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INTRODUCCION

Gran cantidad de información ha proporcionado un mejor cono-
miento de la hepatitis B, pero esta continúa siendo un problema
armante de salud mundial (1,28,57,85). La única forma de erra-
caria consiste en la vacunación especrfica masiva, pero no es aún
,tenible facilmente por su alto precio y dificultades técnica de pro
,cción (8,17,23,28,38,39,44,45,58,64,73,75,85,122,123).

-

,imismo se han conocido varias vías de su transmisión además de la
Irenteral (3,4,28,42,47,54,67,85,99), entre la que figura aho-
de forma prominente la transmisión sexual que se ha asociado al

,scubrimiento de la alta incidencia de infección en grupos de pros-

'utas y homosexuales (1,16,27,35,36,55,57,60,68,72,81,86,87,
12,110,111,125). Además en Guatemala se ha encontrado cada

'z con mayor frecuencia la hepatitis B (18-21,78,95,116).

El presente trabajo investiga en una muestra de 50 prostitutas -
,ntroladas en el Centro de Salud de Mazatenango (Suchitepéquez),
presencia en sangre y secreción endocervica I uterina del antí g610

,superficie del virus de la hepatitis B por ELlSA, y su añtJcuerpo
,sangre por contrainmunoelectroforesis, con un afan de aportar da

s que ayuden al conocimiento de la epidemiología de la hepatitis
en nuestro p"ís, en donde no existe ninguno homólogo y muy po-
ISsobre la hepatitis B en general. Se trata de demostrar que las
ostitutas constituyen también en nuestro medio una fuente importan
en la transmisión de la hepatitis B y de correlacionar hallazgos se
lógicos de los marcadores del virus de la hepatitis B con su detec::,
ón simultánea en muestras de secreción endocervicaL



DEFINIClON y ANALlSIS DEL PROBLEMA

.a hepatitis vira! del tipo B es un importante problema de 50-
ública mundial (1,28,57,85), que puede adquirir caracter cro
ya largo plazo producir secuelas como hepatitis crónica, cirró"
pática y carcinoma hepatocelular primario (6, 17,28,45,56,-
>,85,91,113,115,123). Alarmantemente se considera improba
ue el mejoramiento del medio y de la higiene personal te,,!sO
cusiones significativas en su transmisión (28,85), y que el :rr¡~,
más eficaz de control es la vacunación especrfica en gran eSéa
onsiderando principalmente a los grupos denominados de alt;-
) de infección por el virus de la hepatitis B (17,23,28,45,68,
;,123).

;¡ virus de'la hepatitis B es ahora generalmente reconocido
uede ser transmitido por rutas no-percutáneas (1,3,4,6,10,16,
!,32,36,46,47,54,55,67,68,79,83,85,86,99~102,109,110,-
'18). Además se ha recopilado evidencia clara y fuerte de
e promiscuicbd sexual, por mecanismos de transmisión aún no
'amente conocidos, constituye un factor de ñesgo para contra
hepatitis B. Esto ha hecho considerar a las prostitutas y hom;
,les, como grupos de alto riesgo a la exposición y transmisión -
¡rus de la hepatitis B. De manera que la posibilidad de trans -
n sexual es en la actual idad comunmente sustentada (1,16,27,
;,36,55,57,60,68,72,79,81,86,87,100-102,109,110,125).

:n nuestro pafs, dentro de los escasos datos con que contamos
considerar la magnitud real del problema, se ha encontrado ca
,z con mayor frecuencia la hepatitis B (18~21,78,95, 116), al
que en otros pafses (28); por otra parte, nunca hemos investi
lo incidencia de ella en los dos grupos de alto riesgo conside=
Ifneas arriba. Nuestr.o propósito fundamental es contribuir a

:er mejor la eipidemiologfa de la hepatitis B en Guatemala, e~



tudiantlo la incidencia de marcadores serológicos específicos en un
grupo de prostitutas.
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REVISION BIBlIOGRAFICA

Introducción.

La hepatitis viral ha sido y es un problema de salud de distribu-
ción e importancia mundial (18,54;82). Desde lci época babilónico
hay descripciones compatibles con su cuadro clfnico (76). Hipócra
tes en el 460-375 antes de la era cristiana, en su "De Morbus Inter=-
nis" incluye el registro de una ictericia epidémica (76,78,104).
Pero es hasta en el año 751 de nuestra era que se encuentra una nue
va alusión a dicha enfermedad, en una carta del Papa Zacarfas (76).
Posteriores informes existentes sobre la enfermedad coinciden al des-
cribir brotes de la enfermedad en perfodos de guerra, reconociéndo-
sela como otro azote más de esas épocas belicistas y provocando ade
más una gran inquietud por entenderlo y prevenirla (76,104). En
1883 se notifica la presentación epidémica de hepatitis viral en un
grupo de trabajadores de astilleros que se vacunaron contra la virue-
la con linfa glicerinada de origen humano (67). Entre 1939 y 1945
se reportaron grandes epidemias de la enfermedad en pacientes de
clfnicas de enfermedades venereas, diabetológicas y reumatológicas;
esto sugirió a investigadores la posibilidad de que la enfermedad se
transmitfa por medio de jeringas y agujas inadecuadamente 'esteri.l¡-
zcidas. El brote más amplio tuvo lugar en 1942, cuando la vacuna
contra la fiebre amari 110conte iendo suero humano causó 28585 ca
sos de ictericia (seguramente por hepatitis B) en personal militar d;
U.S.A.; 62 de ellos sucumbieron ante la epidemia (67,104). En la
década de 1940 se esbozaron ya dos tipos bien diferenciados de he-
patitis viral, desde el punto de vista clfnico yepidemiológico (67,
76), cuya definitiva distinción, incluyendo diferencias inmunológi-
cas, se demostró con la publicación en 1967 del reporte del excele!!.
te trabajo de Saul Krugman y colaboradores efectuado en la Escue-
la Estatal de Willowbrook (New York) para retardados mentales (65,
67,104). Para esta fecha a pesar de haberse desc¡Jbierto ya el antf-
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geno de superficie, del virus de lo oh.epotitis B (11), no se había de-
mostrado su relacion con la hepatrtls B.

S ún nuestro conocimiento actual, un mínimo de 3 diferentes
formase~tiológicamente reconocibles de la enfe

/
rmedad se man~f

l
i~s-

h t
O
t

O
A he patitis B Y he patitis no-A no-B; esta u timatan: epalls , o

diagnosticable solo por exclusión de las dos primeras entidades ya
se ha Podido demostrar Plenamente su agente causal (18,19,que no

d ' I h t o

28 54 67 76 78 82 85 117 121). Se menciona a emas a epa ,-I , , , , , , I
d I d b o t 1977tis delta, producida por el agente e to escu ler o en o '

que

es un virus defectuoso que r qu 'ere la presencio de el VirUS de la
hepatitis B para poder reproducirse; se le han des:~bierto dos ~od=-
los de infección; coinfección aguda con la hepatitIs By supermfe,=-
ción en portadores del virus de la hepatitis B (28,85,106).

El término hepatitis vi rol hace referencia o una infección pri-
maria del hígado, contrastando con una infección secundaria causa-
da por otro tipo de virus como el citomegaloviru.s, virus ~e Epstein-

Barr, virus de varicela-zoster, virus de herpes sImple, virus coxsa-
kie B y virus de rubeóla (67),.

Cada año se notifican por ejemplo, en los Estados Unidos de
Norteamérica entre 50000 y 70000 casos, pero según ellos que tie-
nen un buen control estadístico de salud comparado al de nosot:ros,
esta canti dad no representa probab lemente más de un 10% de I núm~
ro real de casos estimados (82,85). Aproximadamente cerca del
50% de esos casos son de hepatitis B (85). En Guatemala, la hep5:!.
titis viral es una enfermedad frecuente (18,78), pero no hay datos
reales y confiables para considerar la magnitud del problema, a p~
sor de ser una enfermedad de noti fi caci ón ob Iigatoria.,

El interés científico se ha centrado cada vez más en la hepati-
tis B que puede adquirir caracter crónico y producir secuelas tales'
como la cirrosis hepática, la hepatitis crónico y el carcinoma hep5:!.

6

tocelular primario, que no produce la hepatitis A (28,85). Además
se calcula en 200 millones el núrre ro de portadores crónico del vi-
rus de la hepatitis B, en el mundo (9,17,28,45,56,85,91,123).

Hepatitis' B. ,

El desarrollo del conocimiento que hasta la fecha tenemos so-
bre la hepatitis B es interesante yola par de avances como el em-
pleo del microscopio electrónico y el desarrollo de diversas técnicas
seralógicas de laboratorio. Pocas años antes de 1957, Oliver Smi -
thies desarrolló el ingeniosa método de electroforesis en agar-gel -
que permitiía la separación de las diversas proteínicas séricas en ba

s~, a coaracte:í:ticas de tamaño y, configuración. Esto a su vez permi
tlO e Incentivo a un alumno de el, Baruch S. Biumberg (en 1976 co;;-
decorado con el Premio Nóbel de Medicina), para que el año de -
1957 y varios años despues en compañía de Anthony Allison, estudia

r~n las proteínas séric?s y sus variantes polimorfas en diversas poblO:
clones de Europa, Nigeria y Alaska (14). Sin ser su propósito este>-
ban iniciando lo que los nevaría a descubrir el antígeno de superfi -
cie del virus de la hepatitis B. En el verano de 1960 ellos decidie-
ron probar la hipótesis de que pacientes quienes recibían 'múltiples
transfusiones podían desarrollar anticuerpos contra una o más de las

'polimorfas proteínas séricas extrañas del donador. Usando la técni-
ca de doble difusión en agar-gel (desarrollada por Ouchterlony) pa-

r~ poder observa~ la precipitaci~n de anticuerpos formados en los
P5:!.clentes transfundldos y que podlan reaccionar con constituyentes en

el suero de personas normales (14,115), en 1963, siguiendo los estu
dios antes mencionados, Blumberg utilizó suero de pacientes con he:-
mofilia para indagar en ellos la presencia de anticuerpos precipitan-
tes, puesto que era un grupo especialmente apropiado por su necesi-
dad de múltiples transfusiones y por lo tanto para desarrollar anticuer
pos contra componentes séricos de individuos norma les; así pensaba-
verificar su hipótesis. El grupo de 24 sueros controles de pacientes
normales que utilizó para hacerlas reaccionar con los sueros de los
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acientes hemafílicas incluía algunas obtenidos de población extra~p .
b . t )

""era dentro de los cuales uno pertenecla a un a origen aus ra lano.
~ste'suero del aborigen australiano fue el único que produjo una re-
acción de precipitación con dos sueros de pacientes hemofílicos.
Al darse cuenta de la diferenció en cuanto a tinción y mavilidad
electrofarética de esta proteína precipitada, se le llamó tentativa -
mente "antígeno Australia" (11,13,14,67,104,115). Habían desc.!:!
bierto el antígeno de superficie del virus de la hepatitis B,sin sab~
lo. La primera asociación entre el antígenoAustralia y enfermedad
alguna, quedó asentada en el mismo memorable reporte de Blumberg
y colaboradores (11); al descubrir la prevalencia relativamente al
ta de este antígeno en pacientes con leucemia aguda, pera ausente
en individuos normales y canC¿)tro tipo de enfermedades,

. coricluYQ,

transitoriamente en la existencia de una inherencia entre leucemia,
.y el antígeno Australia (11,115). Iniciaron una extensa búsqueda
serológica del antígeno en poblacianes de todas partes del mundo..
Estos estudios demostraron que era raro en poblaciones de Estadas -
Unidos y Europa; más frecuente en personas aparentemente normales
que vivían en los trápicos y en el sudeste de Asia así como en pa-
cientes con otro tipo de enfermedades como enfermedad de Hodgkin,
síndrome de Down (recluídas en instituciones), lepra .Iepromatosa y
hepatitis (12,á). En el docum'ento d", Blumbergpublicado en m~
yo de 1967 (12), él ya había propuesto porvez primera la. hipotéti- '
ca relación entre el antígenoAustralia y la hepatitis viral;esta
circunstancia la defendió con celosa delicadeza Blumberg en su di"...
curso del 13 de diciembre de 1976, cuando recibió en Estocolmo el
Premio Nóbel de Medicina (14).

.

Otr~ gran avance significó el reporte hechapor Alfred M. Pri~
ce en 1968, al detectar un antígeno en la sangre de pacientes que
se encontraban en período 'de incubación de la hepatitis viral "séri-
ca" (como era conocida hasta entonces la hepatitis B) (92). El de
nominó al antígeno hallado como "antígena SH" (por serum hepati::
tis), que poseían 7 de 9 pacientesconhepatitis tipo B y solo en 3

8

'---

¡

donadores de sangre sanos. No se sabía que el antígeno SH era el
mismo antígeno Australia encontrado por Blumberg pocos añoS antes.
Un mes despues el mismo Prince publicó una carta donde dejaba bien
clara la conclusión personal de que el antígeno Australia y el antíg~
no descubierto por el, SH, estaban estrechamente relacionados pero
que había que confirmarlo, empezando por usar las mismos métodos -
serológicos (93). 1969 fue un año decisivo en el avance del conoc!.
miento actual de la enfermedad: en enero Blumberg y colaboradores
(con W. Thomas London ahora encabezando el grupo de trabajo) re-
portaron haber hallado el antígeno Australia en 25% de 125 pacien-
tes con hepatitis viral aguda y en ninguno de 138 pacientes can otras
enfermedades que afectan al hígado (74). Concluyeron en que de-
bía existir una estrecha relación entre el antígeno Australia y la h~
patitis viral. Blumberg mismo en marzo publicó un dacumento donde
confirma dicha relación en firme (13). Todo ese año continuaron -
los reportes de diversas investigadores concordando en lo anterior (34,
41,67,115,124), surgiendo el conocimiento de primordial importan-
cia de que el antígeno Australia y el antígeno SH eran uno mismo, r~
lacionándolo además únicamente con la hepatitis B (40). Se logró
la visualización por el microscopio electrónico del antígeno Austra-
�ia (50), aunque no su caracterización detallada que logró hasta un
año después D.S. Done y colaboradores (25,104). Para 1970 siguió
sumandase mayor evidencia confirmativa (66,94,115) con una ava -
lancha de informes en la literatura médica que nos proporcionaron el
conocimiento actual de la hepatitis viral tipo B (67).

Virus de la hepatitis B (HBV).

Hoy se sabe que el virus de la hepatitis B tiene un diámetra de
42nm, tal como lo describió por vez primera D.S. Done (25) y en
cuyo honor también al virus se le conoce como la partícula Done.
Está compuesto de una partícula central que mide 27nm de diámetro,
con propiedades inmunológicas particulares constituyendo el antíge-
no central del virus de la hepatitis B (HBcAg), y una tira dable de

I
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DNA con cerca de 3200 pares de bases; además se detecta una DNA
-polimerasa asociada a la partícula del centro. Esta partícula cen-
tral del virus se encuentra revestida por una superficie de revesti
miento con propiedades inmunorógicas diferentes a las del centro, -
con un diámetro de 22 nm, y que es el antígeno de superficie del vi
rus de la hepatitis B (HBsAg), antes llamada también antígeno Aus :
traliano (Au) (14,28,53,54,67,97,121). Un tercer antígeno, el
antígeno e (HBeAg) también ha sido detectado con una probable lo-
calización central y subdivisiones en 3 componentes: el, e2, e3
(28,77,97). De el antígeno de superficie han sido descrito también
varios subtipos antigénicos; el determinante antígénico pres nte en
farma constante ha sido denominado "a", y los otros subtipos han
aparecido en pares mutuamente excluyentes: "d o "y", y "w" o
11 11 . . ,

t 11 ti . b .f or que en aSOClaClon con componen e a , permrten su ti Icar a
los pacientes en alguna de las cuatro siguientes combinaciones: adw
~dr, ayw, ayr. Estos subtipos son importantes para estudios epide -
miológicos para buscar patrones de transmisión de HBV (28,54,69 ,
70,97,121). La figura 1 es muy ilustrativa al respecto:
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Figura ~o. 1
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Partículas dive~s de hepatitis B, relacionados y diferenciadas por su :Jntigenici-
dad. los formas observados en la sangre del enfermo son los esferas de 22nm y lis fi 1<;..

mentos de 22nm que son el HBsAg, y el virus en sí (partícula DJne) lo cual consiste en

un cascarón exterior y un centro interior (H3cAg) (A). Las 3 formas se caracterizan
por la presencio de HBsAg, como se indico por el hecho de que el anticuerpo (en ne-
gro) contra el antígeno se combina y se oglutina con todos ellos (8). Ai"iadiendo de-
tergente o las partículas vira les se desprende el cascarón exterior del HBsAg, soltando
centros libres (C). Estos son cglutinados por onticuerpos diferentes (punteados), anti-
cuerpos contra HBcAg, distinguéndose del HBsAg (D).

Fuente: Jawetz, E. .t al. Manual de microbio logra méd1ca. 80. ed. México,

Monuol Moderno, 1979. 65~. (Figo 32-3; 45Cpp.)
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Relación clfnica de los antfgenos
torios.-

sus laboro-

La exposición a HBY resulta usualmente en ura infección aguda
autolimitada, que puede ser asintomática como en la mayorfa de los
casos, o sintomático (28,85). Después de la exposición al HBY se
acepta generalmente un perfodo de incubación entre 50 a 180 dfas
(promedio de 60 a 90 dfas) para que aparezcan los primeros sfntomas
de la enfermedad (54,121). Aún antes del aparecimiento del cua

dro clfnico el HBsAg es detectable en el suero de los pacientes geñe
ralmente 4 semanas después de la exposición al HBY, siendo acept';-
do como el primer marcador serológico en aparecer (2,30,52,53, ~
97,115,117). Al tiempo de surgir el horizonte clfnico de la enfer-
medad, el anti-HBc usualmente se puede detectar (2,30,52,53).
.Los niveles máximos detectables del HBsAg parecen estar dentro los
2 a 3 meses después de la exposición al HBY en un curso de resol u -
ción normal y, en el pico de la antigenemia de HBsAg los anticuer-
pos anti-HBc se encuentran en altos tftulos mucho antes de la presen
cia de anti-HBs (30,53,97). El anti-HBc se convierte asf en un sé;;
sible indicador de actividad viral (aún en ausencia de HBsAg), co~
mo lo demuestra el hecho de que el anti-HBc y el anti-HBe son los
únicos signos serológicos de infección entre la desaparición de
HBsAg y la aparición de anti-HBs (fase de ventana) (30,52,97).
Al aparecer el cuadro clfnico los niveles de HBsAg comienzan a de-
clinar; después de que el HBsAg desaparece, niveles detectables de
anti-HBs surgen, no obstante que puede existir normalmente un es-
pacio de tiempo llamado "fase de ventana" entre la desaparición de
HBsAg y la aparición de anti-HBs; fase que tiende a desaparecer -
con el desarrollo de pruebas de detección serológicas cada vez más
sensitivas, ya que con ellas tftulos bajos de anti-HBs han podido ser
detectados durante el perfodo de antigenemia del HBsAg (2,30,52,
53,77,84,97).

Una persona a la que se le detecta el HBsAg es considerado en

12
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condición infecciosa y que puede potencialmente transmitir el HBY a
otras personas susceptibles. Si además 6 meses después de la exposi-
ción al,HBY la persona sigue positiva para el HBsAg, se le considera
como un portador del virus; esta persona puede ser asimismo un port<>-
dar sano o por el contrario, si tiene evidencia histológico o transarrJ
nasas elevadas, un portador con hepatitis crónica. Altos tftulos de
HBsAg durante la fase aguda de la hepatitis B que persisten más de 6
semanas también es seguido con frecuencia de hepatitis crónica y el
estado de portador (2,28,85,97). La adquisición de la cnndición de
portador del HBY está en relación directa inversa a la edad en que
se contrae la infección y varfa alrrededor del 90% en los recién naci
dos y el 10% o menos en los adultos. Se ha estimado e I número d;
portadores de HBY en todo el mundo en 200 millones de personas (5,
7,8,17,23,29,39,45,56,58,61,64,85,91,105,107,122).

EI'anti-HBs aparece a veces de varios meses a un año después de
la desaparición del HBsAg, y es un indicador de inmunidad (2,52,-
85); sin embargo, 'en la actualidad y en forma alarmante, se comien
za a dudar de ello (30,33,63,71,77,88,98,112).

Hayevidencia¿;

que a diferencia de lo que antes se pensaba, la presencia de cinti-
HBs y anti-HBc puede traducir infección activa y se han demostrado
donadores sin HBsAg sérico, pero si detectado en el hfgado (30,62,
77,84,96,97). Anti-HBs puede ser transferido pasivamente a través
de la barrera placentaria o por administración de inmunoglobulinas -
especfficas;su protección es solo temporal al contrario de la obtenida
por ,infección o vacunación con HBY (2).

L

HBeAg puede ser detectado por rodioinmunoensayo o enzimainrw
noensayo en casi todos los casos de hepatitis B aguda apareciendo c~
si al mismo tiempo que HBsAg y desapareciendo en forma normal an-
tes que desaparezca HBsAg. ,La presencia de HBeAg enel suero indi
ca la persistencia de la reproducción viral y la mayorfa de los suer,;$
con tftulos altos de HBeAg también presentan una actividad mesurable
de la polimerasa del HBY y partfculas Done completas, que se pueden

13
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observor con el microscopio electrónico. Lo songre de estos enfer-
mos debe considerarse sumomente infecciosa. La desaparición del
HBeAg y la producción de anti-HBe generalmente indican un buen
pronóstico, pero no garantizan la eliminoción total del HBV que si
supone el anti-HBs (2,28,30,49,52,53,77,85,97,114,117). '

El anti-HBc especialmente del tipo IgM, aparece casi sin ex~
ción en la fase aguda inicial de la enfermedad o aún antes de la
oparición de los sfntomas. Se puede detectar por muchos años y a
veces por toda la vida (especialmente del tipo IgG). Toda vez, c~
mo ya se dijo, que es el único marcador en la fase de ventcna don-
de aún no hay anti-HBs detectables, es considerado como un sensit~
vo indicador de replicación viral en ausencia de HBsAg circulante.
En estudios epidemíológicos el anti-HBc test es el mejor marcador

. para evaluar la prevalencia de HBV en varias poblaciones; identifi-
ca 2 a 4% mós casos de previas infecciones con HBV que la determ~
nación única de anti-HBs. La desaparición de anti-HBc asociado
con persistencia de anti -HBs es muy raro pero la situación puede
ocurrir (2,28,30,37,44,51-53,62,84,97,111).

HBcAg no se encuentra en forma libre en el suero, pudiendose
sin embargo extraerse de partfculas Done localizadas en los hepato-
citos infectados, mediante técnicas especfficas. HBcAg por inm~
fluorescencia y microscopfa electrónica generalmente se encuentra
en el núcleo de los hepctocitos, mientros que el HBsAg es de loca~
zación citoplasmática (52,62,84,96,97). Otro gran avance sign~
fica el reporte de la detección del HBV en células mononuclecres ,
del páncreas, renales y de la piel, no obstante su supuesto hepato-
tropismo absoluto. Este hallazgo del HBV en células mononucleares
especfficamente, pudiera explicar las anormalidades ininunológicas
observadas en los portadores del virus (90).

La actividad de la polimerasa del DNA del virus en el sue ro
indica que lo' reproducción del virus continúa en el hfgado yque'el
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paciente es infeccioso. La determinación secuencial de la actividad
enzimática es el método más sensible para medir el efecto .;terapéuti-
co del tratamiento de la hepatitis cróni ca con interferón u otro ti po
de quimioterapia, pero no contribuye sustancialmente a la evolución
diagnóstico de la e.nfermedad (28,49,53,85)

Las téC11icas de laboratorio serológicas para detectar el HBsAg,
onti-HBs" HBcAg, HBeAg y anti-HBe son varías, pero actualmente
los métodos que se deben emplear por ser lo más sensibles y especffi-
cos son el radioinmunoensayo y ELlSA. Estos dos son equiparables,
con la ventaja ELISA para nuestro medio de que no requiere equipo
sofisticado (18,20,28,48,54,59,108,112,115,119,120).

La figura 2 es mucho más explfcita sobre el curso
de los marcadores de la hepatitis B.

serológico -

Figura No. 2. Evolución serológica de la hepatitis B aguda sin
. complicaciones y con recuperación del paciente,
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Fuente: O. P. S. Hepatitis B y hepatitis delta.
BoletfnEpidemiológico OPS 1984;
5(3): 1-8 (Figura 1).
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HBV y sus secuelas.

la hepatitis B es una enfermedad común y grave cuya inciden-
cia anual en los Estados Unidos de América es de 200000 casos.
75% de estos evolucionan con enfermedad leve o subclfnica, 25%
desarrollan ictericia, 5% requieren hospitalización y 0.1% mueren
de hepatitis fulminante; 6 a 10"10de estos pacientes infectados se
vuelven portadores crónicos del HBV. De estos 600000 0800000 -
portadores del virus existentes en los Estados Unidos de Norteoméri-
ca, aproximadamente 25% desarrollan hepatitis crónica y 4000 mu!
ren de cirrosis cada año. Adicionalmente 1 o 2% de estos portado-
res mueren de carcinoma hepatocelular primario anualmente (45).

HBV y el consumo de alcohol son las dos principales causas de
cirros.s hepático; o pesar de no tener uno relación causal entre sf,
también el grupo de alcohólicos ha sido encontrado con alta preva-
lencia de marcadores serológicos de la hepatitis B. Además se ha
esclarecido que esto, aparentemente, no incremento la capacidad
que el alcohol posee para producir cirrosis (22).

HBVactuolmente ha sido establecido como el factor de mayor
importancia en lo etiologfa del carcinonía hepatocelular primario,
uno de los tumores más comunes del hombre (5-8,14,17,28,29,39,
45,46,56,64,85,91,107,115,122,123). Anualmente se producen
de 250000 o 350000 casos de cancer del hfgodo atriburbles princi-
palmente al virus de la hepatitis B (85).

Sumarizando, la hepatopatfa por virus B debe considerarse co-
mo una enfermedad potencialmente oncogénica, que puede presen-
tarse En formo aguda en a Igunos cosos o comenzar como hepatitis -
crónico desde el inicio, evolucionando según 3 posibilidades: a)
que no sucede nada, b) que produzco el cuadro de hepatitis aguda
(con marcada tendencia a la recuperación total y la escaso posibili
dad de muerte como necrosis hepática masivo o fulminante), y, cT
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que se produzca uno hepatitis crónica que puede llevar a cirrosis
posteriormente o I carcinoma (76).

y

Transm isión.

El término con que se le conoció desde un principio a la hepati-
tis tipo B, hepatitis sérica, y que establecfa diferencia epidemiológ.!.
ca por su patrón de transmisión con la hepatitis tipo A o hepatitis in-
fecciosa de.laba en claro que el primer tipo de hepatitis solo podía, .
transmitirse por inoculación parenteral de productos sangulneos con-
taminados con HBV y el segundo tipo solo por vía fecal-oral (67).
Saul Krugman y colaboradores en 1967 publicaron el reporte donde
demostraron la transmisión oral de la hepatitis B, echando por tierra
esa antigua clasificación (65). Actualmente se ha demostrado que
la hepatitis B también se puede adquirir de manera no-parenteral;
asimismo la hepatitis A también se puede adquirir de manera parent':..:
ral (54,67,86,109). HBV ha sido plenamente demostrado en 'una
gran variedad de secreciones y excreciones corporales que si sugieren
otras vías adicionales de su transmisión; se ha hallado HBV en bilis,
semen, fluidos vagina les, heces, 'orina, saliva, sangre, sudor, líqui-
do ascíticoy secreciones nasofaríngeas (3,4,10,26,28,32,43,46,54,
67,79,83,85,99,115,118).

I

I

I.

Asf, 'la hepatitis B se ha asociado tradicionalmente como rie~go
de transfusiones sanguíneas de donadores portadores del HBV, agulas
hipodérmicas y jeringas contaminadas. Situaciones que e.xplican al.-
tas tasasde incidencia ocurridas en ciertos grupos poblaciones consI-
derados de alto riesgo de exposición al HBV como los drogadictos, -
odontólogos, pacientes y personal de salud como médicos y técnicos
de laboratorio principalmente y donadores de sangre remunerados (24,
28,54,55,85,97,103). Otros grupos de alto riesgo han sido dete~t~
dos dentro de los que se encuentran a los homosexuales y las prostItu-
tas, ambos grupos con característicamente alto promiscuidad s~xuol ;
esta ha sugerido que lo hepatitis B se puede transmitir por medio de.

17



--
18

,
--L

---

las relaciones sexuales (1,16,27,28,31,35,36,47,54,55,57,60, -
67,68,72,81,85-87,100,102,109,110,125). Sobre este último as-
pexto se hará a continuación un análisis de los trabajos más relevan
tes hechos a la fecha,

-

D.J. Jeffries y colaboradores presentaron un estudio publicado
en mayo de 1973, con 1650 pacientes atendidos en el departamento
de enfermedades venéreas del Hospital St. Mary's de Londres, a
los cuales se les intentó detectar por medio de la técnica de inmuno
electroforesis y difusión en gel la presencia del HBsAg sérico. S 0-=
lo 23 (1.39%) fueron hallados positivos, con el hecho interesante 00
que 12 de los hombres positivos para HBsAg eran homosexuales. Se
discutió el hecho de que la técnica de laboratorio empleada era muy
poco sensitiva, concluyéndose que la incidencia de HBV en el gru

.po de estudio era 10 veces más alta que las reportadas en grupos de
donadores de U.S.A", e identificaban al grupo de homosexuales co
mo de alto riesgo para contraer infección por el HBV (55).

En junio de 1973, K.W.M. Fulford y colaboradores presentaron
un estudio con 974 pacientes atendidos en una clínica de enfermeda
des de transmisión sexual en que por medio de inmunodifusión y'co;:;-
firmad" por hemaglutinación inhibida, se encontró en 17 de elloS"
(1 J4%) HBsAg y en 47 anti-HBs (4.8%). Se halló diferencias si~
nificantes en cuanto a sexo, ya que 88% y 77% de los positivos po
ra HBsAg y anti-HBs respectIvamente fueron hombres; el estado me;-
rital de soltería fue relacionado con una mayor incidencia de infe';:
cióno Los pacientes hallados positivos tenían una significativa alt9
incidencia de sífilis y/o gonorrea" También hubo una alto inciden-
cia de anti-HBs en homosexuales e individuos con alta promiscuidad,
no asi de HBsAg que no varió significativamente de la población ne
gativa. Concluyeron que una alta frecuencia de HBsAg y su anfi=-
cuerpo fue hallada en el grupo de estudio y que provera evidencia
circunstancial para pensar en la transmisión sexual del HBV (36).

-t

Erwin Adam y colaboradores en marzo de 1974 publicaron un tra
bajo realizado en Cali (Colombia) con 509 personas a las que se les
examinaron muestras de suero sanguíneo para hallar el HBsAg por ra-
dioinmunoensayo y el anti -HBs por hemaglutinación pasiva. Esas per
sanas fueron representativas muestralmente de 4 grupos: prostitutas-;
monjas, personas asociadas a instituciones y un grupo control con per
sonas de la población con edades y condiciones socioeconómicas com
parables con el de las prostitutas. HBsAg fué detectado en el 5% dE;"
las prostitutas, 9% del grupo control, 18% de los monjas y 10% de
los de las instituciones. Anti-HBs fué detectado en 20% de las pros-
titutas, 12% del grupo control, 16% de las monjas y 23% de las de
las instituciones. En contraste con la alta frecuencia de infección -
por herpesvirus tipo 2 hallado entre las prostitutas y la virtual ausen-
cia de anticuerpos para el herpesvirus tipo 2 entre las monjas, no hu
bo significativas diferencias entre los grupos observados para la infe~
ción por HBV. Concluyeron que los datos indicaban que la hepatitis
B no es una enfermedad principalmente venérea, pero que no era evr.
dencia suficiente para excluir la transmisión del H BV por el a c t o
sexual per se, y que en Cali la transmisión venérea no era un mayor
modo de diseminación del HBV (l).

G. Papaevangelou en mayo de 1974 publicó con colaboradores
un estudio realizado en Grecia donde investigaron la prevalencia 001
HBsAg y su anticuerpo en 293 prostitutas y 379 mujeres embarazadas
de similar edad y situación económica, quienes conformaron el .g nJ-
po control. HBsAg fue detectado (por contrainmunoelectraforesis .

e
inmunodifusión) en 4.4% de las prostitutas y en 3.4% del grupo con
troj. Lo prevalencia del anti-HBs (hallado por hemaglutinación pos;
va) fue significativamente más alta entre las prostitutas (56.7%) que
en el grupo control. la evidencia de infección por HBV fue c la ra
mente incrementada en re loción directa a I número de años de ejerc;j:
la prostitución. la evidencia de las tasas incrementadas de infeccion
entre las prostitutas apoya la hipótesis de que la hepatitis B es trans-
mitida sexualmente (86,87).
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Jo Heathcote y colaboradores, en agosto de 1974 publicaron -
un artículo en donde estudiaron el papel de 54 portadores de HBsAg
en transmisión no parenteral. Concluyeron que la evidencia de
HBsAg mós común encontrada en los contactos de los portadores del
estudio, eran los compañeros sexuales de ellos. El métodous" do
fue la contrainmunoelectroforesis (47).

Gert G. FrB'sner y sus colaboradores en Alemania, publicaron
en 1975 un artículo sobre la prevalencia de anti-HBs (por hemagluti
nación pasiva y radioinmunoensayo) en poblaciones de varios nive::
les de promiscuidad, examinando con ello la posibilidad de transmi
sión venérea de HBV.. De 258 prostitutas, 31% fueron anti-HBs p;:;-
sitivas comparado con 10% de 258 donadores de sangre femeninos, ::
10% de 48 monjas recluídas en un convento y 15% de 94 monjas que

.trabajaban dando clases.. Los resultados apoyaron su hipótesis de la
posibilidad de transmisión sexual de la hepatitis B (35).

Wolf Szmuness y colaboradores, en 1975 dieron a conocer' un
excelente estudio realizado en New York, subdividido así: la
muestra No. 1 consistió en 238 esposos (ambos sexos) de donadores
voluntarios de sangre (negros y blancos) quienes durante la prueba
de rutina habían sido hallados negativos para HBsAg. La muestra
No. 2 consistió de 280 esposos de los cuales 87% eran esposas de
donadores (blancos y negros) quienes eran portadores de HBsAg. La
muestra No. 3 consistió en 597 pacientes heterosexuales atendidos
en clínicas de enfermedades venéreas. la muestra No. 4 consistió
en 674 homosexuales (83% hombres). los resultados fueron compara
dos con las pruebas del mismo laboratorio a una muestra de contr¿r
de 700 adultos sanos donadores voluntarios de sangre. HBsAg se de
tectó por radioinmunoensayo y hemaglutinación pasiva invertida; 0;;-
ti-HBc por fijación del complemento. Se encontró una significant;
alta evidencia sera lógica de infección por HBV en las dos poblacio
nes altamente promiscuas: pacientes con enfermedades venéreas ::
con contactos sexuales desconocidos (15-18%) y hombres, pero no
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mujeres, homosexuales (37-51%). Esposos de portadores de HBsAg
asintómóticos tuvieron una más alta prevalencia (26-28%) que los e~
posos de no portadores 00-11%). Personas del grupo de estudio qui~
nes tuvieron uno más alto probabi lidad de exposición a I"potencia me'2.
te infeccioso cónyugue, o aquellos cuyos patrones de conduC,ta se-
xuallos hacía más expuestos también (gran cantidad de compañ'eros
sexuales, larga duración de homosexualidad envolviendo princ i po 1-
mente el intercambio anal) les fueron hallados evidencias serológicas
más frecuentemente que los que tenían diferentes patrones de condu~
ta sexuaL Concluyeron que el estudio demostraba una clara y fuerte
asociación entre evidencia serológica de HBV y determinados patro-
nes de conducta sexua lo Dos patrones de e I pope I de la conducta s':..
xual en la diseminación de la hepatitis B, en el presente estudio, d~
tinguieron' 1) la posibi lidad de que el virus pueda ser transmi t ido
por el coito normal per se y entonces, la hepatitis B puede ser mar,:?
da como una enfermedad de transmisión sexual, al menos bala ciertos
patrones de conducta sexual sobre la diseminación de HBV en. difere.::'
tes grupos de población, pero que no excluyeron otras potenciales r.':!.
tos además de la sexual.. Por ultimo, con escepticismo rigurosamente
científico y justificable, concluyeron que no se puede asegurar que
ocurra o no la transmisión del HBV por el coito vaginal normal (110).

El mismo W. Szmuness y sus colaboradores un año despues, en
1976, en otro estudio representando también 4 muestr~s de poblac ión
aleatoriamente escogidos de bajo (donadores valuntanos de sangre) ,
intermedio (pacientes de clínicas de enfermedades venéreas), alto

" (contactos familiares de portadores crónicos) y muy alto (homosexua-
les) riesgo de exposición al HBV fueron examinados. Dentro de los
individuos con el HBsAg y su anticuerpo negativos un 3.3% fueron
anti-HBc positivas, y entre el grupo que tuvo anti-HBs positivo 19..4
% fueron hallados también anti-HBc positivo. Anti-HBc concurren-
temente y sin él, fue detectado más frecuentemente en el.grupo .de
alto riesgo que en el de boja riesgo. Individuos del estud,a con his-
toria de hepatitis viral aguda fueran más frecuentemente anti-HBc -,
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positivos que aquellos sin ninguna historia, y este fue asociado fre-
cuentemente a transaminasas elevadas. Anti-HBc puede persistir por
muchos años después de un episodio de hepatitis aguda. En fami lia
res de portadores, la a Ita frecuencia de anti -HBc observada entr;
esposos le da argumento a la posibilidad de transmisión sexual del
HBV (111).

Dale E. Dietzman y colaboradores en Seattle, en 1976, publi-
caron un estudio en que la prevalencia de HBsAg y anti-HBs fue de
5.6% y 34% respectivamente en 144 homosexuales. la prevalencia
en 222 heterosexuales fué únicamente de 0.9% y 3.6% asimismo.
Se empleó el radioinmunoensayo y la hemaglutinación pasiva. (31).

En 1980 Evangelio Kaklamani y sus colaboradores publicaron -
un estudio realizado en Grecia tratando de detectar en 198 prostitu.
h,s y 117 mujeres de baja condición económica que conformaron u;:;-
g~upo control, por medio del radioinmunoensayo, el HBsAg y su an-
ticuerpo, y el anti-HBc. La prevalencia del HBsAg fue hallada al-
ta en el grupo de prostitutas (11 versus 9%L Esta diferencia. fué
atribuído a la alta tasa de infección por HBV en las prostitutas (97
versus 45%), ya que la proporción de portadoras de HBsAg en los
dos grupos fue practicamente la misma (11 versus 9%). Dentro de
las prostitutas infectadas que no fueron portadoras, la mayoría (75%)
fueron positivas para anti-HBs y anti-HBc, mientras que en el gru-
po control solo la mitad de ellas (52%) fueron positivas únicamente
para anti -HBc. Concluyeron confirmando que las .prostitutas consti-
tuyen un grupo de alto riesgo de incidencia de infección por HBV -
(57).

En 1981, Robert McNair Scott y colaboradores, en Bankok (Tai
landia) realizaron un estudio de los factores relacionados a la tranS::-
misión de la hepatitis viral en una población militar norteamericana
emplazada en Tailandia. El estudio fue prospectivo, con un segui-
miento de 326 hombres durante un año. HBsAg y su anticuerpo fue
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detectado por radioinmunoensayo. Hepatitis clínica del tipo A ocu-
rrió en un hombre y del tipo B en 4 de ellos. Asintomática hepatitis
A no se detectó; hepatitis B asintomática se detectó en 17 (5.2%).
La relación entre sintomática/asintomática hepatitis B fue 1 :4. Aná
lisis de los serotipos sugirieron que la hepatitis B se originó en gran
proporción de casos por contactos con tailandeses. Análisis de los
factores de transmisión indicaron que el contacto social y sexual con
la población nativa, incluyendo prostitutas, residencia en la comuni
dad y el consumo de marihuana fueron conductas que se asociaron f~
vorablemente con la adquisición de la hepatitis B. Concluyeron que
a pesar de no poderse asegurar la posibilidad de transmisión venérea
del HBV, no debía desestimarse esa posibilidad ya que la asociación
sexual fue relacionado fuertemente con la adquisición de HBV (100).

En 1982, Peter Kryger y colaboradores llevaron a cabo un estu -
dio en Dinamarca, analizando el suero sanguíneo de 269 hombres -
que fueron seleccionados por tener como mínimo un episodio de sífilis,
pbra detectárseles la presencia de marcadores de hepatitis A y B.
HBsAg y anti-HBs fue determinado por radioinmunoensayo. las paci
cientes fueron divididos en 3 grupos: 177 homosexuales, 35 heterose-
xuales y 57 con historia sexual desconocida. La incidencia de HBs,Ag
o anti -HBs fué 3 veces más frecuente en el grupo de homosexuales -
(67%) que en el grupo de los de historia sexual desconocida (25%) y
que los heterosexuales (23%). la incidencia de anti-HBs fue incre-
mentada con la edad. Correlación positiva se halló entre la presen-
cia de marcadores de HBV y el número de episodios de sífilis en ho -
mosexuales, Se concluyó que los resultados sugerían que altos nive-
les de actividad sexual son asociados riesgos para adquirir HBV (68).

Siempre en 1982 se publicó otro estudio sobre hepatitis B en ho-
mosexuales, llevado a cabo por M. T. Schreeder y colaboradores.
3816 homosexuales fueron examinados en clínicas de enfermedades ve
néreas de U.S.A. Losmarcadores fueron detectados por radioinmun.'?
ensayo. 6.1% tenían HBsAg, 52.4% anti-HBs y 3% de los que no t~
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nían ningún otro marcador poseían onti-HBc. La taso de seropositiv.i
dad total fue de 61.5%; esta fué significativamente relacionada en
fOlTIladirecta a la duración en aumento de la activi dad sexua 1, A<:.-
tos anal-genital, oral-anal y ducha rectal fueron evidentemente -
significativos para la incidencia aumentada de infección; oral-oral
y oral-genital contacto no lo fueron, sorprendentemente. El trau -
ma de la mucoso rectal fue un hallazgo común en los que presenta-
ban evidencia serológica de HBV (102).

En resumen hay evidencio clara y fuerte que se ha seguido ac,:-
mulando con estudios no menos interesantes que los descritos y de
fechas más recientes (16,27,60,72,81,101,109,125), apoyando -
el hecho de que la promiscuidad sexual, por mecanismos aún inde-
terminodos exactamente, es un factor de riesgo para contraer HBV;
esto ha hecho del grupo de prostitutos y homosexuales, grupos de.
alto riesgo de exposición y transmisión del HBV, en donde la posi-
bilidad de transmisión sexual es sugerida; sugerencia que se afion-
za aún más con la lograda transmisión experimental mediante sali-
va y semen positivos para HBsAg inoculados parenteralmente a pri-
mates, quienes des rrollaron la enfermedad (3,4,15,99)"

En algunas regiones, la transmisión perinatal de HBV de las
madres portadoras a sus hijos parece ser el factor principal en la
alta prevalencia de la infección. Cuando los análisis para deter-
minar la presencia de HBsAg y HBeAg en las madres son positivos,
alrrededor del 95% de los recién nacidos contraen la infección, ge
neralmente en el período perinatal (5,7,8,17,23,29,39,58,85,:-
91, lOS, 107, 122). Es rara la transmisión durante la gestación (42,
85).. Los hijos de madres no portadoras pueden contraer la infec-
dón mediante el contacto con otros niños infectados por sus 'madres
portadoras (85).. En base a estos estudios se ha determinado que
las únicas verdaderas medidos de control posibles para la hepatitis
B, son la aplicación de inmunoglubilinas específicas contra el HBV
y la vacunación de grupos selectas especialmente (5,7,8,17,23,-
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29,38,39,44,45,58,64,73,75,91, lOS, 107, 122, 123).

Por ultimo se ha señalado la posibi lidad de que las mosquitos y
otras insectos 'chupadores sea importantes vectores de la enfermedad
en las zonas tropicales, pero no hay tampoco pruebas convincentes
que respalden esta teoría (85).

Hepatitis B en Guatemala.

El primer estudio encontrado que se realizó en Guat'emala, he-
cho por Alfred M. Prince en el año de 1966, tuvo como muestra a
125 soldados aparentemente sonos estacionados en la población rural
de Sumpango; usando la contrainmunoelectroforesis para tratar de d~
tectar en ellos el HBsAg, no se encontró en ninguna muestra, pero la
misma publicación hacía constar que la información (por causa no e~
plicada) no era confiable (95).

Pineda en 1971 examinando a 300 donadores remunerados, por el
método de contrainmunoelectroforesis tampoco obtuvo algún resultado
positivo de HBsAg (89L Ese mismo año B.S" Blumberg utilizando el
radioinmunoensayo intentó lo mismo en 185 personas sonas de va r j'a s
áreas rurales del país, detectando 3.8% de positividad (18,19).
También en 1971, Maynard, en Sta. María Cauqué, en 300' indivi-
duos sanos, 'por contrainmunoelectroforesis no halló HBsAg en ningu-
no (18,19). Destarac en el mismo año en 8000 donadores de sangre
halló solo un 0.02% de positividad para HBsAg utilizando la contra-
inmunoelectroforesis (18). En 1972, Villanueva, en el Hospital He-
rrero Llerandi, en 300 danadores, mediante la inmunodifusión radiol
no halló también positividad para HBs Ag, al iguol que Cáceres en
1973 estudiando 160 individuos sanos y 120 con diagnóstico de hepa-
titis viral, con igual método (18)" Maselli, en 1974, detectó, es-
tudiando en 17 pacientes con diagnóstico de hepatitis viral y proce-
dentes de Xejuyub (aldea de Suchitepéquez), halló 23.5% de positi-
dad para HBsAg por medio de la contrainmunoelectraforesis (78).. Va
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riostrabajos hechos por Casasola (18), Castillo (20) y Valdez
(116) entre 1977 y 1980 fueron'encontrando cada vez mayor pdsiti-
vidad para HBsAg (18,19). Cáceres demostró seropositividad para'
HBsAg medif'nte el método de EUSA en 18.5% de pacientes ,~J¡-
transfurídidos y hemodializados (18). Cardona en 1981, estudian-
do 29 pacientes con diagnóstico de hepatitis viral recluídos en el
Hospital de enfermedades infecto-contagiosas San Vicente, emple-
ando la contrainmunoelectroforesis encontró 34.8% de positividad
para HBsAg (19), El trabajo más reciente publicado es el realiza-
do por Villagrón de Tercera y Maselli en el laboratorio Multidisci-
plinario de la Facultad de Ciencias Médicas de la U.S..A"C. de
Guatemala; se investigó la presencia del HBsAg por el método de
ELlSA en 93 pacientes hospitalizados con diagnóstico de hepatitis
viral, hallando 52..85% de positividad, la mós alta reportada a la
fecha (21). Un interesante trabajo presentado en el XXXV Congre.
So Nacional de Medicina de 1984, sin publicar, coordinado por I~
Dra.. Carmen Villagrón de Tercero, estudiando a 46 pacientes del
Aislamiento del Hospital San V.~ente con diagnóstico 'de hepatitis
viral se encontró en un 43.. 50/0'cle ellos seropositividad mediante
hemaglutinación pasiva invertida; a los 20 pacientes de la muestra
positivos para HBsAg sérico, se les tomó a todos muestras de saliva
secreción endocervical a las mujeres, al 3% muestras de semen yal
25% muestras de orina, para investigarles mediante el método EU-
SA la 'presencia del HBsAg concomitante, encontrandosele en el
40% de las muestras de saliva, en el 33% de las muestras de Secre-
ción endocervical, en el 25% de las muestras de semen y en ningu
no de las muestras de orina.. Adi ciona 1mente se les pasó un cuesti;;-
nario en donde el antecedente de "relaciones sexuales recientes"~
(sin explicación concisa ese término empleado en el susodicho tra-
ba¡o) lo reportó el 100%, mientras que antecedentes como medica-
ción pmenteralreciente solo fue reportada por un 22.22% y de do
nacióiidé sangre en un 5,5%" Concluyeron que la evidencia d;
enc',Jntrar ~I virus a títulos detectables ensecreciones corporales,
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deja la posibilidad de su transmisión por vía sexual (*). En el mismo
Congreso presentaron otro estudio efectuado en una muestra de 200
donadares remuneradas y no-remunerados de sangre en el Hospital -
Roosevelt, en 1984; investigado el HBsAg en ellos por el método E':!.
SA y confinnado por hemaglutinación pasiva invertida, encontraron
0% de positividad (**).

Como puede observarse, conforme avanzan los años y se reo,!!
zan más estudios con métodos cada vez más sensibles para detectar el
HBV se ha logrado diagnosticar la hepatitis B con mayor frecuen c i a
en Guatemala lo que indica que la magnitud del problema pudie r a
ser más grand: de lo que se cree (18). Otro dato común, de interes
al presente trabajo, es que en 3 trabajos (el de Cardona, el de Vill~
gran de Tercero y el de Maselli), se menciona una alta inci~encia
de pacientes con HBsAg son procedentes de la Costa Sur del pa's, e,i
pecialmente del departamento de Suchitepéquez que es en donde no-
sotros llevaremos a cabo la presente investigación, en un grupo del
que ademós se espera una alta incidencia.

Como corolario, en 1977 el Taller Latinoamericano de la Cruz
Roja sobre hepatitis B, estudió 7487 muestras séri;a~ de don,adores -

d~

13 países latinoamericanos con similares caracterlst'cas socloeconom!..
cas al nuestro que no participó; este valiosisimo trabajo conducido
por Mazzur, demostró por radioinmunoensayo, 1.6% d~ positividad

para HBsAg, entre 3.5% y 55.3% de portadores de ant,-HBs y entre

(*). Congreso Nacional de Medicina, 352, Guatemala, 1984.
Vías de transmisión de hepatitis B. 28 de noviembre-1 de di-
ciembre de 1984. Guatemala, mecanografiado. s.p.

(**). Congreso Nacional de Medicina, 352, Guatemala, 1984. Inc
dencia de hepatitis B en donadores de sangre del Hospital Roos
velt en 1984. 28 de noviembre-1 de diciembre de 1984. Guc
temala, mecanografiado, s.p.
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5.8% Y 81.1% de anti-HBc. Evidencia de infección por HBVse en
contró en un total de 27% de las muestras ensayadas (80).

-
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MATERIALES Y METO DOS

La muestra del presente estudio fué constituída por 50 prostitu-
1'as seleccionadas aleatoriamente de un universo fluctuante entre 80
a 125 que se controlaron periódicamente una vez por semana durante
el mes de abril de 1985 en el Centro de Salud de Mazatenango (Su-
chitepéquez), cumpliendo con el Programa de Profilaxia Sexual obli
gado por la Dirección General de Servicios de Salud para la detec=
ción y tratamiento de enfermedades de transmisión sexual. La mue!J-
tra es aproximadamente el 50% de su población, por lo que es repre
sentativa. El universo o población en estudio es muy fluctuante, eJe
bido sobre todo o su movilidad migrotoria, por lo que cada seman;
se registran nuevas prostitutas pero dejan de asistir otro tanto que pro
bablemente emigró. Por eso es que el registro del número de prosti-
tutas y el número real que efectivamente asisten cada semana y cado
mes es diferente. Hay que considerar además que este, también, es
un subregistro del número real de prostitutas activas en Mazatenango
y que no se encuentran legalizadas para el efecto ya que no asisten
al Centro de Salud para su examen regular. En resumen, el n úm ero
real; inalcanzable por motivos de que no se les podría reunir, es se-
gún el Inspector de Saneamiento Ambiental, de 300 en total. T o da
esto es importante cansiderado para conocer los alcances y limitaci~
nes de nuestra muestra de estudio.

A cada una de ellas se les tomó, con su consentimiento, u no
muestra de sangre por punción venoso y una de secreción endocervi-
cal uterino con un baja lenguas, que posteriormente se almacen a ron
bajo congelamiento hasta ser procesadas. También a cada una de
e lIas se les pasó un cuestionario sobre antecedentes clín icbs de im -
portancia en relación con la hepatitis B; este lo pasé yo personah1~
te a cada una de ellas"

L
Las muestras, 100 en total (50 de sangre y 50 de secreción end~
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cervical uterina), fueron traslodadas bajo ~ongelamiento al Labora-
torio Multidisciplinario de la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad de San Carlos de Guatemala, donde se procesaron.

Para investigar la presencia de HBsAg en suero sangufneo y se-
creción endocervical se utilizó el método de ELlSA, siguiendose es
crupulosamente los cuidados especiales y ampliamente detallados de
sutécnica (9,20,119,120). El anti-HBs se investigó solo en el sue
ro sangufneo mediante la contrainmunoelectroforésis, tal y como h~
sido descrita (19,108). Los resultados para ELlSA fueron clasifica-
dos y definidos de la siguiente manera:

1) Positivo: Aquellas muestras con cambio de coloración igualo
de mayor intensidad que el control positivo (color na-
ranja).

2) Positivo dudoso: Aquellas muestras con cambio de coloración de
menor intensidad que el control positivo, pero
mucho mayor que el control negativo.

3) Negativo: Sin ningún cambio de coloración, igual que el con-
trol negativo (9).

..
Para la contrainmuno-electroforesis se tomó como resultado po-

SItIVO las mue ,ras que exhibian una clara banda de precipitación -
ent~e el po:o donde estaba el HBsAg y el pozo donde se depositó el
a.nto-HBs, siempre comparandolos con los controles negativos y posi
tl.VOS:, Los resultados negativos no exhibfan ninguna banda de prec!
pltaclon. (19)

-

Los resultados globales se procesaron después estadfsticamente.
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RESULTADOS

Las edades de las 50 prostitutas de la muestra de estudio, oscila-
ron entre 18 años las menores y una de 40 años la mayor, con una
edad media de 24 años. Los resultados no tuvieron relación dir e c ta
con la edad ni con alguna otra variable relevante estudiada, por lo
que en los siguientes cuadros se presentan globalmente. El HBsAg en
sangre se encontró en 2 prostitutas (4%) de la muestra; en secre c i ón
endocervical uterina se halló con una frecuencia mayor, al presentar
lo 7 prostitutas de la muestra (14% de ella). En total, ya sea en se::
creción endocervical uterina o en sangre, se demostró el HBsAg en 9
pacientes que corresponde a un 18% de la muestra de estudio. Ver
cuadros No. 1, No. 2 y No. 3.

Cuadro No. 1
Presencia de HBsAg en muestras de sangre
de 50 prostitutas controladas en el Centro
de Salud de Mazatenango, Suchitepéquez.

Positivo Positivo
dudoso *
f %

Negativo Total

f % f % f %

Muestra o 2 4 48 96 50 100o

* V l..' "M
. I M ' t d 11

er exp I~aclon en aterta es y e o os .
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Positivo Positivo Negativo Jotal
dudoso

f % f % f % f %

Muestra 2 6 12 43 86 50 100

HBsAg en sangre HBsAg en secreci ón Total
endocervical uterina

f % f % f %

Muestra 2 4 7 14 9 18

HBsAg Anti-HBs HBsAg '1 'Total
anti -H Bs

f % f ,% ,f, .% (, f. %

Muestra 5 10 16 32 4 8 25 50

33
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Cuadro No. 2

Presencia de HBsAg en muestras de secreción
endocervical uterina de 50 prostitutas contro
ladas en el Centro de Salud de Mazatenang-;;,
Such itepéquez.

Cuadro No. 3

Presencia de HBsAg en muestras de sangre y
de secreción endocervical uterina de 50
prostitutas controladas en el Centro de Sa-
lud de Mazatenango, Suchitepéquezo
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Anti-HBs fue hallado con una mayor frecuencia que elHBsAg; -
40% de la muestra presentó anti-HBs sé~ico. Ver cuadro No. 4.

50% del total de prostitutas de la muestra tuvieron alguno de los
2 marcadores.de HBV investigados. HBsAg y anti-HBs simultáneo lo
presentó un 8%, HBsAg exclusivo un 10% y anti-HBs exclusivo un -
32%. Ver cuadro No. 5.

Cuadro No. 4
:1<

Presencia de anti-HBs en muestras de sangre
de 50 prostitutas controladas en el Centro
de Salud de Mazatenango, Suchitepéquez.

e

Positívo
f %

Negativo
f %

Total
f %

Muestra 30 60 50 10020 40

Cuadro No. 5
. . Presencia única y simul,tánea de HBsAg y

anti-HBs en muestras de sangre y secre-
c1ón endocervical uterina de 5,0 prostit~
tas controladas en el Centro de Salud de
Mazatenango, Suchitepéquez.



Edaden años Muestra tata I Muestra con HBsAg y/o Antecedente Referido No Total

anti -HBs referi do

f % f % f % f % f %

18 22 25 50 11 44 Exposición parenteral.
23 27 15 30 9 60 frecuente 20 40 30 60 50 100
28 32 4 8 2 50
33 - 37 5 10 3 60 Hepatitis 3 6 47 94 50 100

38 42 1 2 O O
Transfusi ón sanguí -

Totales 50 100 25 50 nea 5 10 45 90 50 100

, - ~

Cuadro No. 6 Cuadro No. 7

Presencia de HBsAg y/o anti-HBs en sangre
y secreción endocervical uterina según gru-
po etareo de 50 prostitutas controladas en
el Centro de Salud de Mazatenango, Suchi-
tepéquez.

Presencia de antecedentes médicos de
¡fe-

¡hlportancia para adquirir hepatitis B
en 50 prostitutas controladas ..en el
Centro de Salud de Mazatenango, S.l!.
ch itepéquez.

De las 50 prostitutas, 20 (40%) refirieron exposición parenteral
frecuente, 3 (6%) haber padecido de hepatitis y5 (10%) haber sido
transfundidas con sangre. De las 20 que refirieron exposición paren
teral frecuente sólo 9 (18% de la muestra total) presentaron algun;-
de los 2 marcadores del HBV investigados, 2 (4% de la muestra to-
tal) de las 3 que refirieron hepatitis e (6% de la muestra total) de
las 5 que habían sido transfundidas.
Los cuadros No. 7 Y No. 8 presentan estos datos. EI cuadro No. 9'
deta lIa los datos presentados hasta aquí.
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Exposición
parentera ¡ 9 18 11 22 20
frecuente

40

Hepatitis 2 4 1 2 3 6

Transfusión
sanguínea 3 6 2 4 5 10

Total 14 28 14 28 28 56

,... -

Cuadra Na. 8

Antecedentes médi cos de importancia y
su relac.ión con la presencia de HBsAg
y/o ant,-HBs en sangre y secreción en-
docervical uterina de 50 prostitutas con
troladas en el Centro de Salud de Maza
tenango, Suchitepéquez. -

Antecedentes Marcadores
positivos
f %

Marcadores
negativos
f %

Total

f %

36
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Cuadro No. 9

Antecedentesmédicos de importancia en prostitutas con uno o ambos

marcadores de HBV positivos en sangre y secreción cndocervicol ute-

rino, de los 50 proStitutos controlados en el Centro de Salud de Mo'Zo

ten ongo, Suchitepéquez.

-

Paciente
Antecedente médicoMarcador

2

3

4

5

6

7,8,9

10,11,12,
13,14,15

16,17

18,19,20,
21,22,23,
24,25

HBsÁg positivo en secreción

endocervical y anti-HBs

HBsAg positivo dudoso en
sangre y anti-H8s

HBsAg positivo dudoso en
sangre

HBsAg positivo dudoso 2
secreción endocervicol Y
anti-HBS

HBsAgpositivo dudoso en
secreción endc?cervical y

anti-HBs

HBsAg positivo dudo50 en
secreción endocervtcol

HBsAg positivo dudoso en
secreción endocervical.

Anti-HBs

Anti-HBs

Ant1-HBs

Hace 12 meses recibió transfusión, 2
meses después tuvo ictericia. Exposi-
ción parentera I frecuente.

Ninguno.

Ninguno.

Hepatitis hace 3 meses diagnosticado

por médico. Exposición parenteral

frecuente.

Ninguno.

Exposición porenteral frecuente.

Ninguno.

Exposición porenteral frecuente.

Transfusión wnguínea

Ninguno.
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Tiempo en Total Marcadores Marcadores

meses
positivos negativos

f % f % f %

%
O - 12 29 58 16 55.17 13 44.82

56 13 - 24 9 18 2 22.22 7 77.77

25 - 36 5 10 2 40.00 3, 60.00

24 37 - 48 2 4 50.00 1 50.00

49 - 60 2 100.00 O 0.00

2 61 - 72 2 100.00 O 0.00

73 - 84 O O O 0.00 O 0.00

12 85 96 O O O 0.00 O 0.00
-

2
97 - 108 1 2, O 0.00 1 100.00

109 - 120 2 4 2 100.00 O 0.00

2
Totales 50 100 25 50.00 25 50.00

2

100

~- ~

En cuanto al lugar de origen, la may orra (56% ) e I d
ñ N d -. ron so va ore-

aS. o. se :mostro ninguna relación existente entre lu ar de .
g.en

d
y eVIdencIa de alguno de los marcadores del HBV im;esti gad

orr-

sIen o que de las 25 qu t HBsA
os ,

e presen aron 9 y/o anti-HBs 11 (44o/c)
eran salvadoreñas y 14 (56%) guatem It E '

o

se en el cuadro No. 10.
a ecos. sto puede apreciar-

El tiempo de ejercer 10 prostitución varió entre los 10 oi"ios reportado por 2 sujetos de lo
muestro, quienes tuvieron ambos presencia de anti-HBs,

y 1 día. 29 de las 50 prostitutos

(59%) teníon de estar eierciendo lo actividad relativamente poco tiempo, como lo es un oi'\o

de estas 29, 55.17% tuvieron HB5Agy/o onti-HBs. En los demás rongo~ no se consideron re-
laciones de incidencia de infección por HBV y tiempo de ejercer lo prostitución, yo que su -
distribución es de muy poco monto en cada uno de ellos

y más de lo mitad de 10 muestra estó

ubicado en el rango de 0-12 meses. Dentro de este rango tombién no hoy ninguna prevolen-
eio especial en relación directa de HBsAg y onti-HBs

y el tiempo de ejercer la prostitución.

Ver cuadro No. 11.

Cuadro No. 10
Cuadro No. 11.

Distribución según tiempo de ejercer la prostitución en relación
a presencio de HBsAg y/o anti-HBs en secreción endocervical

y

sangre de 50 prostitutas controlados en el Centro de Salud de -
Mazotenango, Suchitepéquez.

Lugar de origen de las 50 prostitutas de
la muestra de estudio controladas en el
Centro de Salud de Mazatenan go S-
h.t - '

u
C I epequez.

San Marcos 1

Lugar de origen f

El Salvador 28

Such i tepéquez 12

Retalhuleu 6

Escuintla

Huehuetenango

Que~altenango 1

Total 50
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ANALlSIS y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Lo muestro de lo presente investigación fue conformado por 50
prostitutas, escogidos aleatoriamente poro que fueron 'representativos
de su población que acude obligatoriamente 01 Centro de Salud de
Mazatenango (Suchitepéquez) para detectarles y tratarles enfermeda
des de transmisión sexual, según los lineamientos del Pragrama

. d;

Prafilaxia Sexual de lo Dirección General de Servicios de Salud.
Esto muestro es relativamente jóven, con uno edad medio de 24 años;
el 50% de ello ubicado en el rango de 18 o 22 años de edad y el
80% en el de 18 a 27 años. Los de menor edad, 4, tienen 18 años y
lo de mayor edad es uno de 40 años. Su distribución etarea es simi-.
lar y comparable o los muestras de trabajos homólogos realizados en
Holanda (27), Alemania (35) y Grecia (57,86,87). Uno explico-
ción posible o esto característico se pu.ede atribuir, principalmente,
01 hecho de que el éxito en lo actividad de ellas requiere de ciertos
atributos sexuales atrayentes que van ligados o lo juventud. No se
apreció ninguno relación directo entre lo edad e infección por HBV;
no obstante, Frosner (35) si halló uno correlación directo entre eJ:
incremento de edad e incremento de su prevalencia, 01 igual que
Kaklamani (57). Ver cuadro No. 6.

HBsAg fue detectado en 9 pacientes de lo muestro que equiva.-
.

len o un 18% de ello. Analizando 01 detalle esto~ resultados se en
cuentra que el HBsAg está presente con mayor frecuencia en los mues
tras de secreción endocervical uterino que en los de sangre. Adem6s
se encontró que en sangre los 2 únicos detecciones de HBsAg fueron
coto logadas como resultados "positivos dudosos", hecho que podría
demostrar un título bajo de HBsAg. Asimismo, de los 7 detecciones
de HBsAg en secreción endocervical, 6 se catalogaron "positivos du-
dosos" y 1 como "positivo".. No se encontró ningún .estudio que co~
pare títulos de concentración de HBsAg en sangre y secreción .en do-
cervical uterino, yo pesar de conocerse muy bien ¡,~exolución .de
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los diferentes ontígenos de HBV en sangre, esto se desconoce po ra
los diversos fluídas corporales. Dorani demostró HBsAg en ti uídos
vagina les en 5 de 15 pacientes con HBsAg sérico previamente detec
tado y en ninguna de 9sin HBsAg sérico previo, pero no comparó su-;
títulos (26).

Heathcote demostró que el semen y la saliva tenían concentra-
ciones mucho menores de HBsAg que la sangre (46), al igual que
Villarejos (l18)y Blainey (1O) quien demostró lo mismo con mues
tras de orina. Nosotros encontramos el HBsAg en secreción endocer
vical uterina de 7 prostitutas, sin demostrarlo simultáneamente e;;-
sangre (ver cuadro No. 9). El haber encontrado HBsAg en un 18%
de la muestra en estudio es una elevada incidencia en Guatemala ,
pero congruente con hallazgos de otros investigadores que categori-

. zan al grupo de prostitutas como de alto riesgo para contraer y trans
mitir la hepatitis B (27,35,57,86,87). -

Anti -HBs f~e detectado más frecuentemente que HBsAg, al pre
sentarlo 20 pacientes carrespondiente a un 40% de la muestra" Es=-
ta s.ituación ha sid.o r~portada invariablemente, sugiriendo que el
a.nt,-HBs es un melar Instrumento epidemiológico que el HBsAg, -
siempre presentandose con una mayor frecuencia que el antígeno en
prostitutas (1,27,35,57,86,87) y en homosexuales (31 68 102 -
111). Ver el cuadro No. 4. '

, ,

Evidencia de infección pasada o reciente con HBV fue detecta
da. en 25 prostitutas, equivalen te al 50% del total de la muestra:
qUienes presentaron alguno de los 2 marcadores investigados" Esto,
comparado con los hallazgosde estudios nacionales realizados en

p~rso~as:anas (18,89,25) y aún en personas enfermas (algunas con
~'agnos!lco de hepa~itis ~ira.l) (18-20,78,116), es una incidencia

astante elevada, aun mas SI consideramos que nuestra muestra está
compuesta de personas aparentemente sanas. Los resultados de nues
tro estudio, por otro lado, no sorprenden si se toma en cuenta 1;-
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cantidad dé informaCión que avala la afirmación de que las prostitu-
tas son un grupo de alto riesgo de exposición al HBV(27,35,57, 86,
87) al igual que los homosexuales (31,36,55,68,72,81,88,102, IIQ.
111). Solo un reporte se encontró donde esto no se confirma en for-
ma categórica, pero tampoco se descarta (1). Las prostitutas y los
homosexuales tienen característicamente una alta promiscuidad se-
xual, siendo a lo que se le ha atribuído su alto riesgo de exposición
al HBV. Los mecanismos de transmisión implicados no estan claros
aún, pero se acuerda en que la transmisián sexual es lo determinante
(27,28,31,35,36,47,54,55,57,60,67,68,72,81,85-88, 102, 109,
11 1,125).

Adicionalmente se ha demostrado los antígenos del HBV en va-
rras secreciones corporales (10,26,28,32,43,46,54,67,79,83,85,-
115,118) y la comprobación experimental de su poder infectante en
humanos (65) y en primates (3,4,16,99); sólo un estudio, de me-
nor peso que los anteriores, fracasó en transmitir la hepatitis B por
medio de la saliva (15). Existen, por lo tanto, diversas hipátesis s~
bre el mecanismo de transmisión sexual del HBV, dentro de las cua -
les la más lógica parece ser lo que implica a lés laceraciones de la
mucosa del recto en homosexuales (16,101), de vagina y de p e n e
en heterosexuales (16,100,101) que al ponerse Ém contacto éán alg~
na secreción corporal o sangre origínaría la transmisión del HBV:

4 prostitutas presentaron HBsAg y anti-HBs simultáneamente, sin
embargo esto es un hallazgo ya reportado anteriormente (30,33, 52,
63 71 88 98 112 ) que se ha exp licado en base a los diversos subti-, I

"
I

pos del HBsAg, con todos los cuales el anticuerpo proporciona resis-
tencia cruzada en la mayoría de los casos, pero que en una minoría
no sucede ese fenómeno por causas inexplicadas provocando una nuo:..
va infección con HBV de un subtipo de HBsAg heterólogo al anti-HBs
que ya posee la persona (33,63,71,98). Esto se presenta con fre~
cuencia mayor en homosexuales (88) y en pacientes con enfermedad
renal bajo tratamiento con hemodiálisis (33). En prostitutas no se
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ha reportado, pero se explica teniendo en cuenta que al igual que
los dos grupos de personas mencionados, son grupos de alto riesgo de
exposición al HBV.

20 prostitutas de la muestra refirieron el antecedente médi co
de exposición parenteral frecuente, presentando 9 de ellas al g'u,n o
de los marcadores investigados. 3 refirieron haber padecido ante-
riormente de hepatitis aguda; 2 de las cuales tuvieron HBsAg en se
creción endocervical sin presentarlo en sangre, mas onti-HBs, per;
a la restante nada se le detectó. De las 5 que habían sido transfun-
didas en alguna ocasión, 2 presentaron anti -HBs exclusivamente y 1
además del onti-HBs presentó HBsAg solo en secreción endocervicol;
a 2 nada se les detectó. Estos dotas que ellos me proporcionaron no
son completamente fidedignos, quizás debido al temor infundado de

. la trascendencia legal de su respuesta y a lo obligatoriedad de su
asistencia al Centro de Salud. Sin embargo, son considerables los
factores de riesgo que conllevan los antecedentes médicos reportados
por ellas, sumado a su promiscuidad sexual alto. Ver cuadro No. 7,
No. 8 Y No. 9.

Lo mayoría de las prostitutas de la muestra eran salvadoreñas, -
pero no se demostró ninguna relación entre nacionalidad y presencia
de alguno de los dos marcadores de HBV investigados. Ver clJ'aclro
No. 10.

El tiempo de ejercer la prostitución, que se podría traducir en
un mayor tiempo de promiscuidad sexual y de exposición al HBV se-
gún sea incrementado el tiempo de prostituirse sexualmente, tampo-
co se asoció en forma directa a la frecuencia de presentar el antíge
no y anticuerpo investigados. Tal vez esto se deba a que este dat;
quizás sea el menos fidedigno de lo que refirieron y a que, entonces
el 58% de ellas se ubica en el rango de 1 año O mneos de actividad.
Esto se aprecia mejor en el cuadro No. 110 Estos resultados si dis -
crepan de otros trabajos en los que se ha demostrado relación direc-
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ta entre un mayor tiempo de ejercer la prostitución y evidencia de
infección por HBV (35,57,86,102,110).

Este estudio en resumen, demuestra que al igual que en otras la
titudes e I grupo de prostitutas en Mazatenango es un grupo de a It~
riesgo de exposición al HBV, lo que hace necesario incluir dentro
del programa de Profilaxia Sexual su investigación serológica rutina
ria y ser categorizado de primordial importancia su cobertura al m';::
mento, en un futuro tal vez no muy lejano, que se desarrolle un pro
grama de prevención por vacuna contra la hepatitis B en nuestro p';::
ís'; que es posible detectar el HBsAg en algún fluído corporal (o por
lo menos en secreción endocervical uterina) sin demostrarlo simultá-
neo en sangre; que debe existir algún mecanismo de transmisión se-
xual de la hepatitis B, toda vez que se demostró que la secreción en
docervical contiene el HBsAg que es infectante. En cuanto a 1;;-

metodología del presente estudio, ELlSA para detectar HBsAg es su-
mamente específico y sensible,únicamente comparable al radioinmu
noensayo, con la ventaja de que el primero requiere equipo menos
sofisticado y es menos peligroso que el segundo (18,20,48,59,112,
119,120); mientras que para el anti-HBs, la contrainmunoelectrofo
resis es muy específica pero poco sensible, lo que habla a favor d-;;

que no registra practicamente (bien llevada la técnica) falsos positi
vos (20,59,116).

-

Futuros estudios nacionales de hepatitis B en prostitutas de b e-
rían realizarse investigando, además de los marcadores del presente
trabajo, anti-HBc, HBeAg yanti-HBe. Además realizar alguna in-
vestigación inmunohistoquímica de biopsias de cérvix uterino tratan
do de descubrir HBsAgy HBcAg, correlacionándolo con los hallazg~s
de marcadores serológicos.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1. La infección por el virus de la hepatitis B tiene una alta frec
cuencia de presentoción en el grupo de prostitutas de Maza-
tenango, demostróndose el HBsAg y/o el anti -HBs en el 50%
de nuestra muestra de estudio.

2. HBsAg se demostró más frecuentemente en secreción endocervi
cal que en sangre. En 7 prostitutas de la muestra se demostró-
HBsAg en secreción endocervical uterino sin demostrarlo simul
tóneamente en sangre.

3. Confirmamos reportes extranjeros considerando al grupo de pros
titutas como de alto riesgo de exposición al HBV, y una fuente
potenciol de su diseminación.

4. Incorporar el examen períodico serológico para investigor el
HBV, como parte del Programa de Profilaxia sexuol que se lle-
va a cabo en el grupo de prostitutas.

5. Hay necesidad de realizar más estudios sobre lo epidemiología
de la hepatitis B en Guatemala, especialmente en el grupo de
prostitutas, homosexuales y embarazadas, para conocer más
precisamente su impacto.

6. Considerar a los grupos de alto riesgo de exposición 01 HBV po
ra categorizorlos al momento de emprender una compaña de

v;;-

cunación contra la hepatitis B.
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RESUMEN

Se investigó en 50 prostitutas controladas en el Centro de Salud
de Mazatenango (Suchitepéquez) el antígeno de superficie del virus
de la hepatitis B (HBsAg) en sangre y secreción endocervical uterino
mediante el método de ELlSA, y su anticuerpo (anti-HBs) en sangre
utilizando la contrainmunoelectroforesis, con los objetivos de demos
trar que las prostitutas constituyen una fuente potencial importante-='
en la transmisión de la hepatitis B en Guatemala, y de correlacionor
el hallazgo serológico de sus marcadores con su detección simultánea
en muestras de secrecián endocervical uterino,

El HBsAg se detectá más frecuentemente en secrecián endocervi-
cal (7) que en sangre (2); sorpresivamente en ninguna de las 7 pros
titutas a quienes se les detectá H BsAg en secreción endocervical s;
logró demostrar HBsAg sérico simultáneamente, no obstante a 2 de
ellas se les enCDntró anti-HBs. Con las 2 prostitutas que tuvieron
HBsAg sérico sucedió lo mismo en forma inversa, no demostrándoseles
el antígeno en secreción endocervical; a una de las dos se le halló
anti-HBs. En total fue a 9 prostitutas (18%) a quienes se les detectó
HBsAg, ya sea en sangre o secreción endocervical. Anti-HBs se pre-
sentá con mayor frecuencia que HBsAg, demostrándose en 20 prostitu
tos (40%). En 4 de ellas se encontró HBsAg y anti-HBs simultánecm;'
te. 50% del total de prostitutas de la muestra tuvieron por lo men;'
uno de los dos marcadores de HBV investigados.

Para nuestro país, el encontrar evidencia de infección pasada o
reciente por el HBV en un 50% de la muestra en estudio, que son p':!:
sonas aparentemente sanas, es inusitado en base a los estudios existen
tes a la fecha, aunque perfectamente normal considerando múltiples-='
reportes extranjeros. Concluímos confirmando en Mazatenango q u e
el grupo de prostitutas, es un grupo de alto riesgo de exposición y
transmisión del HBV.
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