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Resumen: 

El virus de la hepatitis B (HBV) presenta amplia distribución en todo el mundo, con más de 500 millones de 

individuos infectados. Este microorganismo pertenece a la familia Hepadnaviridae. En el presente trabajo se 

analizó la presencia del antígeno de superficie del virus (HBsAg) y perfil enzimático (GOT, GPT y FAL) en 292 

muestras de suero o plasma de estudiantes universitarios de ambos sexos. De las  muestras analizadas una sola 

resultó “Reactiva” para el HBsAg, lo que representa el 0.34 %, confirmado por técnica de reacción en cadena de 

la polimerasa. 
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Summary 

The Hepatitis B virus (HBV) is widely distributed throughout the world, with more than 500 million infected 

individuals. Is a virus belonging to the Hepnaviridae family. In the present work was analyzed the presence of 

HBsAg and enzymatic profile (GOT, GPT, FAL) in 292 serum samples or plasm of university students of both 

sexes. From analyzed samples so far, only one of them was “reactive” for HBsAg, which represents 0,34%. In 

addition, the determination of total anti-core antibodies was realised to the latter sample resulting “reactive 
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INTRODUCCIÓN: 
El virus de la hepatitis B (HBV) presenta amplia distribución en todo el mundo, estimándose 
en más de 500 millones de individuos infectados1,2. Este agente etiológico es un virus que 
pertenece a la familia Hepadnaviridae. El virión es una partícula esférica de 42 nm, el cual 
contiene el material genómico y una polimerasa estrechamente relacionada. La envoltura 
está constituida por una proteína principal, que es el antígeno de superficie (HBsAg), y otras 
dos de menor importancia inmunológica. El genoma es de ADN parcialmente bicatenario. 
Otros componentes del centro viral o core son el antígeno del core (HBcAg) y el antígeno e 
(HBeAg), este último es una glucoproteína de bajo peso molecular relacionada a estadios de 
replicación viral3,4. 
Su transmisión se produce por vía sexual, principalmente, vertical y parenteral, presentando 
un período de incubación extenso de 1-4 meses. La presentación clínica más habitual es la 
hepatitis aguda, que se resuelve espontáneamente en el 90% de los casos. Los síntomas más 
comunes son náuseas, vómitos, pérdida del apetito, fatiga, dolores musculares y articulares, 
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luego se presenta ictericia junto con coluria y acolia. Aproximadamente el 10% de las 
infecciones evolucionará hacia la cronicidad, con riesgo de desarrollar cirrosis o cáncer 
hepatocelular. Las formas fulminantes son raras (menos del 1%). 
Los marcadores serológicos descriptos son comúnmente detectados a través de 
enzimoinmunoensayos y el ADN viral  por reacción en cadena de la polimerasa (PCR) lo cual 
confirma la infección6-8. 
El progreso de la biología molecular ha permitido la secuenciación del genoma del HBV, 
determinando la existencia de ocho genotipos, designados de la A-H 9-14. Los genotipos C, B 
o D están asociados con peor pronóstico y evolución al cáncer hepatocelular.  
Argentina está considerada como un país con endemicidad baja (menor al 2% de 
prevalencia)1,2. Está descripto, además, un pico de infección entre los 20 y 35 años, asociado 
principalmente con relaciones sexuales no protegidas.1  
El objetivo de este trabajo fue desarrollar un estudio epidemiológico clásico en población 
universitaria a fin de evaluar la presencia de HBV y su relación con características clínicas, 
como así también elevar a las autoridades sanitarias la información obtenida, a fin de 
promover conductas que favorezcan la prevención de la infección y la implementación de 
programas de control y difusión. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS: 
Se aplicó un diseño observacional descriptivo de corte transversal con recolección 
prospectiva de datos. 
Se analizó la presencia del HBsAg y la concentración de las enzimas Glutámico-Oxal-acético 
Transaminasa (GOT), Glutámico-Pirúvico Transaminasa (GPT) y Fosfatasa Alcalina (FAL) en 
292 muestras de suero o plasma de estudiantes universitarios de ambos sexos de las 
Facultades de Ingeniería, Ciencias Exactas y Naturales y Agrimensura (FACENA), Facultad de 
Ciencias Veterinarias, Facultad de Abogacía y Facultad de Odontología que asistieron al 
Laboratorio de la Cátedra de Inmunología Clínica, Área de Microbiología (FACENA), en el 
período 2015 - 2016. Previa extracción sanguínea, se solicitó consentimiento informado y 
completar una encuesta relacionada con los conocimientos que tenían acerca del virus en 
cuestión y la infección que este causa. 
Se detectó la presencia de HBsAg utilizando un método comercial tipo ELISA (Wiener Lab) y 
niveles séricos de enzimas transaminasas (GOT y GPT) y enzima ALP mediante los equipos 
comerciales de GOT/AST UV AA cinético, GPT/ALT UV  AA cinético, ALP 405 UV AA cinético de 
Wiener Lab. La determinación del anti-core para el HBV se realizó utilizando el método 
comercial inmunoenzimático de Wiener Lab. 
La muestra positiva para el HBsAg fue confirmada por reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR).Previamente fue procesada para la extracción del material genómico, utilizando 
columna comercial marca Puriprep. Luego se amplificó un segmento genómico 
correspondiente al gen S del HBV, utlizando primers o cebadores desarrollados por Chemin y 
colaboradores23, que permiten amplificar un fragmento genómico de aproximadamente 500 
pares de bases.  
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RESULTADOS y DISCUSIÓN  
De 292 muestras analizadas el 75 % correspondió al sexo femenino. El promedio de edad fue 
27 años (entre 22 y 40 años) y en el momento de la toma de muestra ninguno de los 
alumnos participantes manifestó alguna sintomatología hepática o gastrointestinal. El perfil 
enzimático promedio fue el siguiente: GOT 14 U/L (11-23 U/L), GPT 23 U/L (9-25 U/L) y FAL 
136 U/L (91-161 U/L). Del total de muestras analizadas, una sola de ellas resultó “Reactiva” 
para el HBsAg, lo que representa el 0,3 %. A esta última, además, se le realizó la 
determinación de anticuerpos anti-core total, resultando “Reactivo” para la misma y se 
determinó la presencia de ADN viral mediante PCR.  
La frecuencia de infección por hepatitis B, encontrada en la población de estudio, coincide 
con la prevalencia a nivel país e incluso de América Latina, que es menor al 2%21. Las 
concentraciones de las enzimas GOT y GPT se observaron dentro del rango normal, en 
cambio se detectaron niveles elevados de FAL en algunos estudiantes, lo cual podría 
relacionarse a situaciones tanto fisiológicas como patológicas no asociadas a infección por 
HBV. 
Dado que la hepatitis B es una infección con potenciales complicaciones y dificultades en su 
tratamiento, es importante poder llegar a conocer su frecuencia en la población local. En el 
Nordeste argentino, la información epidemiológica acerca de infección por HBV es limitada. 
La mayoría de los estudios están vinculados a la detección serológica del virus, que no 
dimensiona la real frecuencia de este virus. 
 
CONCLUSIONES 

En el presente estudio se analizó un importante número de muestras, detectándose la 
presencia de HBV. Si bien nuestro país transita una etapa post vacunal, donde la aplicación 
de la vacuna ha reducido la presencia de HBV, se demostró que existe circulación de este 
agente etiológico, aún en una población de bajo riesgo como los estudiantes universitarios. 
Este análisis también permitió observar parámetros bioquímicos relacionados al perfil 
hepático, detectándose niveles enzimáticos anormales vinculados a estados fisiológicos o 
patologías no infecciosas de presentación subclínica. 
La presencia de HBV, virus de transmisión sexual, evidencia la importancia de reforzar las 
campañas relacionadas a enfermedades de transmisión sexual, sobre todo considerando que 
este grupo de infecciones poseen un punto de control importante en la prevención.  
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