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l. RESUMEN 

Con el objeto de establecer la prevalencia del antíge 

no australiano en la sangre de donantes profesionales con

siderados sanos que donan su sangre al Instituto Salvadore 

ño del Seguro Social, se procesaron 1121 muestras de sue

ros utilizando la técnica de Radioinmunoensayo (RIA) He

pria B. 

Se obtuvo una positividad del 1.4% y un 98.6% de ne

gatividad, este porcentaje nos indica que en nuestro medio 

la hepatitis post transfusional representa un problema 

realmente serio. 

Encontramos que el método RIA Hepria B es una prueba 

práctica, sencilla y específica, recomendándola como un mA 

todo básico de rutina para la investigaci6n del AgsHB en 

la sangre de los donadores que donan este producto bio16g~ 

co a los bancos de sangre. De esta forma el rechazo de es

tos donadores reduciría la transmisi6n parenteral del age~ 

te de hepatitis B, en el uso de la hemoterapia. 



Ir. r N T R o D U e e r o N 

La hepatitis sérica fue descrita por primera vez en 

1883, a raíz de la aparición de ictericia en un grupo de 

trabajadores navales, a quienes se les había inoculado vacu 

na antivariólica utilizando linfa glicerinada de origen hu

mano (3,35). Sin embargo el término ictericia epidémica era 

ya conocido por Hipócrates y los antiguos escritores grie

gos y romanos cuando en tiempos de guerra se producían gra! 

des epidemias a las que se les daba el nombre de ictericia 

de campaña, que no sólo afectaba la estrategia militar y el 

curso de la guerra, sino también a la población civil (1). 

No fue sino hasta 1967-1968, que se descubrió en el 

laboratorio un ente específico para una de las formas de la 

hepatitis, la de tipo B que produce hepatitis sérica. Esta 

hepatitis puede ser transmitida por contacto íntimo sexual 

(6), por la ingesta oral de materiales contaminados y por 

vía parentera1, habiendo sido esto demostrado por Krugman 

y colaboradores (4 , 6). Hasta entonces no se había progres! 

do mucho en los conocimientos sobre la hepatitis v ír i ca. 

Sin embargo, cinco años más tarde se descubrió el virus de 

la hepatitis A, que provoca la hepatitis infecciosa . La ad 

quisici6n usual de este v irus es por vía oral por medio de 

las heces provenientes de un enfermo,que podrían contami-
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nar el agua potable, alimentos, etc. Además se han report~ 

do algunos casos que han sido transmitidos por transfusión 

de sangre o sus derivados ya que durante el período de inc~ 

bación, en la fase aguda y en la convalescencia se producer 

viremias (1,9). Recientemente se ha sugerido la existencia 

de otros agentes virales causantes de hepatitis, a esta te] 

cera forma de afección se le conoce como hepatitis no A no 

B (19). Por exclusi6n, los casos que no son causados por e: 

VHB, VHA, han sido clasificados como no A no B. (19). Se 

considera actualmente que el 35% de las hepatitis virales 

post-transfusionales son debidas a los virus no A no B (11] 

Como se ha descrito anteriormente, una de las formas 

de transmisi6n de hepatitis viral (A, B, o no A no B) es 

por medio de transfusiones sanguíneas. Debido a las conse

cuencias serias que implica el padecimiento de hepatitis 

viral se desencaden6 la búsqueda de una prueba de laborato 

rio que pudiera evidenciar el peligro de emplear como don~ 

dor de sangre a un posible portador de uno de estos agen

tes virales. El primer paso en este sentido se di6 cuando 

Blummberg y colaboradores en 1964 (4) descubriera en la 

sangre de un aborigen australiano que había padecido hep~ 

titis la presencia de un antígeno que no se encontraba en 

la sangre de personas que no habían sufrido esta afecci6n. 

Estos autores concluyeron de que el antígeno observado era 
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de origen patológico y que la partícula detectada podía pe! 

fectamente ser el virus de la hep a t itis e pidémica. Como es

te antígeno se observó por p r i mera vez en un aborigen de 

australia, recibió el nombre de antígeno austral i ano. Con 

el descubrimiento del antíg eno australiano y la demostra

ci6n posterior de que estaba definitivamente asociado con 

la hepatitis v iral, se comenzó una nueva era de investiga

ción de las enfermedades hepáticas (4,9,14,34). Bekeris et 

al menciona (3) que Prince y Giles establecieron la asocia 

ci6n específica del antígeno australiano con la hepatitis 

sérica. Como resultado de estas investigaciones en los úl

timos años se han desarrollado diversos métodos de labora

torio utilizados para detectar el AgsHB (19,26). Entre los 

métodos más conocidos para detectar el AgsHB podemos men

cionar la fijación de complemento, Contraelectroforesis 

Cruzada, Inmunodifusión, Radioinmunoensayo, Enzime-Linked 

Inmunosorbent Assay o Test de ELISA. Además existen otros 

marcadores antígenos que identifican al virus d e la hepa

titis B. Uno de estos es el antíg eno "core" de la hepati

tis B. Los anticuerpos contra este antígeno aparecen tem

pranamente durante la infección aguda por lo que la IgM a~ 

ti HBc puede ser detectada antes que los anticuerpos contra 

el AgsHB, que se desarrollan durante la convalescencia y 

recuperación de la hepatitis B . Sin embargo, l a búsq ueda 

de estos anticuerpos no se usan como de rutina en los ban-
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cos de sangre. 

Con el uso de estos procedimientos de ~ aboratorio se 

ha reportado una mayor incidencia de posit i v idad d e antíge 

no australiano (AgsHB) en personas asintomáticas, reclusas 

en cárceles, destacamento militar, en pacientes con síndr~ 

me de Down que viven por largo tiempo en instituciones hos 

pitalarias, en pacientes con leucemias, aplasia medular o 

enfermedades oncológicas en donde se usa mucho la hemotera 

pia (sangre total o derivados), en Lepra Lepromatosa, en 

sujetos con insuficiencia renal crónica sometidos a Hemo

diálisis, en pacientes que reciben terapia inmunosupresora 

y sobre todo en personas que presentan hepatitis viral B 

en la fase aguda. En algunos países los riesgos de adqui

rir la hepatitis B pueden acentuarse a causa de las práct~ 

cas tradicionales de tatuajes, escarificaciones, sangrías, 

circuncisiones rituales y las picaduras repetidas de inse~ 

tos chupadores de sangre (1) así como también entre los 

drogadictos y en los casos de inoculación accidental con 

agujas y objetos cortopunzantes contaminados (1). 

Se ha reportado además que dura nte el período de de

sarrollo del feto, las mujeres embarazadas que s on portad~ 

ras del virus de hepatitis B pueden transmitir el v i rus a 

sus hijos desde este período y tener un número de n iño s 
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que son infectados in útero. 

Tomando en cuenta que en la población general a cual 

quier edad por cada caso de hepatitis aguda con ictericia 

se producen diez casos subclínicos anictéricos (1,34), se 

explica porqué mucho portador de antígeno australiano des 

conoce si han padecido la enfermedad aguda. 

Clínicamente la hepatitis B se diagnostica sobre la 

base de una infección producida alrededor de 60 a 80 días 

después de una transfusión de sangre total, plasma o de 

sus diferentes fracciones o por inoculación accidental con 

material contaminado al utilizar agujas o jeringuillas con 

taminadas. Sin embargo hay pruebas suficientes de la trans 

misi6n de la hepatitis B por contacto sexual y por vía bu

cal encontrándose además el antígeno de la superficie de la 

hepatitis B en distintos humores corporales como la saliva, 

las descargas menstruales, vaginales y el fluido seminal, 

considerándose todos ellos como vehículos transmisores de 

la infecci6n (1). 

La infecci6n con hepatitis B es el resultado de la in 

troducción del virus de la hepatitis B en el torrente san 

guíneo. Al circular la sangre que contiene el virus B 

(VHB), a través del hígado el virus infecta los hepatoci-
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tos, dentro del hepatocito del virus se reproduce y es ex 

pulsado al torrente sanguíneo para circular en éste y fi

nalmente re infectar más células hepáticas (ver figura en 

página 12). 

Cuando el virus de hepatitis B invade el hepatocito 

las células replican al virus, sin embargo se produce un 

exceso de la proteína del capside que BO se acompaña del 

genoma viral (31). Tanto el virus como el exceso de pr~ 

teína del capside pasan a la circulaci6n. La partícula 

completa es la infecciosa y es conocida como la partícula 

de "DANE" , el exceso de proteína cobertora aparece en la 

circulaci6n como capside vacío. La proteína cobertora de 

la partícula de "DANE" y las capsides vacías posee ambas 

el antígeno conocido como antígeno de superficie de la h! 

patitis B (AgsHB) pero únicamente la partícula de "DANE" 

es la infecciosa (ver figura en página 13). Al circular 

el AgsHB en el plasma, el sistema inmune del cuerpo reco

noce el antígeno como extraño y produce anticuerpos anti

AgsHB el cual reacciona con la partícula de DANE y con el 

AgsHB. En parte la recuperaci6n de la enfermedad tiene l~ 

gar en cuanto suficientes anticuerpos son producidos para 

destruir el virus. Pero sin embargo, la recuperación clíni 

ca usualmente no significa erradicación total del virus. 

De - estos pacientes con hepatitis B aguda, algunos pueden 
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quedar con hepatitis crónica sintomática; otros que son la 

mayoría, se recuperan totalmente y son asintomáticos, pero 

siempre todos serán portadores del AgsHB. 

La existencia de la hepatitis crónica subclínica se 

puede demostrar por la presencia del antígeno asociado con 

la hepatitis B en 200 millones de portadores asintomáticos 

en todo el mundo (11,14,21). Definiremos como "portadores" 

a los individuos en cuya sangre se albergan o detectan el 

virus de hepatitis B, después de seis meses de haber teni 

do los síntomas agudos de la enfermedad; los que actúan co 

mo propagadores de la misma hasta por 20 años, o más. Se-

gún los estudios realizados en otros países, los po~tado-

res se observan con más frecuencia entre los hombre.s 'que 

entre las mujeres y esto está en relaci6n a los hábitos y 

costumbres de los habitantes de dichos países (1). La pr~ 

valencia del antígeno australiano en la poblaci6n en gen~ 

ral varía en diferentes zonas o países de la tierra: 

% INCIDENCIA 

0.1% 

2 a 5% 

Mayor de 5% 

Mayor de 20% 

ZONAS 

Europa Septentrional, América del Nor 
te y Australia (1). 

Europa Central y Oriental (3). 

Europa Meridional, países del Medite
rráneo, América Central y Sur (31). 

Africa-Asia y las regiones del Pacífi 
co (34). 

~ .. 
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En El Salvador, el único trabajo en esta materia es el 

de Maestre et al (24) donde se utiliza el método de contra-

electroforesis cruzada en gel agar para detectar el AgsHB. 

Estos autores encontraron 2.7 % de portado res en los donan-

tes profesionales del Instituto Salvadoreño del Seguro So-

cial. 

Con toda la evidencia de la relación entre el AgsHB 

y la hepatitis, la Asociación Americana de Bancos de San-

gre estableció en Octubre de 1971, como requisito para t~ 

da donación de sangre, la investigaci6n del antígeno aso-

ciado a la hepatitis B o AgsHB. 

No se puede exagerar la impo rtancia de la hepatitis 

B, la cual es producida por un virus DNA no clasificado 

(13). La enfermedad en su etapa aguda puede producir dis-

tintos grados de gravedad, persistiendo la infecci6n so-

bre todo en los niños afectados al nacer o durante la pr~ 

mera época de su vida (25,30). La infecci6n de tipo B pu~ 

de convertirse en una enfermedad crónica que eventualmen-

te puede dar lugar hasta cirrosis. Adem§s, existen prue-

bas de que hay una íntima relaci6n entre el virus de la 

hepatitis B Y el cancer primario d e l hígado que es uno de 

los tumores m§s frecuentes en el mundo (1,33). En este 

país, como en otros, no solo se d e be de tomar en cue nta 
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todo lo anterior, sino que debe sumarse el alto costo que 

tiene que sufragar el Instituto Salvadore ño del Seguro S~ 

cial por hospitalización, medicamentos , p ago de incapaci-

dad y subsidios del enfermo. Lo ante riormente expuesto a~ 

nado a que en la actualidad sólo se conoce un trabajo so-

bre este terna, nos motiv6 a llevar a cabo la presente in-

vestigaci6n en los donantes profesionales del Instituto 

Salvadoreño del Seguro Social, utilizando para nuestro es 

tudio la técnica del Radioinmunoensayo "Hepria B".* 

* RIA INI'ERNATlrnAL INe. 16500 N .M. 15th AVE. MIAMI, FIDRIDA, 
33169 SUBSIDIARY OF -NABI NORI'H AMERICAN BIOU:X;ICALS INC. 
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OBJETIVOS 

1. Conocer la prevalencia del antígeno australiano en un 

grupo de donantes de sangre que donan su sangre al 

Instituto Salvadoreño del Seguro Social. La prevalen

cia se determinó por medio de la técnica de RIA "HE

PRIA B". En base a estos hallazgos rechazar a todos 

aquellos posibles donantes que tengan un resultado p~ 

sitivo de antígeno australiano para evitar la transmi 

sión de la hepatitis B por la transfusión. 

2. Ensayar la Técnica de RADIOINMUNOENSAYO "Hepria B" en 

la detección del Antígeno Australiano, como una prue

ba confiable para poder e~tablecerla como una prueba 

de rutina en el Laboratorio Clínico del Instituto Sal 

vadoreño del Seguro Social. 
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VHB INFECCIOSA 

HIGADO 

HEPATOCITO 

Cap. Id. d. forma .. Ur lea 
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111. MATERIALES Y METODOS 

Poblaci6n Estudiada. 

Este estudio se llev6 a cabo en el Instituto Salvadore 

50 del Seguro Social (ISSS). Se procesaron 1121 muestras de 

sangre obtenidas de igual número de donantes prof·esionales 
"-

considerados sanos. De estos, 1010 pertenecían al sexo mas-

culino y 111 al sexo femenino, todos ellos dORaron su san-

gre en el ISSS. Con el fin de determinar si las personas i!!, 

cluidas en este estudio eran verdaderamente asintumáticas 

éstas fueron entrevistadas, anotando en una hoja de regis-

tro de donadores los siguientes datos: nombre del donante, 

fecha de nacimiento, sexo, domicilio y los aspect·os prop.ios 

de la enfermedad (se adjunta modelo en página 2:6). 

Colecci6n y Procesamiento de la Muestra. 

Las muestras sanguíneas fueron colectadas en ayunas 

por venopunci6n, utilizando tubos al vacío sin anticoagu-

lante. Se extrajo aproximadamente 5 mIs. de sangre a cada 

donante, teniendo cuidado de hacer en el sitio de la veno 

punci6n una buena asepsia. Con el objeto de d~sminuir al 

máximo la posibilidad de obtener datos falsos por una ma-

la muestra . La muestra se colect6 con el menor éstasis 
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sanguíneo para evitar la hemoc o nc e n tración y la hemólisis. 

Las muestras se dejaban coagul a r a tempera t ura ambiente, 

centrifugándose a una velocid ad de 1, 500 rpm para separar 

los elementos celulares. El suero se transf i rió por simple 

decantación a un tubo de ensayo limpio, debidamente identi 

ficado, teniendo cuidado de eliminar todos aquellos sueros 

lipémicos y hemolizados. Todas las muestras de suero se 

guardaron a -20°C hasta el momento de realizar la prueba. 

Materiales. 

Sangre sin anticoagulante 

- Material para extracción de sangre (agujas descartables 

para recolección de sangre al vacío 21 x 1 1/2, sostene 

dor de tubo al vacío, algodón, alcohol). 

Tubo al vacío vacutainer tapón rojo de 10 mi. de capac~ 

dad sin anticoagulante. 

- Micropipetas de 200 microlitros. 

- Puntas descartables para micropipetas de O a 500 microli 

tras. 

- Tubos de ensayo de 12 x 75 mm. 



- Bandeja de ensayo para procesamiento de muestras. 

- Lápiz graso. 

- Gradilla metálica. 

- Autodispensador de agua desmineralizada. 

- Aspirador con fuente de succión. 

- Baño María. 

- Detector Gamma Centello (Gammacord) I-125. 

- Set para análisis cualitativo de Radioinmunoensayo, 

Hepatitis B, Hepria B. 

Método del Radioinmunoensayo (RIA) Hepria B. 

16 

Las muestras fueron procesadas por el método Radioi~ 

munoensayo (RIA) Hepria B, que es una p-rueba de base s61!, 

da de tercera generación para el análisis cualitativo del 

AgsHB en suero o plasma humano. 

Reactivos utilizados en la Prueba de RIA Hepria B. 

Los reactivos que contiene el Método de Radioinmunoen 
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sayo Hepria B son los siguientes: 

- Tubos que contienen Perlas Plásticas reves tidas con los 

anticuerpos contra el AgsHB. 

- Suero control positivo humano que contiene AgsHB, prese~ 

vado con azida de sodio 0.1%. 

- Suero control negativo humano (no contien€ AgsHB), prese~ 

vado con azida de sodio al 0.1 %. 

- Suero humano con anticuerpos contra AgsHB (anti-HBs) r 125 . 

Bandejas de reacción con sus respectivas láminas sellado 

ras. 

- Tubos de ensayo para conteo. 

Tanto los reactivos como las muestras deberán estar a tem 

peratura ambiente antes de iniciar la prueba (2 ). 

Principio del Método. 

El RIA Hepria B sirve para la identificación del AgsHB 

en el suero de personas con hepatitis B. El reactivo básico 
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del SET está constituido por perlas plásticas recubiertas 

por anticuerpos (antisuero obtenido en cabro) anti-antíge-

no de superficie del virus de la hepati tis B (anti AgsHB) 

que se ponen en contacto y reaccionan con el suero del pa-

ciente que presumiblemente contiene el AgsHB. El AgsHB pr~ 

sente en la muestra del paciente forma un complejo con el 

anticuerpo de la perla. Al agr egar a este complejo anti 

125 HBs (humano) marcado con 1 ,éste se une con el antígeno 

previamente ligado al anti HBs de las perlas. Puesto que 

la radioactividad asociada con las perlas es directamente 

proporcional al contenido de AgsHB de la muestra, en cuan-

to mayor sea ésta, mayor será la cantidad de antígeno pre-

sente en el suero (2). 

Procedimiento. 

l. Remover la tapadera del tubo que contiene las perlas re 

vestidas de anticuerpo , adaptándole a n te s la punta dis-

pensadora. 

2. Empujar hacia abajo la punta dispensadora con los dedos 

índices para dejar caer las perlas dentro de cada uno 

de los pozos de la bandeja de r eacción. 

3. Pipetear 0.2 mI. (200 ul.) de control negativo dentro 
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de los primeros seis pozos propiamente marcados como 

control negativos y 0.2 mI. de control positivo en cada 

uno de los siguientes dos pozos propiamente marc'ados co 

mo control positivo. 

4. Pipetear luego 0.2 mI. de las muestras de suero en cada 

uno de los pozos subsiguientes. 

5. Cubrir la bandej a de reacción con una lámina sellado·ra 

y con cuidado golpear la bandeja con la palma de la ma-

no para sacar las burbujas de aire. 

6. Incubar la banaeja a 45° Centígrados (más o menos 1° 

Centígrado) por dos horas. 

7. Al final del período de incubación remover la bandeja 

del baño de agua y quitar la lámina selladora. 

8. Lavar dos veces aspirando el contenido de cada pozo de 

reacción, usando cada vez 5 mililitros de agua desmine 

ralizada. 

125 
9. Agregar luego 0.2 ml. de anti-HBs 1 a todos los po-

zos de reacción. Mezclar. 
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10. Incubar nuevamente la bandeja de reacción por una hora 

a 45° Centígrados. 

11. Al final del período de incubación remover la bandeja 

y quitar la lámina selladora. 

12. Lavar dos veces aspirando el contenido de cada pozo de 

reacción, utilizando cada vez 5 mililitros de agua des 

mineralizada. 

13. Transferir luego las perlas de la bandeja de reacción 

a los tubos de conteo (invirtiendo la bandeja de reac 

ci6n sobre éstos y sosteniéndola muy firmemente, gol

pear para que las perlas caigan en el tubo respectivo). 

14. Con previo calentamiento del Garnrna-cord proceder lue

go a leer los resultados (2). 

Controles. 

El HEPRIA B incluye entre sus reactivos sueros de co~ 

trol positivo y negativo, los cuales se procesaban de la 

misma manera que los sueros de los donantes con la varian

te que el suero control negativo se procesaba seis veces 

y el control positivo por duplicado. Estos controles eran 
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corridos ' cada vez que se verificaba la prueba para compro

bar la sensibilidad, especificidad y reproducibilidad del 

método sirviéndonos además para la identifica ci6n de falsos 

negativos y positivos. 

Lectura de los Resultados. 

Para obtener los resultados de los controles positivos 

y negativos, así como de las muestras de los donantes, los 

tubos debidamente identificados que contenían las perlas r~ 

vestidas con r 125 se colocaron en el garnma-cord para verifi 

car su conteo, anotando las cuentas por minuto que se utili 

zaron para el cálculo de los resultados. 

Cálculos. 

Con el ejemplo que se presenta el conteo por minuto 

(c.p.m.), es el valor obtenido después de sustraer el con-

teo de fondo. 

1- Cálculo del promedio del Control Negativo 

a) Control Negativo 



Tubo de Transferencia N° 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

Pranedio del = Total cpn = 
Control Negativo Total N° de 

muestras 

b) Valores Variantes 

Conteo por minuto 
(c.p.m .• ) 

120 

135 

155 

115 

126 

100 

Total 751 

751 
6 

= 125 
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En algunos de los conteos se obs·erva variaci6n en 

c.p.m.; por lo tanto, los valores variantes que ca! 

gan fuera de los márgenes de 0.5 - 1.5 por el prom~ 

dio del Control Negativo deben ser descartados. 

Si en una sola prueba se observan más de . dos va.rian 

tes, esta prueba tiene que repetirse. 

2- Cálculo del Promedio del Control Positivo 

Control Positivo 

Tubo de Transferencia N° 

7 

8 

Conteo por minuto 
- (c. p •. m. ) 

2500 

2-0-00 
Total 4500 



Pranedio del = Control Positivo 
Total gro 

Total N° de 
muestras 

= 4500 

2 
= 2250 

3- Cálculo de la Relación del Control Positivo: Control 

Negativo 
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Se divide el promedio del Control Positivo entre el pr~ 

medio del Control Negativo. 

La técnica ha sido diseñada para obtener una relación 

mayor o igual que 5. Si no se logra esta relación la 

prueba se debe repetir y los datos se deben considerar 

corno no válidos. 

Ejemplo: 

Relación = Promedio del Control Positivo 
Promedio del Control Negativo 

= 2250 
125 

= 18 

4- Determinación del Valor Mínimo Positivo (VMP) (MPV) 

El valor mínimo positivo es igual al promedio d .el con-

trol negativo por dos (el valor mín.imo positivo es dos 

veces el control negativo del conteo promedio por minu-

to) . 

125 x 2.0 = 250 



24 

Esto quiere decir que una muestra qu e tenga un c.p.m. 

de 250 6 más será considerada reactiva a l HBsAg ( 2). 

Interpretaci6n de los Resultados. , 

El valor mínimo determinado del AgsHB para el método 

de Hepria B es de 2.0 veces el control negativo del conteo 

promedio por minuto. Las muestras que tienen una reacci6n 

de al menos 2.0 veces del control negativo promedio del co~ 

teo por minuto son considerados como reactivas al AgsHB. 

El conteo promedio del control positivo por minuto debe de 

ser por lo menos 5 veces el promedio del conteo por minuto 

del control negativo; si estos valores no se logran, la 

prueba debe ser repetida (2) (ver hoja de cálculo, pág. 25). 
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00 

B CalculatioFlSheet 
Antibody to Hepatitis B Surface Antigen (Anti-HBs ) 12~I(Human) 

______ Run No. ______ Instrument Background Co unts --- --( 
: For gamma counters that do not subtract background counts, background adj u5tlirU.t must be -performed in Ster 
ilnd ·6. lf gamma counter automatically subtracts background counts eliminate (x in Steps 1> 4, and 6. 

I 
lmple 
No. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

Calculation of 
Negative Control Mean 

Gross - (x) = Net 
c;pm cpm 

120 

135 

155 

115 

126 

100 

751 125 (A) 

(A) = Negative Control Mean 

ample 
No. 

2 

Calculation of 
Positive Control Mean 

Gross - (x) 
cpm 

= Net 
cpm 

2,500 

2,000 

4,500 ,---",2L.:.0' 2-.:.5..::...0 _----C(D) 

~D) = Bositive Control Mean 

2 
Calculatíon to 
Eliminate 

. Variant Numbers .' 

(A) 125 

x 0.5 

(B) 62.5 

(A) 125 

x 1.5 

(C) 187.5 

Any number les s than (B) 
or greater than (e) is 
considered variant 

5 
Calculation to 
Determine 
Valid Run 

(A) 125 

(D) 2,250 

18 -CE) 

(A) 125 r (D) 2,250 

Note: Use (A ') ifstep 3 
was necessary. 

If (E) is equal to 5 Ol" 
more, the run is con
sidered valid 

3
:c alculation of 
Val'iant-Free 
Negative Control 
,Mean :(if necessary 

Sample Net 
No~ .cpm 

si ---
(A') 

(A'). = Variant 'Free 
Negative Control Mean 

6
'CalCUlation of 
Mínimum Positive 
Value 

(A) 125 -----
x '2·0 

250 (F) -----, 
+ __ (x) 

(G) 
------~ 

Samples with ·countrate 
equal tO 'or greater than 
(G) should be considered 
positive for H BsAg 
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HOJA DE ENTREVISTA 

Nombre del Donante ------------------------------------------------
Fecha de Nacimiento 

Edad Sexo 

Domicilio: A- Familiar Tel. ------------------ --------
B- Trabaj o 

INTERROGATORIO: 

1- ¿Se ha puesto alguna vez amarillo? 

¿Ictérico 

¿Ha tenido Hepatitis ? 

2- ¿Ha tenido contacto estrecho con 

persona con esta enfermedad? 

¿Cuándo? 

3- ¿Ha recibido inyecciones con jeri~ 

gas o agujas no descartables? 

¿Cuándo? 

4- ¿Ha recibido transfusiones de san

gre, plasma u otros componen

tes de la sangre? 

¿Cuándo? 

5- ¿Le han practicado injertos de 

piel o tatuajes? 

, . .. 

¿Cuándo? 



IV. R E S U L '1' A D O S 

Para realizar la prueba de Hepria B se 1:omó u na muestra 

de cada uno de 1121 donantes profesionales c ons iderados sa

nos que llegaron a donar su sangre al Hospital General del 

ISSS . La población de donadores profesionales estudiada in

cluía 1010 donantes del s exo masculino y 111 donantes del 

sexo femenino. 

Cuadro l. En este cuadro se o bserva que de l os 1121 d~ 

nantes profesionales analizados a los cuales se les verificó 

la prueba Hepria B, 16 fueron positivos, esto representa un 

porcentaje de 1.4 % de la población estudiada. Los casos neg~ 

tivos fueron 1105 lo que constituye el 98.6% de la población 

estudiada. 

Cuadro 2. Este cuadro presenta los resultados de las 

pruebas realizadas a los 111 casos del sexo feme nino de la 

muestra total. De estos, 3 casos fueron posi t ivos y 108 ca 

sos negativos, que representan los porcentajes d el 2 . 7 % y 

97.3 % respectivamente . 

Cuadro 3 . En este cuadro vernos las pruebas rea lizadas 

a los 1010 casos correspondie n t es a l sexo ma sculino, se ob

tuvieron los siguientes result a dos: 997 casos negativos q ue 

representan el 98.8% del total d e casos anali zados y 



TOTAL DE 
CASOS 

ESTUDIADOS 

1121 

CUADRO 1 

RESULTADOS GLOBALES DE LA PRUEBA CUALITATIVA HEPRIA B 

PARA LAS 1121 MUESTRAS REALIZADAS 

CASOS % DE CASOS CASOS 
NEGATIVOS NEGATIVOS POSITIVOS 

1105 98.6% 16 

% DE CASOS 
POSITIVOS 

1.4% 

1\.) 
00 



TOTAL DE 
CASOS 

ESTUDIADOS 

111 

,. '.,;¡ ' 

CUADRO 2 

RESULTADO DE LA PRUEBA CUALITATIVA DEHEPRIA B PARA 

LOS - 111 CASOS DEL SEXO FEMENINO 

CASOS % DE CASOS CASOS 
NEGATIVOS NEGATIVOS POSITIVOS 

. 

108 97.3 % 3 

- - -- --- -- ------ --- --- --- L._ --- ---- -- - -

% DE CASOS 
POSITIVOS 

-

2.7 % 

. . 

N 
\.O 



TOTAL DE 
CASOS 

ESTUDIADOS 

1010 

CUADRO 3 

RESULTADO DE LA PRUEBA CUALITATIVA DE HEPRIA B PARA 

LOS 1010 CASOS DEL- SEXO MASCULINO 

CASOS % DE CASOS CASOS 
NEGATIVOS NEGATIVOS POSITIVOS 

997 98.8% 13 

% DE CASOS 
POSITIVOS 

1. 2% 

w 
o 



v. D 1 S e u s ION 

Los resultados de este trabajo muestran el 1.4.% de po

sitividad al AgsHB en la población estudiada, esta cifra es 

menor que la citada por Haestre y colaboradores (24) en El 

Salvador (2.7%). 

Creemos que nuestros hallazgos son m~s confiables que 

los obtenidos por Maestre y colaboradores en 1972. Se hace 

esta aseveración porque la población estudiada por ellos 

fue menor (585 donadores) de los cuales 16 resultaron pos! 

tivos, lo que les dio un porcentaje del 2.7%. La pobl.ación 

estudiada por nosotros fue mayor (1121) de los cuales obtu 

vimos 16 resultados positivos, lo que nos produjo el 1.4%. 

Además, el método utilizado por Maestre y colaboradores 

fue el de contraelectroforesis cruzada en Gel-agar que es 

una prueba de segunda generación de menor se;nsibilidad y 

el cu.al ha sido comprobado produce muchos resultados fal

sos positivos pero que debido a su velocidad, f~cil verifi:., 

caci.ón y relativo bajo costo (15) era inicialmente el mét~ 

do más comunmente usado para la detección del AgsHB; en 

cambio el método utilizado' por nosotros en el presente es

tudio fue el de RIA, que es una prueba de tercera genera.,.. 

ci6n con una sensibilidad de 100 a 1000 veces mayor que la 

. sens.ibilidad de la prueba en Gel agar (15). Además. RIA no 
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presenta las dificultades de lectura e interpretación que 

presenta la contraelectroforesis cruzada en gel-agar (27). 

Los resultados del presente trabajo caen dentro de los va 

lores límites (1-2%) reportados por Cherubin y Prince (10) 

para grupos similares al nuestro y utilizando el mismo pr~ 

cedirniento de laboratorio. 

Las diferencias de los porcentajes de portadores del 

antígeno australiano reportados por Maestre para el sexo. 

masculino (2.8% en 543 donadores) y para el sexo femenino 

(2.3% en 42 donantes) con los porcentajes de incidencia ob 

tenida en nuestro estudio para el sexo masculino. (1.2% en 

1010 donantes) y para el sexo femenino (2.7% en 111 donan

tes) podrían explicarse en base a una menor sensibilidad 

del método empleado por Maestre et al, por ejemplo, los r~ 

sultados de Maestre y colaboradores para ambos sexos sen 

muy similares entre hombres y mujeres. Es interesante que 

aun con pocas mujeres estudiadas el porcentaje de ellos es 

muy similar al encontrado en este trabajo (utilizando una 

metodología más sensible). Corno contraste, el resultado ob 

tenido en los hombres pos Maestre es el doble del encontra 

do por nosotros. Desafortunadamente, la diferencia entre 

los resultados globales de Maestre y colaberadores y los 

encontrados en este trabajo no pueden analizarse estadíst~ 

camente por tratarse de procedimientos de laboratorio. de 
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sensibilidad diferente. Lo mismo se puede decir de la dife 

rencia entre los sexos encontrada por aquellos investigad~ 

res y la diferencia reportada en la presente inves-tigaci6n. 

El peligro de transfundir el virus de la hepatitis B 

y de sufrir posteriormente la enfermedad al utilizar en 

los bancos de sangre, sangre de donadores profesionales 

que sufran o hayan padecido hepatitis ha sido evidenciado 

por muchos investigadores (20,23). Esto es sin duda alguna 

un serio problema hospitalario y de salud pública. En paí

ses como El Salvador, el problema se complica porque los 

donadores de sangre profesionales son en su mayoría perso

nas de bajos recursos de quienes es muy difícil obtener 

una historia cierta de padecimientos anteriores, pues por 

su condici6n de donadores profesionales la mayoría niega 

todo tipo de antecedentes, que podría señalarlos como pos~ 

bles portadores del virus de la hepatitis y como tales ser 

rechazados, perdiendo así la oportunidad de conseguir al

gún dinero por la sangre vendida. 

Queremos resaltar el peligro que representa para los 

pacientes el riesgo de infecci6n con la sangre de los dona 

dores que contengan el AgsHB, infecci6n que en muchos de 

los pacientes no es detectada debido a que no permanecen 

en el hospital el tiempo suficiente para que la hep~titis 
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se logre evidenciar. Además ( debe advertirse que el riesgo 

de adquirir hepatitis no solo lo es para el receptor de la 

sangre sino que también para todos aquel los trabajadores 

en salud que en una forma u otra se ponen en contacto con 

la sangre o algún derivado de ella. 

Debido a que la hepatitis transmitida por vía parent~ 

ral puede ser producida por el virus de la hepatitis A, el 

de hepatitis B y por los virus llamados no A no B, es imp~ 

sible hasta el momento mediante la prueba para la detec

ci6n del antígeno australiano (específico para el virus B) 

bajar hasta cero la frecuencia de la hepatitis post trans

fusional (20). Sin embargo, para disminuir al máximo este 

. tipo de contagio, es recomendable utilizar en todo tipo de 

manipuleo de productos sanguíneos, equipo descartable (agu 

jas, jeringas, etc.); además, de gran importancia resulta 

la educaci6n del personal médico sobre los riesgos de la 

sangre y sus componentes; riesgos que son mayores con cier 

tos derivados de la sangre y que aumentan con cada unidad 

administrada debiendo enfatizar que se reduzcan las trans 

fusiones innecesarias. 

Para nuestro trabajo y los de otros autores el 

método RIA Hepria B fue de fácil ejecuci6n, especí.fico 

(26,27) altamente sensible (15) y reproducible para la de 
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tección del AgsHB. Debe mencionarse que aún cuando el costo 

de este reactivo y del aparato gamma centello es elevado 

los beneficios obtenidos para el paciente y la institución 

son muchos. Por ejemplo, las consecuencias de la adquisi

ción post-transfusional de la hepatitis B agravará la salud 

del paciente. Este posteriormente regresa a la institución 

a ser tratado por hepatitis ocasionando al ISSS mayores ga~ 

tos de hospitalización, de medicamentos y pago del 75% del 

costo de la incapacidad del enfermo. Las desventajas que se 

le detectaron a este método fueron la utilización de mate

rial radiactivo y el corto período de vercimiento de éste. 

Recomendamos que en todos los Bancos de Sangre se es

tablezca la determinación del antígeno australiano de pre

ferencia por medio del RIA. En otros países es requisito 

indispensable, habiéndose registrado en estos sitios una 

marcada disminución de la hepatitis producida por el virus 

VHB adquirido por transfusiones (2~. También recomendamos 

la exclusión de todos los donadores que tengan antígeno 

australiano positivo con la idea de disminuir al máx imo la 

incidencia de hepatitis por virus B post-transfusional. 

Además se debe controlar periódicamente a estos donadores 

por representar un grupo de alto riesgo. 
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Sugerimos que el laboratorio clinico del Hospital Gen~ 

ral del Seguro Social preste este serv icio a todos aquellos 

bancos de sangre que por razones econóQica s no pudierqn es

tablecer esta prueba. 



~.RECOMENDACIONES 

1. Investigar AgsHB de rutina en los Bancos de Sangre ut~ 

lizando para ello el método RIA Hepria B, ya que éste 

es uno de los mejores métodos en la actualidad. 

2. Centralizar la prueba de investigación AgsHB en el La 

boratorio Clínico del Hospital General del ISSS con 

el objeto de dar este servicio a todos los Hospitales 

Regionales del país. 

3. Excluir a todos los donadores a los que se les detec

te en sangre el antígeno australiano y así disminuir 

la frecuencia de la hepatitis postransfusional debida 

al virus de la hepatitis B. 

4. Recomendamos utilizar material descartable, jeringas 

y agujas en todos los procedimientos de laboratorio 

y Bancos de Sangre, para disminuir el riesgo de conta 

minación, dentro del personal. 
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