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RESUMEN

La hepatitis B es una enfermedad con una prevalencia elevada a nivel mundial, con un promedio de 2 billones de
personas con evidencia de contagio. Por este motivo su adecuado diagnóstico y seguimiento han sido de continua importancia
para el área de la salud. Para el año 1965 fueron descritos los primeros métodos serológicos para el diagnóstico y detección de
este virus, manteniéndose hasta ahora como el estándar de oro. Sin embargo, ha surgido la necesidad de presentar nuevos
métodos que no sólo sean capaces de diagnosticar variantes serológicamente negativas sino también más económicos, sensibles,
específicos y reproducibles en zonas de escasos recursos y de difícil acceso. Para esto la biología molecular ha tenido un papel
vital, ha desarrollado y estudiado diversos métodos moleculares tales como la PCR, biosensores y pruebas rápidas, quedando
como precedente que la biología molecular debe seguir generando y estudiando este tipo de pruebas, para que un futuro sean
evitables las complicaciones crónicas de esta enfermedad gracias a un diagnóstico precoz, sensible y sobre todo con una cobertura
significativa.

VIRUS HEPATITIS B: MÉTODOS MOLECULARES, PCR, BIOSENSORES Y PRUEBAS
RÁPIDAS, EN SU DETECCIÓN Y DIAGNÓSTICO.
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ABSTRACT

Hepatitis B is now a disease with a high prevalence worldwide, thus calculating an average of 2 billion people with
evidence of contagion. Therefore proper diagnosis and monitoring are continuing importance to the area of health. For 1965 it
was described the first serological methods for the diagnosis and detection of this virus, remaining until now as the gold standard.
However, there has been the need to introduce new methods that are not only able to diagnose serologically negative variants, but
also more economical and reproducible in poor and inaccessible areas. For this molecular biology has played a vital role, has
developed and studied various molecular methods, such as PCR, biosensors and rapid tests, leaving as a precedent that molecular
biology should continue generating and studying this type of tests, so that a future avoidable the chronic complications of this
disease thanks to an early, sensitive diagnosis and above all with a significant coverage.

HEPATITIS B VIRUS: MOLECULAR BIOLOGY, PCR, BIOSENSORS AND RAPID TESTS, IN THEIR DETECTION AND DIAGNOSIS.

PALABRAS CLAVE:  Hepatitis B, pruebas inmunológicas, pruebas serológicas, técnicas de diagnóstico molecular.

INTRODUCCIÓN

El Virus de la hepatitis B (VHB) es un virus
hepatotropo, perteneciente a la familia Hepadnaviridae,
género Orthohepadnavirus cuyo material genómico es
ADN circular  de doble cadena parcial,  de
aproximadamente 3,2 Kb , el cual se replica a través de la

transcripción inversa de un ARN pregenómico (pgARN).
Este genoma cuenta con siete proteínas virales, las cuales
provienen de cuatro marcos de lectura abierta (ORFs),
estas son: la polimerasa (ORF P), la proteína core o
HBcAg y el antígeno e o HBeAg (ORF C), la proteína
HBx (ORF X) y el antígeno de superficie (ABsAg) en
sus tres formas (ORF S).1-3

El VHB, actualmente se clasifica en 10
genotipos, del A a la J, diferenciados principalmente por
su secuencia genómica. La transmisión  se puede
presentar por diferentes vías: relaciones sexuales sin
protección, transmisión vertical, uso compartido de
jeringas y/o agujas contaminadas, percutánea o
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parenteral. Este virus tiene una alta tasa de mutaciones
en la secuencia que codifica el determinante "a" del HBsAg
el cual se nombra como variante de escape; dato importante
puesto que esta mutación, aunque es poco frecuente,
puede llegar a diseminarse causando la infección por este
virus en individuos vacunados.2, 3

La inflamación hepática causada por el virus de
la hepatitis B (VHB), es considerada una enfermedad grave
y preocupante para la salud pública, ya que de 2 billones
de personas que tienen evidencia serológica de infección
por el VHB, 350 millones padecen de una infección crónica
y un millón de estos muere cada año a causa de
enfermedades hepáticas, las cuales incluyen cirrosis y
cáncer hepático, ya que la infección por este virus es una
de los principales agentes causales y factores de riesgo
para desarrollar dichas patologías.1, 3, 4

Según la evidencia, las regiones con alta
prevalencia de la infección por VHB se ubican en África
sub-sahariana, el sudeste de Asia y en América (Brasil,
Perú, Venezuela, Ecuador y Colombia por medio de la
amazonia).2 Según la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) las áreas de riesgo en América Latina fueron
diferenciadas por su grado de endemia: baja en
Centroamérica, Argentina y Paraguay (la seroprevalencia
portadora es de 0,5 al 2%), intermedia en Colombia,
Guatemala, Honduras y Cuba (cuando es entre 2 y 7%), y
alta en la cuenca amazónica de Brasil, Perú, Venezuela,
Haití y República Dominicana (cuando es mayor a 8%).
Siguiendo con Latinoamérica, Chile es un país con baja
endemicidad de infección por el VHB mostrando una
seroprevalencia de 0,15%.5 También se conoce que la
situación de los países en vías de desarrollo agrava dicha
enfermedad por las condiciones socio-sanitarias y la
deficiencia en los programas de prevención.3

El primer programa de vacunación universal a
nivel nacional para niños contra VHB se realizó en Taiwán
en 1984, donde la cobertura actual supera el 97%. Por su
parte, Colombia, inició en el departamento del Amazonas
el primer programa universal de vacunación en la región,
esto debido a su alta incidencia de infección por VHB.2

De manera general 92% de los países en el mundo
han implementado esta vacuna; no  obstante, se necesita
de medidas más contundentes, debido a que la prevalencia
global de la infección crónica por VHB ha disminuido poco,
y en tres décadas de disponibilidad de vacunas aún no se
encuentran los resultados esperados; específicamente
desde 1990 a 2005 ha pasado de 4.2% a 3.7%.2, 6 A pesar de
que en la actualidad se cuenta con siete medicamentos
aprobados, para el tratamiento de la infección crónica por
VHB, se conoce que la curación completa del VHB sólo

se logra en 3-5% de los pacientes que reciben terapia
contra esta infección.6, 7

En el contexto de accidentes de riesgo
biológico la OMS estima que, para el año 2013 un
aproximado de 66.000 infecciones se presentaron en
personal de la salud en todo el mundo por pinchazo
con objeto de bordes afilados. Este tipo de accidentes
va más allá de la infección en sí, y se amplía a los efectos
adversos generados por la profilaxis post-infección y
los efectos psicológicos generados por la
incertidumbre que genera el posible contagio.8

En el presente, destacamos la presencia de
nuevos métodos que permiten diagnosticar variantes
serológicamente negativas, económicos, sensibles y
reproducibles  en zonas de escasos recursos y dificil
acceso.

Diagnóstico y detección serológica del VHB

Para el diagnóstico de la infección y la
enfermedad por el virus de la hepatitis B, se tienen en
cuenta distintos parámetros, como: la clínica, la
epidemiologia del lugar y los estudios de laboratorio o
moleculares.3

Las manifestaciones clínicas de esta patología
dependen de su cronicidad, inicialmente se presenta
un cuadro agudo consistente en astenia y adinamia,
fiebre, mialgias y artralgias, náuseas y vómito, orina
colúrica e ictericia con alteración del perfil bioquímico
hepático. En la fase crónica los síntomas son leves,
inespecíficos e intermitentes, acompañados de
dispepsia e intolerancia alimenticia con elevaciones
moderadas y pendulares de las transaminasas. Otra
variante no menos importante es la forma fulminante,
donde grandes alteraciones bioquímicas se presentan
con una caída de los factores de coagulación causando
una anulación de la función hepática y finalmente una
falla multisistémica; por último la coinfección con otros
virus, principalmente con el VHD, puede modificar los
síntomas y el perfil bioquímico.9, 10

Los estudios de laboratorio tienen como
principio cuantificar, por suero o plasma, diferentes
marcadores serológicos específicos, tales como:
anticuerpos contra la proteína Core del VHB tipo
inmunoglobulina M y G (anti-HBcAg de tipo IgM- IgG),
el antígeno de superficie (HBsAg), el antígeno e
(HBeAg, el antígeno c (HBcAg) y el anti-HBs, teniendo
relación directa con los estadios de la enfermedad
consecuencia de la actividad replicativa del hepatocito
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y la respuesta inmunológica que esto trae.3, 9 También
están presentes el ADN viral (carga viral) y los niveles
de aminotransferasas (ALTs y AST)) que evalúan la
aparición de la infección y la eficacia del tratamiento.11

Por otra parte, la incorporación del diagnóstico molecular
ha permitido la caracterización directa de los virus y su
estructura genómica para identificar genotipos y
subtipos del mismo virus infeccioso.12

Existe un parámetro establecido en la secuencia
de aparición de los marcadores, que es: la carga viral,
HBsAg, anti-HBc (IgM e IgG), HBeAg. Asimismo hay
relación en la aparición de algunos marcadores, como
los respectivos con la replicación viral que son el ADN-
VHB y HBeAg y de forma indirecta anti-HBc IgM, anti-
HBs y HBcAg. 9

Todos los marcadores del VHB, exceptuando
el antígeno del core (HBcAg) que no está fácilmente
disponible comercialmente, son producidos y
comercializados principalmente por: Abbott® (CLIA en
Architect), Siemens (formato ELISA para BEP III y BEP
2000 Advance y formato CLIA para Advia Centaur XP),
DiaSorin-Murex (ELISA, ETI- y CLIA, Liaison®), BioRad
(formato ELISA, MonolisaTM), Ortho (CLIA, Vitros ECi
Immunodiagnostics System) BioMerieux (ELISA en
formato monotest, VIDAS) y Roche (CLIA, Elecsys®).13

Antigeno de Superficie HBsAg

El Antígeno de superficie del virus de la
hepatitis B, es el marcador de tamizaje en la infección
aguda, debido a que aparece 1 a 3 meses después de la
exposición, por tal razón es el estudio inicial en la
detección del virus por medio de técnicas de
inmunoensayos como ELISA o por pruebas rápidas
basadas en ensayos de inmunoadherencia por
inmunocromatografía, aunque su resultado resulta luego
de pocos minutos y su especificidad es buena, la
sensibilidad es baja respecto a los inmunoensayos
enzimáticos, fluorescentes o quimioluminiscentes.3, 9,11,13

La prueba ELISA detecta al menos 0,25 ng/mL de esta
proteína, ya sea en su conformación salvaje de epítopos
o en la de variantes surgidas.9 Existe un periodo
denominado "período de ventana" con una duración de
2 a 6 semanas, donde no se detecta HBsAg ni el Anti-
HBs, debido a que aún se encuentran en escasa
cantidad.14 En caso de evolución favorable de la
enfermedad, este antígeno desaparecerá a los 3 o 6 meses.
Por ello, al mantenerse positivo por más de 6 meses, se
hablará de un cuadro crónico.3, 9

El HBsAg es una expresión de la ORF S del gen
S, sintetizado en el hepatocito por la traducción de varios

ARNm. Se libera al torrente sanguíneo en gran cantidad,
entre 50 µg/mly 1 µg/ml, en forma de agregados esféricos
o filamentosos, esto dependiendo de la cantidad de
proteína preS1 o preS2 que contengan. También existe
otra parte de proteína de superficie, aún más pequeña,
con proporciones reguladas de fracciones preS1 y preS2,
la cual tiene una característica muy importante, ella forma
parte de la estructura del virión, conocida como partícula
de Dane.9, 13

Se describen diferentes fenotipos del HBsAg,
que cuentan con un determinante antigénico específico
de grupo, llamado "a", y dos grupos de subdeterminantes
alélicos tipo-específicos determinados como "d" o "y",
"w" o "r". En resumen, se conocen cuatro subtipos
principales de proteína HBsAg: adw, adr, ayw, ayr
permitiendo demostrar la complejidad antigénica del
VHB. 13

También existe un falso negativo del HBsAg
descrito por EASL (European Association for the Study
of the Liver), que la define como la infección oculta por
el VHB; entre sus características cuenta con la presencia
de ADN del VHB en el hígado (con o sin ADN viral en
suero) de personas con resultados negativos para el
HBsAg. Esta excepción no ha sido bien descrita y tiene
varios campos que aún están en estudio.9

Anti-HBc

Existen dos tipos de anticuerpos dependientes
de la respuesta de la inmunoglobulina, IgM o IgG. En
general, son marcadores de infección aguda junto con
el HBsAg; sin embargo, existen casos donde el anti-
HBc es el único marcador visible. La detección de estos
se realiza por inmuno ensayos, principalmente por
ELISA.9, 11, 15

Anti- HBcAg tipo IgM

Los anti-HBc producidos inicialmente son
predominantemente de clase IgM y va declinando hasta
desaparecer alrededor del sexto mes; es decir, al término
del periodo de incubación del virus, por esto se puede
concluir que el anti-HBc IgM es un marcador de actividad
inflamatoria causado por la infección.9, 11, 13, 14

Solo en el caso del establecimiento de la
infección crónica o reactivación es posible nuevamente
su detección de forma intermitente y en concentraciones
más bajas.9

Anti- HBcAg tipo IgG

El anti-HBc IgG es ya detectable con los
síntomas iniciales de la infección y persiste en el suero
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durante toda la enfermedad y más allá de la curación
clínica. Al contrario de lo que sucede con la IgM, la
concentración de los anticuerpos de clase IgG continúa
en ascenso hasta la recuperación y permanecen
detectables de por vida presentando gran utilidad en
estudios epidemiológicos sobre inmunidad adquirida.9,13

Su positividad indica contacto con el virus y
aunque se encuentra a títulos muy elevados en las fases
agudas y convalecientes, no es un anticuerpo protector.
En síntesis se puede decir que el anti-HBc IgG siempre
es detectable después de una infección; no obstante,
su presencia no siempre indica infección activa.9. 13

Antigeno HBeAg

Es el antígeno que evalúa si el paciente tiene
una infección por una cepa salvaje (+) o una mutante
(-), ya que su detección  se relaciona con la existencia
de una alta actividad replicativa del virus y elevada
viremia (entre 105 y 108 equivalentes genómicos por
mililitro de suero), causando un cuadro altamente
contagioso; este estado se confirmaría con la elevación
de su anticuerpo específico, el anti-HBe.9,13,15 Por lo
anterior, la determinación de su presencia es obligatoria
en todas las muestras HBsAg positivas, aún cuando,
este marcador es detectable en algunos pacientes HBsAg
positivos, en la fase aguda o crónica de la enfermedad.9

En mujeres gestantes positivas para HBsAg, es
importante la determinación de este antígeno ya que se
documenta una relación existente entre su presencia y
la transmisión vertical de la enfermedad.13

Se reporta que al observarse altas
concentraciones de HBeAg en las primeras semanas o
su persistencia más allá de las 6-8 sem de la infección
podría indicar un curso crónico de la enfermedad; por
ejemplo, en una hepatitis crónica replicadora aparece el
virus mutante y este prolifera, con pronóstico de lesión
hepática.9 En contraste, en los casos de buena evolución
su reactividad disminuye con el tiempo, haciéndose
indetectable siempre antes de la desaparición del
HBsAg. La seroconversión temprana para este marcador
indica, casi siempre, recuperación de la enfermedad.13

El HBeAg es una proteína no estructural del
VHB. Se origina por la traducción del mismo ARNm
codificador del HBcAg previamente procesado y, por
tanto, posee secuencias de aminoácidos que son
idénticas a las que forman la nucleocápside viral. El
HBeAg es más pequeño que la proteína HBcAg y existe
de forma monomérica, esta característica permite que
sean antigénicamente diferentes.13

Anti-HBs

Es el último marcador en aparecer, es un
anticuerpo que confiere inmunidad frente al virus, es
provocado por la aparición del HBsAg, donde estos
actúan.9,10,13

La detección de este marcador podría tener
distintas funciones, tales como: inmunidad de larga
duración frente a la reinfección gracias a la infección
previa. En los vacunados es el único marcador de VHB
presente y se considera que un individuo está protegido
si la concentración de este anticuerpo supera las 10-20
mUI/mL y la monitorización del tratamiento, todo esto
es logrado por las pruebas serológicas comerciales.9, 10, 13

En todos los enfermos y personas vacunadas,
el anticuerpo predominante es el Anticuerpo dirigido
frente al determinante común "a" del HBsAg (anti-HBs)..
En estos dos casos expuestos existe una diferencia: en
las personas vacunadas, la respuesta no es tan intensa
como la que ocurre tras la infección y, los anticuerpos
inducidos mediante la vacuna disminuyen a mayor
velocidad hasta su posible total desaparición.10

HBcAg

Antígeno de la cápside, antígeno de la núcleo
cápside o antígeno del "core". El "core" del VHB lo
conforman: ácido nucleico, ADN polimerasa y una
nucleoproteína antigénica. Se sintetiza en el núcleo de
los hepatocitos infectados formando una núcleo
cápside. Seguidamente se recubre con el HBsAg en el
citoplasma.13

Este antígeno, es muy difícil de identificar, se
halla en el suero del enfermo junto con la partícula de
Dane. Las técnicas utilizadas requieren del tratamiento
previo de la sangre para eliminar el HbsAg que lo
oculta.13

Carga viral VHB

Es un marcador serológico plasmático que
permite definir la presencia de la infección al diferenciar
la condición de portador inactivo o asintomático
mediante la determinación de la infectividad; también
permite dar un seguimiento del tratamiento y su eficacia
ya que sus valores se relacionan con la necrosis hepática.
La carga viral es, además, el mejor predictor de la
progresión a cirrosis y carcinoma hepatocelular, siendo
proporcional a los niveles de carga viral.9, 15
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Puede ser medido por inmunoensayos de
amplificación, tales como: PCR, bADN e Hibridación,
los cuales tienen una alta sensibilidad contra la
infección.13,15

Diagnóstico molecular del VHB

En el año 1965 fue descrito el antígeno del VHB
(HBsAg) como el primer marcador conocido para
identificar la infección activa por este virus es una de las
principales; y desde entonces es el método principal
para diagnosticar esta enfermedad. Sin embargo, la
aparición de pruebas moleculares diversas que ayudan
con el mayor conocimiento del estado de la infección,
su diagnóstico y el comportamiento de la misma, se han
vuelto de importancia en casos de enfermedad crónica
con bajas cargas virales o antígeno oculto.16

Como es sabido el método diagnóstico más
utilizado hasta ahora es la serología; sin embargo, en los
últimos años se han estudiado métodos moleculares
diferentes alrededor del estudio de esta enfermedad
debido al incremento de las infecciones serológicamente
negativas.17 Entre estos métodos moleculares están los
ensayos de detección basados en ácidos nucleicos para
el ADN del VHB, la reacción en cadena de la polimerasa
(PCR), reacción en cadena de la ligasa, estrategias de
amplificación isotermal, replicación en círculo rodante,
amplificación mediada por transcripción, amplificación
de desplazamiento del filamento (SDA), secuenciación,
biosensores entre otros. En esta sección se discutirán
algunos de estos procesos y cómo han impactado las
acciones dirigidas hacia esta enfermedad.17

PCR

En un estudio realizado por Kania et al.
demostraron que al comparar dos técnicas de PCR en
tiempo real (qPCR) con el método comercial COBAS®
AmpliPrep/COBAS® TaqMan®, que está basado en la
amplificación de ácidos nucleicos, ambas dieron como
resultado un rendimiento elevado para cuantificar el ADN
del VHB en suero. Sin embargo, se encontraron
resultados similares entre las  dos pruebas para detectar
niveles por encima de 107 Log10 UI/ml de ADN. Los
autores concluyeron que las dos qPCR presentadas son
aptas para el manejo y detección rutinaria de ADN viral
no solo por ser efectivo a partir de 2'000UI/ml sino
también por su bajo costo y fácil reproducción; sin
embargo, aclaran que podría resultar insuficiente ante la
presencia de infección con VHB oculto.18

Wang et al., al igual que en el estudio anterior,
diseñaron dos qPCR basadas en cebadores

conservadores y sondas TaqMan para la identificación
y cuantificación de genotipos tipo B y no tipo B, con el
objetivo de establecer en método rápido, económico y
sencillo para la cuantificación y genotipificación del VHB.
La sensibilidad encontrada para este doble método fue
de 500 UI/ml y con una concordancia del 95.9% con dos
kit comerciales producidos por Qiagen y Roche. Las
ventajas que reportan los autores son la gran variedad
de genotipos encontrados y la capacidad de identificar
genotipos mixtos, lo que llevó a la creación de un método
de cuantificación y genotipificación simultánea con una
alta sensibilidad y especificidad, además de económico
y reproducible.19

En un estudio que comparó el ensayo Abbott
qPCR y la Da-na qPCR para la cuantificación en suero
de ADN de VHB; Qiu et al. demostraron que el ensayo
tipo Abbott era mucho más sensible que el Da-na qPCR,
con una sensibilidad de 15.0 UI/0.2ml contra 1'000 UI/
0.2ml respectivamente; y se evidenció también una
superioridad en la identificación de niveles que la prueba
Da-na qPCR no lo hizo. Esto llevó a los autores a concluir
que la prueba Da-na qPCR necesita mayores estudios y
mejoras en su desarrollo.20 Portilho et al. compararon
tres métodos de PCR con los métodos cuantitativos
comerciales. Los autores encontraron que la PCR semi-
anidada fue el mejor de los tres métodos comparados
con los comerciales y que representaría una buena
opción para el diagnóstico y seguimiento del VHB en
lugares de escasos recursos.21

Biosensores

Existen diversos tipos de biosensores utilizados
para el diagnóstico del VHB; entre ellos se encuentran
los basados en nanotecnología, electroquímicos,
piezoeléctricos y los biosensores SPR.22 Chen et al.
estudiaron el papel de un biosensor de impedancia
nanoestructurado en la detección del VHB basado en
una técnica gratuita de PCR. El límite inferior encontrado
para esta prueba fue de 111 copias/ml, y comparado con
el COBAS® Ampliprep (un método basado en qPCR) se
encontraron resultados muy similares; sin embargo,
permite una detección más eficaz ante muestras de baja
concentración viral.23

Mao et al. proponen un método colorimétrico
más económico que los equipos clásicos de detección
de ADN basado en nanoclusters de cobre para asegurar
la rentabilidad. Cómo resultado los autores encontraron
varios beneficios de su método sobre los
convencionales. Inicialmente el resultado de su método
puede ser visualizado a simple vista sin necesidad de
microscopio; además es un método de bajo costo con
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propiedades físico químicas que lo hacen de fácil
aplicación y por último tiene un límite de detección de
12x109 moléculas. Además el método permite ser
adaptado para generar variantes para diagnosticar
variedad de enfermedades genéticas.24

En un estudio realizado por Cabral et al.
proponen la utilización de un inmunosensor
electroquímico para el antígeno Core de la hepatitis B,
debido a que es el marcador que mas  temprano se
presenta en la infección y que se mantiene durante toda
la vida. Lo que hicieron fue una superficie nanohíbrida
recubierta por ácido hialurónico para detectar el antígeno
y encontraron que la utilización de estos materiales
permitía una mayor inmovilización de antígenos
aumentando considerablemente la sensibilidad
diagnóstica de la prueba, con una detección límite de
0.03 ng ml-1.25

Otros métodos

Yang et al. compararon la prueba Lumipulse G
HBsAg-Quant con las pruebas clásicas Architect y
Elecsys y encontraron  que el método Lumipulse
HBsAG-Quant es una buena opción para la detección
de VHB en muestras clínicas o en sangre donante incluso
con trazas del antígeno; sin embargo, estos  autores
advierten sobre la precaución en la interpretación de los
resultados que exige una prueba ultrasensible como esta,
ya que permite estudiar el significado de niveles muy
bajos de antígeno,  teniendo cuidado de no causar
alarmas innecesarias a los pacientes.26 Por otra parte,
Khedr et al. Hicieron la propuesta de un novedoso
método que consiste en el posible papel del perfil
fosfolípidico de los pacientes con infección por VHB,
dengue y hepatitis C como biomarcador sérico. Los
resultados facilitaron el establecimiento de las diferencias
entre el perfil de los pacientes sanos y los pacientes
contagiados con dichas enfermedades, lo que potencia
este método como una posible herramienta para el
diagnóstico.27

Las pruebas rápidas son otro ejemplo de
métodos diagnósticos para la hepatitis B aguda; Cruz et
al. evaluaron tres pruebas rápidas (Vikia® HBsAg,
HBsAg Teste Rápido®, y Imuno-Rápido HBsAg®)
basadas en HBsAg como herramienta útil para el
diagnóstico en zonas remotas o de bajos recursos
utilizando como prueba estándar  ELISA. Como resultado
del estudio se encontró que la sensibilidad de las pruebas
rápidas para el diagnóstico de VHB está por encima de
93.0%, con una  concordancia con la prueba ELISA
desde  70% hasta 100%, lo que confirma su posible
aplicabilidad para el diagnóstico agudo de hepatitis B

en zonas con escasos recursos.28 Bottero et al. evaluaron
las pruebas rápidas VIKIA-HBsAg/Quick Profile anti-
HBsAb y encontraron que la utilización de pruebas
rápidas acompañado de confirmación por ELISA no
aumentan las tasas de vacunación contra el VHB, lo que
sería lo esperado al aumentar la sensibilidad de la prueba;
sin embargo, aclaran que la falta de pruebas con la
suficiente confiabilidad para la identificación de
anticuerpos del VHB en comparación con ELISA, podría
ocasionar desventaja de las pruebas rápidas.29 Por lo
tanto, aún no es posible confiarse de manera segura en
las pruebas rápidas por encima de la ELISA para llegar al
diagnóstico en lugares de difícil acceso a recursos
diagnósticos como estos.

La hepatitis B sigue siendo una enfermedad de
alta prevalencia que representa para la salud pública un
problema que genera altos costos en prevención,
diagnóstico y tratamiento; y es en la biología molecular
donde se encuentran las herramientas más tangibles para
aportar medidas efectivas para la intervención de esta
enfermedad.

Las pruebas actualmente existentes para
diagnóstico de esta patología como método estándar
siguen siendo costosas y de difícil acceso oportuno a
todas las comunidades del país, por lo cual se hace
necesario la generación de nuevas pruebas que sean no
solo sensibles sino que su costo sea proporcional a la
capacidad adquisitiva poblacional o que estas mismas
formen parte del plan de aseguramiento en salud de las
comunidades y de esta manera lograr intervenciones
tempranas sobre una enfermedad que genera secuelas
costosas para el sector salud y afecta la morbimortalidad
en todos los grupos poblacionales.

Es claro entonces que el desarrollo en biología
molecular está teniendo y tendrá un papel importante en
el estudio, diagnóstico y tratamiento de múltiples
enfermedades, ya que es en este ámbito, en el origen y
explicación celular de las enfermedades en donde se
podrá intervenir de manera directa la fisiopatología de
las mismas.

CONCLUSIONES

El virus de la hepatitis B es un agente infeccioso
de alta prevalencia lo cual hace necesaria la creación y el
estudio de métodos no sólo más precisos sino también
más innovadores, rápidos, económicos y reproducibles.
La serología sigue siendo y siempre será una opción de
diagnóstico y seguimiento valiosa para el clínico, pero
al ser una técnica costosa, compleja y no disponible en
todas las áreas del país, las técnicas moleculares serán
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