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l N T R o o u e e l o N 

Se considera que existe Hepat1tis Viral Post Transfusión 

lHPT) cuando el paciente que recibe sangre o derivados de la 

sangre, presenta dentro de 14 a 180 d!as después de la transfu

sión elevación de aminotransferasas: transaminasa glutámico pir!!_ 

vica (SGTP) y transaminasa glutamico oxalacética (SGTO) 2.5 ve

ces mayor a la considerada como normal, alteración que debe per

sistir durante 5 dlas después de su primera determinaciOn • 

. La HPT es un riesgo al que se expone toda persona que recibe 

transfusión de sangre o sus derivados; y, que a pesar de los ad! 

lantos técnico-médicos actuales, muchos de los casos pasan clln.!_ 

camente desaper~ibidos, pues la mayorla son anictericos. 

Se han descrito varios agentes et1ol0glcos: virus de la hep! 

. tltls A (VHA), virus de la hepat1tis B (VHS), virus de la hepat.!_ 

tls no A no B lVH NANB), hepatitis por antlgeno Delta, adem!s de 

otros virus que producen enfermeoad sistémica y que en un moirento 

dado comprOllll!ten el hlgado, tales son: Cltomegalovlrus (CMV) y 

virus de Epsteln Barr (VEB). 

Para apoyar el dlagnOstlco etiológico se requiere de cambios 

sero16glcos virales. Para el VHB: la aparición del antfgeno de 

superficie lHBsAg), del anticuerpo para este antlgeno (anti HBs), 

de anticuerpo para el antlgeno core (anti HBc), antfgeno e, o 

cualquier combinación de ellos. se considera que hay hepatitis 
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viral A (HVA) cuando después de la transfusión· hay.seroconversi6n 

para el ant!geno de VHA con anticuerpos de clase lgM (anti HVA 

IgM). Para CMV y VEB,seroconversión de titulas de anticuerpos. 

Cuando estas pruebas son negativas, por exclusión se hace el 

diagnóstico de hepatitis viral no A no B (HV NANB). 

La incidencia de HPT en estudios prospectivos reportados en 

Estados Unidos es de 5 a 15 por ciento (1,2,3,4,5) y de 8 a 45 • 

por ciento (3,6,7,8), en Japón entre 5.2 a 33.9 por ciento (5), 

en Espana se reporta 17 .5 por ciento (6) y en l'.éxico entre. O. l a 

10 por ciento (9,12). La mayorfa de casos es atribuida al virus 

NANB hasta en un HO a 90 por ciento (2,3,7), 10 a 15 por ciento 

corresponde a VHB, hasta el 5 por ciento a CMV y/o VEB (6,7,10) 

y casos aislados de VHA (7,11,13,14,15). 

En relación a su forma de transmisi6ncexisten varios· factores 

de riesgo: tipo de donador (comercial y voluntario), volumen de 

sangre transfundida, tipo de productos transfundidos y hospital.!. 

zación (3,13,16,17,18), estos factores deben tenerse presentes • 

al momento de indicar una transfu!rióo y a~! .. eilitar o tlisminu.ir -

esta complicacion de la hemoterapia. 

A pesar de la infonnaci6n mundial que sobre HPT existe, poca 

publicación de este problema hay en México. 

Con la finalidad de conocer la frecuencia, epidemiolog!a, e

tiolog!a, evolucion cl!nica en fase aguda y a largo plazo; evol! 
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ci6n sero16gica, asf como dar algunas recorrendaciones para pre-

venir esta complicación se realizó el presente estudio en el HO~ 

pital de lnfectologla del ~entro Médico la Raza del Instituto M,!!. 

xicano del Seguro Social. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Desde Hipócrates \460 - 375 A de C) se mencionaba ictericia 

epidémica en "De Morbus lnternis", que fué reconocida como una 

enfermedad infecciosa de guerra. uurante la Segunda Guerra Mun

dial se identificaron 200,000 casos de ictericia entre las tro-

pas de Estados Unidos de 1942 a 1945 y entre la población civil 

y militar de Alemania, la cifra fué de 5 millones. 

En 1865 Virchow describió un paciente con ictericia y la de

nominó ictericia catarral. En 1940 con el advenimiento de la -

aguja para biopsia hep6tica por aspiración, se demostró que la 

ictericia epidémica era debida a una verdadera 1nflamacion del -

hfgado o "hepatitis" y no a obstrucción como habla pensado Vir-

chow al describir la ictericia catarral. Entre 1939 y 1945 hu-

bieron grandes epidemias de ictericia transmitida por jeringas y 

agujas en cllnicas de enfermedades venereas, cllnicas de Diabetes 

y de Reumatologla y posteriormente en centros de hemodi!lisis 

·\18,19,20). Mac Callum sugir!o entonces que habla un factor co-

mún en estos brotes: la ictericia pod!a ser transmitida de pacie~ 

te a paciente por jeringas y agujas inadecuadamente esterilizadas 

Pero los primeros casos de hepatitis sérica (hepatitis aguda con 

largo periodo de incubación seguido a la transferencia percutánea 

de material que conten!a suero humano) (19) se descubrieron en -

1883 y son aquellos que siguieron a la administración de vacuna -
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contra la viruela, la misma que contenía linfa humana y que se 

administró a trabajadores de un astillero en Bremen Alemania. 

En lg42 se describió un gran brote de hepatitis sérica: 

28,500 soldados norteamericanos presentaron ictericia después de 

ser vacunados contra la Fiebre amarilla; en esa oportunidad 6 de 

ellos fallecieron. 

Aunque los estudios de la historia natural hablan sugerido 

dos tipos de ictericia endémica, hubo en esa época incertidumbre 

respecto a este hecho. La distinción de los dos tipos designa-

dos como virus A (antes infecciosa) y virus B (antes sérlca) -

fué con~ecuencia directa del trabajo de Saúl Krugman en el Wlll

owbrook State School (21). El mayor adelanto repentino e inesp~ 

rado vino en lg65, cuando Braruch S. Blumberg, genetista que tr! 

bajaba en Philadelphia publicó su trabajo sobre "Antfgeno Austr! 

11a" (Ag Au), él encontró en el suero de un paciente transfundi

do un anticuerpo que reaccionaba con un antfgeno obtenido de un 

aborigen australiano y lo relacionó primero con Leucemia, en 1967 

lo asoci6 al virus de hepatitis y en 1969 fué asociado definitiV! 

mente con hepatitis sérica por transfusión, posteriormente llama

da Hepatitis B. En 1970 Oane y col. describieron la partfcula que 

representa al virión completo de la hepatitis B, la misma que con 

tiene dos partfculas: una superficial y una central. La partfcu

la superficial representa al antfgeno australia o antfgeno de su

perficie de la hepatitis B (HBsAg), esta partfcula superficial no 
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es infecciosa per se, pero de gran valor al detectarla en donad~ 

res de sangre, mujeres embarazadas, personas que utilizan ilfc1-

tamente drogas por vfa parenteral y homosexuales, probablemente 

portadores de hepatitis y que est§n en riesgo de diseminar la en. 

fennedad. La partfcula central (antfgeno core) contiene un antí 

geno encontrado s61o en el nGcleo del hepatocito; y, anticuerpos 

de clase JgM e lgG pueden ser detectados en el plasma. 

En 1972 Magnius y Espnark describieron el antfgeno "e", com

ponente del anttgeno core. La presencia de ant!geno "e" (HBeAg) 

indica la presencia de partfculas virales en el plasma y la pre

sencia de anti HBe indica ausencia del virus. 

El antfgeno.core contiene además ONA-VHB que es círcular y 

con doble cadena con una abertura, y ONA polimerasa que parece 

reparar esta abertura. El DNA polimerasa de la hepatitis B par! 

ce ser un indicador mas sensitivo de la fase replicativa viral -

que la presencia de antfgeno "e" en plasma. 

En 1973 se hizo la identificac16n del agente de la hepati-

tls A. Feinstone y cols.usando microscopio inmunoelectrlinico -

descubrieron partfculas parecidas a virus de 27 nm, con propied! 

des bioqufmicas y bioffsicas de enterovirus, que ~ontienen RNA, 

posteriormente clasificados como enterovirus tipo 72 (22). En 

1979 este virus fu~ aislado en cultivos "<fe tejidos. La presen-

cia de anticuerpos de clase lgG de VHA indica intecci6n pasada, 
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JgM en cambio es usada para diagnóstico de HVA aguda. 

Mediante estudios sero16gicos en Estados Unidos se ha demos

trado que el 70 por ciento de los adultos mayores de 50 años han 

tenido hepatitis viral A y 7 por ciento tuvieron hepatitis vi-

ral B. Esta prevalencia es mas alta en grupos de bajo nivel so

cioecon6mlco y nacidos en el extranjero. En P~xico el g5 por -

ciento de adultos han padecido hepatitis viral A y el 100 por -

ciento de la poblacl6n con malas condiciones higiénicas (23). 

En 1977 Rizzeto y cols trabajando en Turfn Italia reconocie

ron un nuevo antfgeno llamado "Delta". Es una partfcula RNA de 

32 a 37 nm unida al HBsAg y depende de este último para su re-

plicación y expresi6n.(18,22). 

La infecci6n con antfgeno Delta es demostrada por seroconve.r. 

si6n de anticuerpos de clase lgM anti Delta en suero, o demostra!l. 

do antfgeno Delta en biopsia hep~tica. 

Antes de 1960 y con la evidencia que se tenía entonces, se 

pensaba que la HPT era un evento que si acaso ocurrla era 1 por 

cada 1000 unidades transfundidas. HlstOrlcamente la hepatitis 

viral B fu~ probablemente la primera causa de HPT (24,25). El -

descubrimiento del H6sAg slrvl6 para disminuir la incidencia de 

hepatitis viral 8 desarroll&ndose pruebas para rastreo de este -

ant!geno en donadores. Para tal fin fueron utilizados lnicialrne!!, 

te en 1960 las pruebas de "primera generaci6n• (difusión en agar 
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gel), pocos meses después se utilizaron las de "segunda genera-

cf6n" con mayor sensibilidad (contrainmunoelectroforesis) por un 

lapso de tres años, finalmente se desarrollaron las pruebas de 

"tercera generaci6n" (Hemaglutinaci6n Pas !va Reversa HPR y RadiQ 

inirunoanálisis RIA y posteriormente Enzyme Linked Immunosorbent 

Assay ELISA) con mayor sensibilioad, capaces de determinar cant.!_ 

dades de 4 ng y 6 ng respectivamente. Estas últimas pruebas se 

usan de rutina con lo que la prevalencia HPT B ha disminufdo a -

10-13 por ciento, con notable reducci6n en la mortalidad (3,6,7, 

34,35,72, 73). 

La identificaci6n mediante pruebas serol6gicas de HPT A, B, 

por CMV y por VEB no han resuelto el problema¡ existe otro 

u otros agentes virales llamados no A no B diagnosticados por e2' 

clusi6n. Aunque el o los antígenos virales no han sido identif.!_ 

cadas definitivamente, estudios en chimpancés han mostrado que -

por lo menos hay 2 agentes diferentes de virus NANB transmitidos 

por sangre: uno aislado de concentrados de factor VIII, es clo

roformo-sensible e induce cambios estructurales cf toplasmátfcos 

en el hepatocfto; el otro ha sido aislado de concentrados de faE_ 

tor IX es cloroformo-resistente y no induce cambios en el hepat.!1. 

cito. Este último es el más frecuentemente encontrado en HPT. 

Existe un tercer tipo y es el de la forma esporádica transmitido 

de persona a persona, ocurre en el 30 a 40 por ciento de hepati

tis viral aguda en adultos en areas urbanas. Se identffic6 en -
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una epidemia en la India y Asia y se denominó hepatitis ep1d~mi

ca NANB (l,18,20,22). 

La mayorla de casos de HPT en la actualidad son atribuidos -

al o los agentes virales no A no 8 ocurriendo hasta en el 90 por 

ciento. Es de particular inter~s la alta incidencia de enferme

dad hepática crónica despu~s de una infección por este o estos -

virus (7,10,20,26,27,28,29). 

Finalmente, en la HPT cobra gran importancia la procedencia 

de la sangre, habi~ndose demostrado desde 1959 que la sangre pr.Q. 

veniente de donadores comerciales conlleva un riesgo 6 a 10 veces 

mayor que la de donadores voluntarios. Asimismo, esta complica

ción esta relacionada al número de unidades transfundidas (3,4,7, 

16,30,44,66). 
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MATERIAL Y HETOOOS 

PACIENTES: 

Para este estudio se seleccion6 una poblaci6n de 52 pacien--

' tes que se hospitalizaron por enfermedad no hep§tica, que requi-

rieron transfusi6n de sangre o sus derivados a los que se les a!!_ 

ministr6 entre 1 a 143 unidades, y que reunieron los siguientes 

criterios de 1nclusi6n: 

l. Que no tengan antecedente de ictericia previa. 

2. Que no hayan recibido transfusi6n de sangre o sus derivados -

en los 6 meses anteriores al estudio. 

3. Que no tengan antecedentes de haber recibido o estar recibieD_ 

do medicamentos hepatot6xicos. 

4. Que las cifras de SGTP sean normales antes de la primera tran~ 

fusiOn. 

Se excluyeron 22 pacientes: 13 por defunc16n cuya causa fuG 

la enfermedad b§sica y 9 por abandono al estudio al segundo mes 

despuGs de la hemotransfusibn. A los 30 pacientes restantes se 

les real1z6 el estudio completo programado lver anexo 1). 
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DIAGNOSTICO: 

Determinaci6n de aminotransferasas: Tanto SGTP como SGTO se de

terminaron por el ml!todo fotométrico (DIAGNOSTICA MERK) siendo -

los valores normales: SGTP 5 a 23 U/L y SGTO 5 a 17 U/L. 

Detenninaci6n serol6gica: Para todas las pruebas serol6gicas en 

los pacientes transfundidos se han utilizado pruebas de tercera 

generaci6n: ENZYME LINKEO HU-IUNOSURBElff ASSAY (ELISA) (Of<úANON -

TEKNIKA). 

El rastreo de HBsAg en donadores realizado en el Banco de -

sangre ha sido hecho tambien con pruebas de tercera generacl6n, 

habiéndose realizado RADIO lNMUNO ANALISIS (RIA) en la mayorfa -

de los casos y que dosa hasta 4 ng/L, solamente en pequeño parce!!. 

taje de donadores por ELISA que dosa 5-10 ng de HOAg/ml (71) • 

. OBTENCION DE SANGRE: 

El banco de sangre del Centro t~dico La Raza del Instituto -

Mexicano del Seguro Social (CMR IMSS) ha proporcionado los produc 

tos requeridos, los que proceden de donadores comerciales en 24.2 

por ciento y de donadores voluntarios en 75.8 por ciento. 

EVOLUCION CLINICA: 

Todos los pacientes inclufdos en el estudio fueron evaluados 

diariamente durante la hospitalizaci6n, posteriormente cada mes, 
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valorando el estado general, ictericia, hepatomegal ia, etc. Las 

pruebas enzimáticas y serológicas se hicieron al ingreso, a los 

8 y 15 dlas y posteriormente cada mes, excepto en los pacientes 

que presentaron alteración ezimática en quienes se les realizaba 

cada 15 dias. Se consideró evolución a la cronicidad cuando las 

cifras de SGTP y SGTO persistfan elevadas por más de 6 meses. 2 

pacientes 1 lenaron este requisito, de ellos a uno se le hizo 

biopsia hepática con aguja por aspiración y el estudio histológ.!_ 

co correspondiente en el servicio de Anatomla Patológica del CMR 

IMSS. 

METODO ESTADISTICO: Medidas de tendencia central. 
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RESULTADOS 

Oe los 30 pacientes estudiados (100 por ciento) que reunie-

ron los requisitos para ser incluidos en el estudio y que fueron 

evaluados durante 4 a 7 meses, 10 desarrollaton HPT, que corres

ponde al 33.3 por ciento y equivale a 15.79 casos por cada 1000 

unidades transfundidas, tomando en cuenta que en total se trans

fundieron 633 unidades de sangre o derivados de la sangre. 

20 pacientes tuvieron como enfermedad basica lnfecci6n de t~ 

jidos blandos que requirieron de tratamiento quirúrgico en una o 

mas oportunidades, 7 casos de Fiebre Tifoidea con sangrado del -

tubo digestivo y/o perforaci6n intestinal en 2 fué Abceso hepat.i 

ca amibiano a quienes se realiz6 drenaje quirúrgico y en 1 se e1' 

centró carcinoma broncogénico a quien se le hizo biopsia de pul

m6n a cielo abierto. 

En los 10 pacientes con HPT no hubo diferencia en relaci6n al 

sexo, 5 fueron hombres y 5 mujeres cuyas edades fluctuaron entre 

22 y 68 aftas con una media de 39.4 aftos. 

En el 53.3 por ciento de los casos de HPT el motivo de tran!_ 

fusi6n fué: alteraciones de las pruebas de coagulaci6n y baja -

hemoglobina en 15 casos,.plaquetopenia en 8 casos y otras causas 

como sangrado del tubo digestivo, hipoalbuminemia o sangrado du

rante la cirugfa. Debemos seftalar que la mayorfa de los casos 
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tenfa más de una de las condiciones señaladas, raz6n por la que 

hubo la necesidad de transfundir sangre y/o derivados en más de -

una oportunidad como se ve a continuaci6n: 12 pacientes (40 por 

ciento) recibieron solamente o sangre total o paquete de globu-

los rojos entre 1 a 3 unidades,con una media de 1.6 unidades por 

paciente. Los 18 pacientes restantes (60 por ciento) recibieron 

combinaci6n de sangre total, paquete de globulos rojos, plasma, 

concentrado plaquetario y/o crioprecipitados entre 2 a 143 unid~ 

des, con una media de 34.1 unidades por paciente. 

c u A o R o No. 1 

HEPATITIS VIRAL POST TRANSFUS!ON. 1986 

PRODUCTO TRANSFUNDIDO Nº PAC. % 11° UNID. X 

PAQUETE GLOBULAR 4 13.30 5 1.25 
(PG) 

SANGRE TOTAL (ST) 8 26.70 14 1.75 

PLASMA (Pl) o 00.00 o o.oo 
CONCENTRADO PLAQUETA 
R!O - CRIOPRECIPITA:' 
DOS (CP-Cp) o 00.00 o o.oo 
MIXTO * 18 ó0.00 614 34.10 

* se refiere a que un paciente ha recibido combinaci6n de 2 6 -

más de los productos señalados. 
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De los lD pacientes que desarrollaron HPT solamente 1 reci-

bi6 1 unidad de sangre total, el 9D por ciento recibieron múlti

ples transfusiones variando de 5 a 143 unidades con una media de 

55.66 unidades por paciente. 

CASO Nº 

l 
2 

3 
4 
5 
6 
7 
8 

9 

10 

C U A D R O Nº 2 

HEPATlTlS VIRAL POST TRANSFUSION. 1986 
RELACION AL N° DE UNIDADES TRANSFUNDIDAS 

PRODUCTO U. TRANSFUNDIDAS 

PG, Pl, ST 59 
PG, Pl 62 
ST 1 
PG, Pl, Cp 6 
PG, Pl, ST, CP-Cp go 
PG, Pl, CP-Cp 64 
PG, Pl, CP-Cp 35 
PG, Pl 32 
PG, Pl,ST, CP-Cp 143 
PG, Pl 10 

4 pacientes (40 por ciento) desarrollaron ictericia y prese_!! 

taran slntomatolog!a leve o no la presentaron, 6 casos (60 por -

ciento) fueron totalmente aslntom.1tlcos y anict~r1cos, habf~ndo

se hecho el diagn6stfco por elevaci6n de aminotransferasas y por 

serolog!a viral. En ninguno de los 4 casos de HPT con ictericia 

las bilirrubinas totales fueron mayores de 3 mg. 
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Los valores encontrados para transaminasa glut:Smico oxalacé

tica fueron de 50 a 250 U/L con una media de 128.6 U/L (±. S 52.2) 

la elevaci6n fué de 2 veces como mlnimo y 15 veces como máximo. 

Transaminasa glutámico pirOvica se elev6 entre 81 a 410 U/L con -

una media de 218.6 U/L (:!:_ S 108.6), es decir la elevaci6n fué de 

4 veces como mfnimo y 17 veces como máximo. 

En vista de que los pacientes han sido multitransfundidos en 

diferentes fechas, por lo menos en el lapso de tiempo de hasta un 

mes en algunos casos, no ha sido posible precisar el periodo de -

incubaci6n. 

El estudio sero16gico para virus de hepatitis mostr6 1 caso -

(10 por ciento) de HVB y 9 caos (90 por ciento) de HV NANB. No -

hubo ningún caso de HVA, por CMV o por VES. 

C U A D R O Nº J 

HEPATITIS VIRAL POST TRANSFUSION. 1986 
SEROLOGIA VIRAL 

TIPO VIRUS Nº % 

VHA o 00.00 
VHB 1 10.00 
CMV o oo.oo 
vm o oo.oo 
VH NANB 9 90.00 

T O T A L 10 100.00 
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La evolución fué favorable o satisfactoria, es decir, norma

lización de amfnotransferasas al término del presente estudio o 

antes,, en 4 casos (40 por ciento), 2 (20 por ciento) evolucton~ 

ron a la cronicidad, al término del presente estudio persisten -

con elevación de amfnotransferasas; ambos corresponden a hepati

tis viral no A no B. De éstos uno ha sido sanetido a biopsia -

hepática con aguja por aspiración y los hallazgos histológicos -

son compatibles con Hepatitis Crónica Persistente (HCP). Será ne

cesario continuar valorando a estos enfermos a futuro y determi

nar si hacen o no cirrosis hepática. Finalmente 4 casos (40 por 

ciento) no fueron valorados completamente porque abandonaron sus 

controles faltándoles una 6 2 determinaciones. 

EVOLUCIOll 

C U A O R O Nº 4 

HEPATITIS VIRAL POST TRANSFUS!ON. 1986 
EVOLUC!ON 

HVB HV NANB 
Nº % Nº % 

SATISFACTORIA 1 10.00 3 30.00 
CRONICIDAD o 00.00 2 20.00 
NO VALORADA oo.oo 4 40.00 

T O T A L 1 10.00 9 90.00 
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D 1 S C U S 1 O N 

FRECUENCIA: La HPT es una complicación frecuente de la hemotera

pia. En Estados Unidos e Israel se reportan cifras que oscilan 

entre 5 a 15 por ciento (1,2,3,4,5,6,7,8,31) con una tasa de 0.6 

a 2.6 casos/1000 unidades transfundidas (32). En Suiza las cf-

fras son de 20 por ciento (10),en Japón e !talla entre 5.2 a -

33.9 y hasta 64.5 por ciento (5) con tasas de 20, 42 y 60 casos/ 

1000 unidades transfundidas respectivamente (4,6,33). En el pr~ 

sente estudio hemos encontrado una frecuencia de 33.3 por ciento 

que equivale a 15.79 casos/1000 unidades transfundidas; cifras -

altas si las comparamos con los trabajos de Estados Unidos e Is

rael. Esto, como veremos mas adelante en directa relación a al

gunos factores de riesgo, entre ellos procedencia de la sangre y 

número de unidades transfundidas. En México no contamos con ci

fras de incidencia de HPT, pero estudios anteriores reportan una 

frecuencia de 0.1 a 0.58 por ciento. La··explicacfón puede basar. 

se en que aquellos estudios fueron retrospectivos y muchos de -

los casos han podido pasar desapercibidos y no diagnosticados (9) 

otros estudios prospectivos reportan 4.8 a 10 por ciento de fre-

cuenc1a (9,12). 

FACTORES OE RIESGO: La frecuencia de HPT se ha relacionado con 

la procedencia de la sangre, y al respecto la mayorfa de autores 

estan de acuerdo en que la sangre proveniente ae donadores come!_ 

c1ales conlleva mucho mayor riesgo de transmitir hepatitis; rel! 
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clonado a otros factores de riesgo entre ellos el número de uni

dades transfundidas y exposici6n a proauctos sanguíneos de mayor 

riesgo como fibrin6geno o factores VIII o IX, como menciona L. -

Barker (7). 

Según Alter l59) elim1nando donadores HBsAg positivos se di~ 

minuye la HPT en 25 por ciento, pero se alcanza reducc16n de ha~ 

ta el 75 por ciento si los aonadores comerciales son excluidos; 

lo que implica que en la HPT, especialmente MANB el mayor rol -

juega el donador comercial (2,3,7) existiendo un riesgo de 17.B 

a 53.8 por ciento cuando la sangre proviene de fuente comercial 

contra 6.7 a 7.2 por ciento cuando la sangre proviene de donado

res voluntarios l17,61). Por otro lado se ha relacionado al do

nador voluntario con el estado socloeconOmico, y al respecto se 

sabe que la sangre proveniente de donadores voluntarios de pobl! 

c16n socioecon6micamente baja y de pob1ac16n militar tiene mayor 

·riesgo que otros grupos de poblaciOn voluntaria \62); Asimismo, 

en prisioneros la hepatitis es end~mica (43). 

Esto est4 mas relacionado aún con el volumen de sangre. E. -

Tabor ll) comunica que entre el 5 a 15 por ciento de pacientes 

que reciben de 1 a 5 unidades de sangre desarrollan HPT. Resul

tados similares se reportan en un estudio nacional de HPT en Es

tados Unidos y otros \4,5,10,30,44,66). 

En lo que respecta al producto sangu1neo transfundido en re-
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laci6n al riesgo podemos decir que: implican riesgo mayor los 

concentrados de factores VII, VIII, IX, X, los que provienen en 

general de múltiples donadores y en estos casos se reportan HPT 

hasta en el 30 por ciento de individuos que los reciben por pri

mera vez (7, 19, 39). Riesgo medio conllevan: sangre total, pa

quete de gl6bulos rojos, plaquetas y plasma. En cambio los pro

ductos tales como albúmina y globulina h1perinmune no conllevan 

riesgo porque son previamente tratadas por calor a 60 grados o -

extraccl6n con etanol frio. llo se ha probado que el uso de gl6-

bulos rojos congelaaos y lavados prevenga el desarrollo de HPT, 

como se pensO en algún momento (1,39, 53, 63). 

La cifra tan alta de 33.3 por ciento del presente estudio la 

relacionamos directamente a estos factores de riesgo, porque los 

pacientes han sido multitransfundidos recibiendo en promedio 34.1 

unidades por paciente, cantidad bastante alta en relaci6n a otros 

trabajos, y mucho m!s alta especfficamente en los pacientes que -

desarrollaron HPT quienes recibieron en promedio 55.66 unidades 

por paciente. Por otro lado han recibido diferentes productos y 

generalmente combinaciOn de ellos, que obviamente provienen de -

111llt1ples donadores especialmente cuando se trata de concentra-

dos plaquetarios o cr1oprec1pitados. La colección de sangre en 

el Banco de Sangre del Centro K~dico la Raza del IMSS proviene -

hasta en 24.2 por ciento de donadores comerciales, para el año 

1986 en que se realiz6 el presente estudio (comunicación perso-

nal del Or, Argaez Director del Banco de Sangre). 
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Asimismo, en este Banco de Sangre se hace rastreo solamente 

de HBsAg a los donadores, utilizando el método de Radio lnmuno-

An4lisis en la rnayorla de casos y en pequeño porcentaje por EL!

SA, que como sabemos este altimo es ligeramente menos sensible -

(71,72). No se hace detenn1naci6n de alanina amino transferasas 

como se ha recoll'endado por muchos autores para disminuir el rie~ 

go de HPT. Al respecto hay varios trabajos que demuestran la r~ 

laci6n entre donadores con niveles de SGTP mayores de 45 U/L y 

el nGmero de pacientes que desarrollan hepatitis seguida a tran~ 

fusión (8,31,64), eliminando cualquier otra causa que pueda cond.!_ 

cionar elevaci6n de esta enzima no relacionada a infecci6n; como 

por ejemplo alcohol, drogas hepatotóxicas, tumores metastásicos 

hepáticos, etc. 

ln vista de que no existen marcadores serológicos especffi-

cos para hacer rastreo de hepatitis viral NANB, quizá un medio~ 

ficaz serta eliminar la sangre de los donadores en quienes se h! 

ya determinado elevacian de SGTP, para disminuir los casos de HPT 

NANB. 

ETIOLOGIA Y DIAGNOSTICO: Moroni y cols. reportan en un estudio 

realizado en talas~mlcos que hasta el 25 por ciento de receptores 

de sangre presentan marcadores sero16gicos para HVB, relacionado 

a la edad y a múltiples transfusiones (36). SegGn Card y cols. 

(37) el 75 por ciento de pacientes hemofflicos tenfan anttcuer-

pos para el antfgeno de superficie en su suero. 
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El diagn6stico de HVB se hace por determinación de marcado-

res serol6gicos, entre ellos el HBsAg que aparece entre 35 a l~O 

dlas despu~s de la exposici6n a la sangre contaminada, o en la -

fase aguda de la enfermedad (9,22) y persiste hasta por 10 meses 

después (38) o según otros autores desaparece 3 a 4 semanas des

pu~s del inicio de la enfermedad, excepto en pacientes tratados 

por hernodiálisis y otros grupos en que puede permanecer por lar

gos periodos o permanentemente (39). El único caso de HVB que, 

reportarnos no pertenece a este grupo y el HBsAg se negativiz6 a 

l~ lOseman~. 

Otro marcador serol6gico de utilidad es el anticuerpo contra 

el HBs (anti HBs) que aparece durante la convalescencia pero que 

puede no ser detectado por algOn tiempo (1 semana o varios anos) 

en el 40 a 50 por ciento de pacientes sintomat1cos con HVB (19, 

35). 

Anticuerpos para el antfgeno core de la hepatitis B (anti -

HBc) es el más confiable marcador de Infección por virus de la -

hepatitis By aparece cerca al tiempo de inicio de la enfermedad. 

El titulo se eleva mientras dura la posltivldad del HBsAg y dis

minuye con la desaparición de éste. Recientemente, Inmune An&l.!. 

sis para determinar !gM anti HBc ha sido desarrollada y promete 

ser de ayuda en el diagnostico de HVB; puede ser detectado hasta 

por 6 a 24 meses después de la enfennedad. La presencia de este 

anticuerpo puede ser Indicador de continua replicación del virus 

22 



B de la hepatitis (7,19) y la sangre HBsAg negativa pero anti 

HBc positiva puede ser infecciosa (34,35). 

Los pacientes con HVD aguda también desarrollan ant!geno e 

de hepatitis B (HBeAg) siendo éste un marcador directo, como lo 

son también la presencia en suero de DNA-HVB (detectado por hi

bridizac16n molecular) y ONA polimerasa. 

La seroconversiOn de HBeAg a anti HBe es indicio de que la -

cima de replicaciOn viral ha pasado y que la infecci6n est~ en -

declinación \19). 

En nuestro estudio, solamente un paciente fué catalogado como 

HVB desarrollando HBsAg y HBeAg 45 d!as después de la transfusi

ón, los que desaparecieron 10 semanas después. 

Relacionando con la hipertransamlnasemia, ésta se mostró ele

vada justamente cuando la serologfa fué positiva y permaneciO al

terada 8 semanas después que la serologfa se negativiz6. Los -

hallazgos del presente estudio estan de acuerdo con la mayorfa de 

investigadores, en relac!On a HVB (3,7,10,13,31,33,34,35). 

No nos ha sido posible hacer la determinaciOn de otros marc! 

dores sero16gicos como por ejemplo anti HBe, DNA-HVB o DNA polfm.!!_ 

rasa por carecer de recursos para ello. 

Inicialmente la hepatitis sérica era debida en gran parte al 

virus a, pero después de 1960 con el advenimiento de las pruebas 
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de rastreo en portadores cr6nicos, ésta ha disminuido hasta en • 

un 83 por ciento según demostr6 Alter y Holland (7,60), disminu· 

yendo también la mortalidad 8 veces (17). 

En la actualidad, de la poblaci6n adulta de Estados Unidos -

son portadores cr6nicos de H8sAg entre 0.2 y 1 por ciento. La 

prevalencia de los estados de portador es más alta en grupos de • 

población de alto riesgo: homosexuales 6 por ciento, drogadic-

tos intravenosos 7 por ciento, hemoffllcos 7 por ciento y pacie!!_ 

tes en diálisis renal entre 2 y 15 por ciento (19), 

En España la incidencia de portador cr6nico es de 1.7 por·· 

ciento, m&s baja que en otros paises (7, 40, 41). En Jakarta, -

Indonesia la prevalencia de portadores de HBsAg es del 10 por -

ciento y de anti HBs 43 por ciento, siendo el riesgo de HPT entre 

O a 2 por ciento {42). La Incidencia de HBsAg positivo en donadQ. 

res voluntarios de Holanda es de 0.1 a 0.3 por ciento y ellos no 

encuentran diferencia en la incidencia de HPT antes y después ·

del uso de las pruebas de rastreo' para el anti geno de superficie, 

aan con las de tercera generaclOn (7). En España los donadores 

voluntarios son HBsAg positivos solo en 0.095 por ciento con pru! 

bas de tercera generaciOn, lo que reduce en 20 a 30 por ciento la 

HPT correspondiente al virus B de la hepatitis. En Puerto Rico -

la Incidencia es de 0.45 por ciento (7). En Ml!xlco, en donadores 

voluntarios y comerciales la incidencia de HBsAg positivo es del 

0.2 por ciento (comunlcaclOn personal del Dr. Argaez). 
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El rol del virus A en HPT, si acaso existe es pequeño¡ verd! 

deramente no constituye un problema post-transfusianal (7,11,14, 

15,19,20). Esto es atribuido a los siguientes factores: 

l. El estado virémlco ocurre entre i a 2 semanas antes del ini-

cio de la enfermedad clfnlca, y es de corta duración: 7 a 10 

dfas. 

2. la concentración del virus A en sangre es relativamente baja. 

3. Presumiblemente el virus infeccioso es rápidamente aclarado -

de la sangre con la aparición del cuadro cl!nico y el desarr.Q_ 

llo de anticuerpos. 

4. fto existen portadores crónicos del vi nis A de la hepatitis. 

5. Muchos receptores, reciben m3s de 1 unidad de sangre o deriv! 

dos, existiendo la posibilidad de que una unidad positiva a -

anti HVA se transfunda con una unidad de HVA positiva, resul

tando en una neutralización del virus. 

6. le alta proporc16n de adultos jóvenes y mayores han sufrido -

hepttitls viral A, y son presumiblemente Inmunes a reinfec--

clOn (J,11, 23). 

Los casos espor!dlcos que se presentan se atribuyen a que -

probablemente fuf adquirida cuando el donador estaba en periodo 

de vfremf1 (11,3Z). 
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Hepatitis por CMV como consecuencia de transfusión de sangre 

o derivados de la sangre, se presenta en bajo porcentaje, siendo 

quiz~ hasta el 5 por ciento del total de hepatitis post transfu

sión; sin embargo Tremolada y cols. reportan hasta el 13 por -

ciento (33). El diagn6stico se hace por seroconversi6n de tftu

los de anticuerpos para CMV. El riesgo de seroconversi6n se re

laciona con el volumen de sangre transfundida (3,6,10,26,36,44, 

45,46). 

El aislamiento de CMV de leucocitos circulantes en pacientes 

con infecciOn por Citomegalovirus indica un probable vehfculo -

para la transmisi6n en la transfusión de sangre total (50), es -

decir el CMV puede residir en leucocitos de pacientes asintom~tl 

cos y ser pasado a receptores seronegatfvos (51). 

Prince y cols. reportan en un estudio serolOgico de infecci

ón por CMV seguido a transfusiOn sangufnea que de 152 pacientes 

estudiados, 23 desarrollaron HPT de los cuales 8 presentaron -

seroconversion positiva 8 semanas despu~s de la transfusión. Por 

otra parte 22 pacientes desarrollaron seroconversiOn positiva -

sin evidencia de hepatitis. Estos hallazgos apoyan pero no pru.!l 

ban que la infeccion por Citomegalovirus es transmitida por --

transfusión de sangre. tlo ha sido posible aclarar que la adquisl 

ción de CMV sea por la misma transfusión o que represente casos 

de activaci6n o infecciOn latente de los receptores (47,48). 
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Para que se piense en transmisi6n por sangre transfundida no 

necesariamente se requiere de sangre fresca, puede necesitarse -

111!'.s de los 15 dfas de vida media para que el CMV sea inactivado; 

por otro lado a mayor número de transfusiones mayor riesgo de -

seroconversi6n. los multitransfundldos muestran seroconversión 

2 a 7 veces mas frecuentemente que los que reciben 1 unidad, ad~ 

mas las 8 semanas de periodo latente antes de la aparición y Si.9. 

nlficante lncrerrento de los anticuerpos parece grande COITO para 

ser compatible con una respuesta anamn~stica (45,49). 

la infeccton latente con alteraciones peri6dicas en pacien-· 

tes con alteraci6n de la resistencia es una caracterlstlca del • 

grupo Herpes Virus, de los que uno de ellos es CMV y puede ser· 

fácilmente activado por un estado de stress o procedimientos que 

requieran grandes volfimenes de sangre (46). 

En la literatura revisada no se ha encontrado ningún caso de 

HPT relacionado con virus de Epstein Barr (l,3,6,10,13,19,20,26, 

36,44,45). 

En el presente estudio no encontramos ningún caso de hepati

tis por transfusi6n relacionado a virus A, Cltomegalovirus o vi· 

rus de Epste1n Barr. la mayor causa de HPT que reportamos es a

tribufda al virus no A no B de la hepatitis. 

A pesar del uso de pruebas de tercera generaci6n para rastreo 

de HBsAg, hasta 1976 la incidencia de HPT no habfa disminufdo. 6 
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estudios prospectivos iniciados después del rastreo de ant!geno 

de superficie demostraron una incidencia de 8 a 45 por ciento de 

HPT, tasa similar de 6 a 38 por ciento se encontr6 en 4 estudios 

prospectivos antes del rastreo HBsAg; habiéndose explicado esto 

porque hay un número de casos de portadores del virus o de la h~ 

patitis que no son detectados aún con las pruebas de tercera ge

neraciOn, esta posibilidad podrla cambiar si se utilizaran otras 

pruebas para detectar por ejemplo ONA polimerasa o anti H8c, pero 

esto no se hace de rutina. Estas observaciones y el hecho de que 

VHA, CMV y VEB son causa de pequeño porcentaje de los casos de -

HPT, condujeron a la hipOtesis de la existencia de otro u otros 

agentes virales llamados no A no B responsables de la vasta may.Q_ 

rfa de casos de HPT,habiéndose encontrado hasta en un ea a 90 por 

ciento y el diagnóstico que es hecho por exclusiOn es generalmeri. 

te insatisfactorio desde que no existen ~arcadores serológicos -

especificas para el o los virus causantes de la hepatitis post 

transfusión no A no B (1,3,6,7,10,13,19,20,22,26,33,36,44,52,53). 

Nosotros encontramos que el 90 por ciento corresponde a hep~ 

titis viral no A no 8, y no ha sido posible determinar el perio

do de incubaciOn porque cada paciente ha sido multitransfundido 

en diferentes fechas, habiéndolas recibido en un lapso de hasta 

un mes en algunos casos y no podemos asumir que la infección la 

adquirieron después de la primera o última unidad recibida. 

Se menciona para la HPT NAtlB un periodo de incubación tan 
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corto como de 2 semanas y tan largo como de 26, sin embargo la 

mayorla ocurre entre 5 a JO semanas después de la transfusión. 

Mosley y cols. identificaron a 3 drogadictos intravenosos con 2 

episodios de hepatitis viral aguda llANB. Craske y cols. obser

varon 3 pacientes hemofflicos que desarrollaron 2 episodios de -

hepatitis viral NANS despul!s de la infusiOn de diferentes prepa

raciones de factor VIII. Esto hace pensar en por lo menos 2 a-

gentes diferentes. 

Hay estudios en chimpancés que apoyan la existencia de m~s de 

un agente etlol6gico. Los chimpancés parecen desarrollar inmuni

dad después de una exposiciOn a un in6culo de virus no A no B, -

cuando se les cambia a un in6culo diferente desarrollan un segun

do episodio de hepatitis aguda no A no B, indicando la existencia 

de otro agente para esta enfermedad, c~no han documentado los gr!!_ 

pos de Yoshizawa y Hollinger; aunque en muchos esperimentos no -

han demostrado segunda infecci6n con inOculos diferentes (32,54). 

la hepatitis NANB parece tener algunas caracterlsticas clfn.i 

cas y bioqulmicas diferentes a la hepatitis viral s. En general 

parece ser una enfermedad mas leve que la HVB con predominio de 

la forma anictérica 4-6:1, a diferencia de la B cuya tasa es de 

1-2:1 anictérica a ictérica; igualmente la cifras de aminotrans

ferasas se elevan hasta 10 a 20 veces el valor normal a diferen

cia de la de tipo B que se eleva hasta 20 a 50 veces lo normal. 
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En este estudio predominó la forma anictérica, y en los ca-

sos de HPT ictérica los valores de bilirrubinas totales no sobr~ 

pasaron de 3 mg. Solamente 2 de los pacientes con hepatitis vi

ral no A no B presentaron slntomas leves: dolor abdominal, n&u

seas y malestar general. En relación a aminotransferasas encon

tramos lo siguiente; SGTO se elevó entre 3 a 10 veces lo normal 

en 8 casos y solamente 1 tuvo elevaci6n de 15 veces lo normal. 

SGTP se elevb 4 a 9 veces en 6 casos y en 3 la elevación fué de 

15 a 17 veces el valor nonnal. 

La evolución a la enfermedad hepática crOn1ca es mayor en -

los casos de HV llANB que en los de tipo B llg,20,22,54). Al re~ 

pecto nosotros no podemos concluir debido a que de los 9 casos, 

4 no completaron sus controles por abandono; sin embargo de los 

5 restantes 2 evolucionaron a la cronicidad a uno de los que se -

le realiz6 biopsia hep&tica y el estudio histológico mostró cam

bios compatibles con Hepatitis Cr6nica Persistente. 

Histo16gicamente los hallazgos pueden corresponder a Hepati

tis Crónica Activa, Hepatitis Cr6nica Persistente y Hepatitis no 

resuelta, en los casos en que las aminotransferasas pennanecen 

elevadas hasta por un ano (2,6,10,26,27,28,29,54,55,56,57). 

Collins y cols. (70) en un estudio de 248 pacientes sometidos a 

cirug!a cardiaca, reporta 2.4 por ciento de HPT no A no e y sólo 

0.4 por ciento desarrollaron enfennedad hepática crónica. 
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~:r otro lado, un estudio prospectivo de hepatitis viral no 

A no B no asociado a transfusión mostró que el 40 por ciento lo 

presentaron drogadictos intravenosos y en otro 40 por ciento no 

se conoció exposiciGn a hepatitis. En este estudio de 1,020 pa

cientes de los que 157 presentaron hepatitis aguda y a los ~ue -

se les hizo biopsia hep4tica, sólo 2 hablan recibido transfusión 

de sangre y factor VIII. Del total, 15 pacientes presentaron e!!_ 

fermedad hep4tica crónica: Cirrosis en 6, sospecha de Cirrosis 

en 2, Hepatitis Crónica Activa en 5 y Hepatitis Crónica Persiste!!_ 

te en 2 (5B). 

Adem!s se ha relacionado la enfermedad hep4tica crónica con 

niveles de SGTP, el mayor nQmero de pacientes con hepatitis anif. 

tt!rica y con SGTP menores a 300 U/L se recuperan completan-.ente, 

mientras que la mayorfa de pacientes con hepatitis ict~rica y con 

niveles de SGTP mayores de 300 U/L desarrollan hepatitis crónica 

(P 0.005) (26), Algo similar podemos decir en el presente estu

dio en relación a uno de los p~cientes que desarrolló enfermedad 

hep4tica crónica y cuyos valores de SGTP fueron de 310 U/L, este 

paciente desarrolló hepatitis ictérica. 

PREVENCION: Para reducir la incidencia de HPT varios autores han 

propuesto una serie de estrategias, entre ellas: educacion a los 

11111d1cos respecto al riesgo de hemoterap1a, uso de sangre proveni· 

ente de donadores voluntarios mas que de comerciales, rastreo de 

anti H6c y determinac16n de alan1na aminotransferasa en donadores 
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lo que serla un iredio para disminuir la incidencia sobre todo de 

HPT HA~B; aunque esto no es concluyente, en un estudio realizado 

en Montreal no se demostró diferencia en los casos de hepatitis 

seguida a transfusl6n de sangre proveniente de donadores con al~ 

nina aminotransferasa normal o elevada, como se reporta en mu·

chos estudios de Estados Unidos (65). 

En ausencia de substitutos de sangre la transfusi6n aut61oga 

serla un excelente medio de perfeccionar la seguridad de la --

transfusiOn (B,31,64,67,68,69). 
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e o N e L u s l o N E s 

l. La frecuencia de hepatitis post transfusión es muy elevada: 

33.3 por ciento, predominando la hepatitis viral no A no Ben 

el 90 por ciento. 

2. Predomina la forma anict~rica. 

3. El riesgo es proporcional al volllllEn de sangre transfundido. 

4. El riesgo de evoluclOn a la cronicidad es elevado en los ca-

sos de hepatitis no A no e. 

5. No hay hasta el momento forma para detectar los posibles por

tadores crOnicos del virus o de los virus de la hepatitis no 

A no B. 

6. Hasta el momento, un bajo porcentaje de los portadores crOni

cos del virus B "escapan" a la sensibilidad de los ~todos ªE. 

tuales para su detecci6n. 
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R E e o M E N o A e l o N E s 

Con la finalidad de prevenir o al menos disminuir la incide!!. 

cia de hepatitis post transfusión, sugerimos: 

l. Difundir en el personal médico los riesgos que conlleva la h! 

moterapia. 

2. Valorar cuidadosamente el riesgo-beneficio que implica el uso 

de sangre o sus derivados. 

3. Utilización en el 100 por ciento de los donadores, las prue-

bas mas sensibles para rastreo de antfgeno de superficie. 

4. Rastreo de anti HBc en donadores. (anticuerpos de clase IgM e 

lgG). 

5. En vista de que hasta el momento no existen marcadores serol~ 

gicos especfficos para detectar portadores crónicos del o los 

virus de hepatitis no A no B, serla de utilidad la determina

ci6n de aminotransferasas, eliminando la sangre de los donad.Q. 

res con valores elevados. de SGTP. 

6. En los casos de hepatitis no A no B, cuando se detecte algan 

donador sospechoso de haber sido el transmisor, ~ste deber~ -

ser eliminado definitivamente del grupo de donadores cuando -

se sospeche sea transmisor en un segundo caso. 

34 



7. Eliminar a los donadore comerciales, o al menos reducir al -

máximo. 
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ANEXO N' 1 

LABORATOR O 

NOMBRE: " BASAL " dlas 15 dfas 30 dfas 60 dlas 90 dfas !~O d!as 150 días 180 días 

CEDULA N': B. D. 

a. 1. 

SEXO • EDAD TGO. 
TGP, 

DIAGNOSTICO: F.A. 

OHL, 

llOTI VD DE TRAN~ HBsAg 

FUSION : HBeAg 

Anti HBc 

SANGRE O DERIV~ Anti HBs 

DOS Anti HBe 

Anti HVA 

N'. UNIDADES Anti EBV 

Anti CMV 
UONADOR COMER- DATOS CLINJCOS DE !NTERES 
CIAL U VOLUNT~ 

RIO: 1 1 1 
OBSERVACIONES: 
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