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l. lNTRODUCClON

La hepatitis viral es un problema de salud publica mundial, que presenla mayor
impacto en paises subdesarrollados. Esta enfermedad ocurre en forma esporadica,
endémica y epidémica (27) En Guatemala. la prevalencia de hepatitis B encontrada en 18
estudios realizados en pacientes sinlomaticos

y de alto riesgo es de lA , 1000 (8).

Existen muy pocos reportes acerca de la forma esporadica de la enfermedad
y la

prevalencia de marcadores virales en niños sanos.

El presente estudio se realizó para definir la prevalencia de anticuerpos contra el
antígeno de superficie de la hepatitis B (anti.HBs) en nínos en edad escolar de la Escuela
Raymond Rignal1 de la ciudad capital. determinando edad. sexo

y antecedentes de

vacunaci6n. la cual cuenta con una poblaci6n total de 381 ninos. de los cuales 194 fuer60
incluidos quienes cumplieron los requisitos establecidos.

El anti.HBs es un marcador de recuperaci6n e inmunidad. detectable después de la
desaparici6n del antigeno de superficie con recuperaci6n completa y luego de ta
vacunación contra hepatitis B. Para determinar el anti..HBs en las muestras obtenidas
utilizamos el mélodo de radioinmunoanalisis(RlA), el cual utiliza is6topos radiactivos
con un doble sistema de anticuerpos que disminuye la posibilidad de falsos positivos con
una alta sensibilidad.

Se ínc1uyer6n en el estudio 194 ninos de la poblaci6n tOlal de la escuela, quienes
llenaron los requisitos establecidos, uno de los cuales era la autorización escriu por los
padres parata extracci6n de la muestra de sangre a los alumnos. El 14% de los mismos se
encontraban vacunados con al menos una dosis de la vacuna. Se encontró un porcentaje
de seropositividad bajo, siendo el sexo masculino

y el grupo etareo de 6 . 9 anos los mas

afectados. La mayoria de los casos seropositivos habian recibido al menos una dosis de ta
vacuna. Uno de los casos no presento antecedente de vacunaci6n, de sexo masculino del
grupo etareo comprendido entre los 10.12 anos.

En Guatemala no existen estudios de tamizaje que demuestren la prevalencia
serol6gica de hepatitis B en ninos. El presenle trabajo determina dicha prevalencia.
creando así un precedente para estudios posteriores.
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La tnlJi5misión horizontal (adquirir la infección por la convivencia con un portador
crónico de! virus) y la transmisión perinatal son Jutas adicionales importantes de infección
en niños. En un 4C% de los cáSOSno se identificaningun factor riesgo, La mayoriade
personas sin factores de riesgo ¡;onocidos p/:rtenecen a poblaciones menores con nivel
socioeconómieo bajo, (2,6,1 J, 24)

1,

Se encuentran muy pc..cos reportes acerca de la forma esporádica de la enfermedad

y

la prevalencia de marc.dores virales en niños sanos, En un estudio realizado en niño".
sano en el Nor-oeste de India se encontraronpositivoslos marcadorespara hepatitis B en
un 8%de los casos. Observacionessimilareshan sido realizadas por otrOSautOresde
Hong Kong ( 8%). lraq ( 6%), India

( 9-20% ).Plasencia ( 0,7%) Y8elize (43.3%), (5,

20,27)

)
En Guatemala. la prevalencia de hepatitis B encontrada en 18 estudios realizados en

pacientes sintomaticos Y de alto riesgo es de 1.4. (8) En niños hallamos pocos estudios.

los cuales no pueden extrapolarse a la población general pues las poblacione~ estudiadas
son muy pequeñas.

En la escuelaRaymond Rignall, lugar de! estudio, se presentan caracteristicas similares
a las encontradasen otras escuelas públicas dcl pais en las que el nivel sociecon6mico es
bajo y por 10 consiguiente no tienen acceso a las inmunizaciones contra la enfermedad,
aunado a estO que los juegos de los niños los expone a riesgo de transmisión indirecta de
la enfermedlld a través de rasguños, mordedurasu otras formas de lesiones donde haya
tranferencia de fluidos corporales.

El presente estudio se realizará para definir la prevalencia de marcadores vira1es
(anticuerposcontra el antigeno de superfkie de la hepatitis B) en niños en edad escolar
aparentemente sanos Ydefinir el espectro de la hepatitis B esporadica sin etiologia en esta

población,

)
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III. JUSTIFICACION

En Guatemalaexisten muchos grupos poblacionalesque se encuentran en riesgo de
infectarse por VHB, por lo que a través de los años se han realizado algunosestudios con
el objeto de detectar personas susceptibles ll'Jediantemarcadores serológicos del virus por
las implicaciones diagnosticas, terapéuticas y epidemiológicas que este conlleva Los
estudios seroepidemiológicosrealizados en el país sobre hepatitis B se basan en la
determinación del antigeno de superficie de hepatitis B con diferentes técnicas
diagnosticas. La mayoria de los mismos se han realizado en adultos encontrándose muy
pocos datos en niños. (5,8,20, 2!)

Basados en la alta prevalencia de anticuerpos contra hepatitis B en niños, reportada en
otros países y sin tener datos confiables en el nuestro y dado el alto riesgo de transmisión
de fama indirecta en este grupo etáreo (rasguños, lesiones en la piel y mordidas) (9),
resulta necesario efectuar un estudio en el que se conozcan estos datos y en base a eHa. de
ser necesario, adoptar medidas preventivas contra un probable brote epidémico.

Datos sobre seroprevalencia pueden ser usados para monitorizar la incidencia de
infeccionestempranascon VHBen niñosy para evaluar la efectividado necesidadde los
programas de vacunación. (17)

En Guatemala no existen estudios de tamizaje que demuestren la prevaJencia serológica
real de hepatitis B en niños; es por elJo que tomaremos una población en donde el universo
tenga características socioeconómicas similares a las encontradas en el país. Con el
presente trabajo se determinan!. dicha prevalencia, creando así un precedente para estudios
posteriores.

..
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IV. OBJETIVOS

GENERAL

. Establecer l. seroprevalencia de anticuerpos contra hepatitis B en los nifios de la
escuela Raymond Rignal1.

ESPECIFICOS

. Clasificar el sexo que presenta mayor prevalencia de anticuerpo s positivos para
hepatitis B.

. Detectar a que edad se presenta la mayor prevalencia de anticuerpo s positivospara
hepatitis B

. hepatitis B positivos han
. Determinar cu~ntos de estos ninos con anticuerpo s para

sido vacunados.

5.
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V. MARCO TEORICO

A. CONSIDERACIONES GENERALES
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B, DEFINICION

Esta enfermedad es causada por el virus de la hepatitis B (VHB), Y

es la más grave de

tOdas las formas de hepatitis viricas.
Usualmenle es de inicio insidioso Y

de curso prolon-

gado. El resultado fmal d. la infección tiene varias

posibilidades, desde una infección

asintomática aguda o hepatitis
sintomática, estado de portador crónico con desarrollo de

enfermedad hepática crónica o progresiva o sin éSte hasta hepatitis fuln,inante Y

carcinoma

hepatocelu!ar. La infección
.sintomática o anictérica es la más común en niños

pequeños.

Artralgias, anritis o un rash macular puede aparecer

tempran.mente en el curso de la

enfermedad. OtrOS sindromes relacionados con el VHB son poliarteritis nndos.. anemia

aplásica, glomerulonefritis y crioglobulinemia mixta esenciaL (6, 26 )

C. ETIOLOGIA

El VHB mide 42nm de diámetro Y
penenece a la familia de los

hepadnavirus, grupo de

virus DNA hepatotrOPOs y no citopatógenos. Su genoma es circular con DNA dispueStO

parcialmente en doble cadena Y
formado por unos 3200 nucleótidos Se han identificado 4

genes, S, e, x y P. En l. superficie del virus exiSten dos panicu!as llamadas

anligeno de

superfIcie de la hepatitis B
(HBsAg), una particula esférica de 22 nm de diámetro Y

una

panlcula lubular de 22 nm de ancho
y de longitud variable que puede llegar haSta 200 nm.

La porción más interna del virión contiene el antigeno central de la hepatitis B

(H8dAg) Y

un antigeno no eStructural
llamado antigeno "e" de la hepatitis B

(HBeAg), un antigeno

so-luble que no es una panicula Y
que deriva del HBcAg por autOseparación

proteOlilica.

(3,6,13, \4)

\
\
J

La replicación del VH8 se produce sobre todo en el higado, aunque también tiene
lugar en los linfocitos, el bazo, el rifton Y

el pancreas, (3)

La eSlabilidad de HBsAg no siempre coincide con la del agente infectante. Sin
embargo, ambos son estables a -20

grados centigrados durante más de 20 años
y a la con-

gelación Y descongelación repetidas. El virus también es estable a 37 grados por 60

minutoS Y se conserva viable despues de ser desecado Y
almacenado a 25 grados durante

una semana por lo menos. El VHB es sensible a

temperaturas mas altas o a periodos de

exposición más prolongados. El hipoclorito de sodio al 0.5% deStruye ia

antigenicidad en

menos de \Tes minutoS, en soluciones con bajas

concentraciones proteinicas, pero las

muestrasno diluidas del suero requieren
concentracionesmayores El HBsAg no es

deslruido por la irradiación
ultravioleta del plasma o de otrOS productOS

sanguineos Y l.

¡nfecciosidad viral puede también resiStir tales tratamientoS

(13)
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D, EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia de infección por VHB
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Los factores de riesgo para la adquisición del VHB incluyen exposición parenteral a
sangre o sus productos, uso de drogas intravenosas. actividad homosexual Y

heterosexual.

vivir o trabajar en instituciones para el desarrollo mental desea.ble Y
exposici6n

o.:upacional a sangre, La transmisi6nhorizontal (ej. infecci6n adquirida. por vivir con un
portador crónico del VHB) y la transmisión perinatal. el factor de riesBo más importante,
son importantesrutas adicionales de infecci6n en niftes. El riesgo de transmisiónperinatal
es m.yor, entre 70 . 90%, cuando la madre es tambien poaitiva para el HBeAB. Cuando la
madres es HBeAB negativa, el riesgo de infección es del 10 . 40%. La tran.misión del

VHB ocurre en el momento del parto en más del 90% de los neonatos infectadOs, Si no
ocurre infección durante el periodo perinatal, los infantes con madres HBsAB positivas
persisten en alto riesgo de adquirir una infección cr6nica por el VHB por transmisi6n
horizontal los primeroscinco años de vida. Si embarso.

aproximadamente 30 a 40% de

las infecciones agudas por el VHB ocurren en personas sin ningun factOr de riesgo
identificable. La mayoría de personas sin factores de riesgo conocidos pertenecen a
poblaciones menores con nivel socioeconomlco bajo.

( 1.2, 3, 4, 6, 7, 9,10,11,12, 15,

24,28 )

J

El periodo de Incubación de la hepatitisB es largo, entre45 Y
160dias ( promedio de

120 dias). El VHB es transmitido primariamente por exposición percutanea
y membranas

mucosas a liquidoscorporalesinfectados. A pesar que el HBsAB ha sido detectado enuna
gran variedad de fluidos corporales, solo el suero. semen Y

saliva han demostrado ser

infecciosos, La sangre Y el suero contienen las concentraciones mas elevadas de virus: la

saliva contiene las mas bajas. La presencia del HBeAg en el suero se correlacionacon
altos titulos del VHB Y gran infectividad. La exposición percutan.. que tiene como

resultado la transmisión del VHB incluye transfusión de sangre o sus productos, compartir
agujas durante el uso de drogas intravenosas, hemodiálisis, acupuntura

y pinchazo por

agujas u otras lesiones de objetos cortantes manejados por personal hospitalario. La
trnnsmisióntamhien puede ocurrir a través de rutas percutaneas indirecUis; rasgul'1os,
lesiones en la piel y mordidas que involucran la transferencia de fluidos corporales
infectadoS de una persona a otra. La transmisión sexual

y perinatal del VJ;IB resulta

usualmente de la exposición de las membranas mucosas 8 sangre o fluidos corporales
infectados. Debido a que el VHBes estableen superficiesdel ambientepor 7 di.. o n,ás,
la inoculación indirecta del VHB puede ocurrir por la vía de objetos inanimados, El VHB
no se transmite por la via fecal.oraL (2,3, 6,9, lO, 15, 19)

E, ANATOMIA PATOLOGlCA

I

1

La respuestaaBudadel hiBadoal VHB es la mismaque para el restOde los viru, de la
hepatitis. Bajo el microscopio, las caracterlst\cas histol6gicas de la infección aBuda por
VHB son degeneraci6n parenquimatosa celular con necrosis de los hepatOcIWs,
inflamación lobulillar difusa y demolición de los cordonesde hepatocitos.

9.

- -~, --



Estos cambios psrenquimatos o
'

" 1 . . :> van acompañados h'

,

re\lcu oenaotellales, infiJtradon pcn' p TI I '

por Iperplasla de las células

11 El
.oaporcelulasmo I

ce u ar. n os casos má~graves cueden
,. . nonuceares v deL!eneracI' o' n

I
'. . eXistir areas ext d

'

. .
en a zona ,cen~ral y media, que pueden llevar a u

eosas e necrosls de h(,.'patocitos

dand? apanencla de "necrosis en puente". La
n colap~~ de la estructura reticulada

pemute la regeneración del heparocito d
preservaCJOnde la estructura reticular

reg~neración muy especializada del l¿bu~IJ~~:r:
,que al ~nal..se puede lograr una

habitualmente se restablece en 8 a 12
p tIco. E, tejido hepático dan' ad

, I semanas.En los d
.

-
. o

aparenten:ente bien, puede no haber anoma]ias histo
p~rt~ OTes cromcos. quienesestan

haber ~anos grados de inflamación hepática u
patologlc,as, Alternativamente, puede

necroslS de hepatocitos e infiltrado de vías o~
e van desde ar7as focales diseminadas de

~a ,como resultado la ruptura de la placa Ji ? ales, hasta ~na mflamación más grave que

ultimas caracteristicas se e-onoee. como n
m
e

ltan~e entre la vla portal y el paren quima Esta

'Id" "
,. croslsenped L

.

e~~en a o
"

que contienen grandes cantidades de HB
az~s. os hepatocitos "de vidrio

vIsibles teñl?as con hematoxilina-eosina E I h ~~g e~ ~u superficie pueden ser

grandes cantidades de HBsAg y, si la ;e li~ac~ón
ep~tItls crom~a, se pueden encontrar

~cAg en los hepatocitos. El HBcA ~e e
vlral e~ actIva, se puede encontrar

mientras que el HBsAg está localizado e
g

1 '

ncuentra pnmordialmente en el núcleo
n e citoplasma. (3, 13,22,26)

,

F. PATOGENIA

No existe evidencia de que el VHB '

I " d '
sea CltOp't'

eSlon e los hepatocitosestá mediada por re
a ~coy, ,po: lo tanto, se piensa que la

argumen!o en contra del efecto citotóxico di::~~s~a
m,murutana contra el virus. Un fuerte

q,uecontienenv,irionescompletoso antigenos . ]
el VIruSes el hecho que los hepatocitos

~Ignos de lesión, El primer paso en I
VIraes en los portadores sanos no muestran

I~fección de los hepatocitos por el VHBe
troceso de la hepatitis aguda consiste en la

ViruSen.la ~uperficie celular. Los más im'p:rtqu: d~
lugar a la ,aparición de antigenos del

nucJeoca~sld7: HBcAg y HBeAg. un product~~:~a ~,e~t~.santlgenos pueden ser los de la

en c?mbmaClOncon las proteinas de h. .1~1~londe HBcAg. Estos antígenos

convierten a la célula en diana par~ la lisislstoc~mpa!:blhdad mayor (HCM) de clase l'

?ecrosis celular se encuentran linfocitos ~~r a~ c~
uJas T citot,óxicas. En las zonas d~

Jn.tegradora. Ya no se producen viriones
. ~ fase prahferativa sigue una fase

c:lula huésped, Con la desaparición de lo;ae~pNA
VITales in~orporado al genoma de la

ceJ~lasT y el desarrollo de anticue os fre
n Igenos y .d~Ja estlmulación antigénica de las

de mfectividad y cede la les',o' n h
.TT! , nte a los dlstmtos antÜrenos acaba el P

,

d
epatlca activa, (3, 22, 26) -' eno o

Elm '~camsmo porelquesedesarrollaI h '
.

"
hepatocltos sigan siendo infectados se'

a e.patltlscramca se conoce peor. Para que los

o HC~ de clase 1, que no se a~tiv~~~r~clso
.que ~o se ~econociera la proteína central

mecamsmo aun desconocido interfiriera en la ~: st
hnfo~l~os

h
cltotó~ic~s o que algun otro

ruccJOn epatoc¡ta;¡a.

lO,

~.

~

--- -

1

"Paraque la infección de celula a célula se mantenga. deben sobrevivir algunos de los
heyatocitos que contiene el virus. (3.23)

Los mecanismos inmunitarios intervienen también en la pawgenia de los procesos
extrahepáticos que pueden asociarse a la infección por el VHB. En los pacientes que
presentan poliarteritis, glomerulonefritis, polimialgia reumatica, crioglobulinemia mixta y

sindrome de Guillian~Barré, pueden encontrarse
inmunocomplejos circulantes que

contienen HBsAg, (3,18)

Las mutaciones dei VHB son más frecuentes que las de otros virus DNA comunes,
habiéndose aislado varias cepas mutantes. La mas importante de ellas es una que no
expresa el HBeAg y que se ha asociado al desarrollo de hepatitis grave y, quizás. de
exacerbaciones más graves de la infección crónica por el VHB, (3)

G. MANIFESTACIONES
CLINICAS

Muchoscasos de infeccion por el VHB son asintomáticos, como 10 revela la elevada
tasa de portadores de marcadores séricos encontrada en personas sin antecedentes de
hepatitis aguda. E1 VHB causa un gran espectro de manifestaciones, que van desde la
seroconversión asintomatica. enfermedad subaguda con síntomas inespeciflcas o

extrahepáticos. Y hepatitis clinica con ictericia a hepatitis fulminante fatal El episodio

sintomiticoagudo habituales similar al de las infeccionespor el virus de la hepatitis A Y
por el virus de la hepatitis e (\'HC), aunque puede ser más grave Y

tiene más

probabilidadesde inducir la participación de la piel y las articulaciones, El primer signo
clinico de infección por el VHB es la elevación de la ALT, que aparece inmediatamente
antesdel desarrollode la letargia, la anorexiay el mal estado general.alrededor de 6

~ 7

semanasdespuesde la exposición. En algunos niños, la enfermedad va precedida de unos
pródromos de tipo enfermedad del suero, con artralgias o lesiones cutáneas que pueden
adoptar la forma de erupciones urticarianas, purpuricas, maculosaso maculopapulosas.
También puede observarse una acrodermatitis papulosa

() síndrome de Gianotti~Crosti

Otros cuadros extrahepáticos asociados a las infecciones por VHB son la poliartritis, la
glomerulonefritisY la anemiaaplásica. (3,13,15, 18,22)

La ictericia. que se encuentra en alrededor del 25% de los afectados, suele inciarse
alrededorde 8 semanasdespués de la exposicióny se mantiene durante unas 4 semanas.
En la evolución habitual hacia la curación de la infección por el VHB, los sit1tomas
persistenunas 6 a 8 semanas. Las recaídas ocurren en 5 a 20% de enfermos y se
manifiestan por anomalías en la función hepática con o sin la recurrencia de los sintomas
clínicos. El porcentaje de personas en las que se desarrollan signos clínicos de hepatitis es
mayor en la hepatitisB que en la A y la tasa de hepatitis fulminantetambienes mas alta
Asimismo,se producen casoS de hepatitis crónica, de los que la forma activa puede
evolucionar a una cirrosis o a un carcinoma hepatocelular.

(3, 13, 18. 19)
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En Ja exploración clinica, la piel y las mucosas muestran ictericia, sobre todo de la
esclerótica y de la mucosa situada bajo la lengua. El hígado suele estar aumentado de
tamaño y es sensible a la palpación. Cuando el hígado no se palpa por debajo del reborde
costal, puede demostrarsela sensibilidadapretando suavementela parrilla costal que lo
cubre con eJpuño cerrado. La esplenomegaJia y las adenopatías son frecuentes. (3)

H, DIAGNOSTICO

Una historia .de ictericia en los contactos familiares, los amigos. los compañeros de
clase en los colegIOsy el personal de estos últimos, o viajes a áreas endemicas sugieren el
diagnostico. La inoculación accidental con sangre de una persona infectada. el ;onsumo
de drog~s.y el comportamiento homosexual tambÍ(~n deben hacer sospechar la presencia
de hepatitIs B. Los niños sometidos a dialisis y los que reciben transfusiones frecuentes de
productos sanguíneos tienen también un riesgo elevado de infección por el VHB. (3)

, El diagnosti:o puede ser verific~do por los datos de laboratorio que indican lesión del
hlgado. Es posIble que aparezca hlperbilirrubinemia sin ictericia cJinica. Los niveles de
bilirrubina sérica. ~i~ecta e indirecta estan elevados, estándolo más la porción conju~ada

dur~nte la etapa inIcial de. Ja enfermedad. Más tarde, se reinicia la excresión de bilirrubina
conjugada y hay un relatIvo aumento de la bilirrubina indirecta. El urobilinógeno está
aumentado en el suero y Juego en la orina. (3, 13)

~as elevaciones d~.Ias transaminasas sericas reflejan Jesión de las células hepáticas.
Las cifras en la h~patJtls aguda. ~uctuan entre 500 y 2,000 unidades y casi nunca se
encuentral'l.por abajo de 100 unL1des. Los valores de la ALT son por lo genera! más
altos que los de la aspartato transaminasa. Una elevación gradual de la ALT con
prolongación (35 a 200 dias) parece caractenzar a las hepatitis B y C. (3, 13)

D~rant~ las. 2 prim~ras sem~nas .de enfermedad puede observarse ligera leucopenia con
una Imfoc¡toSlS relativa y hnfocnos atipicos como los que se encuentran en la
mononucleosis infecciosa pero no exceden el 10% de la población total de Jintbcilos
Cuando hay lesión hepática grave, el tiempo de protrombina suele estar elevado. (3, 13)

~e, dispone de va~os sistemas antigeno-anticuerpo para confirmar el diagnóstico de
hepatitisB: Son tres sIstemas que estan relacionados con tres componentes del virus:

1. Ant~genode superficie de la hepatitis B y su anticuerpo, anti-HBs.
2. AntJgeno Core de la hepatitis B y sus anticuerpos, IgM anti.HBc y la IgG anti-

HEc.
3. Antigeno"e" de la hepatitisB y su anticuerpo.anti-HBe.(1, 3)

El antígeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg) es e! primer marcador seroJó~ico
en aparecerdespuésde la infección por e1 VHB. ~
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Puede ser detectado en el suero 30.60 dias despues de la exposición al virus. Se elevan
gradualmentelos titulas hasta alcanzar su picomaximo un poco anteso en el momento en
que se presenta elevación de las enzimas hepáticas dura~te la fase aguda de la enfermedad.
Con la mejona clínica, los titulos de HEsAg caen y seguidamente desaparecen: El periodo
de tiempo en el cual el HBsAg es detectable varia considerablemente, eXistiendo ,una
relaci6n entre su desaparici6n y la recuperaci6n cHnica. En general. las enzimas hepat1cas
vueJvena sus niveles normalescuandoel antigeno de superficie desaparece, Ademas. la
presencia de HBsAg en el suero indica.Ia. presencia de} ~B y el estado ¡nt~cci050

potencial de la persona. Sí el HBsAg contmua presente por mas de 6 meses. el pacu~nte se
conviene en un portador crónicocapazde transmitir el virus, (1,3,

¡ 3)

El antlgeno ue" de la hepatitisB (HBeAg)aparece casi al mismo tiempo que el HBsAg
es detectado en el suero. Este puede ser detectadoen personas con infección aguda o
crónicacon el virus, y su presenciase correlaciona con la replicación vira1 e infectividad.
(1,13)

El anticuerpo de la subclase inmunoglobulinaM contra el antigeno Care de la hepatitis
B (IgM anti.HBc) aparece cuando el anticuerpo contra el antigeno Core (anti.HBc) es
detectado. Esta usualmente presente por mas de seis meses después de que aparecen los
sintomas, luego de 105cual cae a nivelesindetectables. Este marcador puede ser usa,d,o
para el diagnóstico de hepatitis B aguda recl~nte y esta incluido ~n ~I pan~1 de la hepatitis

aguda. La presencia simultanea de IgM antl.HEc y HEsAg Indica mfecc16n aguda de la
hepatitis B. (1, 13)

El anticuerpo contra el antigeno Core de la hepatitis B (anti.HE.c) aparece de .una a
cuatro semanasdespuésde la aparicióndel HBsAgy a1aparecer los smtomas, el antl-J:tBc
es detectableen pacientesinfectadoscon VHB, Debido a que generalmentese mantIene
detectable durante toda la vida, el anti.HEc es un indicador de infección previa o actual
por el VHB y es de ayuda en los programas de tamizaJe. No esta asociado con la
recuperación o inmunidad contra la hepatitis B. (l, 13)

La desapanción del HBeAg es seguido por la apanci6nde su anticuerpo: anti:HBe. La
seroconversi6n. la cual ocurre usualmente alrededor del pICOde 105sintomas chnlcos y la
actividad de la enfermedad, sugiriendo que la infección se está empezando a resolver.
Una desaparición rápida del HBeAg sugiere la probable recuperación y prono~tica el
aclaramiento del antigeno de superficie. El anti.HBe, además, indica una reduccl6n del
estado infeccioso del paciente. (1,13)

El anticuerpo contra el HEsAg( anti-HEs)aparece durante la convalescencia. En la
mayona de los casos no eS detectable hasta que el HEsAgdesaparece y la recuperación es
completa. El anti.HEs es el mayor anticuerpo protector contra el VHE y es un marcador
de recuperación.
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La fase sólida mas utiJizada es el poJivinilo o poliestireno. Las enzimas más
utilizadas son la fosfatasa alcalina y la peroxidasa. Desventajas la sensibilidad se
ve afectada por la selección del sustrato adecuado, propiedades de la fase sólida y
condiciones en que se lleva a cabo la unión del anticuerpo a dicha fase. Ventajas:
no requiere equipo 50flsticado, no se manejan isótopos radioactivos y los reactivos
son estables hasta por 6 meses, Sus falsos positivos son pocos,

. Fijación del complemento (CF),

. Aglutinación pasiva inversa con látex.

. Inhibición de la hemaglutinación pasiva (HAP, !HA).

. HemagJutinación por inmunoabsorvencia. (8. 13)

De estos, los métodos más sensibles y específicos para detectar e! HBsAg o e! anti-
HBs son RIA y ELISA Estos métodosy la técnicade aglutinación de eritroeitos (RCA),
que usa células recubiertas con anti-HBs en un sistema de microtitulación han
reemplazado a la contraelectroforesis como métodos de elección para identificar el
HBsAg, (13)

I, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La ictericia fisiológica, la enfermedad hemolítica y la infección en los neonatos son
normalmente fáciles de distinguir de la hepatitis. Después del periodo neonatal inmediato.
la infección sigue siendo una causa impor1ante de hiperbilirrubinemia pero otras causas
son la galactosemia, el hipotiroidismo. los defectos congénitos del metaboJismo de la
bilirrubina. la atresia biliar. la hepatitis asociada con deficiencia de alfa 1 antitripsina y los
quistes del eoledoeo, (3)

En eJ periodo tardío de la lactancia y en la infancia. el sindrome hemolítico-urémico
puede ser confundido inicialmente con la hepatitis. El sindrome de Reye puede sugerir
hepatitis fulminante aguda. En los niños mas mayores es posible que se produzca ictericia
con infección intensa, particularmenteen los que tienen alteraciones malignas. El
paludismo. la leptospirosis o la brucelosis pueden también causar hepatitis. En los
adolescentes, así como en los niños con procesos hemolíticos crónicos, los cálculos
biliares pueden obstruir el drenaje biliar y causar ictericia. La cirrosis, que puede estar
asociada con la enfermedad de Wilson, la fibrosis quística. el síndrome de Banti y otras
causas,puede presentarsea veces como hepatitis. El higado puede estar afectado en las
enfermedades del colágeno. (3)
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Variosmedicamentos pueden producir ictericia; por ejemplo, el 8cerominofen en d
'
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OSl.exceSivas pue e causar eSlon ep tlca, u otros 18rmacos pueden producir

hemóJ' 'd 1 ' h " F ' b' 1 !SI!aumentaa. eoestas!so epauus, armacos len to erados en JJS ninos sanospued
producirproblema.en los ni80' con ciertasenfermedades,(3) an

J, COMPLICACIONES

La mayoria de lo. ni80s se recuperan sin problemas de la hepatitis, El resultado final
de la infección tiene varias posibilidades, desde una infecci6n asintomatica 8f.luda o
hepatiti~ .into,,:,ática, e.tado de pO~,ador c~ónico con desarrollo de enfermedad hepática o
progresiva o Sin éste hasta hepatitis fulmInante y carcinoma hepatocelular. perounos
pocos sufren complicaciones agudas o crónicasgraves, (3. 6)

Algunosnillosdesarrollan un curso progresIvo caracterizado por una elevación de la
bilirrubina sérica con niveles máximos que superan Jos 20 mgldl, encefalopatía, sangrado,
edema y ascitis, La somnolenciaes sef!\Jidade e.tupor y Juegode comaprofundo:los
clonos y la hiperreflexia pueden sér su.tituido. más tarde por pérdida de Jos reflejos
profundos tendinoso., pupilar y comea!. Los nivele. de transamina... pueden elevarse
ha.ta alcanzar los millares y luego voJver a Jo. valores nom"le. o muy bajos, EJ
amoníacosanguineo está elevado y el electroencefalograma suele ser anormal. El espectro
completo de la enfermedad puede desarrollarse inexorablemente en 1.2 .emanas o de
forma más insidiosa. La biopsia hepática revela unecrosis en puente", areas de necrosis
parenquimatosa que cruzan las placas limitantes, extendiédose de9de la vena centra! de un
lóbulo a otro. (3)

DuralTtela hi.toria naturalde la hepatitisB crónica se reconocendo. fases, En los
estadio. tempranos,la replicacióndel VHB tienelugarjunto con la necrosisde la. células
hepáticas. Despuésde muchos meses, espontaneamenle o en respuesta a Ja terapia con
interrerón, la de..parición de la replicación del VHB se da junto con la mejoria de Ja
enfermedad hepática, (23)

En la niñez. el curso de la enfermedad es similar al qUé ocurre en los adultos, v su
progresión a cirrosis hepática y hepatoma ha sido descrita en niños cronicam'eJ1!e
infectado. Con VHB, (23)

La hepatitis fulminante aguda e.tá asociada con mayor frecuencia con la hepatitis B
cuando hay coinfección o sobreinfección por el VHD que cuando hay infección .ólo por el
de la hepatitis B, La mortalidad e. superior al 300/" La muerte por .ep.is bacteriana o
füngica no es rara. El tratamiento está orientado a mantener al enfermo mientras se le
proporciona el tiempo nece..rio para la regeneración de las células hepática., También
pueden desarrollar hepatitis crónica .ctiva y anemia aplá.ica, (3, 19)
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Se ha desarrollado nefrosisen niños con infecciónpor el VHB. La biopsiarenal ha
revelado glomerulonefritis membranosa con depósit~ de comp~emento y HBeAg 7n ,I?s
capilares glom~rulares. Los estudios realizados en ASiay en Afnca revelan una aSOClaClon
entre la presenciadeJHBsAgen las madresy el desarrollo de carcinoma hepatoceJularen
su descender,cia durante las primeras etapas de la vida adulta. (3)

K, PREVENClON

La inmunización pre~exposjción de las personas suceptibles con ]a vacuna contr~ la
hepatitisB es la médidamásefectivapara prevenir la transmisión del~. Para redu,cJry
eventualmenteeJiminarla transmisióndel VHB lo mas rápido posible. es necesana la
inmunizaciónuniversal. La vacunación contra la hepatitis B esta recomendad~ para todos
los infantes como parte de su esquema de vacunación de rutina y todos los mños que no
hayan recibido la vacuna previamente debe71 ser inmunizadosentre los 11 y 11 años de
edad, (6)

La inmunoprofilaxis post~exposición con la vacuna contra la h~p,~titis B e
inmunoglobuJina pueden prevenir efectivamente la infección luego de la exposlclon: El
examen serológico de todas las mujeres embaraza~aspara el ~,s.Ag es esencial para
identificar a los niños que requieran inmunoprofilaxls post exposlclon empezando luego
del nacimiento para prevenir la infección perinata!. (6)

Existenen el mercado dos tipos de vacunas contra ]a hepatitis B. Ambas. la derivada
de] plasma y la vacuna recombinante, inducen más del 90% de protección ~~ntra la
infección por VHB y son altamente inmunogénicas en infantes cuando son adminIstradas
en una variedad de esquemas. Más del 95% de los infantes desarrollan una respuesta
serológica satisfactoria luego de la administración de las 3 dosis de las vacunas. ,lnterval~s
de 4 o mas meses entre la segunda y ]a tercera dosis dan como resultado tnulos mas
elevados que intervalo. de 1 a 2 mese., (1,6, 7, 12)

La Academia Americana de Pediatria recomienda la administración de la primera dosis
de la vacunaa los neonatosantes de su salidadel hospital, la segunda dosis entre el 1.2
mes de vida y la tercera dosis entre los 6.18 meses de edad. La do~is recomendada para
los neonatos de madres HBsAg negativas es diferente para los dos tipOSde vacunas, Un
esquema alternativopara la administraciónde las tres dos!s es a los 2, 4 Y entre 6-18
meses durante las visitas calendarizadas regularmente y conjuntamente con otras vacu~~s
de rutina.. para los niños HBsAg negativos que no ~eron in~unizado~ a,lnacer. Tamblen
existe un esquema acelerado en el cual la primera dosIs se aphca al nacImIento, la segunda
al mes, la tercera a los dos meses de vida y un refuerzo a los 12 meses de edad, ( 1,6, 7,
11, 12)
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Los niños nacidos d~ madres HBsAg positivas deben recibir inmunoglobulina contra la
hepatitis. B en el momento del nacimiento o inmediatamente después y deben ser
inmunizados en los primeros siete dias. preferiblemente despues de 12 horas. La segunda
y la tercera dosis se administraran al mes y a los 6 meses de edad, dependiendo de las
recomendaciones. La dosis de la vacuna Recombivax HE para estos niños es el doble de
la administradaa niñosde madresHBsAgnegativas, (1. 6, 7, 11)

A los nifias en quienesel estado serológico de la madre es desconocido,! no puede ser
determinado antes del parto debe ser inmunizado con la dosis de la vacuna recomendado
para niños de madres HBsAg posítivas. La administración adicional de la inmunouJobulina
depende del resultado de la serologia de la madre. (6, 7) -
ESQUEMA DE VACUNACJON CONTRA LA HEPATITIS B

NIÑOS YADUUOS

ESQuema Convencional ESCTuema Acelerado

3 dosis: '" Mes O
"'Mes 1
'"Mes 6

3 dosis: '" Mes O

'" Mes 1

'" Mes 2; un refuerzo a
los 12 meses

NIÑOS NACIDOS DE PORTADORAS DEL VHB

HBIG 1M en las primeras 12 horas de vida.

Vacuna contra la hepatitis B;

. Primera dosis con Ja HBIG.

Segunda dosis al mes de edad.

Tercera dosis a los 6 meses de edad. (1)

..
L. TRATAMIENTO

No hay terapia especifica disponible para la infección aguda por VHB. En estos casos
el tratamiento es habitualmente simomatico, aunque en casos severos se requiere atención
intensiva.
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Los niños con infección crónica por VHB deben ser chequeados periodicamente en busca
de complicacioneshepaticascomo cirrosiso carcinomahepatocelular.(6, 19)

Existen pocas opciones para el tratamíento de la infección por el VHB. El ¡nterferón
recombinante alfa~2b es efectivo y es el único agente antiviral aprobado en los Estados
Unidos para la infección crónica por el VHB. Se han realizado varios estudios en niños.
los cuales han demostrado una respuesta similar que en los adultos. La respuesta a la
terapia ha sido definida en términos de ]a supresión de la replicación viral y mejoría en la
enfennedad hepatica ( normalización de la ALT y mejoria en los hallazgos histológicos).
Se ha demostrado una respuesta del 40 al 50% en la gran mayoria de los estudios. Una
AL T elevada (mas dei dnble de lo normal) y titulos séricos del DNA-VHB bajns parecen
ser los más importantes indicadores de respuesta. Otros factores que favorecen la
respuesta son HBeAg positivo, inflamación hepática activa, sexo femenino, y adquisición
reciente de la enfermedad. (6, 11,16, 19,23)

Efectos secundarios de la terapia con inteñerón incluyen sintomas gripales pasajeros
o fiebre, cefaJea, fatiga y decaimiento en la mayoria de los pacientes. Trombocitopenia y
leucopenia ocurren frecuentemente y pueden necesitar reducción de la dosis (\ cese de]

tratamiento. Como sucede con cualquier tratamiento. albrunos pacientes responden al
medicamento mejor que otros, por lo que el éxito puede ser variable, (11, 19)
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VI. METODOLOGIA

. Tipo de estudio:

Transversal~descriptivo.

. Sujeto de estudio:

AJumnos de la Escuela Raymond Rignall de 6 a 12 años de edad, hombres y
mujerescon asistencia regular durante el presenteMO.

. Población y muestra:

La población de la escuela es de 381 alumnos de preparatoria a sexto grado. De
esta población se tomaran el universo de, niños y njflas que llenen los criterios de
inclusión y presenten la autorizaci6n escrita para realizarles la prueba,

. Descripción del área de trabajo:

La Escuela Rayrnond Rignald se encuentra ubicada en la zona 2 de esta capital.
Esta escuela se encuentra incluida en la práctica de Pediatría Ambulatoria; el pro-
grama de salud escoJar que se lleva a cabo en dicha práctica tiene como objetivo
fundamental brindar atención psicobiosocial a los niños escolares. en coordinación
interinstitucional, realizandose las siguientes actividades: Control de crecimiento y
desarrollo, como eje central, del niño y del adolescente, entendiendose como
escolar al niño entre 7 a 10 años y como adoJescente entre lOa 19 años, haciendo
énfasis en los estudios a gran escala (audeza visual, agudeza auditiva, peso, talla y
salud bucal), educación para la salud a padres de familia, niños y maestros, contra]
de morbilidad y riesgo familiar, contando con una clínica escolar para el desarro1Jo
de este programa. La escuela cuenta con 7 grados que van desde preparatoria
hasta sexto grado primaria. En ella laboran 7 maestras y una directora en jornada
matutina. El departamento de medicina nuclear del Hospital General San Juan de
Dios, donde serán procesadas las muestras, se encuentra en el sexto nivel, ala norte
de dicho establecimiento. En este departamento se realizan pruebas de laboratorio
más especializadas, trabajando en jornada matutina solamente.

20.
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. Variables:

VARIA-
BLE

DEFINICION
CONCEPTUA

L

ESCALA UNIDAD
DEFINICION DE DE

OPERACIONAL MEDICION MEDIDA

EDAD

SEXO

VACUNA
CONTRA

HEPB

ANTI-
CUERPO
CONTRA

HEPB

Tiempo
transcurrido desde

el nacimiento
Diferencia fisica y

constitutiva del
hombre y de la

mujer, del macho y
la hembra.

Suspensión inocua y
especifica de AND
recombinado que

contienen el HBsAg
purificado

producido por
ingeniena genética.

Marcador
serológico de

recuperación e
inmunidad luego de
infección o vacuna~
ción. Indicador de
infección actual o

oasada.

Se tomara este dato
del registro escolar

Se realizará mediante
observación al

realizarse la
entrevista.

Inoculación de por lo
menos una dosis de la

vacuna, que lo
referiran los padres.

Presencia o ausencia
de estos marcadores

serológicos en las
muestras sanguineas,

. Procedimiento para recolectar la infonnación:

Intervalo 6 .9 años
10-12 años

Cualitativa
Masculino
Femenino

Nominal
SI
O

NO

Nominal
Positivo

Negativo

Se tomó el listado general de la escuela y se habló con las maestras de grado para
confinnar la asistencia regular de los niilos.

~
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A los padres de los niños del grupo seleccionado se les envió una circular donde se
les solicitó autorización por escrito para realizar la prueba. previa explicación
deJestudio y de! procedimiento. Se citó a un grupo de 30 niños diariamente en la
clínica.de la cf;cuela, donde se les realizo una pequeña entrevista y explicación del
procedimiento, Se extrajeron 5 cc de sangre coagualda, la cual se depositó en
tubos de ensayu previamente identificadosy numerados, Las muestras fueron
llevadas al departamento de medicina nuclear de1 Hospital General San Juan de
Dios donde se analizaron mediante el método de radioinmunoanalisis, dando
lectura al mismo según fuera positivo o negativo. Con los datos' recolectados en
la entreyjsta y los resultados de la prueba se llenaron la boletas de recolección de
datos para su análisis.

. Plan de analisis:

Para analizar la información se procedió a realizar cuadros y gráficas.
Los resultados obtenidos en el estudio se compararon con 10 reponado en la
literatura. Si existe una prevalencia elevada de anticuerpos contra la hepatitis B
en pacientes en los que no se ha demostrado una manifestación clínica de la
enfermedad. se corrobora lo presentado en otros estudios en los que se demuestra
un 90% de infecciones asintomáticas. Además se efectuó una distribución de
sexo y edad en los casos positivos para anticuerpos contra Hepatitis B con el fin
de determinar algún tipo de predominio de un grupo en especial.

. Consideraciones éticas:

Para realizar este estudio se enviará a todos los padres de familia una circular
donde se les informará acerca de la importancia del estudio y se les solicitará
autorización escrita para extraer la muestra de sangre a sus hijos Se respetará
el criterio de los padres de no autorizar la realización de la prueba. Según las
normas establecidas en el código de salud, este estudio no representa ningun
daño para la saludfisicay mentalde los niños.ni perjudicaa la institución. A los
casos seropositivos sin vacunar se les dara seguimiento a través de la clínica
escolar. Se informará por escrito a los padres los resultados de las pruebas de sus
hijos a través de las maestras de cada grado.

. Criterios de inclusión:

. Niños y niñas comprendidos entre 6 y ]2 años de edad. con asistencia regular a
la escuela Raymond Rignall.

Autorización escrita de los padres para realizar la prueba..
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. Criterios de exclusión:

. Niños y niñas menores de 6 años y mayores de 12 años.. Haber recibido por lo menos una dosis de la vacuna cU.ra la hepatitis B.

. Recursos:

. Humanos:

. Médico docente de la FCCM de la Escuela Raymond Rignall.. Personal profesional y técnico del departamento de medicina nuclear

del Hospital General San Juan de Dios.

. Materiales:

. Revistas, libros y tesis relacionadas con el tema.

. Bibliotecas de la FCCM, INCAP.

. Instalaciones de la Escuela Raymond RignalJ.

. Jeringas. algodón. alcohol y tubos de ensayo.

. Instalaciones y equipo del departamento de medicina nuclear de! Hospital

General San Juan de Dios.

23.
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VII. PRESENTACION DE RESULTADOS

GRAFICA No. 1
SEROPREV ALENCIA DE ANTIClIERI'OS CONTRA

11El' ATITIS 8

6%

'..---
o NEGATIVOS

. POSITIVOS

94%
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PRESENCIA I
DE POSITIVO NEGATIVO

ANTICUERPO TOTAL
S

EDAD 6-9años 10-12años 6-9años 1O~12 ariOS

DOSIS DE
VACUNA # % # % # % # % # %

NINGUNA O O 1 0.5% 86 44% 79 41% 166 86%

1era, DOSIS 3 1.5% O O 7 4% 4 2% 14 7%

2da, DOSIS 2 1% O O 1 0.5% 3 1.5% 6 3%

3era, DOSIS 4 2% 1 0.5% 2 1% 1 0.5% 8 4%

TOTAL 9 4.5% 2 1% 96 49.5% 8i 45% 194 100%

PRESENCIA DE
ANTICUERPO S POSITIVOS NEGATIVOS

TOTAL

SEXO MASC FEM MASC FEM

DOSIS DE
VACUNA # % # % # % # % # %

NINGUNA 1 0.5% O O 90 46% 75 39% 16 86%
6

I era, DOSIS
2 1% 1 0,5% 7 4% 4 2% 14 7%

2da, DOSIS 2 1% O 0% 4 2% O 0% 6 3%

3era, DOSIS 2 1% 3 1.5% 1 0.5% 2 1% 8 4%

TOTAL 7 4% 4 2% 102 52% 81 42% 19 100%
4

~ --

CUADRO No, I

SEROPREV ALENGA DE ANTICUERPOS CONTRA
HEPATITIS B

DISTRIBUCION POR EDAD

FUENTE: Boletas de recolección de dalos,

25.
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CUADRO No, 2

SEROPREVALENGA DE ANTICUERPOS CONTRA
HEPATITIS B

DlSTRIBUCION POR SEXO

FUENTE: Boletas de recolección de datos,
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VIII. ANALISIS y DISClJSION DE RESlJLTADOS

Este estudio se realizó en la Escue!a Raymond Rignall. la cual cuenta con una
población total de 381 niños. de los cuales 194 fueron incluidos ya que cumplieroncon los
criteriosde inclusión establecidos.

Del total de niños estudiados. un 14%se les había administrado como mínimo una
dosis de la vacuna contra la hepatitis a, es un porcentaje mayor del que se esperaba
encontrar en esta población ya que la misma presenta características socioeconómicas
bajas. y por consiguiente. un acceso ma~ limitado al esquema de inmunización debid0 a su
alto costo. Por lo tanto era de esperarse un bajo número de ni"os vacunados,

En la gráfica No. 1 se muestra la prevalencia de ant¡cuerpos en la población
estudiada. Se encontró un porcentaje bajo de ninos seropositivos. La mayoría de ellos
teníanal menos una dosis de la vacuna. Presentó un mayor porcentaje de seropositividad,
como era de esperarse, 10s niños con esquema completo, La literatura indica que los ninos
representan una porción pequeña de nuevos casos.(l}) Se halló un caso seroposi1ivo sin
ninguna dosis de la vacuna, lo que podría ser interpretado que el paciente hubiese
padecido la enfermedad. No se confirmaron antecedentes de hepatitis o ictericiíl al
interrogar a la madre del niBo, La infección asintomática o quiza la hepatitis B anictérica
se da en el 90% de los casos en ni nos. con un gran espectro de manifestaciones, que van
desde seroconversión asintomática, enfern1edad subaguda con síntomas inespecificos o
extrahepáticos hasta hepatitis clínica con ictericia, la cual se aparece en el 25% de los
afectados, debido a ello puede ser interpretado como un problema diferente que no se
consulta o ne se diagnostica. Esto coincide con lo reportado en la literatura acerca del
alto porcentaje de infecciones por el VHB asintomáticas en este grupo de edad y el
número desproporcionado de casos que se vuelven crónicos. (11) Por lo expuesto
anteriormente,este niño presenta un alto riesgo de ser un portador asintomatico del virus
o desarrollar complicaciones a largo plazo como enfermedad hepatica progresiva hasta
cirrosis hepatica y carcinoma hepatocelular. Este caso seropositivo fué notificadCl a la
clinica de la escuela para su posterior referencia al departamento de pediatria del Hospiral
General SanJuan de Dios para su estudio y seguimiento.

En el cuadro No. I se presenta la distribución por edad. Para la misma se dividio
la población en 2 grupos etareos, comprendiendo el primero a los ninos entre los 6 a 9
años de edad y el segundo a los niBos entre lOa 12 al'ios. Se evidencia un número mayor
de casos sera positivos en el grupo etáreo de 6 a 9 afta s de edad. La literatura reporta que
un 8% de los casos nuevos ocurren en nii'1osmenores de ]Oal'iosy un ]0% adicional en
aquellos entre 11 y 19 aftos (4) El caso seropositivo que se encontró. sin haber recibido
inmunización pertenece al grupo comprendido entre los lOa 12 años. Esto coincide con
lo expuestoanteriormente acerca de las edades a las cuales aparecen casos nuevos,
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En el cuadro No. 2 se muestra la distribución por sexo. siendo el masculino el que
presenta mayor porcentaje de seropositividad, con proporción ~e 2: 1 con res~ecto al sexo

femenino. Esto puede deberse al mayor número de pacientes masculinos CJue ~e
inciuyeron en el estudio, infiriendose que al tener igual número de cada sexo no habna
diferencia significativa.

La frecuencia de infección por VHB y sus patrones .de transmisió,n varian
marcadamente alrededor del mundo. En diversos estudios reahzados en lndl~. Hong
Kong lraq, Plasencia y Belice para determinar la prevalencia de marcadores vlrales en
niños encontramos porcentajes de seropositividad que varian desde un O.7% h~sta un
43.3%. (5, 20. 27) Segun la OPS. Guatemala constituye el tercer lugar de las mas altas
tasas de prevalencia de Centro América. con un 2.2 x 100,000 ha~l1antes. En. nuestro
estudio se encontró un porcentaje más bajo (0.5%) que e1 me~clOnado antenormente

debido a que se trabajó únicamente con un grupo escolar, lo que difiere con lo reportado
por la OPS donde se tomó a la población en general. Esto apoya a lo presentado en la
literatura donde se indica que en la población infanti1se presentan pocos casos nuevos.
(11)
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IX. CONCLUSIONES

l. El porcent\!je de ~eropositividad para anticuerpos contra hepatitis 8 en la
población estudiada es bajo.

2. El sexo masculino presentó una incidencia más elevada.duplicando a la
encontrada para el sexo femenino, debido posiblemente a que se incluyeronen
el estudio mayor número de escolares de sexo maculino.

3. Los niños comprendidosentre los 6 - 9 años de edad presentaron el mayor
número de casos seropositivos,lo que consideramosse deba a que se estudió
una mayor cantidad de niños comprendidos en ese rango de edad,

4. Del total de los casos seropositivos. un alto porcentaje había recibido por lo
men~s una dosis de la vacuna.
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X. RECOMENDACIONES

Promover campañas de inmunización para facilitar a la pobla~ió.nescolar el acceso
a la vacuna contra la hepatitis B, ya que debido al p~co conOCimIento acerca de la
enfermedad y al alto costo de su prevención, muy pocos mños cuentan con ~~ ,esquem~ de

. ,
leto que es la médida más efectiva para prevenir la tranSffi1S1ondel VIruSvacunaCJoncomp ,

de la hepatitis B.
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XI. RESUMEN

El presente es un estudio descriptivo transversal realizado para determinar la
prevalencia de anticuerpos contra el antigeno de superficie de la hepatitis B en les niños de
la Escuela Primaria Urbana Raymond Rignal!, zona 2 de la Ciudad Capital, durante el mes
de abril de 1998. Se incluyeron 194 niños a quienes se les extrajo una muestra de sangre,
previa autorización por los padres, para determinar la presencia de dichos anticuerpos
mediante el método de radioinmunoanalisis en el departamento de medicina nuclear del
Hospital General San Juan de Dios. En la boleta de recolección de datos se incluyó
además el sexo,edad y antecedente de vacunación.

Se determino una seroprevalencia de anticuerpos positivos para hepatitis B de
0.5%. Se encontró un porcentaje mayor de lo esperado de nifios vacunados.
Determinamo¡ un 6% de niños seropositjvos, 5.5% de los cuales presentaban por lo
menos una dosis de la vacuna aplicada. Llamó la atención un caso seropositivo sin ningun
antecedente de vacunación, de sexo masculino, incluido en el rango de edad de 1O~12
años.

El sexo masculino presentó mayor porcentaje de seropositividad con una
diferencia pequeña respecto al sexo femenino. Por último, encontramos que ;1 grupo de
edad más afectado fue el comprendido entre los 6 -9 anosde edad.
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XIII. ANEXOS

BOLETA PARA RECOLECCION DE DATOS

. Nombre:

. Edad: 6. 9 años
10.12 arios

. Sexo: Masc
Fem

. Anticuerposcontra hepatitis B: Positivos

Negativos

. Antecedente de vacunación: s;
No

BOLETA DE RECOLECCION DE DA TOS

. Nombre:

. Edad: 6 . 9 años
10-12años

. Sexo: Masc
Fem

. Anticuerposcontra hepatitis B: Positivos
Negativos

. Antecedente de vacunación: Si
No

35.
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