógico 11 ha sido u no de 

l os que ha logrado un desarrollo más espectacular en l a ac 

tua l idad y uno de los más so l icitados por e l c l ínico gene-

ra l en su práctica cotidiana . La exp licación de este fe~2 

meno , estaría en l a mejor comprensión de l os mecanismos i~ 

muno l ógicos , en el descubrimiento de innumerab l es afeccio-

nes de índole inmunológico , sobre todo , en l a aplicación 

a l l aboratorio InmunolÓgico de una serie de ingeniosas té~ 

nicas , q ue se han demostrado altamen t e eficaces en la práQ 

tica . 

Una de las técnicas mas utili7.adas por la 

clín ica i nmu nológica moderna son l os métodos inmunoenzimá-

tices l os q u e describiremos con mas detalles . 

Métodos inmunoenzimáticos . Están represent~ 

dos fundamentalmente por la técnica EXA (Enzyme Inmune 

Assay) o ELI SA (Enzyme Linked Inmuno-SORBENT ASSAY) que es 

u na origina l modalidad de inmunoensayo o enzima inmunoaná-

lisis creada en 1972 por ENGWALL y PERLMANN, con l a f inali-

dad de dete ctar y cuantificar hapte nos , antíge nos y 
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a nticuerpos . La Técnica ELISA puede rea ll zarse en tubos 

o en tiras de p l ástico o mica con he ndiduras, depresiones 

o pocillos (''wells") , donde se coloca el sue r o a analizar 

con l os reactivos. En l as tiras, la reacc i ón puede cuanti 

ficarse con un 11 Lector de ELI SA" (como e l de ORTHO , M. R.), 

a base de fotómetro de p l aca que detecta el grado de obser 

bancia de luz o de color por placa , al igual q u e los fotó-

metros usuales l o hacen por el tubo . 

En e l ELISA, el marcador consiste en un enzi 

mo que se liga al Ag o a l Ac, que es liberado al producir­

se la reacción Ag-Ac específica provocando h i drÓlisis de 

un sustrato , mensurabl e por absorbancia . Se utiliza p ref~ 

rentemente , para poner en evidencia l a presencia en e l su~ 

ro , de Ac a ntivirales , an tiparasitarios , y para detectar y 

medir IgE total e IgE específica . (Ac a Alergenos como 

drogas , pÓlenes, hongos , po lvo de habitaciones , insectos, 

e te. ) . 

El método ELISA que abrió l as puertas de la 

Inmunoenzimología , ha provocado una verdadera revo l ución 

en e l laboratorio contemporáneo . Por su exactitud, versa-

tilidad, simplicidad, economía, y susceptibi lidad para in-

corporars e a tests inmediatos o de autocontrol , e n Kits de 

bolsillo , se ha convertido en l a t~cnica estelar de la In-

munología, tendie ndo a desplazar e n por t e , al Radioinmuno-

ensayo . En la técni ca ELISA , e ntra en juego e l principio 

de competición: Ag y Ac marcados con e n zimas , compiten por 

Ac f i jados a l a pared del tubo de e nsayo . La porción no 

ligada en e l suero , y el r eactivo , son separados por l avado 
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Luego, se produce la activación enzirnática del complejo 

Ag-Ac. La cantidad de enzima ligado , adherido a l a pared, 

es cuantificada mediante una reacción indicadora , afiadien-

do sustrato y cromógeno. La actividad enzimática, medida 

espectrofotométricarnente en relación a un "bl anco " o esta!! 

dar , traduce la cantidad del Ag o Ac presente que se está 

investigando. 

Con la t'cnica ELISA , se puede en la actual! 

dad determinar una cantidad ilimitada de sustancias como 

las siguientes : 

A. Antígenos, como los de la Hepatitis Viral (Ausz ima II , 

Au Sob-EIA, HBe-EIA de Abbott) , Chlamidia Trachomatis 

(Chlamydizyme Abbott) , Virus del SIDA , Herpes I y II, 

Agente de la enfermedad de Chagas , etc . 

B. Microorganismos, como Neisseria gonorrhoease (Gonozyme 

Abbott) . 

c . Anticuerpos , como 

1) Los de la Hepatitis , Anti-HAV-Anti HBe , anti-HBc , 

Anti HBcigM , etc . 

2 ) Anticuerpos antiplaquetarios . 

3) Contra e l virus de la Rubeola . 

D. Marcadores de Cáncer . 

E. Hormonas y receptores hormonales 

F. Metabolitos . 

G. Drogas . 

H. Marcadores de S . I . D.A . 
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En nuestro trabajo utilizaremos AUSZYME(R) 

MONOCLONAL de ABBOTT. Que es un método de En zimoirununoa ná 

l is is para la detecci6n del Antígeno de superficie de l a 

Hepatitis B (HBsAg ) en el p lasma o s uero humano. 

Este Kit s6lo se puede usar en combinaci6n 

con infraestructura especial que se encue n tra en Hospita -

l es que trabajen con estos productos. (Abbott). 

El Kit consta de 100 tests. ( 9 6 son de 'tectg_ 

res y 4 son controles) y accesorios (reactivos )~ tiene una 

~ . o 
d uracion definida y debe refrigerarse a 4 e para conservar 

se en buen es tado has ta su uso . No debe exponerse a la 

luz in tensa . 
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MARCADOR SEROLOGICO PARA VHB Y TEST RESPECTIVO 

DE DETERMINACION INMUNOENZIMATICA DESARROLLADO 

POR LABORATORIOS ABBOTT. 

iiill!t 
~ 

~ SIGLAS EXPLICACION ABBOI'l' ..., 
~ HBsAg Hepátitis B antígeno AUSRIA II 
~ 
~ de superficie AUSZYME II 

~ Antígeno Australia AUSZYME-Mono 
~ clonal. 
~ 
~ 
iiilll!t 
~ Anti HBc Anticuerp::> core CORAB 

~ de Hepatitis B CORZYME ...., 
~ 
~ Anti HBcigM Anticuerpo core CORZYME M ;.e 
~ IgM 
;.e 
;;.., 
~ HBeAg Antígeno e ABBOIT HBeiUA 
~ Hepatitis B ABBOIT HBeEIA ;.e 
~ 
~ 
~ Anti HBc Anticuerpo contra ABBOIT HBciUA 

;.e 
~ 

el Ag e Hepatitis B ABBOrl' HBeEIA 

~ 
~ Anti HBs Anticuerpo contra AUSAB RIA 
~ ...., el antígeno de AUSAB EIA 

lllll!!t superficie de Repa-

~ titis B . ...., 
~ ...., 
...-e ...... ..... ..... 
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PROFILAXIS 

Para prevenir la transmisión del virus B des 

de e l reservario al individuo susceptible deb ieran seguir-

se las siguientes medidas: 

1) Neutralizar al virus en la persona infec-

tada. 

2) Interrumpir su propagación. 

3) Inmunizar l a población susceptible a él . 

Lo primero aún no está resuelto. La quimio-

terapia antiviral ha merecido serios estudios, como ocurre 

con la purina sintética Adenina Arabinoside s• monofosfato 

(ARA-A-MP): Aciclovir (9-2 Hidroxietoximeti l guanina): 

(+) Cianidanol-3: Interferon, etc., los que sólo han prod~ 

cido una reducción transitoria, pero no definitiva, de la 

infectividad (WELLER et al., 1982 ; SMITH e t al., 1982: 

SCULLARD e t al., 1981 ). 

La propagación puede aminorarse mediante téc 

nicas de este rilización en autoclave o solución de hipoclQ 

rito a l 1%. (contagio percutáneo e ins trumen tal), uso de 

material desechable, aislamiento de los enf ermos y aten 

ción por personal inmune (salas de diálisis) y muy partic~ 

larmente por la marcación de los dadores de sangre ; las 

transfusione s de sangre deberían restringirse a los casos 

que realmente las requieran. 

Desechada la sangre de dadores HBsAg (+), se 

reduce, pero no se elimina , el riesgo de transmisión de 

la Hepatitis B. Por una parte, es posible que las 
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concentraciones Hemáticas de Antígeno no sean detectables 

por las técnicas en uso actual, y por otra, no podemos de~ 

cartar la presencia de un antígeno " inmunologicamente ene.':!_ 

bierto " por un exceso de a nticuerpos y, por Úl timo , e l 

HBcAg puede estar presente en ausencia de l HBsAg . Esta 

eventu a lidad obliga aún a ser cauteloso en cuanto a acep -

tar como dadores a i ndividuos antígenos negativos que han 

prese ntado hepatitis reciente. A este respecto , la Orga-

nización Mundial de la Salud (1975) no excluye a las persQ 

nas con antecedentes de hepatitis ( trátese de infecciones 

diagnosticadas o de simple identificación de anticuerpos 

superficiales), siempre que no hayan tenido la enfermedad 

en los 12 meses anteriores y que no presente n HBsAg, detec 

tado con las t~cnicas de mayor sensibilidad. 

En cuanto a inmunización se ref iere, actual-

mente contamos con la vacuna (H -B- Vax , MSD) preparada del 

HBsAg, fracc ión no infectante del virus , que confiere una 

inmunidad activa retardada y con la inmunoglobulina especi 

fica (HBI G) que proporciona inmunidad pasiva inmediata. 

La vacuna proporciona inmunidad contra todos los subtipos 

de HBsAg (ADW, AYR, etc .) ya que lo importante es el Ac 

que se forma contra el antígeno de grupo "A" que lo tienen 

todos los subtipos de HBsAg . 

La vacuna se puede obtener de plasma humano 

de portadores crónicos de HBsAg, d e levaduras o bacterias 

a los cua l es se les transfirió a su ADN e l gen HBsAg de un 

portador permitiendo con ello una fabricación más abundan-

te y barata vacuna. Es posible finalmente , s i ntetizar las 

secue ncias de aminoácidos de HBsAg. 
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Cada dosis de vacuna de 1 , 0 Ml. contie ne 

20 ug de antígeno de superfic i e , es de aplicación intramus 

cul ar y debe repetirse al mes y a l os seis meses . La do 

sis se reduce l a mitad en l os menores de 10 años y se du -

plica e n los casos con inmunodefic i e nc ia (tab l a A) • 

Los vacunados se diferencian e n cuanto a su 

respuesta en Ac : en " respondedores ", no "respondedores " y 

11 respondedores débi l es ". 

Los inmunodeficientes son , e n general , ma l os 

respondedores a la vacuna B. Se l os puede ayudar preparan 

do la respuesta inmune (cebami ento) con péptidos sintét i -

cos de HBsAg antes de aplicar la vacuna: e llO podría au -

me ntar el nivel y afinidad del a nti - HBs producido . 

TABLA A 

Esquema para e l uso de l a vacuna (Heptovax B) cuyo conteni 

do es de 20 ug . de a ntígeno de superficie por 

GRUPO OOSIS INICIAL (ML) 

- Niños 0 .5 

(Nacimiento a 10 ai'ios ) 

- Niños mayor 1 O afíos y adultos 1 . O 

- Inrnuno ccrnprane tidos y 2 . o+ 
pacientes en diálisis 

1 MES (ML) 

o.s 

1.0 

2. 0+ 

+ DOs dosis de 1 Ml col ocadas en sitios diferentes . 

6 MESES {ML) 

0. 5 

1.0 

2.0+ 
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La vacuna induce una respuesta Anti-HBs en 

~ .... el 87% de los casos después de un mes de colocada la segun 

~ da dosis . 

~ 
~ 
¡-., La tercera dosis aumenta esta r e spuesta al 

~ .., 96% (SAMUNESS et a l., 1980) . Pe r o e l efecto más importan-..., te de la tercera dosis no es el aumento del porcentaje de 

~ -., los que responden formando Anti-HBs, sino e l intenso y 

~ 
~ 

brusco aumento del título de este Ac, cuyo nivel, mientras 

~ ( ~ 
~ 

más a lto sea, asegurará un mayor tiempo de inmunidad . Por 

otra parte, junto con aumentar el número de moléculas del 

~ 
~ 

Anti-HBs , aumenta su afinidad hacia el antígeno, hecho re-

~ l evante cuya importancia es obvia .en la prevención de la .., 
~ enfermedad . Así se ha podido demos t rar que la afinidad 

~ 
~ 

del Ac l ogrado con vacunación en individuos normal e s es si 

ill!t 
~ 

milar a la lograda con infección natur al (BROWN et al. , 

~ 1984). Hay que medir e l nivel alcanzado por el anticue r po 

~ 
~ 

para ver si se ha l ogrado eficazme n te el objetivo de la va 

~ .., cunación y , si no, recurrir a una cuarta dos is, para ver 

~ si se l ogr a algo más . Aunque aún no ex i sten datos exactos 
~ 
~ sobre la duraci6n de la inmunidad conferida , se recomie nda 

¡_, 
;.., una dosis de refuer zo a los cinco años de la tercera do 

~ sis . Conviene tener presente que la v acuna puede perder 
~ 
~ efectividad al ser conge l ada , siendo entre 20 a 80C la tem . 
~ . 
llll!t 

peratura óptima de a lmacenamien to . 
• 
~ 

~ Sin embargo , en algunos pacientes , en deter-..., ..., minadas circunstancias puede o c urrir la inf ección por vi -..., 
....., rus B cuando e n e l mome nto d e l a e xposición hay t ítulos 

....., adecuados de Antí-HBs (LINNEMANN C . C. , 1984). Por o tra pa~ ....., .. te hay evidenc ias que la r e spue sta inmunitar ia hac ia -iiiiJ --... .... .. 



~ 
~ 
-i.l!t • llllll!t • 
~ 
~ 
::.. 
;.. 
~ 
~ 
111111!! .., ..., 
~ 
¡_, 
~ ..., 
~ ., 
¡.-., 
~ ..., .., 
~ 

illl!t 
~ 
¡-., 
~ --. 
~ 
;-.. -. 
~ ., 
--­~ 
~ ., .., ..., .., .., 
~ 

45. 

HBsAg, mediada po r células , no ocur rir ía frente a la i nfec 

ción por v i r us B y si lo haría , tanto l a humoral como la 

celular , frente al antígeno del core (HBcAg ) (HANSON R.G. 

etal., 1984) . 

Se ha int entado inmunizar chi mpancés con 

HBcAg (IWARSON et a l., 1985 ) lográndose l a producción de 

Anti-HBc q ue lo protege fre n te a la exposición del virus 

B: estos hallazgos confirm an la exis tencia de una inmuni -

dad hacia e l virus B que es i ndependiente de l sistema 

Anti-HBs. Esta protección se debería a l reconocimiento 

que efectuaría Anti-HBc del a ntígeno core en los hepatoci-

tos infectados du ran te la r e pl icac i ó n del virus. 

En cuanto a l a profilaxis post expos i c i ón, 

la inmunoglobu l ina de Hepatitis B (HBIG ) es de elección , 

pud iéndo colocarse simultáneamente con l a H-B-VAX, e n si -

tíos separados del cuerpo, no existiéndo así interferencia 

e n la inducción de a nticuerpos (S AMUNES w. et al., 1 981 ). 

La dosis de HBIG e s de 0 .05 Ml/Mg , co l ocada de ntro de las 

primeras 48 horas de la e xposición , debiendo repetirse a 

l os 30 días. En cas o de r eci&n nacido de madre HBsAg pos! 

tivo , de be rec ibir una dosis de 0. 5 Ml a l n acer , repetida 

cada 5 semanas por seis me ses (DOSIK & INAVERI , 1 97 8 ) . 

El objetivo de este tratamiento con HBIG en 

l os recién nacidos es prevenir la persistencia del virus 

B en el org anismo (prevenir el estado de portador crónico) 

y no su infección ya que, e n e l hecho, una cantidad i mpor-

t ante de niños tra tados con HBIG mostraron evidenc ias de 

infección B corno lo muestra la presenci a de An ti-HBc en el 

s uero (KANAI et al ., 1985) . 
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Mas adecuado que el uso de HBIG es e l uso de 

este anticuerpo pero sin su porción Fe. El Ac completo en 

traña el peligro de unirse al complemento si llegara a en-

contrar virus B en e l hÍgado de los recién nacidos . En 

cambio el uso de las partes que se une n al Ag, fracción 

ab, que son dos , c umpl e con el objetivo de cap·tar el virus 

por su Ag de superficie y no significa riesgo . El Ac com-

pleto tiene la forma de una Y: se usan los brazos superiQ 

res (fracción ab) y se elimina e l pié (que es la fracción 

Fe) . 

Al asociar el uso de HBIG con la vacuna para 

e l virus B se logra una inmunidad adecuada y el niño no 

contrae la enferme dad gracias, fundamentalme nte , a los an-

ticuerpos Anti-Hbs que produce su organismo e n respuesta a 

l a vacuna de HBsAg. 

Frente a la exposición sexual de Hepatitis 

aguda HBsAg positiva (caso índice) la profilaxis debe efeQ 

tuarse dentro d e l primer mes del contagio, recomendando 

dos dosis de 5Ml colocada con un intervalo de un mes. 

La inmuno profilaxis pasiva no tendría cabi-

da ante los casos de contagio con portadore s del HBV , a me 

nos que se trate de contactos no recurrentes (Tab la B) . 
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TABLA B 

INMUNOPROFILAX!S EN CASO DE EXPOSICION AL VIRUS B 

Tipo de contagio 

1. Persona a persona 

hepatitis aguda o contacto 

recurrente con portador 

2. Mucosas o percutáneo 

3. Transfusión inadvertida de 

sangre o derivados 

4 . Neonato de madre HBsAg+ 

durante tercer trimestre 

Recanendación 

HBIG 5 ml repetido al mes 

SÓlo contacto se~tal; dentro del 

primer mes de exposición. 

HBIG 5 m1 repetido al mes; primera 

dosis dentro de 48 horas exposición. 

Igual a 2 (resultado inseguro). 

Simultáneamente HB-v~~ en sitio se­

parado. 

HBIG 0,5 ml al nacer repetido cada 

5 senanas por seis meses. 

En áreas de baja prevalencia, como ocurre en 

Chile, la vacunación debe limitarse a los grupos identifi­

cados como más susceptibles a contagio (Tabla C) . 

Respecto del riesgo de contraer SIDA al reci 

bir una vacuna preparada de plasma de homosexuales e ntre 

los cuales se va haciendo cada vez más frecuente esta en -

fermedad, hay absoluta seguridad que no existe ese riesgo. 

El tratamiento a que se somete ese plasma en la prepara 

ción de la vacuna garantiza la muerte de todos los virus 

que pudieran estar eventualmente en e l plasma. Por lo de-

más la experiencia hasta el momento no muestra ningún caso 

de SIDA producido por esta vacuna . 
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TABLA C 

INDIVIDUOS CONSIDEP " •()S DE ALTO RIESGO DE CONTAGIO 

- Fw1cionarios de la Salud en contacto frecuente con sangre . 

- Pacientes y personal en Unidad de Hemodiálisis, Hematologia y onco­

logía . 

- Individuos con afecciones hereditarias o adquiridas que requieren 

transfusiones repetidas o concentrados de coagulantes (Hemof í licos 

Talasánicos) . 

- Grupo familiar de portadores cr6nicos de Hepatitis B . 

- PareiA ~emal de pacientes con Hepatitis B . 

- Personas sexualmente praniscuas (Hcrnosexua l es y prostitutas) . 

-Recién nacidos de madres portadoras (HBeAg)* 

* Los anticuerpos transferidos de l a madre no interfi eren en l a res -

puesta inrnW1o activa de l a vacillla. 

En cuanto a la conducta a seguir frente a portadores 

asintomáti cos de l virus B, entre l os cual es e l pe ligro de 

contagiosidad se cuadrup l ica cuando se trata de portadores 

HBcAg positivos (PERILLO et a l., 1 979) , además de su exc lu 

si6n c omo dadores , éstos deben s e r instruidos con e l obje-

to de reducir el peligro de contagio: 

1) Comunicar su es tado de portador antes de ser s ometido 

a c ualquiera exploraci6n médica , particul armente instr~ 

me nta l y qui r ú rgica , incl uyendo dentaria . 

2 ) En caso de pérdida de sangre: me nstruaci6n , heridas cu-

táneas , e pistaxis, gingivorragia , etc ., evitar e l con-

tacto de otras personas con e l ma t eria l contaminado . 
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3) Uso estrictamente personal de cepillos de dientes, má -

~ quina de afeitar , tijeras, corta uftas, etc . Obviamente .., 
~ 

cualquier tipo de inyección debe efectuarse con mate 

~ .., rial desechable . ..., 
~ Los intentos de eliminar e l HBsAg portador ..., .., con vacuna B no han tenido éxito: Se pensó que si la vacu-.., 
~ 

na producía Anti-HBs éste captaría el HBsAg del portador. 

~ Dando 40 ug (Micrógramos) de vacuna mensuales por 2 a 6 .., 
~ 

Ineses, n i se indujo la formación de Anti-BBs ni se redujo 

;-., 
;.., el título de HBsAg (SEEF et al ., 1984). 

;..., "--..., En resúmen la estrategia para el control y ... 
'-' la prevención de la Hepatitis B debe considerar los siguien 

~ ... tes pasos: 

• -... 1. Controlar la Hepatitis post transfusio-... ... na l. .., .. 2. Controlar a los individuos en alto ríes-... 
ill9 

go frente a virus B, como los dializa ... dos . ..., .. 3 . Efectuar profilaxis pasiva. -IIIJ 4. Inmunizar activamente . .. -.. - 5. Eliminar el estado portador. 

11/f 
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VACUNA CONTRA LA HEPATITIS B ACTUALMENTE 

EN VENTA EN CHILE 

Mere~ Sh&tp & Oohme 
Vacuna ontihep31itis B. 

• compo,lción: 
e~~· dosis do vacuna de , mi ~ontlano: 
Antlgeno da supellicio d~ hnrallH• 9 lonnulodo on 
edyuv&I!ID de alumbra •.. ........ •. ...... • 20 tncg 
nmorosal fdnrlvado 111ercurlell añndidO ~onro ngenlo 
preservativo ............ .......... .... ..................... ......... ............. 1:20 000 

•lndicacionos: 
11-8-Vax ettj inrtlr~t lo patalnmuni1ar conlra la infecei6n caus;u1a por vhus do 
hnratili• 9. lncluy~odo totlos lo' subtipos co~oo(i~os , lnrlic• o1o c•p••i31mento on 
per3onal mérllco de alto rie sgo y pe••nnal do; Ut•ldo<ies hernol lli~s · unidad•• do 
diAiislt renal • bancos do songre y de loborelorlo. qua lreltojon ton sougro y 
qiPn\tJF1I OS dárlvat.fos, 

• Contraindicaciones: 
~i lporsonelbill rlad a cotal~uior comp()neNio riela vacuna. 

• Precauciones: 
So rlebo ofarcor 14 dohirie procAud ón y caul~la olorin oinistrar 11 8-Vox ~ pncinnles 
eun un esiMio eardlopulmouar serlarn~u•le cornp;ometl, fo y en quiAt,es vne ' rit«.IOn 
f(1ht il o ¡lsc6m1ca pu~rte exponer n un tiosgo signlll(i! l l-..o Anle Cuitlquter r e~celfm 
anantac:lnldi!, '' d~ba itdtnini5ttat inmetJi aHHH@'nto adre,neliru•, No so deUe usar en 
emb8ratadas ni on laetontes. No se dnhe admlnlsuar a niño~ Quo no hoyallllr.gpdo • 
lo edad de J mes os • 

• Efectos socund3rio" 
Dolor an el ~ilio da la lny,.C"dón, crílen•a. hlut hn16 fl, r.nlof loci!l 1!' inchlfl!l(:ión, llébro • 
rnoleotar, fe liga, do lor de ca bota, r>~useas. mlnlgi• y eflrnloltt. E•los s lnloonn5 
QIC!r1 f)f8hnonte d'e$~p!tGCI)0 en lot dOs pt lr. tero s dhts I U~QO de la V{I;CUIUif::ÍÓO. 

• Po sologfa : 
Soglln lndiceción m6dica . 
Nlt,os pequo~os fdo 3 t11n•os e 10 a~os) ; lnlci•l: 0,6 mi,; 1 moa: O, S mi.! 6 meso<; 0,5 
mi, 
Adullos y ni/los meyoro~ ; t .. iclol: 1 rnl. 1 mos: 1 mi,; 6 rno<es: 1 nol. 
P~cien le9 en dlAUsis e ir1munocomp,un1PUdós: lnloial, ztl tnc l va los 6 mt:t,.,e!;: rtos 
d r:>,IS dn 1 mi. inyectndas en ¡IHos diiP•on1et. 
Almao~ ... nse lo$ trucos deslnpedas y tapodo1 o 2-8"C (35,6 . 46,4° F). 

• Presontacl6n: 
En Ita seos vi,les do 1 mi. NDC. 

® 
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51. 

RECOMENDACIONES DE HIGIENE EN LA PRACTICA 

DENTAL PARA EL CONTROL DE LA INFECCION 

FEDERACION DENTARIA INTERNACIONAL 

Es tas recomendaciones fueron adoptados por 

la Asamblea General de la Fede ración Dentaria Internac iona 

nal en su encuentro de Manila en 1986. 

El objetivo de es tas norma s es la protección 

del paciente y del equipo de salud odontolÓgi ca contra la 

posibilidad de infección cruzada durante o despu~s de un 

tratamiento dental. 

Debido al entorno operacional que incluye 

una mezcla de saliva y sangre, el riesgo de una infecc ión 

viral transmitida por sangre como SIDA y Hepatitis B es 

particularmente concerniente . 

En ausencia de un chequeo individual para 

detectar la presencia de infección, toda la sangre y sali-

va debe considerarse como una infecció n potencial . 

Las recomendaciones contenidas en este docu-

mento son admitidos para proteger al paciente y al opera -

dor de algunos riesgos conocidos de infección que existen 

durante la rutina de tratamiento denta l . 



......, 
~ 
~ 

~ ..., ..., 
:.., 
:..e 
:., 
;.e 
• ...., 
:.., 
:...., 
• .., 
;.., 
~ ....., 
:.., 
~ 
;-., 
;.e .., 
~ 
~ ... 
~ 
~ .., .., ..., 
-..., 
;-., .., .., 
~ 
~ 
;.., 
;., ..., 
;-., .., 
.-.e .., 
;.., .. -~ ..... 
~ 
~ 

~ ..., 
~ .... ... ... ... .... ... 

52. 

PARTE A. 

PROCEDIMIENTOS PARA ADOPTAR CON TODOS LOS PACIENTES 

1. - Hi giene Persona l . 

1.1 . Manos v antebrazos . 

1.1 . 1. Man tener uñas cor tas y limpias . 

1 . 1 . 2 . Lavar manos , uñas y antebrazos antes y des 

pués de l contacto con el paciente con j a -

b6n quirúrgico (por ej : jabón neutro para 

proteger el pH ácido de l a p i el) . 

1.1 .3 . Seque s u s manos con el uso individual de 

Toall as desechables . 

1.1 . 4 . Después de l os procedi mien tos anter iores 

use un des infectante apropiado . 

1 .1. 5 . Use guantes durante e l p r oced i mi ento. 

1 . 2. Ojos y cara . 

1 . 2 . 1 . Use protectores visuales y proteja la na-

riz y boca con mascari ll a . Esto para pro-

teger de l spray , gotas o material sól i do 

cuando son usados instrumentos rotatorios 

de alta ve l ocidad . 

1 .3 . Vestuario . 

1. 3 . 1 . Usar ropa protectora con manga corta . 

1 . 3 . 2. Cambiar regularmente para lavarlo . 

1 .3 . 3. No use vestuario o zapatos operaciona l es 

fuera d e l a clínica. 
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2 .- Limpieza y esteril izac i 6 n de ins trumentos. 

2.1. Limpieza • 

2.1.1. Todo e l instrumenta l debe ser des i nfectado 

y luego lavado despué s del uso. 

2 .1. 2 . Los ins trumentos deben ser limpiados mecá-

nicamente con e l uso de un limpiador ultra 

sónico después de remover la con taminación 

grosera lavando b ajo agua corriendo . 

Después de este procedimien to l o s ins -

trumentos deben ser lavad o s nuevamente ba-

jo agua con el propósi t o de e liminar par 

tículas con taminadas provenientes de l lí -

quido del l i mpiador ul trasónico . 

2 . 1.3. Los guantes y la protección ocular deben 

seguir usándos e mientras se limpian los 

instrumentos con agua y detergente utili -

zando un cepillo grueso. 

2 .1.4. El agua conte nida en instrumentos y equi -

pos (Ej: piezas de mano, j eringas de agua , 

instrumental ultrasónico) deben fluir inme 

diatamente despué s del tratruniento . 

2. 2 . Esterilización. 

Uno de los s i guientes métodos reconoc idos 

podría s e r usado para t odos l os i nstrumentos den 

tales (Nota : Esterilización es considerada la 

destrucción total de todo microorganismo v ivo 

i ncluye ndo las e sporas). 



~ 
~ .. 
:.., 
;..., 
:.t 
:.., 
~ ... ... ... .., ... 
illl!t .... 
¡¡-., 
¡-., 
~ ..., 
~ 
~ 
~ 
¡-., 
~ ..., ..., 
¡-., ..., -... ... .... ... .. .. 
;..... 
;..... ... 
;... 
:.. .... ... .. ... ... 
~ ... ... 

---

54. 

2.2 . 1 . Es t erilización c on cal or s eco . 

En ho rno cerrado se ponen l os instrumentos 

a 160°C mínimo una hora o a 1 80°C mínimo 

1/2 hora . 

2.2.2. Es t e rilización con calor húmedo . 

Puede ser: 121°C bajo presión de 1 bar por 

20 minutos (15 p . s . i .) o a 13 4°C bajo p re­

sión de 2 bar por 10 minutos (28 p . s . i .) 

2 . 2.3 . Esterilización q uímica. 

Luego d e lava r, los instrume ntos secos 

pueden s e r efectivamente esteri l izados por 

expos ición a es t erilizantes q uímico s por 

períodos específicos de tiempo 

2 . 3 . Desinfección con agua hirviendo . 

Por inmersión a 93°C - 100°C por 15 - 30 minutos. 

3 . - Equ ipamiento desechable . 

Esteri liza r equipami e n to desechab le usado, 

cuando sea necesario: agujas h ipodérmi cas , escalpelos, 

depresore s l ingua l e s, servi lleta de l paciente . 

3.1 . Preparación y almacenamiento de se t de instrumen 

tos . 

ki ts de instrumentos esteri l izados sella -

dos (envases plásticos o bo lsos p lásticos) pue 

den ser preparados y almacenados manteniendo s u 

condición esté ril para su futuro uso. 
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4 .- Lavandería. 

La ropa debe ser almacenada y transportada 

(en continentes cerrados) para ser lavada a estándares 

clínicos satisfactorios. 

5 . - Basureros . 

5 . 1. Envases contaminados e items desechables deben ser 

colocados en un continente resistente al agua y d~ 

be es tar sellado para eliminarse. 

5.2. Las agujas desechables y jeringas y escalpelos de-

ben cortarse en un e nvase que no permita injurias 

durante su manipu l ac ión al desecharlos . 

5.3. Materiales tóxicos. 

5 .3.1. Anestesia local no usada, solución intrave-

nosa , drogas y jeringas desechables y por -

ciones no usadas de cualquier droga deben 

ser e liminados para prevenir el uso inadver 

t ido en otro paciente y el uso i lícito . 

6.- Higiene en relación con items de l aboratorio dental. 

6.1 . Los principios de Higiene deben también aplicarse 

al laboratorio . 

6.2. Todos l os trabajos de laboratorio y los distintos 

estados de la confecc ión de ellos que pueden es -

tar contaminados con saliva y sangre deben ser 

limpiados y desinf ectados antes de enviar al labo-

ratorio. 
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7.- Recomendaciones para el equipo y la práctica denta l . 

7.1. Superficie del equipo. 

Deben contruirse con el mínimo de articulaciones . 

Las superficies deben ser acabadas de manera de 

ser fáci l es de limpiar y desinfectar. 

7.2. Cubierta de pisos y paredes . 

Deben ser: limpiadas fác ilmente y desinfectadas . 

No deberá haber alfombras en e l área operatoria. 

7 . 3 . Uso de zonas de tratamiento. 

Las zonas de tratamiento deben usarse sólo para 

ese fin . 

Los alimentos y utensilios de comida , plantas o 

materiales de limpieza no deben ser almacenados 

en esas áreas . 

7.4 . Ventilación. 

El intercambio de a ire en e l área de operatoria 

es necesario para prevenir la po lución. Deben 

ser chequeados los patrones de circulación del 

aire . 

8. - Limpieza y mantención . 

~ 
8 . 1 . El u so de g uantes es necesario durante l os proce-

dimi entos de limpieza y mantenimiento . 

8 . 2 . Superficies c línicas . 

Todas las superficies tocadas por el paciente, 

denti s ta o auxi liar , o cualqui e r instrumento colo 

cado durante e l tratamiento de be s e r limpiado y 

desinfectado para cada paciente . 
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8.2. Superficie s c lÍnicas 

Todas las superficies tocadas por el paciente, 

dentista o auxi liar , o cualquier ins t rumento colQ 

cado durante el tratamiento debe ser l impiado y 

desin fectado para cada paciente . 

8 . 3 . Paredes y pisos. 

Deben ser limpiados y desinfectados frecuentemen-

te. 

8 .4 . Aire residual de evacuadores . 

Debe ser descargado en una área abierta . 

PARTE B. Procedimientos para ser adoptados - además de 

l os ya mencionados en la · parte A- en el trata -

miento de pacientes infecc i osos . 

9 .- Precauciones especia l e s para e l tratamiento de pac i en-

tes con e n fermedades i n fecciosas conocidas. 

9 . 1 . Precauciones a dicionales. 

Además de los recomendados e n l a parte A, l os cu~ 

les son practicados ruti nariarnente , l os procedi -

mientes de l a parte B debieran ser adoptados para 

pac i entes reconoc idamente i n fecc iosos por su h is-

toria médica o que podrían ser infecc iosos . Pa -

cientes e n circunstancias de emergenc ia , después 

de un trauma, donde no es posible obtener una h is 

toria deben considerarse infecciosos . 

9.1.1. E l uso de guantes , ropa protectiva , masca-

rilla y protección ocular para el dentista 

y pe rsonal auxiliar cuando at ienden un pa-

ciente infeccioso es obligación . 
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9.1.2. Se debe registrar al pacie nte como infec -

cioso al final de la ses ión c lÍnica. 

9.1.3. cualquier instrumento contaminado con san-

gre o saliva es potencialmente infeccioso 

y debe ser pr imero desinfectado y luego es 

terilizado usando vapor cal iente , calor s~ 

co o esterilización química, luego lavado 

y vuelto a esteril izar con calor seco . 

Usar guantes y ropa protectiva aún mien 

tras recopila y limpi a materia l e instru -

mental contaminado post-tratamiento . 

9.1.4. Las manchas de sa~gre y l os materiales in­

fectados deben ser cubiertos con una solu-

ción desinfectante antes del lavado . La 

ropa protectiva y guantes deben ser usados 

mientras se limpian manchas accidentales 

de sangre y posteriormente deben ser e ste-

rilizados. 

9.1.5. Deben l avarse y desinfectarse las manos, 

antebrazos y áreas de pie l expuestas luego 

de la remoción d~ guantes y ropa protecti-

va. 

9.1.6. La ropa de vestir debe ser guardada y co 

lectada como infecciosa . Debe ser desin -

fectada según estándares clínicos antes de 

almacenarse. 
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PARTE c. Reconocimiento de i n fectado o portador. 

10.- Hepatitis B. 

10.1 . La Hepatitis es una enfermedad ins idiosa , lama 

yoría de las infecciones s o n as i ntomá t icas o 

más correctame n te sub-clínicos y no diagnos tic~ 

dos. Esto es porque los síntomas son comunes 

a t oda la vida y todos los días , por ej : dolor 

de cabeza, molestias gastrointtointestinales, 

fatiga y dolor articul ar . La ict eri cia e s poco 

frecuente pero t odos los pacientes con icteri -

cia s on resguardados como infecciosos . 

10 . 2 . Las evidencias serológicas son únicas e nc amina-

das a detectar el virus de la Hepatitis B . en 

e l paciente infeccioso o portador . 

10 . 3 . La población de alto riesgo incluye personal 

de salud, pacientes y el equipo de hemodiá lisis 

o unidad oncológica, residentes de institucio -

nes para incapacitados mentales , ciertos grupos 

étnicos , drogadictos , prisioneros y homosexua -

les mas c ulinos . 

11.- S.I . D.A . 

11.1 . Las mani festaciones clínicas de l s. I . D.A . pue -

den ser observadas y los dentistas pueden aten-

der a pacientes que tienen la infección. Por 

conveniencia estos pacientes serán c l as ificados 

según e l área a natómica donde exista semiología . 
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11.2. El reconocimie nto de l os pacientes que tienen 

S.I.D.A. depende por una parte de la anamnesis, 

como también de la observación d e la condición 

de l paciente. Reconociendo anorma l idades y 

u sando apropiadamente los tests se ro lÓgicos. 

11.3 . El grupo de alto riesgo lo conforman homosexua-

les, b isexual es y sus parejas sexual es , hij os 

de estos grupos , drogadictos intravenosos hemo 

filicos y prostitutas como también ciertos g r u -

pos étnicos . 

11.4. Síntomas genera les . Pueden incluir. 

Linfoade nopatías Dificul tad para respirar 

- Fiebre - Di arrea persistente 

Pérdida de pes o - Do l o r abdominal 

- Infecciones opor- - Sudoración nocturna 

tunistas. - Sarcoma de Kaposi 

- Tos seca 

11.5. SÍntomas orales 

Sarcoma de Kapos i 

Carcinoma 

Linfoma 

Leucoplasia pilo sa 

Condidiasis persistente 

11.6. El Sarcoma de Kaposi ocurre frec ue ntemente 

c uando está presente e l citomegaloviru s . 

11.7. Gangl i os linfáticos. 

Linf oade nopatía crónica p uede ocurrir e n cual -

qu i era d e l os 3 pares de glándulas linf áticas , 

cervica l es , axilares o ingu inales . 
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11 . 8 . Pu lmonares . 

- Infeccio nes oportunistas incluyen : 

Citomega l ovirus 

Cryptococus 

Aspergil lius 

Leg i o n e ll a Neumoph i la 

Neumonía por Neumocystis Carinii 

- Sí ntomas pulmonares inc luyen : 

Tos seca persistente 

Dis nea 

Dolor Bronquial 

Fiebre 

Ne umonitis 

11.9. - Sistema Nervioso y Cere bro . 

Linfoma cerebra l 

Enfermedades cerebro vascul a r e s 

Encefa l opatía progresiva 

Infecciones opor tunistas (Toxop lasma gondii) 

y micobacterium - avium - intracellulare -

s crotu l aceum) . 

11.10 . Intestino 

Diarrea persistente 

Do l or Abdominal 

Infecciones oportunistas {candidiasis y crip-

tospridium) . 
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12 . - Recomendación general . 

Cuando deba hacerse un tratamiento no electi 

vo. luego de un trauma , no siempre e s posible tener 

una asesoría preoperatoria. En este caso el paciente 

d e be ser tratado como potencial infe ccioso Y.el equi-

po clÍnico debe tomar las precauciones apropiadas. 

Agentes desinfectantes Químicos. 

3% Formaldehido Acuoso 30 min . a to ambiente 

2% Glutaraldehido ácido 10 min. 11 " 

2% 11 alcalino 10 min . 11 11 

1% Solución Clorina 30 min. 11 11 

(Hipoclorito de Na comer-
cial diluído 1 : 5) 

1% Soluc i ón 30 min. 11 11 

]}.gentes Químicos Esterilizantes . 

8% Agua con Formaldehido 10 h a to ambiente 

8% Formaldehido en 7 0% aleo- 10 h 11 " 
ho l. 

2% Glutaraldehido , alcalino 10 h " " 

2% Glutaraldehido , ácido 1 h a 60°C 

Oxido de Etileno 10 h a to ambiente . 
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EPIDEMIOLOGIA DE LA HEPATITIS B . 

La Hepatitis B es hoy e n día una enfermedad 

de alto r i esgo para la pob l ación y especialmente para p r 2 

fes i onales de l área de l a sa lud . Existe n pocos estudios 

de la preva l encia de esta enfermedad en profesionales den 

ta l e s en el mundo y me nos aún e n Chile . 

Nuestr o estudio tiene e l objetivo de esta -

b l ecer u na i dea de l riesgo de con traer esta enfermedad p~ 

ra odon tÓlogos y estudian tes de Odonto l ogía de l a Uni ver-

sidad de Va lparaíso . Chi l e . 1 989 - 1990 . Y más aún estimu-

l ar l a investigación en este tema. 

Se ha estimado que e xisten actualmente 200 

millones de portadores de la Hepatitis B a n i vel mundia l 

(5% de l a pob l ación mundi a l). 

Según trabajos rea l izados e n EE.UU., exi st! 

ría un r iesgo de con traer l a enfermedad 3 veces mayor pa-

ra e l Odontó l ogo que para l a población , r i esgo que aumen 

taría para odontólogos especialistas en Cirugía o Perio -

doncia ( 1 ) . 

La Hepatitis 8 es mundialmen te endémica y 

constituye u n serio p r ob l ema .médico en grupos de pobla 

ción con a l to riesgo . La frecuencia de HBsAg e n la pob l~ 

ción genera l varía desde menos.de l 0 , 5% en EE . UU . y Euro-

pa Occidental, 1 a 2% e n Sudamerica y Europa de l Sur , 

3 a 5% en No rafrica y muc has partes de l a U. R. S . S. , de 

6 a 1 0% y más en l a zona sud-Sahara-Africana y Sudeste de 

Asia . La frecuencia general de los i ndicios de la . .. 
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64 . 

infección varía de 7 a 10% en EE . UU . y de 60 a 80% en Su -

deste de Asia o Africa. 

En paises o áreas con una alta tasa de fre 

cuencia , toda la pob l ación está en riesgo y la infección 

tiende a ocurrir d u rante la nifie z . 

La Hepatitis B se réconoció por primera vez 

hace menos de 100 afios , cuando el investigador aleman 

LURMAN observó un 15% de 1. 289 trabajadores portuarios de-

sarrollaron una Icteria después de varias semanas a seis 

meses de haber recibido la vacuna de viruela preparada 

con linfa humana. 

Sin embargo , no fué hasta fines de 1930 que 

en I nglaterra se estableció claramente el vínculo entre 

la Hepatitis y la transmisión sanguínea, cuando se desató 

la enfermedad entre personas que habían sido inoculadas 

con una vacuna contra la fiebre amarilla estabilizada me -

diante la incorporación de Suero Humano . A comienzos y a 

mediados de la década de los 40, l os investigadores de 

EE.UU. y en Inglaterra documentaron la incidencia de hepa-

ti tis después de la transfusión directa de sangre o plas -

ma , un a práctica de amplia difusión durante l a Segunda 

Guerra Mundi al . 

A fines de l a década de los 60 y a comienzos 

de la década del 70, un virus llamado "la partícula de Da-

ne" f ué determinado como la causa de l a Hepatitis B . 

El virus tiene un centro y una capa exterior y produce un 

gran exceso de antígeno de superficie que se conoce como 

HBsAg . Una vez que se transmite , tiene un período ... 
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prolongado de incubac i ón , que dura de dos a seis mes e s an-

tes de que aparezcan signos de la enfermedad. 

A pesar de que se ha reconocido que la Hepa-

titis B es un problema global. Las variaciones de preva -

lencia de las sefta les de HBV en diferentes ubicaciones geQ 

gráficas y entre grupos de poblaciones dentro de estas ubi 

caciones han sido observados en muchos estudios epidemioló 

gicos alrededor del mundo . También se han detectado ten -

dencias de mayor prevalencia en áreas urbanas que en áreas 

rurales y en hombres más que mujeres . Varios grupos inclu 

yendo persona l de hospitales y laboratorios , personas en 

instituciones y pacientes con enfermedades venéreas tenían 

mayor riesgo de con traer hepat itis B a pesar de su ubica -

ción. 

Según una e ncuesta de la Organización Mun 

dial de la Salud sobre la prevalencia del Antígeno de Su -

perficie de la Hepatitis B sus anticuerpos e n varias áreas 

geográficas, se obtuvo la siguiente: 

CONTINENTES INCIDENCIA (% de +) 

Africa 15% 

América 0, 1 % - 8% 

Asia 2 , 1% - 9,3% 

Europa 0% 10 , 8 % 

Oceanía 0 , 3% 
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Es importante determinar que la prevalencia 

puede variar en un mismo Continente por factores determi -

nantes como edad , raza , zona ru ral o urbana, nivel socio -

económico , tipo de análisis serol6gicos, y sí pertenecen 

o no a g rupos de a l to riesgo . 

Distribución en EE . UU . 

Típicamente , l a Hepatitis B resul ta del con-

tacto con suero infectado o inyección . Por lo tanto e l 

persona l al cuidado de l a salud tiene mayor r i esgo de exp2 

sición a Hepatitis B. La exposición a la e nfermedad para 

persona l hospitalario es de aprox imadamente 1 4% en EE .UU. 

( 3 ) • 

Según varios es tudios rea l izados en EE .UU. 

e l riesgo de incidencia de Hepatitis Bes de 0 , 5% para la 

población genera l , de 1 , 5% para OdontÓlogos generales y 

serí a aún mayor para Odontólogos Cirujanos o Periodoncis -

tas . Según unos investigadores e n EE . UU. podría llegar a 

24% , según otras estimaciones a 12% ( 1 ) 

Distribución en Europa . 

En Europa l a tasa de inc i dencia es muy varia 

b l e en relación a l a ubicación geográfica en donde se tome 

la muestra , siendo más a l ta en países mediterráneos como 

Italia , Grecia y Turquía . Sin embargo la tasa de inciden-

cia mal alta se l e atribuye a Rumania . Asimismo l a mas ba 

ja registrada corresponde a l a República Federa l Alemana . 
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LUGAR GEOGRAFICO No ANALIZADO POSI TIVO PARA 
(HBsAg) EL (HBsAg ) 

At ena s, Grecia 2 .62 0 9 ,4 % 

I smir , 'I'urquia 1. 3 21 9 , 2% 

I asi, Ruma nia 70 2 1 0 ,8% 

Ber l i n, RFA 9 2 0 1, 3% 

Munich, RFA l. 96 6 1,1 % 

Lo ndrés RU 87 1 0,1 % 

Gottingen, RFA 354 0 , 0% 

( I n fo rmati vo HEP'rAVAX, Labor atorio MERCI< - SHARP & DOHME) 

CUADRO PREVALENCIA PORCENTUAL VIRUS HEPAT I TIS B A NIVEL 

MUNDI AL , OPS, PANAMERICANA. 

PAIS AgHBs (% ) 

Gr a n Bre t aña 0 ,1 - 0 , 2% 

Gre cia 3, 0 % 

Ita lia 3 , 0 % 

Distri b ució n e n América . 

El paí s más afec tado es francamente Brasil 

e n l a c uenca de l Ama zonas , l e siguie n República Dominica -

n a ; Ho ndu ras ; Co l omb i a ; Hai t í ; Nordes t e Brasil ; Suriname , 

Guatema la , Gra n a da: Sudeste d e l Br asi l; Bol ivia y J amaica 

l os dos con tasas igu a l es ; Bar bados , Bah amas , Trinidad y 

Tobago , Perú l os c u atro con tasas similares ; El Salvador, 

Nicaragu a y Argen tin a con tasas igu a l es ; Méjico , Pan amá , 

s ur Br asil , cen tro oes t e Brasi l, l os c u atro con tasas 
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68. 

idénticas; Paraguay y Uruguay con tasas idem; Cuba y Costa 

Rica con tasas iguales ; Chile; y por Último Canadá, EE . UU. 

y Puerto Rico con tasas más bajas. 

Distribución en Africa . 

AquÍ se encuentra la tasa promedio más alta 

de incidencia de Hepatitis B. La tasa más alta la tiene 

DAKAR (SENEGAL) siendo similar a la de IASI (RUMANIA) en 

Europa . 

LUGAR GEOGRAFICO NO ANALIZADO % DE POSITIVOS 
HBsAG 

Cairo (Egipto 1. 819 6,2% 

Daknr ( Senegal) 1.778 10,8% 

Entebbe (Uganda) 541 7,2% 

Rabat (marruecos) 333 3 , 3% 

Encuesta OMS, Boletín HEPTAVAX. 

Distribución en Asia . 

La incidencia de Hepatitis B es elevada y no 

varía tanto de un lugar geográfico a otro. 

LUGAR GEOGRAFICO 

Bangkok (Tailandia) 

Poonu 

'l'okio 

(India ) 

(Japón) 

No ANALIZADO 
HBsA . 

605 

700 

1 . 909 

Encuesta OMSm Boletín HEPTAVAX . 

% DE POSITIVOS 

9,3% 

5 , 9% 

2,1% 
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PREVALENCIA DE LA INFECCION POR HEPATITIS B 

(HBsAg) EN A1'1ERICA DEL SUR . 

Prevalencia de AgsHB o .. ,.J 

.W [f~:J 1,3-3.9 

• • "'4,0 . 
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PREVALENCIA DE LA INFECCION POR HEPATITIS B 

(HBsAq) EN AMERICA CENTRAL Y EL CARIBE 

Pieviicnéit da AgsHBl o ..: 1,3 

[:;:}] 1.3-3.9 

••.. >4,0 

-- - ·--·~-----------

Eslado~ Unidos d~ América 

0.3 

~ -

-·~ 
<1 ,· ~f-. Oahamas 

'Ú{ L !.~~ 1 4 
. ··~ .. A;.~ , . . 
Cuba 0,8 • >!i. ·. ll ·r, ltalli 

. ~·¡_ '.H.. . . 1.7 nepublica 
o '//. Dornrn•cart• 

o ll 

llorrduras 3,0 • ~ "\"-.:: e:>• ... 
¡/ · / ~ • Oarbados 

.~.__....- Jarnaic• Puutlo rlrco ;.:-,¡ 1,1 
, 1.6 MAr Caribe 0 .. 2 d ' , 

' 
Gre11ada ! f.~·\ ; 
• 2.1 1 

• · ' 
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71. 

MARCAOORES DEL VIRUS DE LA. HEPATI'riS B EN OONAN'TES DE SANGRE ADUL'IOS , 
EN UNA SELEX:CION DE PAISES DE LAS AMERICAS. 

Porcentaje positivo 

No.estirnado 
Todos los de portadores 

marcadores del de VHB 
País o territorio AgsHB VHB (miles) 

América Central 
Costa Rica 0, 6 20,6 12,7 
El Salvador 1, 2 52 ,2 
Guatemala 2, 2 145,6 
HOnduras 3,0 103,2 
México 1,0 16,8 669 , 4 
N icaragua 1, 1 26 ,4 
Panamá 1,0 18l3 

1. 027 , 8 

Caribe 
Bahamas 1, 4 3 , 2 
Barbados 1, 4 13,1 3 , 7 
Cuba 0, 8 77 , 8 
Granada 2,1 2, 0 
Haiti 2,7 61,0 130 , 4 
Jamaica 1,6 3 , 4 
Puerto Rico 0, 2 11 , 1 6,7 
Hepública Daninicana 4,1 82 , 8 209 , 9 
Trinidad y Tabago 1,4 15, 8 

452 , 9 

América del Sur 
Argentina 1, 1 18,6 290 , 3 
Bolivia 1, 6 84,6 
Brasil 

Sur 1, 0 187 , 7 
Centro-Oeste 1, 0 75 , 5 
Sudeste 2,0 311,0 1.034,5 
Nordeste 2,5 890,5 
Norte 8, 0 411 , 2 

Colanbia 2, 8 29,3 333,5 
Chile 0, 5 6,7 54 , 3 
Ecuador 2,0 35 , 3 156,2 
Paraguay 0, 9 26 ,0 
Perú 1, 4 27,3 235 , 5 
Sur in ame 2, 3 41,0 8 , 6 
Uruguay 0 , 9 2 , 6 
Venezuel a 2,0 18, 0 262,4 

4. 053 , 4 

.América del Norte 
Canadá 0,3 5 ,0 71 , 5 
Estados Unidos de América 0,3 5, 0 654,3 

725 , 8 

'I'Ol'AL • • • 6 . 259 , 9 
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72 . 

Distribución por grupos de Riesgo . 

Sin duda el grupo de más alto riesgo l o con~ 

tituyen l os Homose xuales hombre s, llegando a encontrars e 

en es tudios r ea lizados en Chil e e n hombres Homosexua l e s A-

sintomáticos en donde el 29% de los casos eran HBsAg posi-

tivo y e l 63% e ra positivo para algún marcador de la Hepa-

titis B. 

Enumerac i ón de l os grupos de riesgo : 

1) Homosexua les hombre s . 29 % incidencia . 

2) Enfermos mental e s recluidos en un Sanatorio. 

3) Politransfundidos. 

4) Drogadictos e ndove nosos . 

5 ) Hemofi licos . 

6 ) Pacientes con h emodi á l isis . 

7) Diabétic os , (en el 27% de ellos hay HBsAg) 

8 ) Prostitutas . 

9) Parejas sexuales de personas de alto riesgo . 

10) Consanguíneos de portadores crónicos . 

11) Profesional es de l a Sa lud . 

1 2) Personal Paramédico. 

(Se estima una p reval e ncia de 3 a 6 veces más que la 

població n general) . 

Es de nue stro interés l os dos Úl timos grupos . 

A continuac i ón una tabla que muestra l a frec uencia de 

Anticuerpos de Superf icie por especialidad . 
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No. ANALIZADO 

176 

37 

63 

259 

63 

341 

MEDICINA GBNERAL 25 

INVESTIGACION Y ADMINISTRACION 169 

TODOS LOS DEMAS COMBINADOS 1 . 192 

DONAl~'l'ES VOLUNTARIOS DE SANGRE 

% POSITIVO 

28 

27 

21 

18 

16 

16 

4 

15 

18,5 

3 , 5 

En este grupo de médicos encuestados la Hep~ 

titis B es casi 5 veces más prevaleciente que e n el grupo 

comparativo de donantes de sangre . 
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A continuación la prevalencia e ntre otros 

grupos a l cuidado de l a sa l ud . (Personal Paramédi co). 

Prevalencia acumulada d e todos los signos 

Serolóqicos de la Hepatitis B (4 ) 

Paramédicos No . Analizado 96 Positi vo 

En f ermer as de Eme r gencia 30 30 

Pe r sonal Patología 26 27 

Personal Banco de 39 26 

Sangre . 

Técnicos Laboratorio 85 24 

Ofic iales de Salas 66 17 

de Cirugía. 

Enfermeras de UCI 94 10 

Oficiales de Salas 89 8 

Médicas 

Enfermeras de Sal a s 76 5 

1 :Gen era l es 

Dietistas 19 5 

Donantes Vo luntarios 46 2 5 

de Sangre 
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DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD. 

La re l ación entre hombres y mujeres en nifios 

es d e 1: 1 para todas hepatitis ( 5 ) . 

En adul tos l a relación hombres muj eres par a 

Hepat itis Bes de 3 :1 . 

La incidencia de Hepatitis B e n n iños es la 

más baja , a~1entando l evemente con la edad , como se obser-

va a continuación : 

Etio l ogí a de 11 7 casos de Hepatitis Aguda en n iños . 

Edad (af'ios ) Hepatitis A (n) Hepatitis B (n) Hepatitis NANB 

1 2 3 

1 - 2 5 1 

3 - 5 13 4 

6 - 8 25 5 

9 - 15 52 1 6 

97 1 19 

(82 , 9%) (0 , 8~'6) (16%) 

En e l adul to l a incidencia de Hepa·ti tis B aumenta 

prorx>rci onalmente con respecto a las otras , pero continúa siendo 

la de menor incidencia . 

El riesgo mayor de contraer Hepatitis B sería entre 

l os 21 y 30 ~1os , siendo un poco menor entre l os 31 y 40 años de 

edad . 
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ETIOLOGIA DE 174 HEPATITIS AGUDA EN ADULTOS 

iiille 
~ Edad (años Hepatitis A (n) Hepatitis B Bepatitis NANB 'l'CYrAL 

~ 
..e 15-20 48 
~ 

1 9 58 ...., 21-30 50 5 14 69 ..., 
~ 31-40 16 2 6 24 

~ 
41-50 7 . 1 3 11 

~ 
~ 51-60 2 1 5 8 :.e 
;., 61-70 1 1 1 3 .. 
~ 
~ 71-80 1 1 

~ 
~ 
~ '!OTAL 124 12 38 
~ 
~ (71 1 2%) (617%) (21 1 8°6) 

~ 
~ 
.--t . 
~ 

~ 
~ 
~ 
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DISTRIBUCION POR ENFERMEDADES ASOCIADAS 

La Hepatitis B tiene asociadas muchas de las 

enfermedades llamadas sociales debido a que el su jeto que 

las contrae tiene un patrón de comportamiento o f actores 

de riesgo característicos que favorecerían su transmis ión 

de un sujeto a otro , e l SIDA también es una enfermedad 

muy asociado a ella. Características de los portadores 

crónicos de la Hepatitis B son el Carcinoma Hepatocelular 

y la Cirrosis Hepática. El grado de compromiso estaría 

determinado por condiciones inherentes al s uj eto del or -

den Genético , Inmunológico en cierta relación con la edad , 

el sexo y la forma de vida del sujeto (Stress-Alimenta 

ción) . 

PREVALENCIA DEL VIRUS DE LA HEPATITIS B EN CASOS CRONICOS 

DE HEPATITIS Y DE CARCINOMA HEPATOCELULAR PRIMARIO EN 

VARIOS PAISES DE LAS AMERICAS (3 

Arg31tina 
Brasil 

9.rl;st:é 
N::lrd;ste 
t'brte 

Chí..le 
ESt:::crl:s U1ich; de 
roértrn. 
G.E.taTa.la 
Eerú 

Z76 

85 

74 
63 

R:n:o;ntaje 
00 

r:xsiti'-'03 

63 

38 

55 
Z7 

25-30 

15 
32 

16 

246 

48 

12 

12,5 

26-41 
53 

70 
15-25 

50 
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MORBILIDAD Y MORTALIDAD ANUALES POR HEPATITIS 

VIRICA AGUDA EN LAS AMERICAS 1977-1980 ( 3 ) . 

Morbi lidad Mortalidad 

Casos Porcentaje Defunciones 
anuales de casos en ni a nua l es por 

por 100.000 fi.os menores de 100 . 000 
País o territorio hahitantús 15 años habitantes 

~ América Central 

~ Costa Rica 44 ,0 53 , 0 0 , 4 
El Sa l vador 47,9 o, 4 
Guatemala 15 , 6 71,0 0 , 5 
Honduras 42 , 0 4 1, 0 0 , 1 
México 6 , 4 77 , 0 0 ,7 
Nicaragua 19,4 49 , 0 O, O 
Panamá 28 , 0 66 , 1 0 ,2 

Caribe 
Bahamas 8 , 7 '10 ,5 0 , 0 
Barbados 6 ,0 10 , 5 0 , 6 
cuba 170,5 6 5, 5 0 , 3 
Granada 13 , 0 12 , 0 0 , 0 
Haití 1, 9 26 , 5 
Jamaica 2 , 1 44 , 0 
Puerto Rico 16 , 6 0 , 2 
Rep . Dominicana 51 , 3 0 , 7 
Trinidad y 'l'abago 6 , 8 0 , 5 

América de l Sur 
Argentina 58,6 0 , 4 
Brasil 

Centro-oeste 69 ,4 52 , 5 3 , 0 
Sudeste 22 , 5 66 , 2 0,8 
Nordeste 29 ,1 65,8 0 , 7 
Norte 93 , 9 45 , 9 4,0 

Bolivia 1 2 , 4 
Colombia 40 ,0 73 , 0 0,5 
Chi l e 47 , 7 85 , 3 0,6 
Ecu anor 9 , 4 0,4 
Guyana 3 , 3 2 1 ,5 1' 1 
Paraguay 9 , 5 50,3 0 , 5 
Perú 33 , 8 4,3 0 , 9 
Uruguay 93,3 68 , 0 0 , 4 
Venezuela 23 , 7 0 , 4 

América del Norte 
canada 9 , 4 34,0 0 , 2 
Estados Unidos de 
América 14 , 5 15,0 0 , 3 



79 . 

I . PORTADORES CRONICOS . 

Los pacientes con la condición de portadores 

crónicos de l virus de l u Hepatitis B evolucionan en 

su mayoría a un carcinoma Hepatocelu lar primario o 

a u na c irros is Postnecrótica , ambos con muy mal pr.Q. 

nóstico . 

II . HEPATITIS CRONICA PERSISTENTE . 

La Hepatitis crónica persistente es general­

mente de condición más benigna , raramente evoluciona 

a Cirrosis o Hepatoma. 

III. HEPATITIS CRONICA ACTIVA . 

La Hepatitis crónica activa presenta compli­

caciones posteriores en un 3% a 5% de los casos . 

IV. CIRROSIS . 

Las mue rtes por cirrosis a sociada a Hepati -

tis B se han estimado en 11%. 

V. CANCER HEPATICO PRIMARIO . 

El riesgo re l ativo de Cáncer Hepático prima­

rio para l os portadores es 27 3 veces mayor que para 

los no portadores 

CASOS FULMINANTES. 

En ciertas zonas de América como son Santa 

Marta (Co l ombia ) y la Cuenca del Amazonas se observa una 

alta mortalidad por Hepatitis B fulminante , tanto en ni 

ños como e n adultos por tadores por infección de viru s He -

patiti s B contraída durante la infancia . 
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Según estudios en Venezue l a por l a O.P . S., 

y s egún la DRA . VELASCO existiría una clara asociación de 

estos casos con l a p r esencia del vi r us Delta NANB asoc i a 

do , l o que podría determinar un cofactor agravante de l a 

e n fermedad . En Chile no se ha observado este tipo de ca­

sos. 

PREVALENCIA DEL ANTICUERPO CONTRA HBsAg. 

El Anticuerpo contra el Ag de Superficie apª 

rece una vez terminada la fase infecciosa de la enfermedad 

d e terminando Inmun i dad y pennanece años después de la in -

fecció n por Hepatitis B. 

Los casos de Hepatitis B deben estudi arse en 

forma seriada para ve r la desapariciÓn del HBsAg y l a apa­

r ición de l Anti HBsAg q ue significa térmi no de la infec 

ción. 

En un 5 a 1 0 % de los casos , la i nfección por 

Hepat itis B per siste , no apareciendo un anticuerpo contra 

HBsAg. La p r eva l encia de anticuerpos anti HBsAg se obser­

va según estud i os de la DRA . VELASCO en Personal Hospital~ 

rio en u n 21 % de e l los : en dadores voluntarios asintomáti­

cos u n 4% ; en diabéticos un 27 % y en pacien tes con cirro -

sis Hepáti ca no se encon traron Anticuerpos contra AgsHB . 

Los factores que determinan la permanencia 

de l a in f ección son de variada natura l eza siendo primor -

diales u n determinante genético que condicione la integra­

ción de l DNA del viru s de l a Hepatitis B a la célu l a Hepá­

t i ca h uésped y e l lo induci r ía el inicio de una fo rmación 
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tumoral. También existiría una asociación con e l llamado 

Agente Delta y el Cáncer Hepático primario . Otro factor 

es una alteración al sistema Inmune que determine la apa­

ric i ón de autoanticuerpos circulantes. Tambi'n existen 

factores ligados al sexo, l a raza y socioculturales influ­

yentes. 

LA VACUNA . 

Según un estudio de vacunaci6n con Heptavax 

en 3 dosis (AgsHB - MERCK - SHARP & DOHME) de 20 ug cada 

una a un grupo de Dentistas en EE.UU. ( 1 ) (3) , se observó 

un 87% de éxito en la aparición de Anticuerpos contra el 

HBsAg . Otro estudio en EE.UU . realizado por PLATT et al . 

en una población de una escuela dental s e observó un 96% 

de éxito en personas menores de 50 años de edad, pero sólo 

un 66% de logro del nivel de anticuerpos contra AgsHB nece 

sario en personas mayores de 50 años, siendo necesaria una 

revacunación e n estos casos. 

Lo anterior indicaría que la vacuna tiene 

buenos resultados especialmente e n personas jóvenes , lo 

que concuerda con el mayor riesgo de infección que fluct~a 

entre los 21 a 40 años de edad. 

Otros anticuerpos . 

La detección del anticuerpo contra el Core 

no indica necesariamente término de la fase infecc i osa , 

pero s u presencia podría indicar evolución a la Cronicidad 

ya que no indica inmunidad hacia la enfermedad . 
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La pres e ncia del anticuerpo con tra el antíge 

no e ocurre genera l mente cuando existe AgsHB. Su pres en -

cia parece indicar infectividad pro l ongada y pron6stico 

desfavorable ( 6 ) • 
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EPIDEMIOLOGIA EN CHILE 

Los datos epidemiológi cos expuestos a conti­

nuación fuero n obtenidos de l a Central de Doct~entación 

del Ministerio de Salud 11 Dr . BOGOSLAV J URICIC 11 correspon -

diendo a las enviadas por los Servicios de Salud 1 989- 1990 

a lo l ago de todo Ch i le . 

Como se puede observar , seg~n el 6ltimo bale 

tín al 28 de Julio de 1990 existen 22 casos noti f icados de 

Hepatitis B en el año 1989 y 25 casos acumulados a la fe -

cha de 1990. Se registra siempre el mayor número de casos 

e n l a Región Metropoli tana con una tasa 0 . 19 al 28 de J u -

lio de 19 90 . Sin embargo , con respecto a Servicios de Sa­

lud (a) Va l paraíso - San Antonio con 4 casos a l a fecha 

del 28 de Julio de 1990: (b) Viña del Hnr-Quillota con O 

caso y (e) San Felipe - Los Andes con O caso se registra 

una tasa acumulada para Hepatitis B de 0. 28 al 28 de Julio 

de 1 99 0 para l a V Región. 

En relación al resto de l as Hepatitis (Hepa­

titis A o NoANoB) se registran 2 . 326 casos a l 28 de Julio 

de 1 99 0 e n l a Región Metropo l i t a na con una tasa de 44 . 4. 

Y en l as J u ridi cc ione s de los Servicios de Salud (a) Valp~ 

raíso - San Antonio 328 casos ; (b) Viña del Mar - Quillota 

278 casos y (e) San Felipe - Los Andes 1 32 casos determi -

nando una tasa de i ncide ncia acwnulada a l ~8 de Julio de 

1990 del resto de las Hepa t itis de 5·3.4 para la V Región . 

No ta= Población t omada a Junio de 1990 . 

tasa x 100.000 

R . Metropolitana 5 . 23 6 . 321 Hbts. 

Quinta Regi ón 1 . 381 . 948 Hbts . 
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TASAS DE HEPA~ITI S CH ILE AÑOS 1 950 - 1987 

'l'ASAS 

fvORBILIDAD - M)RTALI DAD 

Las t asas de Morbilidad y Mortal idad han si do recal 
cul adas según l as proyecciones de pobl ación para Chile 1950 - 2. 000 -
base censo 1982, publicadas por INE - CELADE . 

No exi sten datos notificados en el Ministerio de Sa 
l ud sobre Hepati t i s B desde el año 1986 hacia atrás . -

HEPATITIS 
AÑOS NUMERO 1 TASAS 

CASOS 1 MUER'l'ES 1 I"ORBILIDAD 1 MORTALIDAD 
1950 N/D N/D - -
1951 N/D N/D - -
1952 N/D 21 - 0. 3 
1953 N/D 17 - 0.3 
1954 N/D 34 - 0. 5 
1955 N/D 35 - 0. 5 
1956 N/D 53 - 0. 8 
1957 N/D 58 - 0. 8 
1958 N/D 75 - 1.0 
1959 N/D 46 - 0. 6 
1960 N/0 61 - 0. 8 
1961 90 53 1. 2 0. 7 
1962 250 64 3. 1 0. 8 
1963 286 56 3. 5 0. 7 
1964 618 65 7 . 4 0.8 
1965 1260 87 14. 7 1. 0 
1966 1135 79 12. 9 0. 9 
1967 1803 80 20 . 1 0. 9 
1968 1506 71 16. 5 0. 8 
1969 3559 81 38 . 2 0. 9 
1970 1355 66 14 . 3 0. 7 
1971 2878 65 29.7 0.7 
1972 2458 77 25 . 0 0.8 
1973 4397 75 43.9 0. 7 
1974 2726 65 26.8 0. 6 
1975 5410 58 43 . 6 0. 6 
1976 4831 71 46 . 0 0. 7 
1977 9033 58 84 . 7 0. 5 
1978 6014 50 55.6 0. 5 
1979 6184 74 56 . 3 0. 7 
1980 4312 63 38.7 0.6 
1981 9714 66 85 .8 0. 6 
1982 8124 59 70 . 5 0 . 5 
1983 10646 59 90.9 0. 5 
1984 12825 59 107.6 0. 5 
1985 12615 54 104 . 01 0. 4 
1986 10274 52 83 . 3 0. 4 
1987 11454 65 91.4 0. 5 
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90. 

DISTRIBUCION DE HEPATITIS B. POR GRUPOS DE RIESGO. 

(Mecanismo p r obable de contagio) 

Tomado de Revista Médica de Chi l e 1990 . 

Recibido 30 Agosto 1989, aceptado en versión corregi-

da 18 Enero 1990. 

Hepatitis Aguda por Virus B en Chile Características 

Clínicas y Evoluci ón . 

Drs . J . BRAHM, C. HURTADO y M. VEJ.ASCO • 

Muestra 31 pacientes : 20 Haubres Edad 34 + 11 afios 

11 Mujeres Edad 45 + 22 años 

N0 (+ para AgsHB) % 

HCM)SEXUALES 11 35 

PARENI'ERAL 4 13 

PERSONAL DE SALUD 4 13 

CONI'ACIO INTHAFAMILIAR 3 10 

PRG.'1ISCUIDAD HETER0- 3 10 

SEXUAL. 

DESCONCCIOO 6 19 

31 100 % 

En est e cuadro se muestra que los pri nci pales facto-

res de riesgo fueron Hanosexualiadad (35%), transmisión parenteral 

(13%) y pertenecen al personal de Salud (13%) . 
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91. 

HEP~TITIS B SEGUN GRUPO ETAREO 

Tomado Revista Médica Chile 1982. 

Recibido 31 Marzo 1982 . 

Aceptado 26 ~bril 1982. 

Estudio No 1. 

117 niños cuyas edades fluctúan entre 0,5 y 

15 aflos, con un promedio de 11 .5 años . 

EDAD HEP~TITIS B HEPA'rrrrs A HEPATITIS noA noB 

1 o 2 3 

1 - 2 o 5 1 

3 - 5 o 13 4 

6 - 8 o 25 5 

9 - 15 1 52 6 

1 97 19 

0 , 8% 82 , 9% 16 % 
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92. 

HEPATITIS B SEGUN GRUPO ETAREO 

Estudio No. 2 . 

174 adultos cuyas edades fluctúan entre 16 y 

80 años , con un promedio de 25 , 5 años. 

EDAD HEPATITIS A HEPATITIS B HEPATITIS NoA noB TCYrAL 

n n n n 

15-20 48 1 9 58 

21-30 50 5 14 69 

31-40 16 2 6 24 

41-50 7 1 3 11 

51-60 2 1 5 8 

61-70 1 1 1 3 

71- 80 - 1 - 1 

124 12 38 

TOTAL 71 , 2% 6, 7% 21,8% 
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93. 

HEPATITIS B Y SEXO 

Revista Médica 1982 

Hepatitis Aguda 

M. VELASCO et al 

Estudio No. 3. 

117 niños promedio 15,5 años 

174 adultos promedio 25,5 años 

Estudio de l a relaciÓn HOMBRES MUJERES HEPATITIS B, en 

Adultos y Niños , Chile (31-3 -1982 ) 

Nota= No se encontraron datos má s recientes en cuanto a 

Hepatitis B - Sexo y Edad . 

Del estudio realizado por la Dra . VELASCO cuyo resú-

men se presenta en la tabla , se concluye que no ex i~ 

te re lación alguna entre Hepatit is B y sexo en Niños. 

Si~ embargo en adultos existe una clara relación de 

3 Hombres a 1 Mujer con Hepatitis B . 
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MATERIAL Y METODO 

A. MNrERIAL . 

A.l. Obtención de muestras de sangre. 

90 muestras de sangre de 5 ml. c/u provenientes de 

docentes y alumnos de la Escuela de Odontología de 

la Universidad de Valparaíso. 

A.2. De terminación de ma rcador en sangre. 

Dos Kit de Auszyme monoclonal ABBOTT para la detex 

minación del HBsAg en suero humano. 

A.3. Infraestructura de Apoyo para el uso de los Kits 

{Hospital G. Fricke) . 

Recursos Humanos: Tecnólogos Médicos, Auxiliares 

de Laboratorio . 

Recursos Fís icos : Equipamiento tecnolÓgico para 

llevar a cabo la lectura del Test enzimoinmunoana-

lÍtico . 

A.4. Recopilación de información adicional. 

Ficha de antecedentes personales, la cual se reprg 

duce a continuación en un tamaño menor al original. 



NO • • • 

SEXO 

ALUMNO •• 

95. 

FICHA 

• ••••••• NOMBRE 

• • FEOIA N..l\C ••• • • EDAD ••••••• 

.N~OS EJR ... . ..• ..... 

• CURSO 

AN'I'EX:EDENTES M)IU3lOOS 

EI'S • .... . . .VDRL • 

. A ... B. 

.EST.CIVIL . 

. ESP . •••... 

HIV ..... . .•• •• 

HEPATITIS 

HABI'IDS 
· ··· ·· ·· ·· · ·· ······· · · ~· · ··· · ············ · · ····· 

OH • • . . .. . . . . . . . . . . . . CANTIDAD • • TIEMPO ••••• . •• 

FACIORES DE RIESGO 

DRCXiAS IV ••• • 

CONrACTO !{Ep ••••••••• • 

MEDIDAS PREVENI'IVAS 

VACUNA HB. 

GUANTES ... 

t1ASCARILU\. 

ru~os ....... .... . .. . 

AC. SEX •• • ••• • ••••• • 'IRANS ••••• 

CIRUGIA . ...... ... . . HEMOFILIA. 

l'''OCHA ••• • •••••.•• . •• DOSIS •• • •• • • 

TITIMPO . 

TIE':-1PQ. 

TIEMPO • • • • • ,¡¡, •• • • • "" "' • 
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B . METODO. 

Entre Diciembre de 1989 y Junio de 1990 se 

tomaron 90 muestras de Sangre a individuos provenientes 

tanto del esta~mento docente como del alumnado de la Es ­

cue l a de Odontología de l a Universidad de Valparaíso­

Chile , según la s i guiente d i stribución: 

25 alumnos IV Año. 

25 alumnos V Afio 

20 a lumnos Internado 

20 docen tes , 

El muestreo se realizó al aza r . 

Las muestras se obtuvieron con la ayuda de la 

Enfe~~era J e fe de la Escuela de Odontología. 

Se uti l izaron jeringas desechables y cada 

muestra de 5 ce. f ué depositada en su correspondiente 

frasco colector p r ocediéndose luego a rotularl o. 

Las muestras fueron llevados al Banco de San­

gre del Hospital Gustavo Fricke , donde personal especi~ 

l izado rea l izó los test correspondientes . 

El análisis se e fectuó con Auszyme monoclonal 

(ABBOTT) , m~todo Enzimoinmunoanalítico (E.I . A. ) o 

E.L . I.s.A . (Enzime Linked Inmune Sorbent Assay) para l a 

detenni nación del HBsAg en suero humano . 

El mecanismo de acción de los métodos inmuno 

enzimáticos , como e l de Auszyme Monoclonal (ABBOTT) se 

encuentra detallado en el capítulo correspondiente a 

Método de Determinación de Marcadores SerolÓgicos de 
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l a Hepatitis B, anteriormen te descritos . 

Por o tra parte a los individuos sometidos a 

este examen se les hizo l l enar una ficha de anteceden -

tes personales. 

La entrevista se hizo e n forma directa e indi 

vidua l. Los in tegran tes de l grupo de trabajo , dividie­

ron el número de encuestados en un grupo de varones y 

un grupo damas con el fin dG que la e ntrevis ta al grupo 

damas l a r ea l izara una mu jer y la entrevista de l grupo 

varones la reallzara un hombre . La f i cha f ue confecciQ 

nada en conjunto por los dos e ncuestadores (grupo de 

trabajo ) y el docente guía luego de la Revisión Biblio­

gr&fica y cons iderando todo lo que se pudiera relacio -

nar con el riesgo de infecci6n de Hepatitis B. Por lo 

tanto los e ncues tadores tenían c l a ro e l objetivo de ca­

da pregun ta y las variaciones posibles e n las respues -

tas . Todo l o anterior verifica la Standarizaci6n de 

este Método. 

La ident ificaci6n con nombre y apellido guarda 

una importancia de índo le a dministrativo para el trabajo 

por lo tanto se garantiza s u uso con suma discr~ci6n . 
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ANALISIS DE LA FICHA 

Como una manera de obtener infonnación com -

p lementaria a nuestro análisis de l AgsHB en el grupo inves 

t i gado , sa confeccionó esta Ficha . Ello consta de cuat ro 

item , el primero proporcion~ datos en cuanto a l a identi -

ticac i ón de l a persona como son Nombre y No .; luego sexo y 

edad considerando alguna relación posib l e entre ambos y el 

riesgo de contraer la Hepatitis B; posteriormente se consi 

dera estado civil (Solte ro , Viudo , Separado y Divorciado 

u/o casado ) por las posibilidades de contacto sexual pro -

miscuo o heter osexua l y su relación con la enferrnedad y 

por Último se indaga acerca de si el encuestado (1) es do­

cente (profesiona l odontólogo) en cuanto al número de años 

de ejercicio (número de años expuesto al riesgo) y la esp~ 

cia lidad (teniendo en cuenta que para Cirujanos y Periodon 

c i stas el riesgo de contraer la Hepatitis B es más alto 

que para otras especia l idades ) o si es ( 2) Alumno (aún no 

profesiqna l) y e n que curso está (cuantos a ñ os de expos i -

ción clínica ha tenido). El segundo item proporciona in­

formac i ó n sobre enfermedades o hábitos relacionados con la 

Hepatitis B ya sea por v ía de transmisión o conductas so -

ciales asociados como son enfermedades de transmisión se -

xual dentro de ellas , si es o fue VDRL+ o VIH+ , h~bitos de 

cua l q u ier tipo (énfas is en Drogas endovenosas) alcoholis -

mo, porque determina conductas sociales de a l to riesgo y 

se pregunta directamente si tuvo Hepatiti s y s i el indi vi­

duo sabe si fue A o B. El tercer item se refiere a fac -

tores de Riesgo tambi~n , pero las preguntas son más direc­

tas , ya que se indaga exposición a drogas endovenosas de 
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c ualquier tipo , se pregunta por la Actividad Sexual (pasi­

vo o activo) transfusiones, contactos intrafamiliares o 

cercanos con personas que h an tenido Hepatitis o la tienen, 

exposici6n a cirugía (menor y mayor ) y por ~ltimo si es He 

mofílico o n6 por e l riesgo inherente a esta e nfermedad de 

transmisi6n de la Hepatitis B por vía parenteral . 

Por Último , e l cuarto itero (Medidas Preventi 

vas ) i ndaga sobre la posible inmunizac ión pasiva o activa 

con tra la Hepatitis B (Vacuna) hace cuanto tiempo, aunque 

la inmunidad es de por vida , y la dosis , para verificar 

que fue bien admin i strada. Lueg9 se indaga sobre medidas 

preven tivas de uso local y obligatorio e n cada atenci6n 

odo n tol6gica como son: guantes para ev itar contacto prol on 

gado con sangre o saliva , mascari lla y anteojos para evi -

tar contactos accidentales con los dos medios de transmi -

si6n de la Hepatiti s B ya mencionados, se pregunta hace 

cuanto tiempo los usa y si l os usa en forma frec uen t e 

· (siempre), esporádi ca (a veces o para determinada acción 

como son Cirugía o Periodoncia ) o nunca . 
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RESUL'rADOS 

El estudio efectua~o nos arroja l os siguien­

tes resu l tados : 

- Las 90 detenninaciones de HBsAg e n suero r esu ltaron neg~ 

ti vas . 

TABLA 1 - IV A~O . 

NO DE INDIVIDUOS 

ANALIZADOS 

'l'ABLA 2 - V AÑO . 

NO DE INDIVIDUOS 

ANALIZADOS . 

HBsAg+ 

o 

HBsAg+ 

o 

TABLA 3 - INTERNADO . 

No DE INDIVIDUOS 

ANALIZADOS. 

HBsAg+ 

o 

HBsAg- Total 

25 25 

HBsAg- Total 

25 25 

HBsAg- 'I'otal 

20 20 



TABLA 4 - DOCENTES. 

HBsAg+ 

No DE INDIVIDUOS 

ANALIZADOS . 

o 

101. 

HBsAg- 'l'ota 1 

20 20 

OTRAS TABLAS DE INTERES 

TABLA 5 . 

Tabla que re l acion a los individuos que dijeron haber pade­

c i do Hepatitis B con l a p resencia o ausencia de HBsAg . 

Hepatitis B + 

Hepatitis B -

H:BsAg+ 

o 

o 

o 

HBsAg-

2 

88 

90 

Total 

2 

Nota 1: Para esta tabla se tomaron en cuenta los 90 i ndiv1 

duos . 

Nota 2 : Las 2 personas q ue dijeron haber padecido la e nfeE 

medad , ésta f ue certificada con examenes de labora 

t orio¡ e n ambos casos la Hepatitis B la hicieron 

a n tes de entrar a l a Universidad. 
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TABLA 6. Uso de guantes v/s HBsAg + ó -

EN ALUMNOS (70 indiv iduos ) 

HBsAg+ HBsAg-

Usa sie mpre o 35 

A veces o 35 

No u sa o o 

o 70 

TABLA 7 . Uso de guantes v/s HBsAg + ó -

EN DOCENTES (20 individuos ) 

HBsAg+ HBsAg-

Usa siempre o 12 

Usa a v eces o 8 

No u sa o o 

o 20 

TABLA 8. Actividad sexual V/S HBsAg + 
,. 
o -

HBsAg+ HBsAg-

Activos se- o 64 

xualmente. 

No activos o 26 

sexualmente 

o 90 
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OTROS DATOS OBTENIDOS EN LA ENCUESTA 

1 . El p romedio de años de ejerc i c i o profesional de l os do­

centes es de 15 , 15 años . 

2 . El uso de guantes en este grupo se desglosa de la si 

guiente manera . 

2 u/v 
Usa n desde h ace 1 ufio 3 personas 

1 siempre 

2 a/v 
11 11 2 a ños 7 personas 

5 siempre 

2 a /v 
11 11 3 afios 5 personas 

3 siempre 

1 a/v 
11 11 4 af\os 4 personas 

3 siempre 

11 5 años 1 persona a veces 

3. En el grupo de los a lumnos, estos usan g uan tes desde 

que están e n c línica , es decir, expuestos a l riesgo . 

(Ver tabla 6 .) 

4 . En docentes de 20 individuos 16 usan masc<J.rillas , de 

estos 16 , 13 l a usan a veces y 3 siempre . 

5. En al umnos , de 70 indiv i duos 47 usan mascarilla. De 

estos 47 , 37 l a usan a veces y 10 s i empre . 

6 . En docentes , 1 8 i ndividuos de un totn l de 20 usan a n te ­

ojos. De los 18 que usan anteojos , 14 l o hRcen siempre . 

7. En alumnos de 70 individuos , 44 usan anteojos , sólo 10 

l o usan siempre . 
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8. Ningunos de los e nc ues tados h a recibido la vacuna c on­

tra la Hepatitis B. 

9 . SÓlo 1 persona declaró haber tenido enfermedades de 

transmis ión sexual . 

10 . 18 person as manifestaron haber tenido Hepatitis v iral 

en algún momento de su vida. Sólo en 2 casos se com -

probó que era B: pero la hic ieron antes de su ingreso 

a la Universidad . 

11. Media nte e ncuesta se e ncontr6 un caso de Hepatitis 

NoA NoB y pos teriormente s e n o tificó , pero la e nfe rme­

dad la h izo an t e s de e n t ra r a la Universidad. 

12. 2 persona s (alwnnos ) hicieron hepa titis du rante l a ex 

posición al riesgo (ac tividad c l í n ica ) , no d eterminan­

dese el v irus causal en ese mome nto. El exámen salió 

negativo para HBsAg . 

En ambos casos la e nfennedad se padec ió 2 afíos antes 

del análisis de HBsAg . 

rrABLA 9 . Que r elaciona alumnos expuestos al Riesgo 

q u e h ic i e ron Hepatitis (s in ident i fica:-s-e el 

virus causal) con p resenc ia o aus e ncia de 

HBsAg . 

HBsAg+ HBsAg-

Hepatitis + 

Hepatitis -

o 

o 

2 

68 

o 70 
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DISCUSION 

El anál isis de los resultados sólo nos penni­

te hacer una inferencia acerca de la relación de la vari a ­

ble dependie n te (Prevalencia de HBsAg) y las variab l es in­

dependientes (Exposición a riesgo ; transfus ión, octividad 

sexual , u so de guantes , drogas intravenosas , contac~o con 

sang re , etc ) ya que este estudio corresponde al tipo deno­

minado estadísticamente como Ex-POST FACTO , en e l cual no 

e xis t e contro l por parte de l investigador de las variables 

independien tes porque ya h an sucedido y/o son t éc n icamente 

inmanipulables . 

El hecho de que l as 90 muestras de sangre re­

su ltaron negativas para HBsAg puede explicarse por la b aja 

tasa para Chil e (0 , 35 x 100. 000 ) e n s u población general. 

Por otra par te sabemos que e l HBsAg permanece 

un determinado tiempo e n sangre, luego se produce una ser o 

conversión a a nt icuerpos . 

Hemos d icho ya que e l HBsAg desaparece aprox! 

madamente a l os 3 meses de enfermedad , no obstante se ha 

visto que puede persistir por anos, esto implica una obli­

gación de investigar su presencia , ya de un dafio hepático 

crón ico o la existencia de un estado de portador sano . 

A es t e respecto , debemos tener presen te q u e la sobrevida 

y consecuente propagación del vi r us está asegurada por l a 

existencia de portadores , ca l c ul á ndose que en l a actuali ~ 

dad e ll os s uman a l rededor de 200 mi l lones e n el mundo . 
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La búsqueda de marcadores del Virus B de la 

hepatitis en los casos de hepatitis crónica es i mportante , 

por sus eventuales imp l icancias pronósticas y terapéuticas. 

Está ampliamente tratado en l a literatura el 

hecho de q ue individuos HBsAg- presenten anti HBc , anti 

HBe o anti HbsAg. Nosotros por motivos económicos no pudi 

mos traba j ar con estos últi mos marcadores , sin embargo, d~ 

b cmos tener presente que el HBsAg es el que se determi na 

sistemáticamente en sangre y es e l exámen de pr1mera lÍnea. 

Existen series en las que se han encontrado 

presencia de anti HBc hasta en un 40% de los casos que no 

tiene n HBsAg (WRIGHT R. tipe B hep~titis. Progression to 

chroni c hepatitis . "Clinics in Gastroenterology " 9 : 77 , 

1980. Ed. s . Sherlock , Sounders co. Ltd ., London , 1980 ) 

También está suficientemente demostrado que 

ni siquiera es suficiente la búsqueda en el suero de los 

tres marcadores vira l es para establecer la relación entre 

u na afecci6n y e l Virus B, p ues en ausencia de ellos en e l 

suero es posible e ncontrar marcadores en el tejido hepáti­

co , por cuyo parénquima e l virus B tiene especial predi -

lección. 

En todo caso debemos tener en cuenta que de 

l os 90 resultados negativos para HBsAg de nuestro estudio 

ni nguno poseía sintomatología hepatica que nos hiciera 

pensar en enfennedad crónica , no obstante conviene recor -

dar que el dafio puede ser asintomático , en menor escala . 
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En cuanto a la posibilidad de salir Falsos 

negativos para HBsAg la posibilidad es mínima con la técni 

ca EIA del Kit de AUSZYME MONOCLONAL . 

No debemos olvidar que los resul~ados nos 

muestran la realidad en un momento dado por decirlo de 

otra manera será una 11fotograf ía11 del per-íodo comprendido en 

tre Diciembre 1989 y Junio 1990 y nuestras conclusiones n o 

pueden extrapolarse a l o que ocurrirá en el fu turo, ni si­

quiera en un mes después . 

De hecho el riesgo de contraer la hepatitis 

para dentistas es real e n cada contacto con un paciente 

posible portador y l as medidas preventivas utilizadas son 

6tiles y necesarias para prevenir la infecci6n por virus 

B. 

Ahora nos dedicaremos a discutir otros datos 

aportados por l a e ncuesta : 

Los dos casos certificados como B habrían ocu 

rrido hace más de 8 afias , lo cual puede explicar el hecho 

de que salieron negativas las pruebas para el HBsAg, es 

decir , la seroconversi6n se había producido y s6lo sería 

detectable por otros marcadores. 

Dos personas mani festaron haber tenido hepatl 

tis viral durante la exposici6n al riesgo (actividndes el! 

nica s ), habié ndose padecido la enfermedad hace dos arios 

s in diagn6stico médico a l a fecha . En ambos casos puede 

ser que l a etio l ogía no sea e l v iru s B, pero no lo podría­

mos asegurar sin l a uti l izaci6n de marcadores esp ecíficos 
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para otras fases de la enfermedad (evolución fase aguda a 

fase crónica asintomátlca). 

Se desprende del uso de medidas preventivas 

q ue existe conciencia en cuanto a que efectivamente el ele 

mento guantes les protege de contraer infecciones, de 

transmitírselas al paciente, no obstante un 50% de los en­

cuestados deja bastante que desear en cuanto a la protec -

ci6n mantenida en el tiempo. 

El hecho de que e l 50% de l os alumnos sólo 

use " a veces " l os guantes implica que el individuo hace 

una distinción en e l riesgo y no riesgo ante una determina 

da maniobra clínica, estando en un error ya que e l riesgo 

siempre está presente aunque sea bajo. 

En el grupo de docentes existe un gran perÍQ 

do de exposición franca al riesgo , no obstante no se encog 

tró en el grupo HBsAg+ (Tener en cuenta las limitantes en 

cuanto al tiempo que circula en sangre el HBsAg ) . 

Sólo un 60% de los docentes encuestados usa 

siempre guantes lo que no es muy halagador si pensamos que 

estas personas están forn1ando a futuros profesionales. 

El uso de mascaril la y anteojos con fines de 

protección no corresponde a lo esperado , ya que la mayoría 

de los que lo usan lo hace solo"a veces ". 

Si bien es cierto , l a principal protección 

se realiza con el uso de guantes , la utilización de anteo­

jos y mascarillas incrementa la seguridad para el operador 
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y por eso es que se e ncue n tra entre l as normns de protec -

ción para e l operador recomendadas por la Federación Denta 

ria Internacional . 

El alto porcentaje (71%) de los activos se -

xualmente no impl i caría promiscuidad sexual en el grupo ni 

una forma de detectar conductas Homo u Heterosaxuales (in­

div iduos de Alto Ri e sgo) sino solo una forma de detectar 

un posib l e infec tado por l a parejv (habiendo considerado 

e n la enc uesta si existía un contacto cercano que e ra por­

tador del virus B o nó) . 

Fué imposib l e cons iderar dentro de la encue~ 

ta el detectar conductas Homosexuales o Hetero~exuales pr2 

miscuas, debido a l t iempo con que contamos por encuesta y 

las condiciones sociales que pres ionarían mucho a una res ­

puesta falsa negativa al respecto. 

El individuo que pertenecía al grupo con ex­

pos ición clínica , sin pareja estable , que presentó una en­

fermedad de transmisión sexual no relató h aber tenido Hepa 

titis y si la tuvo no era portador infeccioso cuando f6e 

investigado. 

En cuanto al tamaño muestral diremos que es 

pequeño , si tomamos en cuenta que la prevalencia del 

V. H. B. para la población general chilena es de 0 . 3x 

100.000. Pero la limitan te es por una parte nuestro uni -

verso , es decir, el pequefio n6mero de estudiuntes de Odon 

to logía de la Universidad de Va lparaíso y por otra , la 

Gconómica , por no poder realizar complementariamente nn 
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estudio de los otros marcadores serol6gicos específicos 

para otras fases de la enfermedad. 

Es por eso q u e nuestra intención es que este 

trabajo sea el primero de una serie de estudios e n la misma 

lÍnea de investigación, creemos necesario e indispensable 

el uso de marcadores como anti HBc, an t i HbsAg y a nti HBe 

para detectar l a prevalencia de estados patológicos por v! 

rus B en sus diferentes estadios de evolución que puedan 

afectar a los prof esionales dentistas y determinar már cer­

teramente cual es el riesgo r e al de contraer la hepatitis 

B en las actuales condiciones de desempeño profesional en 

l a Facultad de Odontología de la Universidad d e Valparaíso. 

Este trabajo muestra lo que ocurre en un pe -

ríodo bie n determinado y no sabemos a ciencia cierta que 

puede ocurrir en el futuro. 
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CONCLUS IONES 

1.- Los 90 individuos muestreados d e la Facultad de Odon­

tología de la Universidad de Valp~raíso - Chil e , e n -

tre Dicie mbre de 1989 a Junio de 1990, expuestos a l 

riesgo de contr~er la infección por Virus Hepatitis 

B no son porta dores de l HBsAg . 

2 .- Se de duce de lo anterior que probabl emente los indi -

viduos muestreados no se encuentran en la etapa aguda 

d e la enfermedad ni en el es tado de portador crónico. 

3.- I nferimos la presencia de portadores de anticuerpos 

contra antígenos de l Virus Hepatitis B en 2 indivi 

duos que acreditaron haber padecido la enfermedad ha­

ce más de B años , en consecuenc ia no se debería al 

h echo de su act ividad clínica. 

4 . - Inferimos que e l tamaño muestra! es pequeño para ana­

lizar e l riesgo de infección ya que para l a población 

general chilena es ba jo . 

5 .- Es necesario util izar marcadores s erol6gicos de anti­

cuerpos contra ant ígenos de la Hepatitis B en estu 

dios posteriores a fin de poder evidenciar posibles 

i nfecc iones e n aquellos casos e n que HBsAg saliÓ neg~ 

tivo por e ncontrarse l a enfermedad en otra etapa o fa 

se inmunológi ca. 

6. - Se de ben i nstaurar las normas internacionales de pro­

tección ante enfermedades i nfecciosas en la Escuela 

d e Odonto logía de Valparaíso y c rear concie ncia en e l 
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nive l de pre y postgrado que el estricto cumplimiento 

de estas norman nos asequ rará una protecci6n total 

tanto para l os profes iona l e s como para los pacientes. 
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