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HEPATITIS POST-TRANSFUSIONAL

Aurelio Cabrera C., M.D., F.A.S.C.P.*

EXTRACTO

Se revisa la literatura reciente sobre hepatitis produ-
cidas por virus y que pueden transmitirse por iransfu-
sion de sangre o sus productos. La hepatitis ¥C” (ni
A, ni B), representa de 60%a 80% de todas las hepati-
tis post-transfusionales y atin no hay pruebas de
laboratorio para descubrirla. La hepatitis B, represen-
ta de 20 % a 40% de las hepatitis post-transfusionales
y es detectable, por métodos de tercera generacién en
aproximadamente 85 % de los portadores. Las otras
hepatitis virales parecen ocurrir solo excepcionalmen-
te.

Debido al rdpido avance de los conocimientos sobre hepati-
tis en los Gltimos 14 afios, casi todos los médicos y labora-
toristas consideran que la {inica hepatitis transmisible por
transfusion de sangre o sus derivados es la hepatitis post-
transfusional ocasionada por descuido del bando de sangre
a cargo del enfermo, sin tener en cuenta que aun los méto-
dos mas sensibles (como el radio-inmuno ensayo por
ejemplo) para descubrir el antigeno Australia o como se de-
nomina en la actualidad: antigeno de superificie del virus de
hepatitis B (HBSAg), fallan en alrededor del 15 de los
casos!. Por otra parte la hepatitis sérica o hepatitis B no as
la tinica causa de hepatitis post-transfusional y tampoco re-
presenta su ctiologia mds frecuente. Por tanto, se ha crefdo
necesario revisar someramente la informacién sobre hepatitis
post-transfusional para procurar asi una cooperacion mds
estrecha entre el banco de sangre y el médico tratante lo
cual representarfa sin duda, un avance en los conocimientos
sobre esta entidad en Colombia,

Otro punto bésico es el hecho de que tanto la hepatitis viral
B como las otras hepatitis se transmiten por rutas distintas
de la parenteral.

Las siguientes son las inflamaciones hepéticas que pueden
ser ocasionadas por transfusidon de sangre o sus productos:

1. Hepatitis Virales: en 1973 el Comité de Hepatitis,
Division de Ciencias Médicas, Academia Nacional de
Ciencias de los E.U. aplicb el término de Hepatitis Vira-
lesa los tiposA y Ben forma colectiva ya tipos inespe-
cificos, es decir que el término se extiende a la hepa-
titis tipos A y B en forma colectiva y a los tipos inespe-
cificos, es decir que el término se extiende a la hepati-
tis viral (es) “C” (ni A, ni B).1
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Hepatitis Viral A (HA)!*5

Etiologia: Producida por un virus RNA de 27 nm de
didmetro.,

Incubacién 14-42 dias

Epidemiologia: Puede transmitirse por via parenteral
¥ POT tanto por transtusion de sangre o sus productos,
pero el porcentaje de hepatitis as{ transmitida es des-
conocido. Via ano-oral, es la mis frecuente. Hay
contaminacion del agua o ciertos alimentos, en espe-
cial moluscos, con heces, orina, jugos duodenales.

No hay portadores crénicos y el paciente deja de ser
infectante cuando la enfermedad es clinicamente
aparente.

En los E.U. se informan de 40.000 a 50.000 casos
por afo con una mortalidad de 1:100.000. La mayo-
ria de los casos ocurre en la infancia. La incidencia
es subestimada al ser la mayoria de los casos clinica-
mentel inaparentes!,2;

Diagnéstico: Tanto el virus como el anticuerpo (Ac)
se han identificado en laboratorios de investigacién
pero aln no hay pruebas de rutina paradescubrirlos.

Prevencién: Medidas higiénicas adecuadas y en caso
de contactos infectantes uso de gamaglobulina hu-
mana. :

Hepatitis Viral B (HB)'¢

Etiologia: Producida por un virus DNA de 42 nm de
diametro, con una capsula que es producida en exce-
so por el citoplasma del hepatocito enfermo Y que
representa el HB Ag y un nicleo o “core”, formado
en el nicleo del flepatocito afectado y que se designa
como ‘HB Ag. Los Ac contra los dos antigenos men-
cionados se denominan anti HBSAg v anti HBCAg.

Incubacién: 50 - 180 dias.

Epidemiologia: Puede transmitirse por via parenteral

Yy por tanto por transfusion de sangre y sus productos.

Este mecanismo de diseminacién no es al parecer el
v § .5

modo mas importante de contagio.” En los E.U. de

209 a 409 de todas las hepatitis post-transfusionales

son hepatitis B.

a. Viaano-oral: Es igual a HA.,

b. Via muco-cutdnea: Contacto con especimenes in-
fectantes en laboratorios, relaciones sexuales, uso
comin de articulos {ntimos, saliva, etc.

¢. Via respiratoria: Mucosidades naso-faringeas, sali-
va, particulas infectantes en unidades de dialisis,
etc.
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d. Verticalmente: De madre a feto. El contagio puede
también ocurrir en el pcrfodo perinatal. Se ha suge-
rido la posible transmision por mosquitos (dondc
varios investigadores han encontrado el Ag).” El
Ag y el Ac se han hallado en bovinos, ovinos
y primates!,2

Es la Ginica hepatitis viral en la cual se han demostra-
do portadores cronicos. Hasta el presente se ignora la
infectividad de las personas afectadas por esta enfer-
medad, pero los estudios de Heathcoat y colabora-
dores® parecen indicar que los individuos con hepa-
titis activa son pos1b1emente mas infectantes que los
portadores asintoméaticos. Blumbergg? concluye que

“para un gran numero de portadores el riesgo de
transmitir hepatitis por contacto de persona a persona
debe ser muy pequefio”.

Datos recientes’® demostraron que en los E.U. se
presentan 162.000 casos por afio, incluyendo 70.000
casos de HB no transfusional. De estos pacientes
54.000 necesitaron hospitalizacidén y la mortalidad
fue de 4.100.

De 109 al 129 de las personas infectadas se convier-
ten en portadores crénicos.

Diagnostico: Tanto el HB_Ag como el anti HB_Ag se

) . . s S,
pueden y se deben identificar en el laboratorio de
rutina.

El HB_Ag es descubrible desde 1 mes antes de apare-
cer los sintomas. La antigenemia llega a un miximo
al iniciarse los sintomas y empieza a decrecer al
presentarse la ictericia, desapareciendo en promedio,
al terminar la sintomatologia (duracién total prome-
dio de la antigenemia 3 meses). Su persistencia indica
con frecuencia paso a hepatitis cronica o portador,
“asintomatico”.

La prueba para HB A8 debe ordenarse tan pronto
como sea posible.

En muchos bancos de sangre se hace HB Ag al pacien-
te que va a recibir la transfusion por razones médico-
legales: el receptor puede estar en periodo de incu-
bacion de la enfermedad y la hepatitis se atribuye
falsamente a la sangre o a sus productos.

Los anti HB_Ag aparecen alrededor de 10 semanas
después del comienzo de los sintomas clinicos, para
llegar a una meseta de unos 3 meses de duracién y
disminuir luego lentamente. Los anti HB ;g no se
encuentran en portadores cronicos y se 1gnora si la
sangre anti HB Ag positiva, es infectante.

Prevencién: Medidas de higiene generales. Evitar el
contacto con especimenes infectantes. La gamaglobu-
lina inmune a la hepatitis B (que ya se produce co-
mercialmente) es efectiva en los accidentes comunes,
pero su empleo después de transfusion de sangre o
sus derivados, que sean positivos para HB Ag estd aliin
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en estudio.'?
La gamaglobulina humana corriente no es atil

c. Hepatitis “C” (ni A, ni B)"?
Etiologia: Es producida por lo menos por 2 virus.®
Incubacidn: 14 a 105 dias, promedio 28 a 63 dias.

Epidemiologia: Se sabe que es transmitida por via
parenteral y por tanto por transfusiones de sangre
o sus productos, (representa de 609 a 809 de todas
las hepatitis post-transfusionales en los E.U,). Apa-
rentemente puede ser transmitida por otras vias.

Diagnostico: De laboratorio, se hace por exclusion.

Prevencion: No es clara pero es de suponer que las
medidas higiénicas que se toman para otras hepatitis
son suficientes. Su diseminacién por transfusion de
sangre o sus productos es alin inevitable.

Mononucleosis Infecciosa (MI)b%1%17

Etiologia: Producida por un virus DNA, similar al virus
del herpes.

Incubacion: 28 a 45 dias.

Epidemiologia: La enfermedad es contagiosa pero rara
vez hay manifestaciones clinicas en los contactos, pues
éstos a menudo han tenido infecciones inaparentes. Rara
vez ocurre después de los 40 afos. Puede ser transmitida
por transfusidon de sangre o sus derivados, si se emplea
sangre de personas infectadas a pacientes sin defensas
contra el virus.

Diagnoéstico: La mayoria de los casos presentan hepati-
tis, que es ictérica en el 8. En algunos pacientes los
sintomas son mdlstmglulbles de los de las hepatitis
virales (A, B, “C”).

Ordenar Ac heterdfilo y si es posible Ac especificos
contra el virus de Epstein-Barr, de estos Ac, el més em-
pleado en el laboratorio es el anticapsular (anti-VCA).

Profilaxis: Podria evitarse dando transfusiéon de sangre o
sus productos, negativos para anti-VCA a pacientes que
carecen de Ac para el virus de Epstein-Barr,

Observaciones: El virus se ha relacionado con el linfoma
de Burkitt, con el carcinoma nasofaringeo en chinos de
origen cantonés. Puede tener alguna relacion con la en- .
fermedad de Hodgkin.

Enfermedad Citomegalica de Inclusién! 8:19

Etiologia: Virus DNA, incluido en la familia del virus
herpes. Hay varias cepas antigénicamente heterogéneas.

Incubacion: La forma post-transfusional ocurre de 14 a
28 dias después de la transfusidn.

Epidemiologia: La enfermedad puede ser congénita o
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adquirida, laterte o clinicamente aparente. En los E.U.
se demostré por pruebas seroldgicas una frecuencia que
aumentaba de 11} a 149 en la infancia para legar a
159 en nifios de 15 afios y 809, en personas de 35 afios.

El virus permanece en el huésped por largo tiempo, a ve-
ces en forma indefinida y se excreta por saliva y orina.
La infectividad parece requerir contacto prolongado.
Cuando ocurre después de transfusidn la hepatitis ictéri-
ca o anictérica, es al parecer frecuente. En estos casos
la sangre transfundida puede provenir de personas apa-
rentemente sanas pero los receptores deben ser suscep-
tibles. En general los infantes y adultos con enfermeda-
des cronicas debilitantes o con defectos inmunitarios
congénitos o adquiridos pueden manifestar la hepatitis
por citomegalg virus post-transfusional.

Diagnostico: Por fijacién de complemento o por contra
inmuno electroforesis. Los titulos deben ir en aumento.
El hallazgo del virus en la orina o en la saliva de las
células patognoménicas virales urinarias tiene poco valor
diagnoéstico.

Observaciones: Recientemente Rappzo ha demostrado
que un citomegalo virus humano aislado de prostata
normal, fue capaz de transformar tanto células de hams-
ter como células humanas de varios érganos en células
malignas.

Resumiendo, en todo paciente con hepatitis post-trans-
fusional se debe hacer un diagnéstico diferencial entre
las hepatitis’ virales: A, B, o “C”, la mononucleosis
infecciosa y la enfermedad citomegélica de inclusién.

El médico yellaboratorista se deben familiarizar con las
diversas pruebas de laboratorio y ambos deben anotar
el periodo de incubacién que es un dato clinico precioso
en la orientacién diagnéstica.

Solo asi se llegard a conocer el problema real de la hepa-
titis y la frecuencia de las diversas variedades.

SUMMARY

Recent literature on viral hepatitis which can be transmitted
by blood transfusion or blood products, is reviewed.
Hepatitis “C” (non A, non B) represents from 60% to 80%
of all post-transfusional hepatitis and there are no available
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laboratory tests for its detection. Hepatitis B represents
from 20% to 40% of all post transfusional hepatitis; using
3rd. generation methods it can be detected inapproximately
85% of the “healthy” carriers. Other hepatitis produced by
viruges seem to occur only exceptionally.
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