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INTRODUCCION

La adiccién a las drogas, sobre todo cuando se utiliza la via paren-
teral, se acompafia de elevada incidencia de complicaciones médi-
cas. De ellas, las infecciosas no son sélo las mas frecuentes, sino
también las responsables de una mayor tasa de morbilidad v mortali-
dad (tabla nimero 1). (1 y 2). '

TABLA N.° 1

Enfermedades descritas en la poblaclén adicta & las drogas

— Hepatitis aguda v crénica.

— Endocarditis.

— Infecciones dérmicas.

— Sifilis.

— Polineuropatias.

— Tétanos.

— Candidiasis.

— Alteraciones plaquetarias.

— Encefalopatia.

— Sindrome musculo-esquelético, etc.
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En nuestros medios hemos podido comprobar (3) que los droga-
dictos presentan una elevada incidencia —alrededor del 45 % — de
positividades a anticuerpos para citomegalovirus y candida albicans,
cifra superior a la que se encuentraen la poblacién general, que osci-
la entre el 0 y el 10 % (4 y 5), lo cual pone de manifiesto la existencia
de elevada exposicion de los drogadictos a los agentes infecciosos.
Con respecto a la sifilis, al igual que Cherubin (6), hemos observado
(3) en un 44 % de los casos reaccién positiva en las pruebas de anti-
cuerpos reaginicos (RPR) inespecificos, mientras que sélo el 9'3 %
de los casos mostraban anticuerpos especificos anti-treponémicos
(FTA-Abs), lo que indica una tasa elevada de falsos positivos que es
necesario tener en cuenta cuando se realicen pruebas serologicas de
sifilis en estos pacientes. Asimismo hemos comprobado que existe
una relacion estadisticamente significativa entre la presencia de los
anticuerpos estudiados v la intensidad de la adiccién.

Por otra parte, al observar que la elevada incidencia de procesos
infecciosos podria ser causada no sélo por una mayor exposicion,
sino también por un defecto defensivo en el huésped, en 19 adictos
a heroina estudiamos diversas pruebas del funcionalismo de los
leucocitos polimorfonucleares (7), observando que tanto la adheren-
cia granulocitaria como la fagocitosis de levaduras y reduccién esti-
mulada del nitroazul de tetrazolio mostraban valores similares a los
del grupo control normal, mientras que existieron diferencias estadis-
ticamente significativas al estudiar la reduccién espontanea de
nitroazul de tetrazolio, lo cual hemos interpretado como secundarjo
a la estimulacidn constante a la que se ve sometido el granulocito dal
drogadicto, no sélo por la accién de agentes microbianos, sino tam-
bién por la heroina o por los aditivos empleados en el trafico y consu-
mo de la misma.

VIRUS B DE LA HEPATITIS

Biologia

Se trata de un virus de tipo ADN que puede producir en el ser
‘humano una serie de enfermedades entre las que destaca la hepati-
tis. La hepatitis aguda por virus B se presenta con lgual frecuencia
en todas las épocas del afio (8), teniendo una incidencia mayor en el
ambito urbano que en el rural (9). El contagio se realiza a partir de los
denominados portadores crénicos del virus B, tanto los afectos de
enfermedad hepatica como los asintomaéticos. Estos portadores cro-
nicos representan un riesgo para la poblacion en razén de su conta-
giosidad, puesto que el virus no se encuentra dnicamente en la
sangre y derivados, sino también en saliva, liquido seminal, flujo
menstrual, etcétera, por lo cual la posibilidad de contagio es amplia,
tal como se describe en la tabla numero 2,
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TABLA N.” 2

Modos y vehiculo de transmisidn del virus B de la hepatitis

Percutdnea: Sangre y derivados.
Inyeccion en drogadictos.
Instrumentos médicos contaminados.
Hemodialisis
Cirugia oral.

Tatuajes.
Acupuntura.
Picadura de insectos (7).
No percutdnea: (Probable efraccion cutdnea)
Perinatal.
Sexual.
Eluidos y liquidos organicos.
Cral.
Contactos intimos.

El virus B esta constituido por una zona central v una cublerta,
encontrandose en estas formaciones los antigenos, que sirven para
detectar el virus. Estos antigenos y sus correspondientes anticuer-
pos, formados a partir de la reaccidén inmunitaria del huésped, son
conocidos como marcadores del virus B, de los cuales se han referido
los que se detallan en la tabla namero 3.

TABLA N.? 3

Marcadores del virus B de la hepatitis

HBsAg - Antigeno de superficie
Anti-HBs - Anticuerpos para el HBsAg
HBcAg - Antigeno «core» o central
Anti-HBc - Anticuerpo para el HBcAg

HBeAg - Antigeno «e»
Anti-HBe - Anticuerpo para el HBeAg
DMNA polimerasa
DNA viral.

El HBsAg, antigeno de superficie del virus B, se corresponde con
o que, no hace adn 20 afios, Blumberg (10) denomind antigeno Aus-
tralia, que supuso el inicio del conocimiento del virus. Su presencia
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indica infecclén por el virus B. Su localizacién, como su nombre indi-

ca, se reallza en la superficie o cubierta del virus. Es un antigeno com-

plejo y heterogéneo, puesto que esta constituido a su vez por al me-

nos cinco subtipos determinantes (a, d, v, w, r}, de los cuales a su vez
el w presenta cuatro subvariedades (w:, wa, W; Y Wa).

El subtipo «a» es comin a todos los HBsAg, mientras que los
otros pueden variar, slendo los méas frecusntemente descritos, los
ayWs, ayWs, ayws, ayws, ayr, adw,, adw,. Hay que sefalar que el cono-
cimiento de estos subtipos tiene hoy dia aplicacién dnicamente en el
campo epidemloldgico para identificar las fuentes de infeccién y la
distribucion del virus; sin embargo, no parecen tener relacién con la
evolucion, severidad o cronicidad de la enfermedad. A| parecer el
anti-HBs —anticuerpo para el antigeno de superficie del virus B—
produce inmunidad eri todos los casos de HBsAg aunque la presen-
cla en el suero de algunos sujetos de forma concomitante de los
HBsAg y anti-HBs plantean algunas dudas a este respecto.

El HBsAg es detectable aproximadamente a los 30 dias —entre la
3.7 y 6.* semana— de la inoculacién, o sea, varias semanas antes de
la aparicién de los sintomas de la enfermedad, y suele desaparecer,
en los casos de curacion de la enfermedad, en |a fase de convalecen-
cla clinica, ¥, aunque no es Infrecuente que se detecte algunas sema-
nas despues, su presencia no suele durar mas all4 de la 13.2 semana
del Inicio clinico de la enfermedad. El HBsAg es sustituido por el
anti-HBs que es el marcador que indica la existencia de inmunidad
para el virus B y su persistencia es distinta de unos sujetos a otros
ya que mientras en unos casos desaparece en el plazo de 8 meses a
3 afios, en otros casos dura méas de 10 afios.

La seroconversidn del HBsAg a anti-HBs se considera como signo
de eliminacidn de la viremla y con frecuencia esta seroconversion no
se realiza de forma continua, sino que queda un periodo en blanco —
«periodo ventana»— entre la desaparicién del HBsAg vy la aparicion
del anti-HBs en el cual sélo se detecta el anti-HBc. Con la presencia
del anti-HBs termina el perfodo de contagiosidad del sujeto.

El HBcAg se localiza en la zona central —nicleo o core del
virus—, no se detecta libre en el suero y puede observarse en el
nicleo de los hepatocitos afectos. El anti-HBc es el anticuerpo que
aparece mas temprano en la fase evolutiva de |a infeccion, de forma
que ya se detecta en el perlodo preictérico de la hepatitis ¥, COmo en
la respuesta Inmunolégica de la mayor parte de las infecciones por
virus, en las primeras fases el anti-HBc es del tipo IgM, mientras que
en las fases tardlas hay un predominio de las formas IgG.

El HBeAg se localiza también en la zona central del virus y parece
corresponder a una parte del HBcAg. Se detecta en |la fase aguda de
la enfermedad y se correlaciona con la existencia de replicacion viral,
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y por lo tanto su presencia indica mayor infectividad, de forma que
en los portadores crénicos del VHB la presencia de HBeAg se consi-
dera asociada a un aumento de la tendencia a presentar enfermedad
hepatica evolutiva vy mayor infectividad en comparacion con los indi-
viduos HBsAg positivos y HBeAg negativos. Las consideraciones res-
pecto a las actividades DNA virus y Polimerasa son semejantes a las
del HBeAqg.

En 1977 M. Rizzeto (11) da a conocer la existencia de un nuevo sis-
tema antigeno-anticuerpo al que denomina Delta y supone depen-
diente, como ocurre con el resto de marcadores, del virus B de la
hepatitls. Posteriormente se comprueba gue lo gue conocemos como
agente delta es un virus distinto, del tipo BNA, que se considera
defectivo puesto que requiere de la presencia del virus B para repli-
carse. Si su infeccién se realiza de forma simultanea con el VHB no
gsta aclarado si modifica el curso de la infeccion por VHB, mientras
que la situacién varia cuando se produce una infeccion por el agente
delta en un portador crénico del VHB, puesto que en estas condicio-
nes el agente delta replica con facilidad ocasionando hepatitis agu-
das especialmente graves y con frecuente evolucion a la cronicidad.

Significacién clinica de los marcadores del virus B de la hepatitis

La evolucidn de los marcadores del virus tras la infeccion varia
segun se produzca el paso a la curacién —lo que ocurre en la mayoria
de los pacientes— o a la cronicidad. En los casos con evolucién a la
curacidén, el HBsAg, actividad DNA y HBeAg se detecta en el suero
entre las 3 y 6 semanas de producido el contagio, aicanzan los maxi-
mos titulos coincidiendo con el comienzo clinico de la enfermedad
para ir disminuyendo hasta desaparecer, coincidiendo —o pocas .
semanas después— con la curacion clinica, para dar paso a la apari-
cion de los anticuerpos correspondientes, antl-HBs y anti-HBe.

El anti-HBc aparece, sin embargo, coincidiendo con las primeras
manifestaciones clinicas de la enfermedad, con predominic de las
formas IgM. No ocurre lo mismo en las formas de evolucion a la croni-
cidad en donde los niveles de HBsAg se mantienen, la aparicidn del
anti-HBe es variable vy, sobre todo, no aparece el anti-HBs en ningudn
momento.

Teniendo en cuenta, pues, las diversas formas de evolucion, la
significacidn gue hay que atribuir a una determinacion aislada de los
marcadores del VHB se detalla en la tabla ndmero 4. Con respecto a
la poblaciéon en general y en nuestro pais, se considera que aproxima-
damente entre el 80-85 % de la poblacion no ha estado en contacto
con el virus B de la hepatitis y por tanto presentara los marcadores
negativos. Entre el 15-18 % de las personas han estado en con-
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TABLA 4

Valoracion clinica y epidemiolégica marcadores HBU

HBsAg Anti HBc Anti HBs HBeAg IgM-HBc

Fase iniclal infeccién UBH
Infeccidn en actividad
Infeccion cronica
Fase de infeccion con sero-

conversion HBsAg
— —_ — Infeccidn pasada.
& 1/ Infeccidn pasada

. 2f Postvacunacion

+ - — Infeccién pasada
+

- -
— -
g

|+ + +
4[]

Fodeded ]
I

— — Mo contacto con virus B
+/— +/— Infeccion con serotipos dis-
tintos

|
+ | +

tacto con el virus B y presentan generalmente la forma HBsAg —,
anti-HBe + y anti-HBs + o bien con menos frecuencia las for-
mas HBsAg —, anti-HBs +, anti HBc —, o HBsAg —, anti-HBs —,
anti-HBc +. El resto de la poblacion suele corresponder bien a los
portadores cronicos —enfermos o asintomaticos— entre el 1-2 %
con las formas HBsAg +, anti-HBc + y anti-HBs — y los pacientes
con hepatitis aguda. Existen algunos pocos casos de individuos, prin-
cipalmente pacientes en programa de didlisis renal o con transfusio-
nes repetidas, que presentan positividad a los tres marcadores
(HBsAg, anti-HBc y anti-HBs), lo cual se atribuye a infecciones por
VHE con HBsAg de subtipos diferentes (ady, adw, etcétera).

Clinica de la hepatitls aguda por virus B

La infeccién por VHB puede producir en el sujeto un cuadro tipico
de hepatitis virica aguda o bien una enfermedad anictérica con sinto-
matologia variable. En la forma de hepatitis ictérica comun, clinica-
mente se distinguen cuatro fases:

1. Una primera fase de prodromos en donde pueden aparecer fie-
bre, artralgias, artritis y rash cutaneo. Estas manifestaciones,
cuando se presentan, lo hacen de 2 a 3 semanas antes del
periodo ictérico y generalmente desaparecen al comenzar la
ictericia aunque en algunas ocasiones persisten un periodo
variable de tiempo durante el curso agudo.
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2. A las manifestaciones de la fase prodrémica se continuan las
de la fase preictérica, unidad a la afectacion de érganos exte-
hapéticos y cuya instauracion y presencia puede realizarse de
forma muy variable. Se asocia con trastornos olfatorios y gus-
tativos y mucho menos frecuente se observa coriza, faringitis,
cefalalgia y fotofobia, manifestaciones estas ultimas que se
asocian con mas frecuencia a las hepatitis agudas produci-
das por el virus A. En la tabla nimero 5 se observan las enfer-
medades que puede producir el virus B cuando se afectan
érganos extrahepaticos. En esta fase preictérica pueden ya

. ponerse de manifiesto la existencia de linfoadenopatias en
cadena cervical, hepato y esplenomogalia. El término de la
fase preictérica suele coincidir con la aparicién de orinas
oscuras y heces decoloreadas para dias después dar lu-
gar a la:

TABLA N.° 5
Manifestaciones extrahepaticas producidas por el virus B

De causa desconocida:

— Cardiaca: Vacuolizacién y necrosis de fibras miocardicas.
Derrame pericardico.
— Pleurales: Derrame pleural.
— Gastrointestinales: Gastritis atrofica.
Diarrea.
— Pancreas: Pancreatitis aguda.
Diabetes. |
— Neurolégicas: Meningitis aséptica.
Sindrome de Guillem-Barré-Liev.
— Hematoldgicas: Frecuente: Discreta disminucion de las tres
series.
Raras: Aplasia medular.
Agranulocitosis.
Anemia hemolitica.
Coagulacion intravascular diseminada.

Unidas al depdsito de inmunocomplejos:

— Alteraciones similares a la enfermedad del suero:
— Artralgias.
— Artritis.
— Rash cutaneo.

— Poliarteritis nodosa.

— Glomerulonefritis.

— Crioglobulinemia mixta.

— Acrodermatitis papular.



3. Fase ictérica en donde junto a la aparicion de ictericia y acen-

- tuacion de la colurla puede aparecer prurito y acentuacién de

la astenia y anorexia. Esta fase ictérica suele persistir entre

4 y 6 semanas durante las cuales va cediendo el malestar ge-

neral y los trastornos del olfato y gusto para iniciar la recupe-
racion del apetito y pasar a:

4, Fase de convalecencia en la que desaparece la ictericia, las
orinas adquieren el color normal vy vuelve la sensacidn de bie-
nestar.

La presentacion de estos sintomas no se realiza de igual forma en
todos los casos, sino que junto a la existencia de los sintomas clasi-
cos —astenia, anorexia, coluria e ictericia— que encontramos en
gran numero de pacientes, las nadseas, fiebre, artritis y prurito, por
ejemplo, faltan en muchos casos y este Gltimo sintoma se presenta
s6lo en el 10 % de los enfermos. Ademés de esta forma de hepatitis
aguda, ictérica comun, existen otras formas clinicas, tal como se ob-
serva en la tabla nimero 6.

TABLA N.° 6

Formas clinicas de hepatitis virica aguda

— H. anictérica (bilirrubina < 3 mg. %).

— H. lctérica comdn.

— H. colestasica (bil. > 15 mg. %; t F. A.; * GGT).
— H. subaguda (necrosis en banda. Encefalopatia).
— H. fulminante (necrosis masiva hepatocelular).

TABLA N.° 7

Distribucion de 42 casos de hepatitis agudas producidas
por el virus B segun las formas clinicas

M.E %
H. anictérica ........... . ———— 10 24
H. iCtArica COMUN ..coviireeeecarserreressssennsssssens 24 57
H. COlESTASICA ..o e e e 7 17
H. subaguda .....ooeeeirirreeeee e 1 2
H. fUlminante ..o ceser s sssseserennas 0 0




A este respecio, en un total de 42 casos de hepatitis agudas por
virus B estudiadas por nosotros, la distribuclén de frecuencia con
respecto a las formas clinicas se detalla en la tabla nimero 7. Debe-
mos aclarar que aungque se admite que la forma anictérica es hasta
cinco veces mas frecuente que la comun, su escasa expresividad
clinica hace que pasen frecuentemente sin ser diagnosticadas.

Evolucién de la hepatitis aguda por virus B

Segun se aprecia en la figura |, la infecclén por el virus B de la
hepatitis puede producir una hepatitis aguda o una forma anictérica.
En el 0'5-1% de los casos se presenta una hepatitls fulminante que
tiene un elevado indice de mortalidad. En la. maynr:a de los casos va
a producirse la curacion mientras que en otro numero de casos la
evolucion se realiza hacia el estado de portador crénico bien asinto-
matico o como forma de algun tipo de hepatitis cronica (persistente,
activa o lobulillar).

FIGURA N.° |
INFECCION
VIRUS B
Hepatitis Infeccidn
aguda - ."""--.. ani-ctérica
CURAGION ™~
Hepatitis Portador crénico
fulminante
i / l \\
Fallecimiento H. C. A, H. C. P, Asintoméatico

Evolucién de la infeccién por el virus B de la hepatitis.
Extralda de Zakim (18).
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Para valorar este dltimo paso hemos estudiado a 36 pacientes con
hepatitis aguda por virus B cuyas caracteristicas se detallan en la
tabla ndmero 8 y la evolucidn en la tabla nimero 9. Con estos datos
observamos que la evolucidon a la cronicidad se produce en el 10 %
de los casos, coincidiendo con los resuliados obtenidos por otros
autores. En otro grupo de sujetos hemos observado, al igual que Niel-
sen (12), que no existieron diferencias estadisticamente significati-
vas entre las transaminasas, fosfatas alcalinas vy gammaglutamil
transpeptidasa entre los sujetos que evolucionaron a la curacion y
los que lo hicieron a la cronicidad, mientras que (tabla numero 10) si
se observaron diferencias significativas con respecto a la bilirrubine-
mia, de forma que los sujetos que evolucionaron a la cronicidad pre-
sentaron cifras de bilirrubina inferiores a los que evolucionaron a la
curacion.

TABLA N.° 8

Caracteristicas del grupo de hepatitis agudas por virus B
en los gue se estudia la evolucion

Num. casos: 36
Periodo de recogida: Enero 1982-diciembre 1983.
Distribucion por sexos: 25 varones vy 11 hembras.
Edades: Entre 15 y 25 afios: 23 casos.
» 20y35 » Fi »
» 3By60 = 6 =
Contagio probable: Drogadiccion: 21 casos.
Contacto enfermeria: 5 casos.
Contacto sexual: 3 casos.
Desconocido: 7 casos.

TABLA N.° 9

Evolucion de 36 casos de hepatitis aguda por virus B

ERITRCION  cnnssmnsssismamumsamscas 30
Hepatitis cronica activa ........... 2
Hepatitis cronica persistente . 1
No controlados ...cocccveveiieinninnnns 3




TABLA N.° 10

Test t de student y significacion al comparar diversos pardmetros
analiticos en el iniclo de las hepatitis agudas por virus B en un grupo que
evolucionaron a la curaclén y en el que evolucionaron a cronicidad

CURACION CRONICIDAD

- . SIGNIFICACION
N.® Media D. S. N.? Media D. 5.
G. O T, s 20 179 117 7 143 79 N. 5.
G.P.T. ..... 20 387 120 7 340 100 N. S.
. T— 18 122 49 4 94 46 N. S.
T 1R C U M— 13 268 671 3 124 122 N. S.
21| ————— 18 B6 5'3 6 27 39 t=2'4
p < 0'025

G. 0. T.. Glutamico-oxalacético-transaminasa. G. P. T.. Glutdmico-piravico-
transaminasa. F. A.: Fosfatasas alcallnas. G. G. T.:. Gammaglutamiltranspeptidasa.
Bil: Bilirrubina total.

VIRUS B EN DROGADICTOS

La presencia de enfermedad hepatica producida por el virus B de
la hepatitis entre |a poblacidn de adictos a las drogas de nuestro pais
es un hecho que se viene destacando en los ultimos dfios. Con res-
pecto a los drogadictos del area de Valencia hemos realizado un estu-
dio (13) que recoge un total de 141 consumidores de drogas, de los
cuales 61 acudieron a nuestro Servicio de Aparato Digestivo por pre-
sentar enfermedad hepatica —grupo clinico— vy 80 fueron estudiados
tras planificar un Programa de deteccidn de enfermedades hepdiicas
en drogadictos —grupo asintomatico—,

Ademas de destacar la juventud de este colectivo con edad media
de 21 afnos, observamos gue en el grupo clinico se diagnosticaron
17 hepatitis agudas con evolucidn a la curacion, 11 hepatitis agudas
con evolucion inferior a los 6 meses, 9 hepatitis cronicas persis-
tentes, 18 hepatitis cronicas activas, 1 hepatitis crdnica lobulillar,
1 cirrosis hepatica y 1 hepatitis fulminante. En el 43 % de los casos
el agente causal fue el virus B.

En el grupo que denominamos asintomatico, y que correspondia
a drogadictos que no referian sensacién subjetiva de enfermedad,
se encontraron cifras de transaminasas elevadas en el 61 % de los
casos y la relacién con el virus B fue de: 9 sujetos con HBsAg + vy
sdlo 12 con los tres marcadores negativos, lo que indica un contacto
actual o pasado con el virus B en el 85 % de los casos, que.es muy
superior al 15-20 % de la poblacidn en general: Asimismo se observd
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una relacion estadisticamente significativa entre la existencia de
contacto con el virus B y la intensidad de la adiccion a las drogas.
Con respecto al agente delta, en una reciente comunicacion (14) he-
mos encontrado la presencia del anti-delta en el 20 % de los droga-
dictos HBsAg +.

Esta situacién que observamos en el area de Valencia respecto al
virus B v los adictos a drogas, se corresponde de forma similar a la
observada en otras zonas de nuestro pals con elevada incidencia de
drogadictos, como Bilbao, Barcelona, Madrid... (tabla ndmero 11), de
tal forma que la extension del virus entre la poblacion de adictos a
las drogas ha hecho que sean incluidos como grupo de alto riesgo pa-
ra la infeccion por el virus B Junto a otras comunidades (tabla n.” 12).

El elevado nimero de seropositividades aparece, pues, en todas
las areas geograficas estudiadas en nuestro pais y no guarda rela-
cion con la extensién de la infeccién por el VHB en la poblacion gene-
ral del area que reside, lo cual sugiere que la transmision de la enfer-
medad se efectla preferentemente a partir de los adictos que ya
estan infectados y que se comportan como reservorio del virus, mas
que a partir de los portadores que ya existen en la comunidad. Esta
aseveracién se ve reforzada, segun refiere Seef (15), al comprobar
que, aunque la infeccion en personas no adictas se establece de for-
ma similar entre los subtipos «ad» y «ay», en los drogadictos estudia-
dos por Seef existe un predominio del subtipo «ay».

TABLA N.7 11

Incidencia de marcadores del virus B en drogadictos de diversas
ciudades espanolas

H HBsA Anti-HBs Anti-HBc Serop.
CIUDAD ¥ AUTOR N.5-casos "9 Pl o %F‘
MADRID: Aquino y cols. .. 9 33 — -— —
Taxonera y cols. 25 (5) 52 — 16 100
Milicua y cols. . 50 (S-A) 32. 52 — B6
BARCELONA: Bruguera vy
Lo o] | T 31 (A) 6'4 651'3 25'8 93’6

BILBAQ: Carrasco y cols. 11(5) 64 — — —
Santamaria y co-

laboradores ....... 49 (A) 8'16 16'31 42'§ 837
OVIEDO: Pérez y cols. ..... 84 (5-A) 26 69 — 95
CADIZ: Pérez Moreno y co-

laboradores .......... 18(5) 55 — — —
VALENCIA: Olmo vy cols. . 61 (S) 34'3 22 24 80’3

Olmo y cols.. 80 (A) 1712 53'7 187 85

3: Sintomaticos, A: Asintomaticos.
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una relacion estadisticamente significativa entre la existencia de
contacto con el virus B y la intensidad de la adiccion a las drogas.
Con respecto al agente delta, en una reciente comunicacion (14) he-
mos encontrado la presencia del anti-delta en el 20 % de los droga-
dictos HBsAg +.

Esta situacién que observamos en el area de Valencia respecto al
virus B v los adictos a drogas, se corresponde de forma similar a la
observada en otras zonas de nuestro pals con elevada incidencia de
drogadictos, como Bilbao, Barcelona, Madrid... (tabla ndmero 11), de
tal forma que la extension del virus entre la poblacion de adictos a
las drogas ha hecho que sean incluidos como grupo de alto riesgo pa-
ra la infeccion por el virus B Junto a otras comunidades (tabla n.” 12).

El elevado nimero de seropositividades aparece, pues, en todas
las areas geograficas estudiadas en nuestro pais y no guarda rela-
cion con la extensién de la infeccién por el VHB en la poblacion gene-
ral del area que reside, lo cual sugiere que la transmision de la enfer-
medad se efectla preferentemente a partir de los adictos que ya
estan infectados y que se comportan como reservorio del virus, mas
que a partir de los portadores que ya existen en la comunidad. Esta
aseveracién se ve reforzada, segun refiere Seef (15), al comprobar
que, aunque la infeccion en personas no adictas se establece de for-
ma similar entre los subtipos «ad» y «ay», en los drogadictos estudia-
dos por Seef existe un predominio del subtipo «ay».

TABLA N.7 11

Incidencia de marcadores del virus B en drogadictos de diversas
ciudades espanolas

H HBsA Anti-HBs Anti-HBc Serop.
CIUDAD ¥ AUTOR N.5-casos "9 Pl o %F‘
MADRID: Aquino y cols. .. 9 33 — -— —
Taxonera y cols. 25 (5) 52 — 16 100
Milicua y cols. . 50 (S-A) 32. 52 — B6
BARCELONA: Bruguera vy
Lo o] | T 31 (A) 6'4 651'3 25'8 93’6

BILBAQ: Carrasco y cols. 11(5) 64 — — —
Santamaria y co-

laboradores ....... 49 (A) 8'16 16'31 42'§ 837
OVIEDO: Pérez y cols. ..... 84 (5-A) 26 69 — 95
CADIZ: Pérez Moreno y co-

laboradores .......... 18(5) 55 — — —
VALENCIA: Olmo vy cols. . 61 (S) 34'3 22 24 80’3

Olmo y cols.. 80 (A) 1712 53'7 187 85

3: Sintomaticos, A: Asintomaticos.
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