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INTRODUCCION

El nimero y complejidad de los diferentes mar-
cadores serolégicos asociados con la Hepatitis B, 1a
hacen de diffcil interpretacion; sin embargo, consti-
tuyen arma util para establecer el estado de
infeccién, grado de infectividad y estado inmune del
paciente. El virus de la Hepatitis B: DNA - doble
cadena y de 42 nanémetros intacto, es referido co-
mo la pantfcula Dane, con un componente superfi-
cial (antfgeno de superficie, antfgeno australia,
HBsAg), un componente interno (Antigeno Core,
HBcAg). Elprimero puede ser detectado en ¢l suero
y citoplasma del Hepatocito, el segundo no se en-
cuentra libre en el suero, sélo en nicleo del hepato-
cito y partfcula Dane. Finalmente, el Antfgeno ¢
(HBeAg) que pude ser un subcomponenie del antf-
geno Core y la enzima endégena DNA polimerasa.
Cada uno de los antfgenos puede inducir un anti-
cuerpo en respuesta a infeccién aguda o crénica, pro-
duciendo tres patrones cldsicos serolégicos:

1. Hepatitis B sintomadtica aguda (30-40%)
2. Hepatitis B subclinica (50%)
3. Estado de portador crénico (5 a 10%)

Cudlevoluciéntomard el huésped? Noestd estableci-
do el motivo. El patrdn que nos infercsa para ¢ste
trabajo, es el de estado de portador crénico. El 5 a
10% de 1as personas infectadas con el Virus B desa-
rolian cste estado. En estos pacicntes el Antigeno
de Superficie s¢ desarrolla durante el perfodo tardfo
de incubacion, aumenta a tfiulos altos y persisten por
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mds de seis meses, afios ,décadas o toda la vida. El
anticuerpo no se desarrolla pricticamente. En con-
traste al Anti Core, aparece a tftulo muy altos, la pre-
sencia de Anti Core tipo IgM puede sugerir infeccién
persistente. El antfgeno ¢ se eleva con o después del
Antigeno de Superficie a tftulos altos y persiste pero
no 1anto como éste. En la mayorfa de 1as personas ¢l
Antfgeno e desaparece y aparece €l Anti e, esta sero-
conversitn no ocurre en estado de portador. La pre-
sencia de Antigeno e, pucde indicar altos niveles de
virus, actividad de DNA polimerasa y presencia de
partfculas Dane intactos.

Hepatitis cronica: Enfermedad inflamatoria hepd-
tica, sin resolver después de 3 a 6 meses, de los que
el 30 al 40% son por Virus B. En otros estudios 10
a 25%. Su definicién especffica se realiza con his-
tologfa por Biopsia de Higado y se describen dos

grupos:

- Hepatitis cronica persistente (HCP)
- Hepatitis crénica activa (HCA)

HCP: Laarquitecturalobularentactaconinfiltrado
linfocitario portal, con leve o ausencia de fibrosis y
de prondéstico descrito como excelente.

HCA: Curso prolengado, con episodios de Necro-
sis celular, fibrosis y usual progresién a cirrosis.

MATERIAL Y METODOS

Se tomaron 1000 pacienies del Banco de Sangre del
Hospital Dr. Fdo Escalnte Pradilla, donadores desde
enero de 1985 a diciembre de 1985, con Antfgeno
de Superficic positivo; obteniéndose 29 pacientes
los cuales se controlaron 6 meses después con méto-
do de hemaglutinacion pasiva y verificado por RIA
en el LC.M.R.T.; persisticndo 6 negativos, 1 habfa
fallecido al inicio del estudio con "Hepatoma”®, 20
continuaron el estudio, 2 no se presentaron, A los
20 pacientcs sc¢ les determing Fosfatasa Alcalina,
Enzimas hepdtica y Biopsia por puncién percutdnea
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con aguja de Vim Silverman mediana. Se mantiene técnica de alta resolucién, Ademds se les realizd de-
muestra en formol Bufferizado y valoradas en Servi- terminaciones de Marcadores Scrolégicos de Hepati-
cio de Patologfa del Hospital San Juan de Dios por tisBenel LCMRT,

MARCADORES SEROLOGICOS EN 20 PACIENTES CON ESTADO
PORTADOR CRONICO DE HEPATIYIS B:
Enero a Diciemmbre 1989.

CLASIFICACION EDAD HB FA TGO TGP BT. BD HBsAg Ani  AmiCore IgM Core Anti Be

HbsAg ttulo
HCP 29 152 43 27 13 058 028 {+) -} 1:12800 ¢
40 286 19 20 045 030 (+) )
44 487 29 12 158 043 (#) ) 1300 ) )
36 {+) (5  1:800 ¢) +)
33 56 21 W0 14 09 {+) (-
26 28.6 15 20 124 08 {+} {-)
32152 40 27 10 0643 028  (+) () 13200 )
47 39 7 It 030 0.15 (+) ) 1:3200 (+)
46 21 2 1 +) ¢) +)
31 37.1 9 1t 055 041 (B () 1:800 {+)
HC.A. 21 442 28 30 119 038 (+) (-} 1:800 -} {+)
21 631 19 24 134 043 (¥ (3 1:800 ) )
22 33.6 31 I3 110 045 {+) )
24 4.2 9 5 07 0.55 -+ {-) 1:3200 (-) )
30 W 60 45 21 058 033 {+) (-} 1:800 {+} (+)
32 14 26 35 12 058 043 (+) (-} 1:3200 (+) {-}
37 509 15 17 092 03 +) (-} 1:3200 ) (-}
31 51.5 27 11 1O0R 045 (+) {-) 1:12860 {+)
30 ? 11 10 076 03 {+) {-) 1:800 (- {-}
PTE BIOP. NL. 15 47 B8 13 076 045 (¥ () 1200 )
RESULTADOS 5. Unpaciente (5%} reporta Biopsia de Hfgado sa-
na, con estado de portador crénico de Hepatitis

De los 1000 pacientes, todos del sexo masculi- B
no, unico sexo donador durante el tiempo estudiado, '
se obtuvicron los siguientes resultados: 6. Seis pacientes (60%) portadores de Hepatitis
crénica persistente, ticnen positivo el Anti Be.

1. El 2.9% de los 1000 casos, tienen el Antfgeno

de Superficie positivo, sin antecedente de Hepa- 7. Dos pacientes (22%) portadores de Hepatitis
titis sintomética y clfnica. crénica activa, tienen positivo €l Anti Be.
2. El2% delosdonadores tienen cambios histolé- RESUMEN Y COMENTARIOS
gicos de Hepatitis crénica y son asintomdticos,
no diagnosticables por los métodos usnales. Contrario a 1a creencia del personal de salud,
coneste trabajo se demuestralaaltaincidencia de He-
3. Diez pacientes (50%) de los portadores croni- patitis B en donadores que existe en nuestra Zona
cos de Hepatitis B, tienen cambios histolégicos Sur, pudiéndolo colocar entre los primeros lugares.
de Hepatitis crénica persistente. (mg. San Ramoén de Alajuela 1.5 a 2.5%). Ademds
se demostrd el alto porcentaje en pacientes asintom4-
4. Nuevepacientes (45%) delospacientes portado- ticos y cont cambios histolégicos importantes que
res cronicos de Hepatitis B, tienen cambios his- pueden explicamos la etiologfa en pacientes que de-

tolégicos de Hepatitis crénica activa, tectamos en mayores edades como cirréticos, sin an-
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tecedentes de etilismo o de hepatitis clinica o con ha-
patomas sin estos antecedentes. Con lo anterior ex-
puesto en asocio al proximo estudio de incidencia
real de Hepatitis sintomdtica de la zona, demostrar la
necesidad de vacunacién por lo menos ¢n personal
de resgo, con vacuna de Hepatitis B, que al fin y al
cabo resulia en este caso mds barata 1a medicina pre-
ventiva que 12 asistencial,

BIBLIOGRAFIA

1. Aikawa et Al, Seroconversion from Hepatitis
Be-Anti-HBe. N. Engl. J Med 288.

2. Ann. Rev. Med. 1981 32:1-11, Serologic Mar-
kers of Hepatitis B Virus Infection.

3. Eleftheriou et al. 1975, Incidence and Clinical
Significance of ¢ Antigen and Antibody in acu-
te and Chronic Liver Disease, Lancet 2,

4. Harvey, The Principles and Practice of Medici-
na 20 Edicién.

5.

10,

HarmisonMedicinalntemna, S Edicién Hepatopa-
tfa

Koff RS: Management of the Hepatitis B Sur-
face Antigen Carrier. Seminars in Liver Disea-
se 1:33-43, 1981.

Postgraduate Medical Joumnal, 1987 Vol. 63,
Supplement 2.

Sarver DK: Hepatitis in Clinical practice. 2.
Non-A, Non-B and delta Hepatitis. Postgrad
Med 1986; 79;218-230.

Sherlock 8., Thomas HC. Treatment of Chro-
nic Hepatitis duc to Hepatitis Virus B, Lancet
1985, 1343-1346.

Zuckerman Aj. Sun TT, Linsell A, Stjemsward
J. Prevention of Primary Liver Cancer. Lancet
1983, 463-465.



