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RESUMEN

En el Pert hay limitada informacion sobre la seroprevalencia de marcadores para
HVB y HVC en la poblacién general asi como en la ciudad de Huancayo, por lo
que buscamos conocer esta informacion a través de los donantes de sangre en el
Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo. MATERIALES Y METODOS:
Se recogiéo informacion del Programa de Bancos de Sangre de los
establecimientos de dicho hospital desde Enero a Agosto del 2015 y a partir de
esto se obtuvieron las seroprevalencias. RESULTADOS: Los donantes fueron
evaluados en el laboratorio del hospital, se obtuvieron los resultados de 2,183
donantes del cuaderno de registro del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de
Huancayo, de ellos 66 (3.02%) pacientes masculinos y 37 (1.7%) femeninos que
dieron reactivo a las pruebas de hepatitis B. Por otro lado 6 pacientes varones y 8

mujeres para Hepatitis C, lo que significa: 0.27% y 0.36% respectivamente.

CONCLUSION: La seroprevalencia de marcadores para HVB y HVC en donantes
de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo es baja, sin

embargo es necesario ampliar estudios en la poblacién en general.



ABSTRACT

In Peru there is limited information about the seroprevalence of markers for HVB
and HVC in the general population like Huancayo city, so we seek to know this
information through blood donors at the Ramiro Priale Priale National Hospital in
Huancayo, Peru. MATERIALS AND METHODS: Information was collected from
the Blood Bank Program of this hospital from January to August 2015 and from
there seroprevalences were obtained. RESULTS: Donors were evaluated in the
hospital laboratory, the results of 2,183 donors logbook of Ramiro Priale Priale
National Hospital in Huancayo, of which 66 (3.02%) male patients and 37 (1.7%)
women that were obtained for Hepatitis B. On the other side 6 men and 8 women

patients for Hepatitis C, which means 0.27% and 0.36% respectively.

CONCLUSION: The seroprevalence of markers for HVB and HVC in blood donors
of Ramiro Priale Priale National Hospital in Huancayo is low; however, it is

necessary to expand studies in the general population.
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INTRODUCCION

La infeccion causada por los virus de las hepatitis se ha constituido en una
enfermedad que ha afectado a la humanidad desde el principio de su historia.
Siendo el virus de la hepatitis B y la hepatitis C los agentes etiolégicos de infeccion
hepética aguda y cronica, asi como los responsables del desarrollo de cirrosis y
hepatocarcinoma. Existen aproximadamente unos 350 millones de portadores del
virus de la hepatitis B en el mundo y mas de 180 millones de personas portadoras
de hepatitis C, los cuales son responsables en forma directa o indirecta de méas de
medio millon de muertes anuales teniendo amplia distribucién geogréfica, siendo

el hombre su Unico huésped natural (1,2).

Datos en el Peru nos dice que existen alrededor de 560 mil portadores cronicos
infectados con hepatitis B y alrededor de 450 mil personas infectadas con hepatitis
C, quienes tienen una alta probabilidad de desarrollar cirrosis o cancer al higado

eventualmente (2).

En nuestro pais existen lugares en los que se debe tener cuidado por la alta
incidencia de contagio. Esta aumenta de manera considerable en zonas
endémicas como la cuenca amazénica (Loreto, Madre de Dios) y la sierra sur y
centro (Pasco, Cusco y Ayacucho). Nuestro pais en promedio tiene una
endemicidad intermedia de personas infectadas con hepatitis B, aunque hay areas
de alta, mediada y baja endemicidad; sin embargo la migracién de personas entre

estas areas, esta dispersando la infeccion (2,3).

Estas enfermedades se trasmiten por via sanguinea y la forma mas comun de
adquirirla es a través de transfusiones de sangre, el consumo de drogas inhaladas
e inyectadas, pacientes en hemodidlisis, punciones con agujas contaminadas con

el virus, por via sexual, transmision perinatal, o por trasplante de érganos (3,4).

En Huancayo existe limitada informacion sobre la seroprevalencia de HVB y HVC
en la poblaciébn en general, por lo que buscamos conocer esta informacion a
través de los donantes de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de

Huancayo.



CAPITULO |: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1. Planteamiento del Problema:

La Hepatitis Viral, es una enfermedad infecciosa, epidémica, que cura a
veces espontdneamente, inflama al higado y causa degeneracién de
las células hepéticas. Muchos virus diferentes causan estos sindromes
clinicos. Con el avance de muchos estudios de biologia molecular al
respecto, se ha logrado clasificar las Hepatitis de acuerdo a su agente
viral causal; virus de la Hepatitis A (VHA), virus de la Hepatitis B (VHB),
el virus de la Hepatitis Delta (1,2), el virus de la Hepatitis C, el virus de
la Hepatitis E y el virus de la Hepatitis G. Sin embargo también otros
virus causan hepatitis generalizada como son el del herpes simple,
citomegalovirus y el de Epstein-Barr.

La Hepaititis viral es considerada como una de las principales causas de
enfermedad aguda y cronica y de mortalidad en el mundo (1,2,4,5).

El Peru tiene una endemicidad intermedia como pais para la infeccion
por hepatitis B, sin embargo, debido a su enorme diversidad geogréfica
y cultural, existe una importante variabilidad en la prevalencia en sus
diferentes poblaciones. En la cuenca del Amazonas y algunas zonas de
la sierra se describen areas endémicas e hiperendémicas, mientras que
Lima, por el factor de migracion se esta convirtiendo en una zona de

endemicidad baja a media para la hepatitis B (1,2,3,6).

En comparacion con los ultimos cuatro afios se observa un incremento
en la notificacion de casos para el afio 2013 y asi mismo la tasa de
incidencia se incremento a 2,8 x 100 000 habitantes. Debido a las
actividades de sensibilizacion que se realiz6 a nivel nacional como:
capacitaciéon a las regiones, la implementacién de la Norma Técnicay a

la difusion de informacion que se han venido desarrollando con motivo



de la conmemoracion del Dia Nacional de Lucha contra la Hepatitis B
(20 de Junio) y el Dia Mundial de Lucha contra la Hepatitis viral (28 de
Julio), la incidencia en el pais disminuyé en los ultimos 13 afos,
mientras que en el afio 2000 la incidencia acumulada en el pais fue de
7,5 por cada 100 000 habitantes. En el afio 2013 se tuvo una incidencia
de 2,8 por cada 100 000 habitantes (6).

No disponemos de un estudio reciente por el cual tengamos los datos
de la seroprevalencia de Hepatitis B y Hepatitis C en donantes de
sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo, al ser
enfermedades que se pueden desarrollar en forma asintomatica

considerandose un problema en salud publica.

1.2. Formulacién del Problema:

1.2.1. Problema General:
¢, Cudl es la seroprevalencia de marcadores para Hepatitis B y Hepatitis
C en donantes de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de

Huancayo durante el periodo enero - agosto del 2015?

1.2.2. Problemas Especificos:
- ¢Cudl es la seroprevalencia de marcadores para Hepatitis B en
donantes de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de

Huancayo durante el periodo enero - agosto del 2015?
- ¢Cudl es la seroprevalencia de marcadores para Hepatitis C en

donantes de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de

Huancayo durante el periodo enero - agosto del 2015?
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1.3. Objetivos:

1.3.1. Objetivo General:
Determinar la seroprevalencia de marcadores para Hepatitis B y
Hepatitis C en donantes de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé

Prialé de Huancayo durante el periodo enero - agosto del 2015.

1.3.2. Objetivos Especificos:
- Determinar la seroprevalencia de marcadores para hepatitis B en
donantes de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de

Huancayo durante el periodo enero - agosto del 2015.

- Determinar la seroprevalencia de marcadores para hepatitis C en
donantes de sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de

Huancayo durante el periodo enero - agosto del 2015.

1.4. Justificacion:

Este trabajo se justifica por el bajo numero de publicaciones y de
informacion como documentos técnicos y boletines que informen acerca
de la seroprevalencia de marcadores para Hepatitis B y C en donantes
de sangre. Ademas los datos en zonas altoandinas son muy escasos,
siendo estas enfermedades mayormente asintomaticas, que pueden
transmitirse a través de la sangre y otros fluidos bioldgicos, y como
personal de salud corremos el riesgo de accidentarnos y poder contraer

estas enfermedades.
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CAPITULO Il: MARCO TEORICO

2.1. Bases Teobricas:

2.1.1.

Se llama hepatitis a una inflamacion del higado que puede ser causada
por sustancias toxicas (alcohol), medicamentos, autoinmunidad o por
agentes infecciosos. Dentro de las infecciones se encuentran las
Hepatitis virales, que son producidas por los virus llamados A, B, C, D,
y E. Si bien todas son importantes desde el punto de vista
epidemiologico las tres primeras son las méas considerables.

Se definen como hepatotropos primarios aquellos virus que tienen un
tropismo especial por los hepatocitos y por lo tanto, los infectan en
forma preferencial o cual no quiere decir que no infecten otros tipos
celulares; y se definen como hepatotropos secundarios aquellos virus
gue infectan primariamente a otros tipos celulares pero que pueden, en

el contexto de una infeccidon generalizada infectar los hepatocitos.

Virus de la hepatitis A:

Es la mas frecuente de las hepatitis. Se da mas habitualmente en nifios
y casi siempre (en mas del 80% de los casos) es asintoméatico. En
cambio en los adultos es comdn que produzca algunos sintomas. Con
muy bajo nivel de frecuencia, puede derivar en una hepatitis fulminante.
Se transmite por via fecal oral, en lugares donde falta agua potable o
cloacas, o cuando la falta de higiene favorece la contaminacién del
agua y de la comida. No produce una infeccién persistente y en la
mayoria de los casos, se cura. En los adultos puede ser grave, sobre
todo si esta infectado con otra hepatitis. Existe una vacuna segura y
eficaz prevista en el calendario de vacunacion nacional que indica una
dosis al afo de vida, y se debe realizar una segunda dosis a los seis

meses (6).
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2.1.2. Virus de la hepatitis B:
Este tipo de Hepatitis no tiene prevalencia en una edad en particular. Es
mucho mas transmisible que el VIH vy, si bien comparte con él algunas
de las vias de transmision (la sexual, la sanguinea y la transplacentaria
al bebé durante el embarazo), la hepatitis B también se transmite por
via oral (a través de la saliva). Como caracteristica propia tiene la
capacidad de producir una infeccion persistente (Hepatitis Cronica) vy,
después de muchos afios de actuar el virus puede llevar al higado a la
cirrosis, la insuficiencia hepética y, mas raramente puede producir un
hepatoma (tumor de higado). Esta situacibn ocurre en aquellas

personas que también estan infectadas por el VIH (6).

2.1.3. Virus de la Hepatitis C:

El VHC fue identificado y caracterizado en 1989 después de mdltiples
investigaciones para la deteccion del genoma del virus de las hepatitis
no A- no B. (NANB), reconociéndose como la causa mayor de este tipo
de hepatitis y una causa importante de las hepatitis crénicas. No se ha
podido infectar cultivos celulares y el Gnico animal de experimentacion
atil es el chimpancé. El hecho mas notable de las infecciones por VHC
es su capacidad para persistir aian en presencia de una buena
respuesta inmune humoral y celular del huésped, debido tanto a la alta
tasa de mutaciones (quasi-especies) que facilita mecanismos de
escape como a la elevada produccion y aclaramiento de viriones de
VHC, la cual se produce a un ritmo de 102 viriones/dia, con una vida
media del virién de 2,7 h (6).

2.1.4. Virus de la Hepatitis D:
El Dr. Mario Rizzetto identificoé el virus la hepatitis D en 1977.
Examinaba células hepaticas de pacientes con infeccion crénica por
VHB cuando observé un nuevo antigeno que no era uno de los tres

principales antigenos del VHB, el de superficie, el central y el épsilon.
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El VHD (virus de la hepatitis D) es tal vez el mas singular de todos los
virus de hepatitis y también el mas virulento. Como virus, es
defectuoso. El virus de la hepatitis D (VHD) no puede multiplicarse e
infectar a alguien a menos que la persona ya esté infectada con el virus
de la hepatitis B (VHB). El virus de la hepatitis D necesita el
recubrimiento externo del virus de la hepatitis B (llamado el antigeno de
superficie) con el fin de multiplicarse en un hospedero humano.

Actualmente el virus infecta a 15 millones de personas en todo el
mundo, casi todos adultos, y es muy comuln entre grupos de usuarios
de drogas inyectadas y en los paises que bordean el Mediterraneo. La
mayoria de los nifios con infeccion por VHD habitan en Italia y Grecia, y
unos pocos en el norte de Africa. No hay informes o estimados del

numero de nifos infectados con VHD en todo el mundo.

2.1.5. Virus de la Hepatitis E:
El virus de la hepatitis E es la causa principal de la hepatitis virica
aguda (de corta vida) en el mundo, y se presenta mas que nada en
Africa, Asia Central y México. Se le atribuye la mitad de todos los brotes
epidémicos de infeccion de hepatitis aguda en nifios y adultos en areas
en las cuales es endémica. En todo el mundo, la infeccion por el virus
de la hepatitis E (VHE) es mas frecuente que la infeccién el virus de la
hepatitis A. Los investigadores sospechan que un 20% de la poblacion
mundial ha estado infectado por el virus de la hepatitis E. El virus es
mas comuln en las personas que se encuentran entre los 15 y los 40
afos de edad. En los nifios pequefios, la infeccién por VHE a menudo

no presenta sintomas.

2.1.6. Virus de la Hepatitis G:
El VHG es capaz de producir hepatitis aguda en modelos animales
(Karayiannis, 1996) y en humanos (Yoshiba, 1995) (10). Miembro de la

familia flaviviridae, los cuales incluyen al VHC (con el que exhibe 29%
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de homologia en la secuencia de aminoacidos), esta constituido por
una cadena simple de ARN cuyo genoma es de aproximadamente
9,300 nucledtidos que codifica para una poliproteina de 2,900
aminoacidos. Su deteccion en linfocitos sugiere que el virus puede
comportarse biolégicamente como el virus de Epstein-Barr o el
citomegalovirus (CMV) (4,5).

La distribucion del VHG (o VGB-C) es universal y su prevalencia es alta
incluso en paises desarrollados e industrializados (6).

2.1.7. Virus TT y otros anellovirus:
El virus TT (VTT) se describié en 1997 como asociado a hepatitis
postransfusionales de etiologia desconocida. Aunque inicialmente
ciertas caracteristicas del virus como su alta concentracion en higado
frente a plasma y que se asociaba a altos niveles de transaminasemia
apuntaban a su naturaleza hepatotropa; en la actualidad este hecho es
controvertido. El VTT se clasifica dentro de la familia Anelloviridae. La
familia incluye otros 2 virus humanos muy relacionados, el torque teno
minivirus y el torque teno midivirus. Estos virus son muy similares al
VTT en cuanto a morfologia, distribucion. Los viriones tienen morfologia
esférica y no tienen envuelta. Su genoma esta formado por una
molécula de ADN circular de cadena sencilla. EI genoma presenta
varias ORF parcialmente solapadas con una alta variabilidad entre
cepas y un gran numero de genotipos que se agrupan en 5 grupos
filogenético (1-5) con diferencias de secuencia del 40% de nucleotidos.
Los grupos 1y 3 son los mas frecuentes y el grupo 2 el mas raro.
El diagnéstico se basa en la utilizacion de técnicas de amplificacion
genética. Los sistemas comerciales, tanto de PCR como de serologia
estan en fase de desarrollo (7,8).
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Cuadro |. Virologia de los agentes de la hepatitis.”

VHA VHB VHC VYHD VHE VHG

Familia Picornaviridae Hepadnaviridae Flaviviridae Viroide Calciviridae Flaviviridae
Supergrupo a

Tamario 27-32 nm 42 nm 55 nm 35nm 32 nm a
Forma Icosaédrica Esférica Esférica Esférica Icosaédrica i
Envoltura No Si Si HBs Ag No Si
Genoma 7.5kb 3.2kb 9.4 kb 1.7 kb 7.5kb 9.4 kb

ARN#* ADN### ARN#* ARN#* ARN#* ARN#**
Anticuerpo Anti-VHA Anti-HBs, anti HBe, Anti-HCV Anti-HDV, Anti-HEV, E2

IgG, IgM anti HB, 1gG, IgM IgG, IgM lgG, IgM

* Modificado de la referencia 3. ** Cadena Unica. *** Parcialmente de doble cadena. {? = Desconocida.

Figura 1: Virologia de los agentes de la hepatitis. Tomado de Ref: (9)

2.1.8. Clasificacion Taxonomica:
2.1.8.1. Hepatitis A:
El HAV es un ARN de cadena sencilla, no envuelto, positivo, el virus
esta clasificado dentro de la familia Picornaviridae que incluyen muchos

patégenos importantes en medicina y veterinaria. Estan subclasificados

en 12 géneros basados genotipicamente y serolégicamente.

169, PV-1 Mahoney (J02281)
L) CV-A2] Coe (DOOS3E)
100 CV-B5 1954_85_UK (X67708)
HRY-2 HGP (X02316) k
i) T HRV-14 1059 (K02121) o bl
o0 EV-70 J670_7 (DODE20)
103 CV-Al6 G10 (U05876)
= BEV VG-5-27 (D002 14)
0 DPV TWS0A (AY563023)
0 PEVE DPV V13 (AF406813) Sapelovirus
5V2 2383 (AY064708)
oo, PTV-1 F65 (NC_003985) Teschovirus
EMCV R (M81861)
TMEV GD7 (M20562) Cardiovirus
SVV sw-001 (DQE41257) Senecavirus
EREV-1 P1436_71 (X96871) Erbovirus
ERAV T3 (DQ268580)
FMDV Al10-61 (X00429) Aphtovirus
BRV-2 EC-11 (EU236594)
105, AV (ABO10145)
:I’(\f U-1 (AB0B4788) Kobuvirus
HAY HM-175 (M14707)
100 ® HAV CF53_Berne (AY644676) ]
o :sr IAV AGM-27 (D00524) Hepatovirus
76l SHAV CY145 (M59286)
100 L+ AEV Calnek (NC_003990) Tremovirus
= DHAV-1 403 (DQ249299) Avihepatovirus
160, HPeV-I Harris (L02971) p read
LV 87012 (NC_003576) DTS
0.700

Figura 2: Relacion filogenética del virus de la hepatitis A (VHA) y del

VHA del simio (SHAV) con especies representativas de otros tipos de




Picornaviridae. Numero de accesos para las secuencias de picornavirus

y cepas seleccionadas se indican en (Paréntesis).

P1 P2 | P3

0 < P1-2A P 2BC : P3 >
I~ 2] |

{

v, S UTR [IA . 38 3 UTR
(333)0—']_15 [Ac 10 PpA"28 | 2C AAA(n)
J

VIP4 VP2  VP3 VP1

7415

capsid proteins replication proteins

Figura 3: El contenido del genoma es ARN monocatenario en sentido
positivo constituida por una sola estructura ORF que codifica todas las

proteinas virales y regiones 5’ y 3’ no codificantes de proteinas (UTRS).

a) Morfologiay Propiedades de los viriones de la Hepatitis A

El virus de la Hepatitis A no esta envuelto, el virus es esférico y la
particula viral es de 27 nm aproximadamente el cual fue estudiado por
Feinstone et al. quien empled microscopia electrénica inmunoldgica y

técnicas de tincion negativa en muestras de heces de pacientes con

hepatitis en fase aguda.

Figura 4: Particulas del virus de la Hepatitis A (HAV) observados por
microscopio electrénico. A: Micrografia de las particulas de HAV
electroinmunes de heces humanas fuertemente recubiertas vy
agregadas por anticuerpos de convalecientes humanos. B: Tincion

17



negativa observando las particulas virales de 27-28nm con una simetria

cubica de un grupo de heces humanas.

b) Organizacién Gendmica:

Similar a todos los genomas Picornavirales, el genoma del VHA es una

molécula de ARN monocatenario de polaridad positiva que puede ser

dividido en tres partes:

(@) Una region no codificante (UTR) 5’ relativamente grande que
comprende el 10% del genoma y tiene un enlace covalente al
termino 5 de 2.5KDa, proteina codificada para el virus VPg
(conocida como 3B).

(b) Un dnico, gran marco de lectura abierta (ORF) que codifica una
poliproteina de aproximadamente 2,227 aminoacidos de longitud
que se procesa proteoliticamente en polipéptidos virales
estructurales (P1-2A) y no estructurales (2B-C y P3 0 3A-D).

(c) Una corta secuencia 3’ UTR de 63 nucledtidos y que a continuacion
tiene una cola de poli (A) de longitud variable (40-80 nucleétidos)
tipico de los picornavirus. Las longitudes de las secuencias
completas oscilan entre 7,470 y 7,487 nucleétidos excluyendo la

cola de poli (A).
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Fig. 4. Phylogenetic tree based on HAV
sequences in the VP1/P2A junctional region.
Statistically significant bootstrap values (3%)
are illustrated at nodes and genetic distance
per nucleotide per site is shown by the hori=
zontal bar. Abbreviations and the corme=
sponding reference (or GenBank accession
numbers) are: U7, Arg-6, Arg-11
(AJ306371, AJ306370, AJ306863; unpub-
lished); SA-23/06/00, HS-06/04/99 (Pina
et al, 2001); Nagasaki25, ACC1, ACC2,
Kantoud 7K (AB038292, AB038299,
AB038300, ABO038305; unpublished);
CR326 (Linemeyer et a/, 1985); R)-PMC3,
RI-NSG2, RJ504, RJ-193, RJ-907, RJ-
PMC1 (De Paula et al, 2002); GBMWWT
(Graff et al, 1994a); KU98-42, KU98-D2
(Byun et al, 2001); Arg578 (Mbayed et al,
2002); EP35-730, EP49-674, H-141, KPH,
CF53/Berne, H-174, H209, H217, H229,
SMA292, TK-23, PA21, JM-55, India90, A-
177, M-25, A-162 (Robertson et al, 1992);
HAPO09, HAPO39 (AF538723, AF538724;
unpublished); Nor-7, Nor=11, Nor-13
(Grinde et al, 1997); Nor-18, Nor-19,
Nor-20, Nor-21, Nor-23, Nor-24 (Stene-
Johansen et afl, 1999); RJ-213 (De Paula
et al, 2003); CU236-F (Diaz et al, 2001);
SLC1697 (Hutin et al, 1999); IT-VIO-01,
IT-LAF-00 (AJ505577, AJ505624; unpub-
lished); SA/10/2000/DE (AY028976;
unpublished); HAS15 (Sverdlov et al,
1987); M2 (Diaz et al, 1999);, A39
(AB046901; unpublished); MBB (Paul et al,
1987); 412091 and 504184 (Taylor, 1997);
HM-175 (Cohen et al, 1987), SLF88
(Ching et al, 2002); CY145 (Nainan et al,
1991); A'dam063 (AY101269; unpublished);

Vi si:m AGM27 (Tsarev et al, 1991); and GA76
ey | :;u (Robertson et s/, 1992; Khanna et al,
v 1992).

Figura 5: Arbol filogenético basado sobre las secuencias del virus de la
hepatitis A (VHA) (168 nucledtidos) en la region 2A.

c) Ciclo de Infeccion:

El virus se fija a un receptor en una célula hepatica (A) y luego penetra
en la célula y se reproduce en el citoplasma, el area que rodea el
ndcleo de la célula. El virus sale del higado a través de la bilis hasta las
heces. El VHA solo tiene un serotipo o filamento viral, eso significa que
la vacuna contra la hepatitis A funcionara en todo el mundo para evitar
la infeccion por VHA. En el mundo existen diversos genotipos y cepas

de este virus (6,7,9).
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E. Particle Assembly and Release
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Figura 6: A. El HAV entra en los hepatocitos por unién a un receptor
celular, probablemente HAVcrl / TIM-1. Este receptor, como se
representa esquematicamente, comprende un dominio de tipo
inmunoglobulina N-terminal y un dominio similar a mucina con tres sitios
N-glicosilados (elementos ramificados). B. Los detalles del
desprendimiento de HAV siguen siendo ampliamente desconocidos. C.
Una vez liberado dentro del citoplasma de la célula, el ARN del virién
sirve como molde para la traduccion de la poliproteina virica, que
posteriormente se escinde como se representa. Las divisiones son
llevadas a cabo por la proteasa HAV 3C en la mayoria de las uniones
(triangulos negros), probablemente por una proteasa celular en la union
1D / 2A (triangulo abierto) o por encapsidacion del ARN en la union 1A/
1B (tridngulo gris). Los dipéptidos que representan los sitios de escision
entre precursores polipéptidos estables o proteinas maduras se indican
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por encima de las cajas correspondientes. D: Posteriormente, la
replicacion del genoma tiene lugar dentro de la red vesicular tubular
inducida por virus. La micrografia electronica de las células FRhK-4
infectadas con HAV adaptado al cultivo celular, demuestra el
reordenamiento de las membranas citosélicas en una red de
estructuras vesiculares tubulares (delineadas por puntas de flecha), que
aparecen estrechamente asociadas con membranas del reticulo
endoplasmico y mitocondrias (M) en la proximidad del nucleo (N). E: El
ensamble del virion es probable que se produzca a través de
intermedios de ensamblaje indicados, llevando en ultima instancia a la
produccion de viriones infecciosos, que son posteriormente liberados en

los canaliculos bilaterales.

d) Patogénesis:

Los sintomas de la hepatitis A son parecidos a los de otras infecciones
virales agudas del higado. Después de un periodo de incubacién (el
tiempo entre la infeccion y la aparicién de los sintomas), que varia de
unos 15 a 50 dias, los pacientes por lo general adultos experimentan
agotamiento, pérdida de apetito, nduseas y malestar estomacal. El
oscurecimiento de la orina, las heces blanquecinas y la ictericia
(coloracion amarillenta de la piel y el blanco de los ojos) son prueba de
gue hay problemas hepaticos. Durante las fases agudas o sintométicas
de la hepatitis A, se presentan marcados aumentos de las enzimas
hepaticas (como la alanina aminotransferasa o ALT) en la sangre. Estas
enzimas son liberadas cuando hay dafio o muerte de las células
hepaticas. También puede haber un aumento de los niveles de
aspartato aminotransferasa (AST), fosfatasa alcalina y bilirrubina en el
torrente sanguineo. El periodo de malestar agudo puede durar unos
cuantos meses. Por lo general los niveles de ALT vuelven a la
normalidad antes de que bajen los niveles de bilirrubina. En algunos

casos, los niveles de ALT pueden permanecer anémalos durante varios

21



meses, pero por lo general vuelven a la normalidad en el transcurso de
un afo. En nifios en la primera infancia, la infeccion por VHA rara vez
produce sintomas y solo es posible detectarla mediante pruebas de
laboratorio. En adultos y ancianos, con frecuencia la enfermedad es
mas grave, pero rara vez es mortal. Por lo general, la infeccion por VHA
se diagnostica cuando se encuentran anticuerpos del VHA en la sangre.
Durante las primeras semanas de la infeccion se presenta un aumento
significativo del nivel de anticuerpos especificos del VHA. Los
anticuerpos IgM (Inmunoglobulina clase M) estan presentes e indican
una infeccion aguda por VHA. Esos anticuerpos IgM del VHA son
necesarios para diagnosticar la fase aguda de la infeccion por VHA. La
presencia de anticuerpos de IgM en la sangre indica una infeccién
actual o muy reciente, usualmente en un lapso de seis meses. Después
de la aparicion inicial de una infeccidén por VHA, la concentracion de las
IgM en la sangre disminuye en un periodo de seis meses. No obstante
los bajos niveles de otro tipo de anticuerpo del VHA, el anticuerpo 1gG
(Inmunoglobulina clase G) también estan presentes. Los anticuerpos
IgG persisten durante afios en el organismo y confieren inmunidad de

por vida contra futuras infecciones por VHA (11).
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Figura 7: De acuerdo con la secuencia de replicaciéon del virus,
concentraciones relativamente altas de virus HAV (por encima de 10°
viriones por gramo de heces) se vierten en las heces antes que la

alanina aminotransferasa se eleve.

e) Epidemiologia

La hepatitis A es una de las causas mas comunes de infeccion ictérica
en el mundo de hoy y se asocia frecuentemente con epidemias
recurrentes. Los seres humanos y otros primates son los Unicos
reservorios naturales para el VHA. Basado en las tasas de incidencia
de casos agudos de VHA, la distribucién geografica de la infeccion por
VHA parece estar cambiando a medida que los paises mejoren el nivel
de saneamiento e higiene personal (10).

En poblaciones en las que las condiciones de vida estan abarrotadas y
el saneamiento es inexistente o inadecuado, los estudios de
prevalencia revelan que las infecciones en los primeros afios de vida o
edad temprana y que cerca del 100% de los nifios adquieren inmunidad

durante la primera década de la vida. En contraste, en las sociedades
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urbanas modernas o en las naciones en desarrollo donde las mejoras
en el saneamiento y la higiene personal retrasan la infeccion, una
reduccion de la prevalencia de personas mas jovenes ha sido
encontrada.

La infeccion por el virus de la hepatitis A (VHA) tiene una distribucién
mundial con tasas de prevalencia variables en funcién de las
condiciones higiénico-sanitarias existentes en los diferentes paises. La
hepatitis A no cronifica y la gravedad de la enfermedad aumenta con la
edad, la presencia de coinfecciones hepéticas o durante la gestacion.
La mortalidad notificada varia de 0,015 a 0,5% aumentando al 2,1% en

adultos mayores de 40 afos (11,12).

2.1.8.2. Hepatitis B

La Hepatitis B ha constituido un importante problema de Salud Publica
en todo el mundo, pues afecta a la poblacion general, sin embargo es
mas frecuente en los jovenes, adultos y grupos poblacionales con
factores de riesgo para la enfermedad (1). Segun célculos de la OMS,
mas de 2000 millones de personas se han infectado con el virus de
Hepatitis B, de los cuales 350 millones padecen la infeccién cronica.
Existen diferentes patrones epidemiolégicos de la infeccion por
Hepatitis B, relacionados con la prevalencia de la infeccion, los modos
de transmision y el comportamiento humano (1,6,12).

El patron de prevalencia del antigeno de superficie del VHB (HBsAQ)
varia ampliamente. Una revision sistematica reciente estimo para el afio
2005 en 240 millones de personas HBsAg positivas en el mundo, con
una prevalencia en hombres de 4,2% y en mujeres de 3,7%. Asimismo,
encontré que en la mayoria de regiones, predominantemente en las
regiones tropical latinoamericana, Africa subsahariana occidental,
Australasia y el norte de Africa, se ha observado una disminucién de la

prevalencia de este marcador entre los afios 1990 y 2005, mientras que
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las regiones de Asia oriental y Europa occidental experimentaron algun
incremento en este periodo (1,12).

Entre 1990 y 2005, las regiones tropicales (Brasil y Paraguay) y central
(Colombia, Costa Rica, ElI Salvador, Guatemala, Honduras, México,
Nicaragua, Panama y Venezuela) de América Latina, han mostrado una
disminucién en la prevalencia de HBsAg. La region tropical de América
Latina ha cambiado su clasificacion desde un nivel de endemicidad
intermedio a bajo, mientras que la region central ha reducido a la mitad
su prevalencia en este periodo y en la mayoria de grupos de edad

adultos han cambiado su endemicidad a un nivel bajo (1,12,13).

a) Clasificacion del virus con la familia de Hepadnavirus

Todos estos virus de hepatitis comparten similitudes con la
organizacion del genoma y la estrategia de replicacion y, con
Spumaviridae (virus espumosos). Son los Unicos virus de ADN de
animales conocidos por replicar su ADN por transcripcion inversa de un
ARN viral. Colectivamente, los virus de la hepatitis tipo B se les asignan
dentro de la familia Hepadnaviridae (Virus de la hepatitis de ADN), para
el cual el VHB (humano) es el prototipo. Esta familia contiene dos
géneros, los orthohepadnavirus, infectando mamiferos, y los

avihepadnavirus, infectando aves.
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Figura 8: Arbol filogenético de: Avi (arriba) y Orto (parte inferior)
hepadnavirus.

b) Estado de Replicacion e Infeccion de los Hepatocitos:

Los mecanismos por los que el VHB y otros hepadnavirus infectan a los
hepatocitos todavia no se conocen bien. Esfuerzos para investigar este
problema se han visto obstaculizados por la falta de lineas de células
ampliamente disponibles que son permisivas para la infeccion. Como

una consecuencia de esta limitante, los estudios se han limitado al uso
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de los cultivos de hepatocitos (PHC) que tipicamente permanecen
infectados durante unos pocos dias después de su preparacion, asi el
tejido hepatico, o una linea celular que, bajo condiciones extremas, se

vuelve susceptible al VHB.

c) Proteinas Virales:

La proteina del nucleo de HBV es un polipéptido largo de 185 aa de
21kD con un dominio "protamina” rico en arginina situado en su C
terminal del polipéptido. Los AviHepadnavirus codifican proteinas
centrales que son de 80 aa mas largas que el nucleo del VHB, con
propiedades similares, excepto para una longitud de aproximadamente
de 45 aa con insercibn en el dominio central del polipéptido
caracteristico de las capsides virales, y aminoacidos adicionales en el
carboxi-terminal rico en arginina.

La estructura gendmica del HBV esta formada por dos cadenas de ADN
de 3 200 nucledtidos, una negativa completa y otra incompleta positiva.
Dentro del genoma se distinguen cuatro fragmentos de lectura abierta
(ORF) denominados S/pre-S, Corelpre-C, P y X. El primero de ellos
codifica tres proteinas del antigeno de superficie la SHBs, MHBs y
LHBs. El segundo, denominado Core/ pre-C, sintetiza una proteina de
183 a 185 aminoacidos donde se identifican dos zonas la pre-C y C.
Una transcripcion parcial de este gen da lugar a la formacion del
llamado antigeno e (HBeAg). El ORF P sintetiza la ADN polimerasay el
ORF X sintetiza la proteina HBX, que es exclusiva de los Hepadnavirus
que infectan a mamiferos, con funcién en la transcripcion (14).

La replicacion viral se inicia con la adherencia del virus al hepatocito por
medio de la proteina Pre-S1; tras penetrar en la célula, el ADN se
convierte en ADN cerrado circular e inicia la replicacion, completandose
la cadena incompleta que se transcribe a ANN pregenomico y
sintetizandose a través de la transcriptasa inversa una nueva cadena

negativa de ADN viral para, posteriormente generarse la positiva (15).

27



Los genotipos se identifican por una divergencia superior al 8% en la
secuencia de nucledtidos y se han aislado ocho diferentes,
denominados con letras mayudsculas de la A a la H. La identificacion se
realiza con técnicas de PCR no comercializadas.

Los genotipos del HBV tienen una distinta distribucion geogréafica. El
genotipo A se encuentra en Norte América, Norte de Europa y Africa. El
genotipo B y C en Asia, el genotipo D en el Sur de Europa, India y
medio Oriente. El genotipo F y H en Sur y Centro-América y el genotipo
G en EE.UU. y Europa. En el Per( el genotipo corresponde al F y
subtipo adw4. EI interés actual de los genotipos, aparte del
epidemioldgico, es su relacion con ciertos aspectos evolutivos vy
terapéuticos del virus.

Para el diagndéstico de hepatitis B se utilizan los marcadores serologicos
ampliamente disponibles en los laboratorios clinicos que utilizan la
técnica de ELISA para la deteccion de anticuerpos y antigenos y PCR

para la determinacion del DNA viral asi como de la carga viral (14).

Serologia HBsAg Anti HBs
HBeAg Anti HBe
ALT P
Reactivacién > 10° ¢/ml
ADN - VHB e —— oo
(viremia) o o ATy
10° - 10° ¢/ml 107 - 10° ¢/ml <105 ¢/ml ¢ i
Lesion
Inflamacion :  Hepatitis crénica H Inflamacion : Normal a
Estadio minima : activa :  minima/cirrosis } cirrosis
cronicidad Inmunotolerante Reactiva inmune No replicativa Resuelta
(fase I) : (fase IT) : (fase IIT)
0 10 20 30 40 50 60 70
Aiios

Figura 9: Historia natural de la infeccion crénica por el virus de la
hepatitis B. Proceso dinamico caracterizado por fases replicativas y no

replicativas segun la interaccion virus — huésped.
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A Acute Hepatitis B B Chronic Hepatitis B

Symptoms Symptoms
[ HBeAq || ant-HBe ] | HBe I

Total anti-HBc Total anti-HBc

HBSAg

HBsAg lgM anti-HBc

0 4 8 24 32 52 100 0 4 8 24 32 52 .100

Weeks post exposure Weeks post exposure
C Chronic to inactive carrier D HBe Negative Hepatitis B
Symptomd [Symptomd  [Symplomd  [Sympfomd
HBe |[_anti-HBe ] HBe Il anti-HBe |

Total anti-HBc Total anti-HBc

0 48 24 3 s 100 0 48 24 32 52 100
Months post exposure Months post exposure

Figura 10: A: Diagnéstico de laboratorio de hepatitis B aguda. Se
diagnostica hepatitis aguda en pacientes con ictericia o fatiga y altos
niveles de ALT. La evidencia de infeccién aguda por VHB se obtiene
mediante la deteccion de HBsAg y anticuerpo anti-HBc tipo IgM. La
replicacion viral se autentica mediante la deteccion de HBeAg sérico y
ADN del VHB (14,15).

2.2. Antecedentes:

2.2.1. Antecedentes Internacionales:

En Sudamérica el numero de portadores de HBsSAg se incrementa de
sur a norte. Se ha observado elevada prevalencia en la zona central y
oeste de la region Amazonica del Brasil y ciertas zonas adyacentes de
Colombia, Venezuela, estimandose que entre 140 000 a 400 000

nuevos casos de hepatitis B pueden estar ocurriendo anualmente en
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Latinoamérica, dos tercios de ellos en América del Sur, incluyendo 440
a 1 000 casos de hepatitis fulminante, estimandose que anualmente las
secuelas de infeccién por el virus de la HBV ascienden a 2 965 casos
de hepatitis crénica, entre 12 782 a 44 737 casos de cirrosis, de 3 271 a
11 449 casos de hepatocarcinoma, ademas de reconocer la presencia

del virus Delta en la cuenca Amazonica (15,16,17).

2.2.2 Antecedentes Nacionales:
En promedio la endemicidad para HBV en el Peru es intermedia, sin
embargo hay areas hiperendémicas, como en areas rurales de la

amazonia, valles interandinos como Abancay, Andahuaylas,

Quillabamba, Huanta, Valle del Rio Pampas (18,19,20).
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Figura 11: Pacientes peruanos con grave cuadro clinico de hepatitis, se

observa hepatomegalia en ellos.

a) Transmisién percutanea, transfusiones de sangre y derivados

Es evidente que desde la introduccion del tamizaje de marcadores de
infecciones a través de la sangre y derivados se ha reducido esta forma
de transmision (40,41), sin embargo se debe considerar la incidencia de

infeccion de HBV asociada a transfusion en areas de baja prevalencia
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donde soélo se usa el HBsAg como marcador de tamizaje (42) y la
necesidad de excluir mas del 22% de la poblaciébn de donantes en
areas hiperendémicas. Es necesaria la evaluacion de otros marcadores
de infecciosidad como el ADN del virus, para definir los niveles reales
del riesgo de infeccion por HBV pues hay hallazgos en areas
endémicas de nuestro pais que en personas con anticuerpos anti-HBc
positivos y HBsSAg negativos, hasta el 14,5 % de ellos pueden ser
positivos para ADN (21, 22).

b) Transmisién sexual

La transmision sexual de HBV corresponde a aproximadamente 30% de
las infecciones agudas de HBV en los Estados Unidos, como ocurre en
otros paises desarrollados. Existe una elevada prevalencia de
portadores crénicos de HBV en homosexuales y en heterosexuales con
multiples parejas e historia de enfermedad sexual previa, de modo que
a fines de los 70 se estimd una tasa de incidencia anual de infeccion

por HBV del 20% entre los homosexuales (23).
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CAPITULO lll: METODOLOGIA

3.1. Disefio del Estudio:

Estudio Descriptivo, transversal.

3.2. Poblacion:
Todos los pacientes que acudieron al servicio de Banco de Sangre
registrados en el Libro de Registro de Donantes de Sangre del Hospital
Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo durante el periodo Enero-
Agosto del 2015.

3.2.1. Criterios de Inclusién
Se incluyeron a todos los pacientes a quienes se les hizo el tamizaje
correspondiente para marcadores seroldgicos de hepatitis B (HBsAg,
Anti-HBc) y hepatitis C (Anti-HCV) en su sangre, durante el periodo
mencionado.

3.2.2. Criterios de Exclusion
Se excluyeron a todos los pacientes a quienes no se les hizo el
tamizaje correspondiente para hepatitis B y hepatitis C y en quienes los
resultados de tamizaje serolégico estuvieron en la zona indeterminada,

durante el periodo mencionado.

3.3. Muestra:

La muestra esta conformada por 2183 donantes de sangre.
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3.4. Operacionalizacion de Variables:

VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA FORMA DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL | DE REGISTRO
MEDICION
PRINCIPAL: | Enfermedad Reactivo a test|Punto de | Reactivo
Hepatitis inmunoldgico corte
(cut off) No reactivo
SECUNDARI
AS: Reactivo a test | Continua Reactivo
Hepatitis B inmunoldgico
Hepatitis C No reactivo
Edad NUmero de Nominal Afios de vida.
afnos del
paciente
Nivel de Ac | Anti-core de Continua Test -
Hepatitis B reactivo/ no
Anti-hepatitis C reactivo
Nivel de Ag | Antigeno de Continua Test -
superficie reactivo/ no

reactivo

3.5. Procedimientos y Técnicas:

Se obtuvieron los datos de los cuadernos de registro de donantes de

sangre del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo durante el

periodo Enero-Agosto del

2015. Los datos se tomaron con previa
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autorizacion del jefe del servicio de Banco de Sangre el Dr. Julio Troncoso
Mena.

3.6. Plan de Analisis de Datos:
Los datos son analizados con el paquete estadistico de Excel 2010 y si
fuera necesario la utilizacion de paquete estadistico de STATA 2013.
Se uso6 calculo estadistico tipo Anova de una entrada si tiene correlacion

importante y estadisticamente significativa.
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CAPITULO IV: RESULTADOS ESTADISTICOS

4.1. Resultados:
Los resultados de las serologias correspondientes de cada donante se
obtuvieron mediante el procesamiento de sus muestras por la técnica de
inmunoanalisis quimioluminiscente de microparticulas (CMIA) en el equipo
semiautomatizado ARQUITECTplus. El requisito de control de calidad para
el ensayo correspondiente de cada marcador es el analisis de una muestra
con concentracién conocida cada 24 horas y su calibracion correspondiente

cada 20 dias o después de cargar otro lote de reactivos.

Se obtuvieron los resultados de 2183 donantes del cuaderno de registro del
Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo, de ellos resultaron un
total de 103 donantes con marcadores reactivos para hepatitis B (Anexo
Tabla 1). De los 103 donantes, 66 (3.02%) pacientes fueron masculinos y
37 (1.7%) femeninos que resultaron reactivos a los marcadores serolégicos

de hepatitis B. Un total de 6 pacientes resultaron reactivos al HBSAg.

Hepatitis B en varones
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Figura 12: Gréfica de los donantes reactivos vs la edad de los pacientes
varones con VHB.
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Hepatitis B en Mujeres
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Figura 13: Relacion entre los niveles de Ac y edades de las pacientes.

Con lo que respecta al marcador seroldgico correspondiente para el virus
de la hepatitis C, de los 2183 donantes registrados en el cuaderno de
registro del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo, se
obtuvieron un total de 14 donantes con marcadores reactivos para hepatitis
C (Anexo Tabla 2).

De ellos un total de 6 pacientes fueron varones y 8 fueron mujeres que
resultaron reactivos para Hepatitis C, lo que significa: 0.27% y 0.36%

respectivamente.

En el caso de los pacientes por VHC, se ha observado una relacion directa
en los valores de los Ac y la edad de los varones, se correlaciona con los
niveles de anticuerpos en suero, el resultado neto de R = 0.682.
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VHC Relacidn entre edad /Ac en varones
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Figura 14: Se desconoce la razén del porque hay una tendencia positiva,
esto podria ser debido a pocos estudios en nuestro pais, si esta relacion es
una constante o es un dato coincidente debido al bajo nimero de N= 6. El

R?, aparentemente demuestra una buena correlacién estadistica.

VHC Relacion entre edad/Ac en mujeres
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Figura 15: El resultado sefialado por el circulo podria ser un cuadro agudo
en la serie de casos registrados.
Lo que en el caso de las mujeres es a la inversa, sin embargo el dato de R=

0.436, esto podria ser un valor constante.
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4.2. Conclusiones:
La seroprevalencia de marcadores para HVB en donantes de sangre del
Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé de Huancayo es baja y para HCV es
baja también, sin embargo es necesario ampliar estudios en la poblacion en
general para identificar portadores de los virus y al ser enfermedades que
se desarrollan aun hasta en forma asintomatica y se complican con el

tiempo constituyendo enfermedades de interés en salud publica.

Se dispone de pocos datos y de seguimiento a los pacientes que han
resultado reactivos a marcadores serologicos para VHB y VHC, y esto
perjudica la posibilidad de establecer un analisis completo sobre todo a los

pacientes que no estan asegurados.

No ha sido posible establecer si existe enfermedad concomitante en

nuestra lista de pacientes.

No se conoce si enfermaron y fallecieron por cirrosis o si fueron
reinfectados por otros agentes. No sabemos la tasa de sobrevivientes. Es
importante realizar mas investigacion y seguimiento a todos estos pacientes

por parte del Estado Peruano.

4.3. Recomendaciones:
* Hacer seguimiento a los pacientes con otros marcadores seroldgicos que
ayuden al diagnéstico de infectados con VHB y VHC o ya sea con controles
a los seis meses para ver si el virus desaparece espontaneamente sin
tratamiento (pacientes que resuelven la infeccién) o si los pacientes son

portadores de los virus.

* Detectar con pruebas confirmatorias los resultados con alta sospecha de
infeccién por VHB y VHC.

38



CAPITULO V: DISCUSION

En los ultimos afos la prevalencia de la infeccion por VHB y VHC ha variado
en algunas areas geograficas, apreciandose una disminucion en los paises
desarrollados. Las causas principales son la vacunacién universal y el
establecimiento de medidas preventivas sanitarias. Otros cambios se producen
por los movimientos migratorios provenientes de paises en vias de desarrollo.
Estos cambios, producidos por los movimientos migratorios se han
comprobado por el estudio de los distintos genotipos (habitualmente ligados a
areas geograficas especificas), modificAndose las prevalencias de los mismos
(23,24).

Por otro lado, el HBV esta presente en titulos elevados en la sangre y en los
exudados de los pacientes con infeccibn aguda o crénica. Se encuentran
titulos moderados en semen, secrecion vaginal y saliva; otros liquidos
corporales que no contienen sangre o suero, como la materia fecal y la orina,
no son fuentes de HBV. Las tres principales formas de transmisién son:
percutanea (uso de drogas intravenosas, exposicion a sangre, liquidos
corporales entre los trabajadores de la salud y transfusiones sanguineas),
sexual (heterosexual, homosexual) y madres infectadas (exposicion a la sangre

de la madre en el momento del parto) (24).

En el ambito latinoamericano, la epidemiologia de las hepatitis viricas parece
seguir un patréon complejo, consonante con la diversidad de climas y la
heterogeneidad étnica y cultural de la poblacion. En nuestra region
latinoamericana se inici6 los estudios en los banco de sangre, asi, en 1982, se
inicié la pesquisa obligatoria de HBsAg, en todos los bancos de sangre en
Chile, tanto en el sector de salud publico como privado. En 1990, se inici6 en
Chile la aplicacion de vacuna antihepatitis B dirigida al personal de salud con
mayor riesgo (unidades de hemodialisis) con una eficacia de 95%,
administrada en 3 dosis (24).
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En la Argentina se implementd la vacunacion universal contra hepatitis A en
junio del 2005 con una sola dosis en nifios de 12 meses de edad (25) como
Gnica poblacion objetivo (26). Se logré una cobertura de vacunacion del 95%
de todo el territorio argentino con marcada disminucion de la enfermedad, de
70.5 y 173 casos por 100 000 habitantes comunicados en 2003 y 2004,
respectivamente, a 10.2 casos por 100 000 habitantes, en todos los grupos de

edad y todas las regiones de la Argentina (25,26).

En el lado centroamericano, los factores de riesgo en México son
fundamentalmente: transmision sexual, profesionales de la salud, transmision
parenteral. La transmisién de hepatitis B por drogadiccion endovenosa y
transmision materna fetal es poco frecuente en México. Se calcula
aproximadamente 1% de portadores: antigeno de superficie del VHB positivo

en la poblacion general (27).

El Pera tiene una endemicidad intermedia como pais para la infeccion por
hepatitis B, sin embargo, debido a la enorme diversidad geogréfica y cultural
del pais, existen una importante variabilidad en la prevalencia en diferentes
poblaciones. En la cuenca del amazonas y algunas zonas de la sierra se
describen areas hiperendémicas, mientras que Lima, se esta convirtiendo en

una zona de endemicidad media para la hepatitis B (28).

Estudios realizados en poblacion urbana de la costa, sierra y selva encontraron
seroprevalencias de HBsAg entre 0 y 5 %, estas Ultimas en muestras de
Abancay (28).

En la costa se ha reportado prevalencia en poblacion general de 0-4,9 % en
algunas ciudades. En la sierra la prevalencia es mas heterogénea: Arequipa

(3,6 %), Abancay (9,8 %) y en la poblacién escolar de Huanta (16 %).

Por otro lado estudios de Hepatitis B en Poblacion Indigena Amazoénica
Gestante y su Pareja 2007-2008 se encontré una prevalencia de infeccion por
Hepatitis B (Anti-HBc) en gestantes de 42,06 % (IC 95 % : 39,30 % - 44,87 %).
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La Hepatitis B y la Hepatitis C, son de importancia en la salud publica de
nuestro pais, por estar relacionada a mas del 80 % de cancer primario de
higado, uno de las causas mas importantes de mortalidad global por cancer y
porque es posible prevenirla por vacunacion (intervencion que es una de las
mas costo-efectivas en salud publica, mereciendo en el mediano y largo plazo

la evaluacion de su real impacto).

La falta de infraestructura, la carencia de medicinas y de personal médico
especializado, ahondan mas esta problematica, estas son algunas de las
deficiencias que tiene el sector salud como en zonas altoandinas o zonas

alejadas de la Amazonia.

En nuestro estudio hemos encontrado rangos pequefios de seroprevalencia
que deberian ser controlados, pero la falta de materiales de laboratorio
adecuados para realizar los seguimiento clinicos lo limitan. No hay personal
especializado, no hay reactivos para establecer liberatoriamente la

enfermedad.
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ANEXOS

Tabla 1: Resultados obtenidos de los donantes con marcadores reactivos para

hepatitis B

TOTAL DE DONANTES= 2183-TOTAL DE PACIENTES CON
MARCADORES REACTIVOS PARA HEPATITIS B: 103
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Tabla 2: Resultados obtenidos de los donantes con marcadores reactivos
para hepatitis C

TOTAL DE DONANTES= 2183-TOTAL DE PACIENTES CON
MARCADORES REACTIVOS PARA HEPATITIS C: 14

M 26 * 1.68

F 44 * 1.73
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M 19 * 1.24

F 36 * 1.21
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M 40 * 1.85
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