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Incidencia de hepatitis B en el servicio de ginecologia
y obstetricia del Hospital Militar Central

Dres. Jairo de la Cruz S.*, Jaime Orejarena S.**, Vicente Carmona P.**

RESUMEN. Se analizaron mediante la técnica de ELISA 224 muestras de sangre tomadas a pacientes que concurrieron a
consulta en el servicio de obstetricia y ginecologia del Hospital Militar Central con el fin de establecer la incidencia de positividad
para antigeno de superficie de la hepatitis B. Se establecieron dos grupos que incluian pacientes con factores de riesgo y sin
ellos; en el total de las muestras analizadas siete pacientes presentaron el titulo positivo (3.6%), tres de ellas no acusaron
factores de riesgo, dos pertenecian al grupo de personal de salud, una habia sido transfundida y una era drogadicta.

La finalidad al establecer la incidencia de titulos positivos es ofrecer a los recién nacidos de estas madres, la oportunidad
de recibir una inmunoprofilaxis pasiva y activa con el objeto de prevenir la adquisicién de la enfermedad.

PALABRAS CLAVES: Embarazo, hepatitis B, antigeno de superficie de la hepatitis B.

SUMMARY. Signs of blood were analized by means of ELISA 224 technique. They were taken from patients that attended
consultation at the obstetrice and gynecology service at the Military Central Hospital in order to establish the incidence of
positivity for the hepatitis B surface antigen. It was established two groups: patients with risk factors and patient without them.
Seven patients of the total analyzed signs presented positive title (3.6%), three of them didn’t accused risk factors, two belong
to the health personal group, one person had been transfused and one was drug addict.

The purpose to establish the incidence of positive titles is to offer to the just born of these mothers the opportunity of

receiving an inmuae-prophylaxis pasive and active in order to prevent acquisition of the illness.

KEYWORDS: Pregnancy, hepatitis B, hepatitis B surface antigen.

Introduccién

En los dltimos anos se ha informado a nivel mundial de
un gran nimero de casos de hepatitis B aguda durante el
primer ano de vida, de los cuales algunos evolucionan en
la edad adulta como hepatitis crénica sintomadtica o asinto-
matica; mds o menos el 25% de estos casos mueren con
cirrosis o hepatoma en plena edad productiva (3a y 4a década
de la vida), lo cual implica un grave problema social (4, 12,
29, 31).

Si tenemos en cuenta que esta enfermedad puede ser pre-
venible, cuando la transmision es vertical, hasta en un 95%
(6, 9, 18, 26), es importante llevar a cabo exdmenes que
nos sirvan de tamizaje a un bajo costo, como lo es el antigeno
de superficie de la hepatitis B (HBsAg), y de esta forma
incluirlo dentro de los exdmenes solicitados a toda paciente
en el control prenatal.

Desconocemos en nuestro hospital la incidencia y preva-
lencia de la hepatitis B, de alli la necesidad de realizar este
estudio con el objetivo de investigar su incidencia en las
pacientes usuarias del servicio de ginecologia y obstetricia
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del Hospital Militar Central e identificar la relaciéon entre
los titulos positivos para HBsAg y los factores de riesgo
para adquirir la enfermedad, y de esta manera, ofrecer un
manejo adecuado durante el periodo neonatal a aquellas
cuyo titulo sea positivo. Se conoce, por estudio parcial
realizado en nuestro pais, que la incidencia es del 8,5% de
positividad para el HBsAg (25).

Recuento histoérico

El origen viral de la hepatitis A se descubre en la década
del 40 y en 1965 se comenta sobre el de la hepatitis B,
cuando Blumberg y asociados comunican el “nuevo” anti-
geno de superficie sérico de Australia (22). Posteriormente
se han revelado nuevas pruebas seroldgicas para estudio y
andlisis de la hepatitis B contando en el momento con prue-
bas de radioinmunoensayo para los tres tipos de antigenos
y anticuerpos.

Aproximadamente en 1973 se empezaron a encontrar neo-
natos infectados con virus de la hepatitis B, de los cuales,
unos eran asintomadticos y otros presentaron hepatitis leve,
severa o mortal (9, 11, 19, 24). Esto dio origen a estudios
con el objeto de buscar la relacién existente entre las mujeres

embarazadas, portadoras crénicas, y la infeccién perinatal,

la que puede llegar a oscilar entre el 40 y el 60% para
algunos autores (19, 22, 26, 29), o entre el 70 y el 90%
para otros (8, 16, 29).
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Virus de la hepatitis

El virus de la hepatitis A es un virus RNA, de 27 nm de
la familia de los Picorna hepadna virus, mientras que el
virus de la hepatitis B es DNA de 42 nm de la familia de
los Hepadna, que contiene una particula “DANE”. La hepa-
titis No A No B o C se difunde, generalmente, por el uso
de transfusiones sanguineas o drogas parenterales. El virus
de la hepatitis C parece ser DNA y su diagnéstico se puede
hacer por la deteccién del Ac viral C, el cual consiste en
un polipéptido recambiante con clonos de cepas virus hepa-
titis C, usada para la deteccién de anticuerpos virales circu-
lantes, descrito en 1988 (5, 15, 17, 23).

Recientemente ha sido identificada la hepatitis Delta o
virus de la hepatitis D, siendo una replicacién del virus de
la hepatitis B, y debe ocurrir en una co-infeccién o superin-
feccién de hepatitis B (1, 22, 25).

Antigenos y anticuerpos de la hepatitis B

El sistema de marcadores de la hepatitis B aparenta ser
de dificil interpretacion, pero se ha simplificado y consta
de tres antigenos y sus respectivos anticuerpos, teniendo
importancia cada uno en el pronéstico y diagnéstico de la
infeccidn aguda o crénica (Tabla 1).

El virus de la hepatitis B (HBV) mide 42 nm y tiene una
imagen similar a un “bufiuelo enroscado” que contiene en
el centro la particula Core con su antigeno C, el DNA, el
antigeno E y el fragmento de DNA- polimerasa (DNAp).
El DNAp es una pequefia particula especifica de 20 nm,
perteneciente a un DNA incompleto, el cual no es infeccioso
pero indica una posible infeccién en periodo de incubacién.

La particula Core esta rodeada por el antigeno de super-
ficie y todo constituye la particula DANE (Figura 1) (7, 10,
14, 22).

El antigeno de superficie (HBsAg) es el primer marcader
en elevarse cuando hay una infeccién aguda. Se puede pre-
sentar en varias formas morfoldgicas en el suero, estas for-
mas tienen en comin la particula “a” a la cual se adiciona
una de las otras cuatro particulas: “d”, “y”, “w”, 0 “r”, para
conformar asi los cuatro subtipos de HBsAg: “adw”, “adr”,

Tabla |
MARCADORES SEROLOGICOS DE LA HEPATITIS B

MARCADOR ABREVIACION COMENTARIOS

Ag SUPERFICIE  HBsAg
HEPATITIS

Llamado “Ag Australia” o “Ag asociado a Hepatitis™
Identificado en suero 30-60 dias después de la
exposicionaHBV.

Correlacionado con titulos altos virales en suero
e infectividad del suero.

AgeHEPATITIS B HBeAg

Ag COREHEPATITIS HBcAg No detectable en suero.

B Desarrollado después de resolverse la infeccion.
AcaHBsAg Anti HBS Indicainmunidad HBV después de la infeccion; res-
ponsable de la vacuna HBV o Ac pasivo del HBIg.

AcaHBeAg Anti HBe Sihay HBs Ag positivoen suero y Anti HBe es
de poca infectividad.

AcaHBcAg Anti HBc Marca que el paciente tuvo o tiene la infeccion.

IgM Ac AHBcAg AntiHBcIgM  Primero en aumentar en infeccion aguda HBV.

Persiste 4-6 meses. Sirve como marcador
de infeccion reciente.
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Figura |
VIRUS DE LA HEPATITIS B

“ayw” y “ayr” que vienen siendo los subtipos prevalentes
para las diferentes regiones geograficas marcando las dife-
rencias epidemioldgicas (22, 33).

El antigeno E (HBeAg) es una proteina soluble conside-
rada como parte integral de la particula Core HVB y sélo
es detectado si el HBsAg es positivo, correlacionandose con
la infectabilidad del suero y el nimero de particulas infec-
tantes. Hay dos subtipos de los cuales el 1 es mds comiin
que el 2 en sueros con HBsAg positivos; pero el 2 se corre-
laciona con infeccién crénica.

El antigeno Core (HBcAg) no es detectable en el suero
pero se puede detectar en el niicleo de los hepatocitos infec-
tados.

Los anticuerpos contra los diferentes tipos de antigenos
se desarrollan posterior a la elevacién de éstos e indican
inmunidad después de la infeccion.

El anticuerpo IgM al HBcAg (Anti HBcIgM) es el primero
en aumentar en una infecciéon aguda, persiste de cuatro a
seis meses, sirve como marcador para una infeccién reciente,
para controlar la infeccién aguda, o la reinfeccién de una
crénica (22).

Prevalencia de marcadores de infeccién de
hepatitis B

El riesgo de adquirir la infeccién por hepatitis B en el
primer afio de vida, es muy variado en las diferentes pobla-
ciones. En los Estados Unidos este riesgo llega al 5%, en
Asia varia del 5 al 15% (1, 22). La prevalencia del HBsAg
oscila segun los diferentes estudios y regiones entre el 0.1%
al 24% (1, 8, 19, 21, 22).

153



Vol. 42 No. 2 — 1991

Cuadros clinicos de la hepatitis B

A) HEPATITIS B AGUDA CON RESOLUCION

La clinica se inicia entre las seis semanas y los seis meses
de exposicién al virus, manifestdndose principalmente por
ictericia entre el segundo y el tercer mes, con elevacion de
las transaminasas entre el primero y el cuarto mes. El HBsAg
se empieza a elevar después de la semana de exposicion,
con elevacion del HBeAg después de la tercera semana;
estos titulos empiezan a disminuir hacia el tercero o cuarto
mes y el anti HBs se empieza a presentar hacia el quinto
mes, persistiendo durante toda la vida, formandose un pe-
riodo de ventana de aproximadamente cuatro semanas. El
periodo de ventana es el lapso comprendido entre la ausencia
de HBsAg y el inicio de los anticuerpos correspondientes
(Figura 2) (18, 22).

Figura 2
HEPATITIS B AGUDA CON-RESOLUCION
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Figura 4
INFECCION POR HEPATITIS B
CRONICA ASINTOMATICA
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B) INFECCION POR HEPATITIS B CRONICA ACTIVA
Este cuadro clinico se inicia como el de la hepatitis B aguda,
presentando las siguientes variantes: 1) elevacion persistente
de las transaminasas; 2) titulos constantemente altos de
HBsAg por el resto de la vida; 3) titulos de HBeAg aumen-
tados hasta tres o cuatro afios después de la exposicion al
virus, con titulos de anti HBe presentes después del cuarto
o quinto afo.

El anti HBcIgM y el anti HBcIgG no muestran cambio
al respecto al cuadro de la aguda (Figura 3) (18, 22).
C) INFECCION POR HEPATITIS B CRONICA PERSIS-
TENTE ASINTOMATICA
Por lo general este cuadro no se acompaia de ictericia. La
elevacion de las transaminasas dura de dos a cuatro meses.
Los titulos de HBsAg persisten altos por toda la vida y los
de HBeAg se aumentan por seis meses, iniciando los titulos
de anti HBe al final del primer afo. La anti HBcIgM no se
presenta y los titulos de anti HBc aparecen a partir del segundo
mes persistiendo durante toda la vida (Figura 4) (18, 22).

Transmision perinatal de la hepatitis B

La hepatitis B se transmite principalmente por tres meca-
nismos: 1) por via percutdnea, por sangre o productos deri-
vados de ésta; 2) contacto sexual; 3) transmision perinatal.
Se estima el nimero de personas en el mundo infectadas
cronicamente con el HVB en un 5% (mas o menos doscientos
millones de personas) (25). Ademds, el HVB es considerado,
por muchos, el segundo agente carcinogénico, después del
cigarrillo. Por consiguiente, es necesario tratar de detener
la propagacion de esta infeccidn.

El HVB se encuentra presente en casi todas las secreciones
del cuerpo como son las lagrimas, la saliva, el semen, los
exudados cutdneos, la leche y la orina, entre otros, lo que
hace a las transmisiones percutdnea y perinatal las mds co-
munes. Del 40% al 60% de los infantes desarrollan hepatitis
B cuando la madre presenta la enfermedad en el tercer tri-
mestre del embarazo; esta transmision se hace posiblemente
durante el parto y el periodo neonatal, fundamentidndose
esta posibilidad por las siguientes razones: 1) el HVB es un
virus DNA grande que pasa dificilmente la barrera placen-
taria; 2) los infantes, por lo general, son seronegativos al
nacimiento y los marcadores se hacen positivos hacia el
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segundo o cuarto mes, después del periodo de incubacidn;
3) el 95% de las pacientes HBsAg positivas en suero tienen
HBsAg positivo en secrecién vaginal, contra un 33% de
positividad en liquido amniético (14, 20, 22, 26, 30). Por
lo general la infeccién aguda en neonatos es asintomdtica
con un riesgo de conversion hacia portador crénico del 90%,
teniendo una posibilidad del 25% de morir por cirrosis o
hepatocarcinoma en la tercera o cuarta década de la vida
(edad productiva) originando un grave problema social y
econdmico para la familia y el pais (4, 8, 12, 16, 25, 29, 31).

Interpretacion del perfil serolégico

La interpretacién de los diferentes marcadores serolégicos
del HVB se hace con base en la presencia o no de HBsAg,
HBeAg o HBe y el anti HBcIgM, de la siguiente manera:
1) HBsAg positivo con HBeAg positivo: la paciente pre-
senta la enfermedad y tiene alto poder infeccioso, por via
percutdnea o perinatal, del 70 al 90%. Si presenta titulos
de HBcIgM la infeccién lleva menos de seis meses o hay
reinfeccion. Si no los hay la paciente presenta una infeccién
crénica (22, 27).
2) HBsAg positivos con anti HBe positivos: la paciente es
portadora crénica, pero el poder de infectividad es bajo, 10
al 20% (22, 27).
3) Si la paciente no presenta titulos de HBsAg se puede
considerar que no ha presentado la enfermedad en forma
aguda o crénica.

Tratamiento de la infeccién perinatal

El tratamiento se debe administrar a todo recién nacido,
hijo de aquella mujer seropositiva de HBsAg, durante el
tercer trimestre. La combinacion de inmunoprofilaxis pasiva
y activa posee un 85-95% de efectividad para prevenir la
adquisicion de la enfermedad durante el primer ano de vida
(22, 26).

Los recién nacidos se deben inmunizar después del parto,
ya sea por via vaginal o por cesarea, de la siguiente forma:
Administrar 0.5 cc de gama-globulina hiperinmune para la
hepatitis B (HBIG) intramuscular, idealmente en las prime-
ras doce horas de vida, con un maximo de 48 horas. Ademas,
se debe administrar vacuna para la hepatitis B a dosis de
10 ug o 0.5 ml (la mitad de la dosis del adulto) por via
intramuscular, aplicdndola al momento de nacer, al mes y
a los seis meses de vida, a igual dosis, con control de HBsAg
y anti HBs a los nueve meses de edad (22, 26).

Metodologia

Se solicito el estudio de HBsAg a todas aquellas pacientes
que asistieron a la consulta de control prenatal, en el Hospital
Militar Central, desde el primero de septiembre de 1988.
Estas pacientes se remitian al Laboratorio del Banco de
Sangre de la misma institucién, donde les tomaban muestra
en sangre venosa, la cual se procesaba mediante la técnica
de inmunoensayo enzimético, Elisa, consistente en la incu-
bacion periédica en esferas cubiertas de anticuerpo de
HBsAg (cobayo) a temperaturas de 38-41° C durante un tiempo
cambiante de dos, una y media horas, respectivamente. Pos-
teriormente era leido por personal técnico del laboratorio,
tomando como dato reactivo los que estaban por encima del
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valor critico del 10%, se repetia el proceso para los resulta-
dos reactivos. El test de Elisa es tan sensible que detecta
niveles de HBsAg superiores a 2,5 nanogramos/ml (21).

A todas las pacientes se les documentaba: nimero de
historia, edad, edad gestacional, riesgo para la adquisicién
de la enfermedad. Estos factores de riesgo son los cor ycidos
tradicionalmente:

1. Personal médico o paramédico (enfermeras, jefes, auxi-
liares, odontdlogas, bacteridlogas).

2. Pacientes que trabajen en guarderias o instituciones de

educacion especial.

Antecedentes transfusionales.

Drogadiccion.

Antecedente de hepatitis o hepatopatia crénica de origen

no determinado.

6. Antecedente de enfermedades venéreas en mds de una
ocasion.

7. Esposo portador de HBsAg.

A las pacientes con resultado “reactivo” se les advirtié
el riesgo y se les identificé con documento especial, ano-
tando en €l la informacién pertinente, para ser presentado
en el momento del parto y de esta manera informar al servicio
de neonatologia y pediatria infecciosa para llevar a cabo la
inmunoprofilaxis, como se relaté anteriormente; ademds, se
les practicé, posteriormente, HBeAg y anti HBc con miras
a determinar el estado clinico de la enfermedad.

il o

Resultados

Se analizaron muestras de 224 pacientes, de las cuales
194 estaban en control prenatal, 29 en primer trimestre y
165 en el segundo y tercer trimestre; 30 pacientes acudian
a consulta preconcepcional. Gréfica 1.

Entre las 194 pacientes de control prenatal se encontraron
7 con HBsAg positivo, equivalente al 3.6%. Gréfica 2.

La distribucién por factor de riesgo fue la siguiente: 3
pacientes (42.9%) no tenian factor de riesgo. Dos (28.6%)
trabajaban en salud, una (14.3%) se habia transfundido y
una (14.3%) tenia antecedente de drogadiccion. Grafica 3.

Del grupo de 224 pacientes 66 de ellas tenian algin factor
de riesgo y 158 (70.5%) no lo presentaban. Los factores de

Grifica 1
HEPATITIS B
DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONAL

2 — 3 TRIMESTRE
165

PRECONCEPCIONAL
29

PRIMER TRIMESTRE
30
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Grifica 2
HEPATITIS B
INCIDENCIA EN PACIENTES EMBARAZADAS

NEGATIVO
96.4%
POSITVO (7 )
3.6%

Grifica 3
HEPATITIS B
FACTORES DE RIESGO EN HBsAg POSITIVO

riesgo se repartieron asi: personal de la salud fueron 43
pacientes para un 19,2%; pacientes con antecedente de en-
fermedad venérea fueron 14 para un 6.3%; seis pacientes
se habian transfundido (2.7%); dos pacientes (0.9%) tenian
antecedente de drogadiccion y una paciente (0.45%) habia
padecido una hepatopatia. Grafica 4.

La correlacion entre los factores de riesgo y la positividad
de la HBsAg, fue como sigue: de 43 pacientes del personal
de salud, 2 presentaron titulos positivos o sea un 4.7%. De
las 6 mujeres con transfusiones una (1) era positiva (16.7%);
y de las 158 sin factor de riesgo tres (3) fueron positivas
(1.9%). Grifica 5.

De las siete pacientes con HBsAg positivo a seis les fue
practicado HBeAg y anti HBc y sélo dos resultaron positi-
vas, de ellas, una presentd positividad en las muestras de
cordén y en el control del recién nacido al mes; a los 6
meses las pruebas se negativizaron; este caso se presentd
en paciente con antecedente transfusional, con muiltiples
cerclajes cervicales en embarazos previos.

De los siete (7) recién nacidos de madres con titulo posi-
tivo, a uno (1) no se le pudo hacer seguimiento, pues los
resultados se obtuvieron después del parto y la paciente no
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residia en Bogot4; otro caso tenia 33 semanas de gestacion
en el momento de cerrar el estudio; de las cinco (5) restantes
s6lo una (1) tuvo pruebas positivas en el cordén y los cinco
(5) fueron negativos a los seis meses de control.

Discusion

La incidencia de positividad del HBsAg en pacientes em-
barazadas, usuarias del Hospital Militar Central, es del
3.68%.

De los factores de riesgo el que mds se correlaciona con
la positividad del HBsAg es el antecedente de drogadiccién
(50%), seguido de antecedente transfusional con un 16.7%
y de personal de salud con un 4.7%.

En el grupo de pacientes sin riesgo se presentd positividad
en la prueba en 3 pacientes (1.9%), lo que nos indica la
utilidad de practicar la prueba a toda paciente embarazada.

Aunque es bajo en nimero de recién nacidos productos
de madres con HBsAg positivo, en todos se obtuvo negati-
vidad en las pruebas, a los seis meses, pudiéndose decir
que la profilaxis es efectiva.

Se debe solicitar a toda mujer embarazada el titulo de
HBsAg en el tercer trimestre de su gestacion.

Si partimos de la base que en el Hospital Militar Cenitral
se atienden anualmente 1.460 partos, en promedio, y tene-

Grifica 4
HEPATITIS B
DISTRIBUCION SEGUN FAC’{‘ORE,S DE RIESGO

SIN RIESGO (158) 70.5%

PERS SALUD ( 43)
ANT ENF VENEREA( 14)

ANT TRANSFUSION( 6)

DROGADICCION ( 2) ‘Qo'g%

HEPATOPATIA  ( 1)

Griéfica S5
HEPATITIS B
CORRELACION DE RIESGO CON HBsAg POSITIVO

SIN RIESGO

=

PERS SALUD Wj
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mos una incidencia de 3.68%, obtendriamos un total de 53
pacientes embarazadas con HBsAg positivo, con igual nimero
de recién nacidos, los cuales podrian recibir el tratamiento
profilactico de la enfermedad, evitando de esa manera que en
40 6 50 afios tuviéramos un total de 14 pacientes, aproxima-
damente, con'enfermedad hepatica, tipo cirrosis o carcinoma
hepatocelular, con todos los problemas de orden social que
esto acarrearia.
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Si extendemos esta incidencia a nivel nacional las cifras
serian aiin mas impresionantes.

De tal manera, con sélo obtener titulos de HBsAg en el
grupo de mujeres embarazadas y realizando la profilaxis ade-
cuada en aquellas positivas, seria suficiente para poder mani-
festar que se estd haciendo algo en beneficio de la salud de
nuestros compatriotas. '
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