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La infección por el

virus de la hepatitis B

es una infección con una

gran difusión mundial.

La principal vía de

transmisión en países

de alta endemia es la

vertical y en los de baja, la

sexual y la parenteral. La

trasmisión horizontal

predomina en las zonas

intermedias.

Existe relación entre

la forma de

transmisión predominante

y la edad a la que se

adquiere la infección, con la

intensidad e importancia de

la endemia de hepatitis B.

La vacunación

universal es la única

vía para ir hacia la

erradicación de la hepatitis

B. La vacunación selectiva

ha demostrado ser ineficaz.

Salvo en colectivos muy

concretos, no se requiere la

revacunación.

La gammaglobulina

específica de la

hepatitis B está indicada en

profilaxis postexposición.

Dosis muy altas de

gammmaglobulina

hiperinmune frente a

hepatitis B contribuyen a

evitar la reinfección en el

trasplante ortotópico

hepático de pacientes con

hepatitis B.

Hepatitis B crónica

Actualización

Puntos clave

La infección por el virus de la hepatitis B
(VHB) es un problema sociosanitario impor-
tante. Se estima que la prevalencia de portado-
res es de más de 300 millones en el mundo, de
los cuales 250.000 fallecen cada año por una
enfermedad hepática relacionada con el virus1.
Además, la tasa de hospitalizaciones, cáncer y
fallecimientos asociados a la hepatitis B en los
países desarrollados se ha duplicado en la pasa-
da década, probablemente debido al retraso en
la implantación de la vacuna en los calendarios
vacunales, a que la infección es más conocida y
se tiene más en cuenta, y a la inmigración des-
de áreas endémicas de hepatitis, lo que supone
un problema muy serio en los países que no
han implantado la inmunoprofilaxis activa en
su calendario vacunal porque tienen una baja
prevalencia y que ahora experimentan un au-
mento de ésta2,3. En general, entre una tercera
y una cuarta parte de los pacientes con hepatitis
B crónica desarrollan una enfermedad hepática
progresiva (cirrosis y/o hepatocarcinoma).

Epidemiología

Existen grandes diferencias geográficas que
permiten establecer una distribución mundial
en 3 zonas: áreas de baja endemia, con una
prevalencia de portadores que varía desde el
0,1 hasta el 2% (Estados Unidos, Canadá, Eu-
ropa del Este, Australia y Nueva Zelanda);
áreas de endemia intermedia (países medite-
rráneos, Japón, Asia Central, América del Sur
y América Latina) en las que la prevalencia
oscila entre el 3 y el 5%; y áreas de alta ende-
mia (sudeste asiático, China, África subsaha-
riana) con prevalencias del 10-20%4 (tabla 1).
Esta variación en la proporción de portadores
en las distintas partes del mundo se relaciona
con diferencias en la edad de adquisición de la
infección, que a su vez está inversamente rela-
cionada con el riesgo de cronificación. Así, la
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tasa de progresión hacia la cronificación es de
aproximadamente el 90% para la adquirida en
el período perinatal, del 20 al 50% para las ad-
quiridas entre 1 y 5 años de edad, y menos del
5% para las infecciones adquiridas en la edad
adulta5. El modo de transmisión del VHB va-
ría con la prevalencia de la infección. Así, la
transmisión perinatal es la forma predomi-
nante en las áreas con alta prevalencia; en
áreas de prevalencia intermedia, la transmi-
sión horizontal es la causante de la mayoría de
los casos, sobre todo en la infancia; mientras
que en áreas de baja prevalencia las principales
vías de contagio son el contacto sexual sin
protección y la utilización de drogas por vía
parenteral.
No obstante, en algunos países la prevalencia
de hepatitis B ha disminuido; concretamente
en Italia se ha pasado de un 3,4% de portado-
res de hepatitis B en 1981 a un 1,6% en
19906; en España, en la década de los años
noventa se cifraba la prevalencia en algunas
zonas en torno a 1,69%7.
Además, hay 7 genotipos de hepatitis B
(A,B,C,D,E,F,G) y diversos subtipos (adw,
ayw, adr, y ayr), que también se diferencian en
la distribución geográfica (tabla 2).

Formas de
transmisión
El principal reservorio del VHB es el ser hu-
mano, en cuya sangre puede mantenerse esta-
ble indefinidamente. También se ha identifi-
cado ADN del VHB en otras secreciones
corporales.

Transmisión perinatal
La transmisión a recién nacidos se produce
por madres portadoras del antígeno de super-
ficie del VHB (HBsAg) y por madres con he-
patitis B aguda en el tercer trimestre del em-
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serología atípica, (HBsAg no detectable pero
ADN-VHB presente). En la actualidad, el
riesgo de transmisión del VHB mediante he-
moderivados (factores de coagulación, fibrinó-
geno, etc.) es prácticamente nulo y se ha con-
seguido mediante el cribado de los donantes,
el uso de técnicas de esterilización del produc-
to final y, recientemente, mediante procesos
de producción que evitan la presencia de par-
tículas virales (técnicas de fraccionamiento y
de recombinación).

Transmisión sexual
Es la principal vía de transmisión en países
desarrollados (se estima que causa más del
50% de las hepatitis B agudas). El riesgo de
transmisión sexual es mayor cuando la rela-
ción es más traumática o si existe promiscui-
dad sexual. Esto justifica que la homosexuali-
dad y la promiscuidad representen actividades
de riesgo17.

Otras formas de transmisión percutánea
Existe el riesgo de transmisión percutánea en
todas las personas que se exponen al consumo
de drogas por vía parenteral18, tatuajes19, acu-
puntura y piercing, siempre que se realicen sin
las debidas condiciones de higiene.

Infección nosocomial
El VHB es el virus que con mayor frecuencia
se transmite entre trabajadores sanitarios,
que son un colectivo de riesgo, tanto por el
contacto frecuente con pacientes infectados
como por la mayor exposición directa a la
sangre20. El grupo de mayor riesgo lo com-
pone el personal de los bancos de sangre, de
unidades de hemodiálisis y de servicios qui-
rúrgicos21. La transmisión de la hepatitis B a
pacientes en instituciones sanitarias es extre-
madamente rara y se debería a procedimien-
tos inadecuados y a fallos en la cadena de es-
terilización.

La infección por el virus de
la hepatitis B es un
problema sociosanitario
importante que afecta a
más de 300 millones de
personas en el mundo y se
asocia a altas tasas de
hospitalización, cáncer y
fallecimientos.

Según su prevalencia se
pueden distinguir 3 zonas
geográficas de baja,
intermedia y alta endemia
que también se diferencian
en la edad de adquisición,
que a su vez está
inversamente relacionada
con el riesgo de
cronificación, mayor cuanto
más joven se adquiere la
infección.

La principal vía de
transmisión en países de
alta endemia es la vertical
y en los de baja, la sexual
y la parenteral. La
trasmisión horizontal, sobre
todo entre niños,
predomina en las zonas
intermedias.

La transmisión vertical se
produce de madres
portadoras del HBsAg
a sus hijos, ya sea en
el útero, durante el
nacimiento o tras éste, en
relación con el estado
replicativo materno.

Lectura rápida

barazo. Los factores que se correlacionan di-
rectamente con la infección del recién nacido
incluyen los valores de HBsAg y la positividad
del HBeAg materno (situación que siempre
implica replicación viral)8, así como tener her-
manos con infección crónica por el VHB. La
tasa de infección en niños nacidos de madres
con HBeAg es del 90% y de madres con HBe-
Ag negativo (que no siempre se acompaña de
replicación) del 30%9. La transmisión mater-
nofetal puede producirse en el interior del úte-
ro, en el momento del nacimiento o después
de éste. La transmisión transplacentaria10 es
muy rara, el riesgo de transmisión durante una
amniocentesis es muy bajo y no existen evi-
dencias de que la práctica de una cesárea pue-
da evitar la transmisión. La lactancia no parece
aumentar el riesgo de transmisión, aunque se
ha detectado ADN-VHB en el calostro de las
madres con HBsAg11.

Transmisión horizontal
Es común en áreas endémicas, especialmente
en niños que pueden adquirir la infección por
el VHB a través de pequeñas heridas de la piel
o las mucosas, a través de contacto estrecho
con otros niños, por objetos de aseo personal
(cepillo de dientes, maquinillas de afeitar o in-
cluso juguetes)12. Otra forma de diseminación
se ha observado en padres adoptivos13 de ni-
ños portadores del HBsAg y en instituciones
de incapacitados mentales14,15.

Transfusión
La incidencia de infecciones por el VHB rela-
cionadas con transfusiones descendió drástica-
mente cuando se incluyó la determinación del
HBsAg en el cribado de los donantes, y se ex-
cluyó a los que tenían factores de riesgo, con
elevación de los valores de transaminasas y, en
algunos países, a los remunerados16. No obs-
tante, hay un pequeño riesgo residual de trans-
misión debido a la existencia de donantes con

Tabla 1. Epidemiología y modos de transmisión de la infección por el virus de la hepatitis B

Endemia Alta Intermedia Baja

Portadores (%) 10-20 3-5 0,1-2

Distribución Sudeste asiático, Países mediterráneos, Estados Unidos, Canadá,
geográfica China, Islas pacífico, Europa del este, Europa del oeste,

África subsahariana, Asia central, Japón, Australia, Nueva Zelanda
Alaska América Latina y del sur

Edad de infección Período perinatal Infancia temprana Adulto
predominante e infancia temprana

Vía principal Vertical, percutánea Percutánea, sexual Sexual, percutánea
de contagio



Trasplante de órganos
En los órganos donados se criba la presencia
de HBsAg de forma habitual. Se ha notifica-
do la transmisión después del trasplante de ór-
ganos extrahepáticos, como el riñón y la cór-
nea, por parte de portadores con HBsAg22.

Prevención

Medidas generales
La modificación de conductas generales pasa
por:
- Informar sobre el agente responsable de la
enfermedad, sus vías de transmisión y las for-
mas de evitar el contacto con el virus.
- Destruir el virus mediante desinfección o es-
terilización, utilizar contenedores para las agu-
jas y material desechable, y usar medidas de
barrera.

Vacunas
Las vacunas para la hepatitis B de que se dis-
pone en la actualidad son seguras y tienen una
eficacia superior al 90%. La infección por el
VHB sería potencialmente erradicable si se
realizara una vacunación universal. Los pro-
gramas de vacunación dirigidos sólo a grupos
de alto riesgo tienen escaso impacto en la inci-
dencia de la infección, ya que muchas de las
personas en situación de riesgo no se conside-
ran como tales. La realidad es que la cobertura

de la vacunación es baja en países subdesarro-
llados por la falta de infraestructura, y también
en algunos países desarrollados por la creencia
de que la vacunación sólo es necesaria en gru-
pos de alto riesgo. Además, entre un 5 y un
10% de los vacunados no responde a las vacu-
nas actuales.
La primera generación de vacunas, de eficacia
comprobada, se preparaba a partir del plasma
de portadores del HBsAg. La vacuna recom-
binante se introdujo en la década de los años
ochenta y se sintetiza incorporando el HBsAg
en distintos vectores (E. coli). Las vacunas ini-
ciales contenían timerosal como conservante,
lo que suponía un riesgo potencial de daños
en el desarrollo neuronal23, por lo que poste-
riormente se produjeron 2 vacunas recombi-
nantes sin timerosal (Recombivax HB y En-
gerix-B)24. La realización de una prueba
prevacunal sólo resulta coste-eficaz en pobla-
ciones con una prevalencia de inmunidad
frente al VHB superior al 30%25.
Se define como respuesta inmune positiva el
desarrollo de antiHBs en valores superiores a
10 UI/l. La tasa de seroconversión en adultos
sanos es próxima al 95%, y disminuye a medi-
da que aumenta la edad. Este resultado es me-
nor en individuos obesos, varones, fumadores,
pacientes en hemodiálisis26 e inmunocompro-
metidos en general. Aunque los valores de an-
tiHBs disminuyen con el tiempo, la duración
de la protección es prolongada y se mantiene
durante 12 o 15 años, por lo que no se reco-
mienda administrar dosis de recuerdo en per-
sonas inmunocompetentes (memoria inmuno-
lógica). Por este motivo, el control posvacunal,
que puede realizarse a 1 mes o 2 meses de ter-
minada la vacunación, se plantea sólo en per-
sonal sanitario, en pacientes en hemodiálisis y
en individuos en situación de riesgo de reexpo-
sición. En los individuos que requieren control
posvacunal, la ausencia de respuesta viene de-
terminada genéticamente por la pérdida del
gen dominante que controla la producción de
antiHBs. Cuando se comprueba esa falta de
respuesta se debe administrar otra nueva tanda
de 3 vacunas y si persiste su falta de respuesta
se considera que no se van a beneficiar de nue-
vas tandas27. Se han descrito mutaciones en el
gen S del VHB en niños que, a pesar de una
correcta respuesta con antiHBs a la vacuna-
ción, desarrollan infección por el virus. Estas
mutaciones no se detectan en las madres por-
tadoras, por lo que se sugiere que son induci-
das por la inmunoprofilaxis. Se detectan en
menos del 5% de los niños que se vacunan y
sólo entre un 10 y un 40% de los casos de no
respuesta se pueden atribuir a tal mutación28.
La pauta de administración de la vacuna es de
3 dosis en los meses 0, 1-2 y 6-12. Se debe
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La transmisión sexual es
la principal fuente de
contagio en los países
desarrollados, y los
varones homosexuales y
los heterosexuales
promiscuos son grupos de
riesgo. Le sigue en
importancia la vía
parenteral en adictos a
drogas.

Otras vías de contagio
parenteral, como las
transfusiones y la
nosocomial, tienen menos
importancia gracias a la
implantación de
programas de cribado, a
técnicas de recombinación
y al cumplimiento de
medidas universales de
higiene.

La transmisión horizontal
es muy importante en
países endémicos, sobre
todo entre los niños, y
está adquiriendo
relevancia en países
desarrollados como
consecuencia de
contactos intrafamiliares,
adopciones e inmigración
desde áreas con alta
prevalencia.

La prevención de la
infección por el VHB pasa
por la adopción de
medidas generales
(educación pública,
campañas de sexo seguro
y contra drogadicción,
medidas sanitarias) y por
la vacunación universal.

Lectura rápida

Tabla 2. Distribución geográfica de genotipos
de la hepatitis B

Subtipos Genotipos Distribución geográfica

ayw1 A Europa del norte,
Estados Unidos

ayw2

ayw1 B Asia este,
Estados Unidos

adw

ayr

adr C

adrq-

ayw2 D Mediterráneo,
Sur asiático

ayw3

ayw4 E Área subsahariana

ayw4q- F América, África

adw2 G Francia,
Estados Unidos



administrar por vía intramuscular en el del-
toides en los adultos y en el vasto lateral en
los niños. Las reacciones adversas más comu-
nes son reacciones cutáneas en el lugar de la
adminstración (25%)29, fiebre (1-3%), cefalea,
artralgias y mialgias. Normalmente no supo-
nen secuelas clínicas serias. No tiene efecto
teratogénico y se puede administrar durante
el embarazo. Se han publicado algunas secue-
las neurológicas, como mielitis transversa30 y
esclerosis múltiple31, y también síntomas reu-
matológicos, como exacerbación de lupus, ar-
tritis posvacunal, poliartralgia, vasculitis y
artritis reumatoide32.

Gammaglobulinas
Se trata de productos inmunobiológicos que
contienen altas tasas de antiHBs. La dosis para
adultos es de 0,06 ml/kg y de 0,5 ml para ni-
ños. Se administran 2 dosis con un intervalo
de 21 a 30 días. Su administración ofrece pro-
tección inmediata pero no muy duradera (no
superior a 6 meses). Se recomienda que su ad-
ministración vaya seguida de una correcta in-
munización activa, que ha de comenzar con la
primera dosis simultánea a la gammaglobulina.

Profilaxis
preexposición
- Vacunación de recién nacidos. Es necesario
para la erradicación de la infección por el VHB.
Además, los recién nacidos son un grupo acce-
sible. La vacunación universal puede controlar
la transmisión vertical y horizontal de la infec-
ción y las secuelas de la infección crónica33. El
descenso de la tasa de portadores en países en-
démicos con un programa de vacunación uni-
versal se ha traducido ya en un descenso en la
incidencia de carcinoma hepatocelular34.
- Vacunación en adolescentes. Supone vacunar
a los niños nacidos antes de la implantación de
un sistema de vacunación universal, la mayoría
de ellos en edad escolar. Permite inmunizar a
los niños antes de la adolescencia, cuando au-
menta el riesgo de transmisión por vía sexual y
por vía percutánea por uso de drogas35.
- Vacunación de otros grupos de riesgo. La va-
cunación dirigida solamente a los grupos de
riesgo no tiene impacto en la incidencia de
hepatitis B.

Profilaxis
postexposición
La inmunoprofilaxis pasiva se usa en 3 situa-
ciones: a) recién nacidos de madres portadoras
del HbsAg; b) después de una exposición acci-

dental percutánea, y c) después de una exposi-
ción sexual.
Se recomienda a todos los individuos no vacu-
nados expuestos a secreciones o sangre infecta-
da, como neonatos de madres con HBsAg. Su-
pone el paso más importante para la
erradicación de la hepatitis B crónica, su coste-
eficacia es muy elevado y consigue una protec-
ción en el 95% de los casos. Se administra con-
juntamente con inmunización pasiva
(inmunoglobulina), en 2 sitios diferentes, en las
primeras 12 horas, y se sigue de 2 dosis adicio-
nales que se administrarán de acuerdo con el
calendario habitual, o en el caso de los neonatos
en situación de riesgo entre el primer y segundo
mes, y entre el sexto y el duodécimo36. En indi-
viduos vacunados, con respuesta documentada,
no se requiere profilaxis postexposición. Indi-
viduos vacunados sin documentación de res-
puesta requieren un segundo curso de vacuna-
ción, salvo que se demuestre presencia de
antiHBs en el momento de la exposición. Los
individuos no respondedores requerirán 2 dosis
de inmunoglobulina con 1 mes de separación.
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La vacunación universal es
el paso más importante
para la erradicación de la
infección por el VHB.

Las vacunas de que se
dispone en la actualidad
tienen una eficacia cercana
al 95% y confieren
protección durante 
12 o 15 años, y no se
requiere la comprobación
de inmunidad tras ella
salvo en trabajadores
sanitarios.

Las reacciones adversas
que se pueden producir
con mayor frecuencia con
la vacuna de la hepatitis B
son reacciones cutáneas
en el lugar de punción,
fiebre, cefalea y mialgias.
Las más graves son las
neurológicas: mielitis
transversa y esclerosis
múltiple.

La profilaxis postexposición
está indicada en individuos
no vacunados expuestos a
secreciones o sangre
infectada y debe realizarse
en las primeras 12 horas
de la exposición con
gammaglobulina y la
primera dosis de vacuna al
mismo tiempo.

Lectura rápida
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La inmunización es, con mucho, la medida
de prevención más eficaz. En el año 2000,
sólo 116 de 215 países tenían en su política
sanitaria la vacunación dentro del
calendario vacunal, lo que sólo supone el
31% de la cohorte global de nacimientos.
Se deben reforzar esfuerzos para vacunar a
adolescentes y adultos en riesgo. Aunque se
instaure la vacunación universal, la
eliminación de la transmisión del virus de
la hepatits B no se producirá hasta dentro
de varias décadas.

Edlich RF, Diallo AO, Buchanan L, Martin
ML. Hepatitis B virus: a comprehensive
strategy for eliminating transmission in the
United States. J Long Term Eff Med
Implants. 2003;13:117-25.

Las actuales estrategias de vacunación
deben incluir la vacunación a todos los
recién nacidos y adultos o adolescentes en
riesgo, así como la profilaxis postexposición
en niños nacidos de madres no
inmunizadas y en grupos de riesgo de
infección. Sólo hay que utilizar pruebas
pre y posprofilaxis en situaciones especiales.

Maddrey WC. Hepatitis B: an important
public health issue. J Med Virol.
2000;61:362-6.

Comenta la epidemiología y distribución
geográfica del virus de la hepatitis B, así
como las tasas de cronificación y las
principales vías de transmisión.
Menciona medidas de prevención, con
especial interés en la vacunación. Y en
último término menciona las estrategias
terapéuticas actuales.

Eng-Kiong T, Anna SFL. Epidemiology,
transmission and prevention of hepatitis B
virus infection. Up To Date. Vol. 11 No. 3.

Discute la epidemiología y las vías de
transmisión y prevención del virus de la
hepatitis B. Se exponen
fundamentalmente las principales vías de
contagio y distintas medidas de
prevención de cada una de ellas, con
especial interés en la vacunación. Hace
un exhaustivo estudio de las vacunas
disponibles, dosis, eficacia, reacciones
adversas y de la profilaxis postexposición.

Prevention and control of infections with
hepatitis viruses in correctional settings.
MMWR. 2003;52:1-33.

Incluye las recomendaciones de MMWR
para la prevención y el control de las
enfermedades transmitidas por virus,
entre ellas la hepatitis B.
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