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Resumen
Introducción: Reportes de la OMS demuestran que la carga de infección por el virus de la hepatitis B (VHB) 
varía de acuerdo con la región geográfica y el grupo de riesgo.

Propósito: Determinar la prevalencia de infección por el VHB y el estatus de vacunación en estudiantes 
universitarios de Bucaramanga. 

Metodología: Estudio descriptivo de corte transversal realizado en el 2010. Se incluyeron 1.298 estudian-
tes de cinco universidades. Se identificaron marcadores serológicos de infección para el VHB por ELISA y el 
genoma viral se detectó mediante PCR anidado.

Resultados: Se estableció infección activa en 0,15%, confirmada por PCR; infección resuelta a 0,60%; 
1,1% anti-HBc aislado, 30,2% vacunados y 67,9% susceptibles. No se evidenció hepatitis B oculta. 

Conclusiones: La baja prevalencia de infección por el virus de la hepatitis B reportada en el presente es-
tudio contrasta con el patrón epidemiológico intermedio descrito en la región. Se encontró una baja cobertura 
de vacunación y ausencia de hepatitis B oculta en los estudiantes universitarios.
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Abstract
Introduction: Reports from the World Health Organization (WHO) show that the prevalence of hepatitis B 
virus (HBV) infections varies by geographical region and risk group.

Purpose: The purpose of this study was to determine the prevalence of HBV infections, as well as the 
vaccination status, among university students from Bucaramanga.

Methodology: This was a cross sectional study conducted in 2010 which included 1298 students from five 
universities. Serological markers for HBV infection were detected using ELISA. Viral genomes were detected 
with nested polymerase chain reaction (PCR).

Results: Active infections were established in 0.15% of the study population, and this finding was confir-
med by PCR. Resolved infections were identified in 0.60% of the population. Isolated anti-HBc antibodies 
were found, 30.2% of vaccinated individuals. 67.9% of the study population was susceptible. No occult HBV 
was detected.

Conclusions: The low prevalence of HBV infections reported in this study contrasts with the intermediate 
epidemiological pattern described in the region. We found poor vaccination coverage and absence of occult 
hepatitis B among these university students.
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Introducción

La infección por el virus de la hepatitis B (VHB) repre-
senta un problema de salud pública mundial. Actualmente 
se estima que dos mil millones de individuos han estado en 
contacto previo con el virus y de estos cerca de 350 millo-
nes presentan infección crónica. Cada año ocurren entre 
600.000 y 1,2 millones de muertes como consecuencia de 
las complicaciones de la hepatitis aguda o crónica. Alrededor 
del 25% de los casos crónicos desarrolla cirrosis y carcinoma 
hepatocelular (CHC) (1) y se considera que el VHB es su 
principal agente (2, 3). Esta fase crónica se caracteriza por 
la persistencia de marcadores serológicos, antígenos de la 
envoltura (HBsAg) y anticuerpos de la clase IgG contra el 
core o la proteína central del VHB (anti-HBc) (4).

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estableció 
tres categorías para definir el patrón epidemiológico de 
endemicidad para el VHB en el mundo, con base en la pre-
valencia del marcador HBsAg en la población general. De 
esta forma, se han caracterizado regiones de alta (HBsAg 
mayor del 8%), intermedia (2 al 7%) y baja (inferior al 2%) 
prevalencia (5-7). 

El conocimiento del patrón epidemiológico del VHB en 
cada país es de vital importancia para establecer el riesgo 
poblacional de adquirir la infección por el virus y definir 
la ruta más frecuente de transmisión (8, 9). Por ejemplo, 
en zonas de alta prevalencia, el riesgo es mayor al 60% y 
la mayoría ocurre de forma vertical durante el embarazo o 
en la temprana infancia. Contrario a lo anterior, en territo-
rios con patrón de endemicidad bajo, el riesgo de adquirir 
el virus es inferior al 20% y, en la edad adulta, se contrae 
principalmente por vía sexual (8, 10).

En algunos países de Latinoamérica existe una amplia 
variación en la distribución del VHB (9, 11). Este com-
portamiento complejo ha sido descrito particularmente 
en Colombia. En el 2008, los departamentos con preva-
lencia alta incluyeron a Amazonas, Guainía, Guaviare y 
Tolima; prevalencia intermedia a Huila, Arauca, Norte de 
Santander, Casanare, Santander, Caldas, Guajira, Vichada 
Cesar, Boyacá, Magdalena, Cundinamarca, Antioquia, 
Meta Risaralda, Bolívar y Bogotá D.C., el resto de territorio 
corresponde a departamentos con prevalencia baja (12). 

Adicionalmente, en Colombia la prevalencia de infección 
determinada por la positividad al HBsAg difiere según el 
grupo de riesgo. Por ejemplo, en pacientes infectados con 
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), en dos 
estudios, uno en Medellín y otro en Barranquilla fue 2,1 y 
2,9% (13, 14), en multitransfundidos de Bogotá y Medellín 
correspondió a 2,6% (15), mientras que en un estudio mul-
ticéntrico realizado entre 1992 y 1994 en donantes de sangre 
de 10 ciudades colombianas, el porcentaje varió entre 0,04 y 
4,05%. En este estudio, Bucaramanga y Valledupar presenta-

ron los valores más altos de prevalencia (1,12% y 4,05% res-
pectivamente) (16). En un trabajo realizado en la población 
general de cuatro departamentos colombianos se identificó 
entre 1,97 y 8,39% casos positivos de hepatitis B (17). 

En el 2002, el departamento de Santander presentó 
una tasa de incidencia de hepatitis B entre 2,16 y 3,9 por 
100.000 habitantes con un riesgo alto para adquirir la infec-
ción en ese periodo (18). Posteriormente, en el año 2009, 
la incidencia de hepatitis B aumentó a 4,6 por 100.000 
habitantes (19). 

Por otra parte, los estudios de tamizaje para los mar-
cadores serológicos del VHB en diferentes poblaciones 
demuestran que la prevalencia de anti-HBc es mayor que 
el HBsAg (20-22). Igualmente, cada vez se hacen más fre-
cuentes los hallazgos del estado de “anti-HBc aislado” en 
ausencia del HBsAg (22-26). En los casos de “anti-HBc 
aislado” se ha identificado la presencia de genoma viral por 
pruebas moleculares en sangre o tejido hepático con una 
frecuencia variable según el grupo de riesgo, la sensibilidad 
de las pruebas moleculares, el patrón epidemiológico local 
y la prevalencia de los diferentes genotipos en la población 
(22, 24, 27-36). La detección del ADN viral en el hígado, 
en presencia o ausencia del virus en sangre periférica de los 
individuos negativos para el HBsAg, se denomina infec-
ción oculta por el virus de la hepatitis B o hepatitis B oculta 
(HBo) y puede presentarse incluso en ausencia de todos 
los marcadores serológicos (25, 31, 32).

Conocer el comportamiento epidemiológico del VHB 
en los diferentes grupos de riesgo permite diseñar progra-
mas específicos, como campañas de vacunación y preven-
ción en la población susceptible, o de intervención clínica 
en pacientes portadores crónicos con riesgo de desarrollar 
cirrosis o CHC, con el propósito de optimizar los recur-
sos y esfuerzos de las instituciones de vigilancia en salud 
pública. Por lo anterior, se planteó el presente estudio con 
el fin de determinar la prevalencia de infección por el VHB, 
HBo y el estatus de vacunación contra el virus en estudian-
tes universitarios de la ciudad de Bucaramanga.

Materiales y métodos

Diseño

Se llevó a cabo un estudio descriptivo de corte transversal 
entre julio y noviembre de 2010 en cinco universidades de 
la ciudad de Bucaramanga y área metropolitana del depar-
tamento de Santander, Colombia. Se incluyeron institucio-
nes de educación superior de carácter estatal y privado. 

El muestreo fue no probabilístico por conveniencia. El 
cálculo del tamaño de muestra se realizó con base en una 
prevalencia esperada del 2% teniendo en cuenta el patrón 
epidemiológico intermedio definido por la OMS para 
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Colombia (5), error α del 5% e intervalo de confianza del 
95%. De acuerdo con esta información se estimó la inclu-
sión de 1.250 participantes, equivalente a 250 estudiantes 
por cada institución.

Reclutamiento de participantes

Para el ingreso de los investigadores se solicitó autoriza-
ción en la rectoría de cada universidad participante. Una 
vez obtenido el permiso, se sensibilizó a la población 
estudiantil mediante folletos y afiches con información 
básica del VHB, enfermedades hepáticas asociadas a la 
infección, mecanismos de transmisión y estrategias de 
prevención. Los estudiantes interesados se acercaron de 
forma voluntaria, se les explicó personalmente los objeti-
vos del estudio y los que decidieron participar firmaron el 
consentimiento informado. Como criterio de inclusión se 
tuvieron en cuenta edades entre los 18 y 40 años debido 
a que en este rango se presentan comportamientos de 
riesgo previamente descritos y que facilitan la transmisión 
del virus como el alcoholismo, drogadicción y promiscui-
dad sexual (37, 38). Adicionalmente, se exigió la presen-
tación del carné que lo acreditaba como estudiante activo 
y el documento de afiliación a una Entidad Promotora de 
Salud (EPS). No se solicitó el carné de vacunación contra 
la hepatitis B como requisito de inclusión. De cada par-
ticipante se colectó información sociodemográfica que 
incluyó nombres completos, documento de identificación, 
edad en años, sexo y el nombre de la EPS. Esta informa-
ción se usó exclusivamente con el fin de elaborar el reporte 
con los resultados de las pruebas de laboratorio, los cuales 
fueron entregados de forma confidencial en cada oficina de 
Bienestar Universitario. 

Recolección de las muestras

Posterior a la entrevista, se extrajo 5 ml de sangre venosa 
del antebrazo en tubos estériles al vacío sin anticoagu-
lante utilizando el sistema BD Vacutainer ®. Las muestras 
previamente identificadas con un código consecutivo 
fueron transportadas al Laboratorio de Investigaciones 
Biomédicas y Biotecnológicas (LIBB) del programa de 
Bacteriología y Laboratorio Clínico de la UDES, en donde 
fue separado el suero mediante centrifugación a 3.500 r.p.m 
por 10 minutos. Se realizaron alícuotas en viales de 1,5 ml y 
se almacenaron a -80 °C hasta su procesamiento.

Detección de marcadores serológicos del VHB 
mediante inmuno ensayo enzimático

Todas las muestras fueron analizadas por duplicado 
mediante Enzyme-Linked Immuno-Absorbent Assay 
(ELISA) para la detección de los siguientes marcadores 
de infección por el VHB: HBsAg, anti-HBs y anticuerpos 
totales contra la proteína core del VHB (anti-HBc total). 
Se utilizaron kits de la marca Bioelisa® (Biokit, S.A. 08186 
Lliçà d’Amunt - Barcelona, España) con equipos semiauto-
matizados. El control de calidad interno fue realizado con 
sueros control negativo y positivo para cada marcador, dona-
dos por el Laboratorio Departamental de Salud Pública de 
Santander. Adicionalmente, se realizó control externo de los 
ensayos mediante el envío del 10% de los sueros positivos 
y negativos a un laboratorio de referencia en la ciudad de 
Bogotá, Colombia. En la figura 1 se muestra la forma como 
se interpretaron los resultados de los marcadores serológicos 
de infección por el VHB como infección activa, infección 
resuelta, estadio susceptible, vacunado o anti-HBc aislado. 

Figura 1. Algoritmo de estadios de infección por el VHB según los marcadores serológicos. ELISA: Enzyme-Linked Immuno-Absorbent Assay. 
VHB: Virus de la hepatitis B. HBsAg: Antígeno de superficie del VHB. Anti-HBc: Anticuerpos totales contra la proteína core del VHB. Anti-HBs: 
Anticuerpos contra el antígeno de superficie del VHB.
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Anti-HBs (-)
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Infección activa Anti-HBc aislado

HBsAg (-)
Anti-HBc (+)
Anti-HBs (+)
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Infección resuelta Susceptible Vacunado

Resultados
ELISA/VHB
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Pruebas moleculares para la detección del genoma del 
VHB

La detección del genoma del VHB se llevó a cabo mediante 
dos protocolos de reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR) anidado los cuales amplifican dos regiones diferen-
tes del genoma viral. El primero correspondió al protocolo 
previamente descrito por Zeng, et al. (39); el segundo, 
un ensayo casero estandarizado en el LIBB. A 200 µl de 
suero de las muestras que fueron HBsAg(+)/anti-HBc(+) 
(infección activa) o HBsAg (-)/anti-HBc (+)/anti-HBs (-) 
(anti-HBc aislado) y al 10% de las negativas para los tres 
marcadores serológicos evaluados, se les extrajo el ácido 
desoxirribonucleico (ADN) con el método de columnas 
de silica gel (Mini Blood, QIAgen®) según el protocolo 
descrito por el fabricante. 

El diseño de los primers para la PCR del ensayo casero 
se realizó con las secuencias prototipo de los 8 genotipos 
del VHB obtenidas del GenBank, que fueron alineadas con 
el programa Clustal Wallis. Las regiones conservadas del 
virus fueron editadas con EditSeq y usadas para elaborar 
los dos sets de primers con el programa PrimerSelect, los 
cuales amplifican un fragmento de la región de la polime-
rasa viral y precore-core. Todos los análisis bioinformáticos 
se hicieron con el software Lasergene 8,1 (DNASTAR Inc, 
Madison, WI, USA).

La mezcla de PCR se preparó en un volumen final 
de 50 µl con la adición de los primers en una concen-
tración de 200 nM, 5 U de Taq polimerasa Platinum 
High Fidelity (Invitrogen®), 200 µM de cada dNTP 
(Invitrogen®), 1X de buffer de PCR de alta fidelidad 
(Invitrogen®) y 8 µl de ADN. En la primera ronda se uti-
lizaron los primers forward HB–F1 (1100-1126 5´- TTC 
GCCAACTTACAAGGCCTTTCTCT–3’) y reverse HB-R1 
(2326-2304 5’- GAGTGCGAATCCACACTCCAAA-3’) 
para un producto esperado de 1226 pares de bases. El 
programa de amplificado consistió en un ciclo inicial 
de denaturación a 94 ºC por 2 minutos, seguido de 40 
ciclos a 94 ºC por un minuto, alineamiento a 57 ºC por 30 
segundos y extensión de 68 ºC por 2 minutos con un ciclo 
final a 68 ºC por 5 minutos. Durante la segunda ronda de 
PCR se usaron los primers internos forward HB-Inner F2 
(1228-1247 5’- ATCAGCGCATGCGTGGAACC-3’) y 
reverse HB-Inner R2 (1854-1877 5’-  TTGGAGGCTTGA 
ACAGTGGGACAT-3’) y se siguieron las mismas con-
diciones de ciclado de la primera ronda, a excepción del 
alineamiento a 61 ºC, cuyo amplificado fue de 649 pares 
de bases. 

El producto de la PCR se resolvió en gel de agarosa al 
1,3% y se visualizaron en luz ultravioleta previa tinción con 
bromuro de etidio. Como control para todas las etapas de 
la PCR se emplearon los mismos sueros control positivo 

y negativo de las pruebas serológicas mencionadas ante-
riormente. El límite de detección del ADN viral mediante 
la PCR anidado casero correspondió a 120 copias/ml de 
suero, establecido con el kit COBAS® AmpliPrep/COBAS® 
TaqMan® HBV Test, v2.0. 

Aspectos éticos

Los estudiantes fueron invitados a participar voluntaria-
mente en el estudio, informándoles claramente los objeti-
vos del mismo, riesgos, beneficios y confidencialidad de los 
resultados. Cada uno se registró con un código en donde se 
omitió el nombre. La autorización para usar la información 
con propósitos investigativos en este y en estudios poste-
riores relacionados con el tema quedó registrada mediante 
la firma del consentimiento informado. El protocolo de 
investigación y consentimiento informando fueron revisa-
dos y aprobados por el comité de Ética de la Universidad 
de Santander en conformidad con lo dispuesto en la reso-
lución No. 008430 del 4 de octubre de 1993 del Ministerio 
de Salud de Colombia. 

Entrada y análisis de los datos

Los datos obtenidos se registraron en una base de datos de 
Excel (Microsoft Office, 2007) y los análisis se realizaron 
con el software Stata 10,0 (Stata Corp. 2007. Stata Statistical 
Software: Release 10. College Station, TX: StataCorp LP). 
Se calcularon las proporciones de las frecuencias obtenidas 
para los datos demográficos y de laboratorio. Las frecuen-
cias para cada estadio de infección fueron establecidas de 
acuerdo a la interpretación serológica previamente des-
crita. Para cada frecuencia observada se establecieron los 
intervalos de confianza del 95%.

Resultados

La muestra final estuvo conformada por 1.298 estudian-
tes, proporcional a cada una de las universidades. La razón 
según el sexo mujer: hombre por institución fue: USTA, 
1,57; UIS 0,47; UNAB, 1,07; UDES 1,58; Y UTS, 0,41. En 
total, 47,3% fueron mujeres y 52,7% fueron hombres con 
edades entre los 18 a 39 años (promedio 21 años DS 3,01) 
(tabla 1).

De acuerdo con los resultados del ELISA, se encontró 
prevalencia de infección activa por VHB en 0,15% de la 
población, infección resuelta en 0,61% y anti-HBc aislado 
en 1,1%, lo cual equivale a 1,85% (n= 24) de estudiantes 
universitarios que han tenido contacto previo con el VHB. 
Por otra parte, en 30,2% (n= 392) se detectaron títulos de 
anticuerpos anti-HBs por vacunación igual o mayor a 10 
UI/L y en 67,9% (n= 882) no se identificaron marcadores 
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serológicos con las pruebas serológicas empleadas, defini-
dos como susceptibles (tabla 2). En conclusión, se observó 
baja prevalencia de infección por el VHB y anticuerpos por 
vacunación, con una alta proporción de estudiantes suscep-
tibles de adquirir el virus.

Las pruebas moleculares por PCR anidado permitieron 
confirmar los resultados de infección activa en los 2 sueros 
HBsAg(+)/anti-HBc(+) determinados por ELISA. Sin 
embargo, no se detectó la presencia de genoma del VHB 
en las 14 muestras que fueron positivas para el anti-HBc 
aislado, en las 8 de infección resuelta ni en el 10% (n= 88) 
de los negativos para los tres marcadores serológicos (tabla 
2). En conclusión, se encontró 0% de prevalencia de HBo 
en las muestras analizadas. 

Tabla 2. Frecuencia de estadios de infección por el VHB en la muestra 
analizada.
 

Estadio Frecuencia
n (%) IC95a

Infección activa 2 (0,15) 0,019-0,55
Infección resuelta 8 (0,61) 0,26-1,20
Anti-HBc aislado 14 (1,1) 0,59-1,80
Vacunado 392 (30,2) 27,71-32,78
Susceptible 882 (67,9) 65,33-70,48
HBo 0 (0%)
Total 1298 (100)

a IC 95: intervalo de confianza de 95%.

La positividad para los estadios de infección activa y 
anti-HBc aislado fue similar tanto para hombres como para 
mujeres, excepto en la infección resuelta (37,5 y 62,5% res-
pectivamente). En general, la edad promedio para hombres 
osciló entre 21 y 26 años, mientras que para las mujeres fue 
de 19 a 25 (tabla 3). 

Del total de la población estudiada, 882 (67,9%) no pre-
sentaron positividad para los marcadores serológicos eva-
luados (estadío susceptible), a diferencia de 392 (30,2%), 
en quienes se confirmó el estado vacunados contra el VHB 

mediante ELISA; la edad promedio y el sexo fueron simila-
res para los dos grupos (tabla 4). 

Tabla 3. Características demográficas de los estudiantes con marcadores 
de infección por el VHB.

Tipo de 
infección

Masculino Femenino
n totaln (%) Edad 

promedio 
en años

n (%) Edad 
promedio 
en años

Activa 1 (50) 26 1 (50) 19 2
Resuelta 3 (37,5) 21 5 (62,5) 25 8
Anti-core 
aislado

7 (50) 21 7 (50) 23 14

Total 11 (45,8) 13 (54,2) 24

Discusión

En este estudio se investigó la prevalencia de marcadores 
serológicos de infección en 1.298 estudiantes procedentes 
de cinco universidades de la ciudad de Bucaramanga y su 
área metropolitana durante el periodo comprendido entre 
julio y noviembre del año 2010. Se analizaron variables 
demográficas como sexo y edad, así como la positividad a 
tres marcadores serológicos del VHB anti-HBc, anti-HBs 
y HBsAg determinados por ELISA. Adicionalmente, se 
implementaron dos protocolos de PCR anidados para 
investigar la frecuencia de HBo en los casos positivos para 
anti-HBc aislado y en el 10% de los negativos para los tres 
marcadores.

Para nuestro conocimiento, este es el primer estudio epi-
demiológico que determinó la prevalencia de la hepatitis B 
en estudiantes universitarios en nuestra región. En térmi-
nos globales, las prevalencias de anti-HBc de 1,1% y HBsAg 
de 0,15% fueron inferiores a las descritas previamente en el 
departamento de Santander por otros autores (12, 16, 33). 
Sin embargo, los datos colectados en estos estudios corres-
ponden en su mayoría a población de donantes de sangre, 
casos sintomáticos reportados al sistema de vigilancia en 
salud Pública (SIVIGILA) y población general. 

Tabla 1. Distribución de los estudiantes participantes en el estudio según la Institución Universitaria en la ciudad de Bucaramanga y área metropolitana.

Institución Participantes
n(%)

Edad promedio 
(rango)

Femenino
n(%)

Masculino
n(%)

Universidad Santo Tomás de Aquino –USTA– 268 (20,7) 21 (18-38) 164 (61,2) 104 (38,8)
Universidad Industrial de Santander –UIS– 263 (20,3) 22 (18-36) 84 (31,9) 179 (68,1)
Universidad Autónoma de Bucaramanga –UNAB– 259 (19,9) 21 (18-33) 134 (51,7) 125 (48,3)
Universidad de Santander –UDES– 256 (19,7) 22 (18-34) 157 (61,3) 99 (38,7)
Unidades Tecnológicas de Santander –UTS– 252 (19,4) 22 (18-39) 74 (29,4) 178 (70,6)
Total 1298 (100) 613 (47,3) 685 (52,7)
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Es probable que el nivel educativo y socioeconómico 
tenga un papel preponderante en la protección contra la 
infección por el VHB, lo cual ha generado conciencia para 
las prácticas sexuales seguras. En una cohorte de estu-
diantes adolescentes de la República Central de África, se 
encontró prevalencia de infección por el VHB de 15,5%, 
asociada con la no utilización del condón, pobreza y bajo 
nivel de educación (40). La edad y el sexo no mostraron 
asociación con la infección o inmunidad frente al virus por 
vacunación, tal como se observó en el presente estudio.

Nuestros resultados contrastan con los hallazgos de un 
estudio epidemiológico reciente en cuatro regiones colom-
bianas, en donde se evaluaron los marcadores serológicos 
de anti-HBc y HBsAg para determinar la prevalencia de 
hepatitis B en una población general. Los hallazgos mos-
traron prevalencias de anti-HBc de 54,55, 18,38, 3,95 y 
31,69% en los departamentos del Amazonas, Chocó, San 
Andrés y Magdalena respectivamente, mientras que HBsAg 
fue de 7,95, 3,70, 1,97 y 8,39% en el mismo orden. Las fre-
cuencias promedio de anti-HBc y HBsAg para estos cuatro 
departamentos fueron de 28,43% y 5,66%, lo que ratifica 
a nuestro país como zona de prevalencia intermedia para 
el VHB, como ha sido definido por la OMS y otros (5-7). 

La baja prevalencia de infección por el VHB en la pobla-
ción universitaria es un dato interesante, que demuestra la 
importancia del tamizaje para el VHB en distintos grupos 
de riesgo para definir políticas de salud pública locales. Esta 
estrategia de tamizaje por grupos de riesgo ha sido imple-
mentada en Australia con el fin de canalizar los recursos 
hacia poblaciones con mayor prevalencia de infección por 
el VHB y disminuir la carga por CHC en el país (41).

Respecto a otros trabajos sobre la prevalencia de la hepa-
titis B en estudiantes universitarios, el HBsAg es quizá el 
marcador serológico más evaluado y para el que se han 
reportado datos en el rango del 2,5% al 25% en estudiantes 
del Perú, Japón, Albania, China, Korea y Taiwán (42-45). 
Nakamura en Japón y Ramírez, et al en Perú encontraron la 
misma prevalencia de HBsAg (2,5%); el primero con una 
muestra de 162 estudiantes de Tohoku University College 
y el segundo con 240 estudiantes de 3 universidades perua-
nas (42, 44). Los datos obtenidos en dos épocas y países 

distintos son superiores a la determinada en este estudio, 
donde solo 0,15% de los estudiantes presentó infección 
activa. 

Carvalho y colaboradores reportaron recientemente 
en una muestra de 652 estudiantes entre 17 a 48 años del 
área de la salud de la Universidad Federal de Bahía, Brasil, 
una prevalencia de 0,5% de hepatitis B determinada por la 
reactividad a anti-HBs y anti-HBc (46); estos resultados no 
difieren en gran manera de los encontrados en este estudio 
donde la prevalencia de anti-HBc fue de 1,1% y la mues-
tra incluía participantes de todas las carreras profesionales 
ofrecidas por las instituciones de la ciudad de Bucaramanga.

Una encuesta realizada a 198 estudiantes de medicina 
(edad 18 a 30 años) de Perú permitió establecer que 35,4% 
presentaba un esquema de vacunación completo (47). Este 
porcentaje fue similar al reportado en este trabajo (30,2%). 
Sin embargo, en nuestro caso el hallazgo es respaldado 
por la presencia de anticuerpos protectores anti-HBs por 
ELISA en ausencia del carné de vacunación de los partici-
pantes, el cual no se exigió como requisito para participar 
en nuestro estudio.

En el año 2008, de la Hoz y colaboradores publicaron 
un trabajo acerca del impacto de la vacuna recombinante 
contra el VHB en niños colombianos durante los últi-
mos 8 años, luego de su inclusión en el Plan Ampliado de 
Inmunización (PAI) (48). De forma anticipada, el estudio 
demostró reducción global del 60-75% en la prevalencia 
de infección por el VHB y cobertura por vacunación del 
91% en una muestra representativa de 2.145 niños entre 
los 1 y 12 años de edad obtenida a partir de 4 regiones 
de la cuenca amazónica, considerada zona de prevalencia 
alta. Contrario a lo anterior, en adultos colombianos se ha 
demostrado una menor cobertura de la vacuna contra el 
VHB. Recientemente, el trabajo de Alvarado-Mora, et al 
(2011) mostró una frecuencia de anticuerpos anti-HBs por 
vacunación entre 15,3 y 32,88% en adultos, cifras similares 
a las observadas en el presente estudio, en donde 30,2% de 
los estudiantes universitarios presentó anticuerpos protec-
tores contra VHB por vacunación ≥ 10 UI/L.

Actualmente existe el consenso sobre la protección con-
tra la infección conferida de por vida por la vacuna recom-

Tabla 4. Características demográficas de estudiantes vacunados y susceptibles.
 

Sexo
Susceptibles Vacunados

n (%) IC95a Edad promedio (DE)b n (%) IC95a Edad promedio (DE)b

Masculino 487 (55,2) 51,86- 58,53 22 (3,0) 187 (47,7) 42,66-52,77 20,9 (2,49)
Femenino 395 (44,8) 41,47- 48,14 21 (3,0) 205 (52,3) 47,22-57,33 20 (2,0)
Total 882 (100) 392 (100)

a IC95: Intervalo de confianza del 95%. 
b DE: Desviación estándar.
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binante del VHB, aun en ausencia de anticuerpos protec-
tores anti-HBs (49). De igual forma, se sabe que la vacuna 
protege de la enfermedad hepática aguda y crónica, incluso 
a individuos con títulos de anti-HBs menores de 10 UI/L. 
Los resultados contrastantes de baja prevalencia de infec-
ción por el VHB en nuestro trabajo, comparado con la pre-
valencia intermedia reportada previamente por Alvarado-
Mora, et al (2011) y la cobertura de vacunación similar en 
los dos estudios confirman que otros factores además de la 
vacuna pueden tener un papel importante en la protección 
contra la infección por el VHB (17). En el caso de los estu-
diantes universitarios del área de la salud, el esquema de 
vacunación contra la hepatitis B es requisito indispensable 
para adelantar su práctica dado el riesgo que existe con el 
contacto con fluidos corporales de los pacientes, por con-
siguiente es frecuente encontrar que estas personas presen-
ten inmunidad frente al virus (50, 51).

La HBo es una forma inusual de la infección por el VHB 
que cursa con un patrón de marcadores serológicos disí-
mil. Los expertos la definen como la presencia de ADN 
del VHB en el tejido hepático, en ausencia del HBsAg en 
sangre periférica, independiente de la presencia o ausen-
cia de genoma viral en suero (30). En individuos sanos, la 
HBo representa un riesgo elevado de enfermedad crónica y 
además de transmisión del virus principalmente durante la 
donación de sangre voluntaria (52, 53).

Un estudio en donantes de sangre demostró que 22 
individuos de un total de 55 que recibieron productos 
sanguíneos provenientes de 5 casos de HBo, adquirieron 
la infección. De estos, 3 receptores en estado de inmuno-
supresión desarrollaron falla hepática fulminante (54). 
Recientemente se demostró en un estudio longitudinal con 
pacientes cirróticos japoneses que la HBo incrementa 8,25 
veces el riesgo de desarrollar CHC (29). 

Teniendo en cuenta que en Colombia un número impor-
tante de unidades de sangre provienen de las campañas de 
donación que se realizan en instituciones universitarias, nos 
propusimos investigar la HBo en esta población. Nuestros 
resultados de prevalencia del 0% corresponde a lo espe-
rado considerando la baja frecuencia de casos positivos de 
infección activa por el VHB en estudiantes. En Venezuela, 
un estudio en 2.075 donantes de sangre con anti-HBc 
aislado mostró el mismo resultado (34). Adicionalmente 
en Colombia, Beltrán y colaboradores no detectaron el 
genoma del VHB en 129 sueros de bancos de sangre con el 
mismo perfil serológico (55). No obstante, en ambos casos 
se usó pool de sueros para detectar el genoma viral, lo cual 
eventualmente podría disminuir la sensibilidad de las prue-
bas de biología molecular, considerando que la HBo cursa 
con viremias muy bajas (56). 

En esta investigación se usó un kit de extracción y dos 
ensayos anidados de PCR de alta sensibilidad; sin embargo, 

una de las limitantes en la identificación de la HBo fue el 
bajo número de individuos que presentaron anti-HBc ais-
lado y que fueron analizados con estos ensayos. 
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