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RESUMEN 

 

Introducción. Las infecciones por los virus de la hepatitis B (VHB) y hepatitis 

Delta (VHD) son un problema de salud pública global particularmente en áreas 

hiperendémicas, como en la Amazonia y valles interandinos en el Perú, donde hay 

una mayor prevalencia de portadores crónicos del HBsAg  y HVD, asociados a   

hepatitis fulminante, cirrosis y hepatocarcinoma. Mostrada la eficacia de la vacuna 

contra HVB, el año 1991 en Abancay, 1994 en Huanta se iniciaron programas piloto 

de inmunización contra HVB y el 2003 en comunidades Amazónicas. Asuniendo 

que la inmunización contra HVB colateralmente previene la infección por HVD, es 

necesario hacer una revisión y sistematización de las publicaciones disponibles para 

determinar los patrones de infección en áreas endémicas antes y después del inicio 

de los programas de inmunización contra HVB. Objetivo. Determinar que la 

prevalencia de infección por HVB y HVD en dos áreas andinas y amazónica del 

Perú hiperendémicas para esta infección se han reducido significativamente luego 

de haber implementado la inmunización contra HVB.  

Metodología. Se realizó  una revisión de las publicaciones que muestran la 

prevalencia de infección por hepatitis viral B y D en niños menores de 10 años, 

correspondientes a estudios realizados antes y después de los programas de 

inmunización contra HVB en Huanta, Abancay y Daten del Marañon. La infección 

se determinó utilizando la técnica de  ELISA para marcadores serológicos de HVB 

(HBsAg, AntiHBc) y anticuerpos anti HVD. Se identificaron 8 artículos indexados 

en PubMed que incluían a menores de 10 años realizados en Abancay (Apurímac) 

Huanta (Ayacucho) y de comunidades indígenas de la Amazonia Daten del 

Marañón y Requena (Loreto). Los datos fueron analizados con el programa 

estadístico Stata v17.0 . No se aplicaron análisis inferenciales. Todos los estudios 

contaron con aprobación de Comités de Ética. Resultados. Antes de la vacunación 

en menores de 10 años la prevalencia de portadores de HBsAg en menores de 10 

años era de 10.3 %, 8.3%, 10,6% en Huanta, Abancay y comunidades nativas de la 

Amazonia respectivamente. La infección por HVD en portadores era de 

20.7%,18.5% y 26.9% en Huanta,Abancay y comunidades nativas de la amazonia 

respectivamente. Los niveles de prevalencia posteriores a las intervenciones con la 

vacunación contra HVB mostró ausencia de portadores de HBsAg y de infección 

por HVD en niños menores de 10 años residentes en las áreas antes mencionadas. 

Conclusión. Se muestra que las tasas de prevalencia de infección por HVB y HVD 

en la población menor de 10 años de las áreas estudiadas se han reducido 

significativamente luego de la instauración del programa de vacunación contra 

HVB en el Perú, siendo imprescindible mantener este programa para sostener tal 

reducción. 

 

Palabras clave: Prevalencia, Hepatitis B, Hepatitis D, Vacunación contra hepatitis 

B, Perú. 
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ABSTRACT 

 

Introduction. Infections by hepatitis B virus (HBV) and hepatitis Delta virus 

(HDV) are a global public health issue, particularly in hyperendemic areas such as 

the Amazon and inter-Andean valleys in Peru, where there is a higher prevalence 

of chronic carriers of HBsAg and HDV, associated with fulminant hepatitis, 

cirrhosis, and hepatocellular carcinoma. Following the efficacy of the HBV vaccine 

demonstrated in 1991 in Abancay, 1994 in Huanta, and pilot immunization 

programs against HBV starting in 2003 in Amazonian communities, it is assumed 

that HBV immunization indirectly prevents HDV infection. Thus, there is a need to 

review and systematize available publications to determine infection patterns in 

endemic areas before and after the initiation of HBV immunization programs. 

Objective: To determine whether the prevalence of HBV and HDV infection in two 

hyperendemic Andean and Amazonian areas of Peru has significantly reduced 

following the implementation of HBV immunization. Methodology: A review of 

publications showing the prevalence of viral hepatitis B and D infection in children 

under 10 years old was conducted, corresponding to studies conducted before and 

after HBV immunization programs in Huanta, Abancay, and Daten del Marañon. 

Infection was determined using ELISA technique for serological markers of HBV 

(HBsAg, AntiHBc) and anti-HDV antibodies. Eight indexed articles on PubMed 

were identified, including studies on children under 10 years old conducted in 

Abancay (Apurímac), Huanta (Ayacucho), and indigenous communities of the 

Amazon Daten del Marañón and Requena (Loreto). Data were analyzed using Stata 

v17.0 statistical software. No inferential analyses were applied. All studies were 

approved by Ethics Committees. Results: Before vaccination in children under 10 

years old, the prevalence of HBsAg carriers was 10.3%, 8.3%, and 10.6% in Huanta, 

Abancay, and native communities of the Amazon, respectively. HDV infection in 

carriers was 20.7%, 18.5%, and 26.9% in Huanta, Abancay, and native Amazonian 

communities, respectively. Prevalence levels following interventions with HBV 

vaccination showed absence of HBsAg carriers and HDV infection in children 

under 10 years old residing in the aforementioned areas. Conclusion: The 

prevalence rates of HBV and HDV infection in the population under 10 years old 

in the studied areas have significantly reduced following the implementation of the 

HBV vaccination program in Peru, emphasizing the necessity to maintain this 

program to sustain such reduction. 

 

Keywords: Prevalence, Hepatitis B, Hepatitis D, Hepatitis B vaccination, Peru. 
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I.  INTRODUCCIÓN 

 

El virus de la hepatitis B (VHB) que tiene el ADN como material genético infecta 

el hígado y causa necrosis e inflamación hepatocelular. La infección por VHB 

puede ser aguda o crónica y puede variar desde una infección asintomática o una 

enfermedad leve hasta una hepatitis grave o fulminante (1,2). La  hepatitis B aguda 

puede ser una enfermedad autolimitada caracterizada por inflamación aguda y 

necrosis hepatocelular, con una tasa de letalidad del 0,5% al 1%, mientras que la 

infección crónica por hepatitis B (CHB) es definida como una infección persistente 

con presencia del antígeno de superficie de la hepatitis B [HBsAg] detectable en la 

sangre por más de 6 meses desde el inicio de la enfermedad. Cuanto más 

tempranamente en la vida de un individuo ocurre la infección el riesgo de ser 

portador y tener las escuelas crónicas es mayor, llegando al 90% en recién nacidos 

y de 20 a 60% en menores de 5 años de edad y ocurre raramente en menos del 5% 

cuando la infección se adquiere en la edad adulta (3). 

 

Por otro lado la hepatitis delta es causada por el virus de la hepatitis Delta (HVD) 

que es un virus ARN monocatenario y el único entre los patógenos que causan 

enfermedades en humanos porque necesita del soporte del virus de la hepatitis B 

(VHB) a través del antígeno de superficie (HBsAg) para entrar en el hepatocito e 

inducir la enfermedad hepática. La infección por VHD sólo puede ocurrir si el virus 

se transmite concomitantemente con el VHB (coinfección) o sobre infecta a los 

pacientes previamente portadores de VHB (sobreinfección). La coinfección aguda 

de HVB y HVD rara vez progresa a una infección crónica por VHD, mientras que 

la superinfección de HVD en un paciente con HVB progresa a formas crónicas en 

el 80%–100%. (4), como se puede apreciar en la figura 1. 
 

 

Adaptado de : Botelho-Sousa et al. Virology Journal (2017) 14:177 DOI 10.1186/s 12985-y 

Figura 1.  Representación  esquemática  de  la  evolución  clínica: infección  por Hepatitis Delta 

asociada a HVB. 
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La infección por los virus de hepatitis B y Delta, así como sus  secuelas de cirrosis 

hepática y carcinoma hepatocelular (CHC) actualmente pueden prevenirse 

mediante la vacunación, sin embargo la carga mundial de morbilidad asociada a la 

hepatitis B y la mortalidad sigue siendo inaceptablemente alta. Se estima que en 

todo el mundo, 2 mil millones de personas tienen evidencia de infección pasada o 

presente por el VHB, y 240 millones son portadores crónicos del antígeno de 

superficie del VHB (HBsAg) (5,6) . 

 

La seroprevalencia del HBsAg específica por edad varía notablemente según la 

región geográfica, con la prevalencia más alta (>5%) en África subsahariana, Asia 

oriental, algunas partes de las regiones de los Balcanes, las islas del Pacífico y la 

cuenca del Amazonas en América del Sur. Se observa una prevalencia inferior al 

2% en regiones como América Latina Central, América del Norte y Europa 

Occidental. En general, casi la mitad de la población mundial vive en zonas de alta 

endemicidad y desarrollan formas crónicas de hepatitis B, lo que provoca más de 

820.000 muertes al año debido a cirrosis hepática y carcinoma hepatocelular (CHC) 

(7).que es uno de los de más rápido crecimiento y causa de muerte por cáncer que 

representa un tercio de todas las muertes por cáncer de hígado en todo el mundo. 

 

Existen varias evaluaciones y mapas de la prevalencia de HVB en el mundo, así el 

estudio realizado por el The Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk Factors 

Study (GBD) en 2019 muestra que, la prevalencia mundial estimada para todas las 

edades de infección crónica por VHB  es del 4,1 % (IC 95 %: 3,7 a 4,5), lo que 

corresponde a 316 millones (284 a 351) de personas infectadas. Hubo una 

disminución del 31,3 % (29,0 a 33,9) en la prevalencia para todas las edades entre 

1990 y 2019, con una disminución más marcada del 76,8 % (76,2 a 77,5) de la 

prevalencia en niños. menores de 5 años, observándose que la prevalencia de la 

infección crónica por VHB disminuyó con el tiempo, particularmente en niños 

menores de 5 años, desde la introducción de la vacuna contra la hepatitis B en el 

mundo (5). Esto se puede apreciar en la figura 2. 
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Adaptado de:GBD 2019 Hepatitis B Collaborators Lancet Gastroenterol Hepatol.2022 doi: 10.1016/ 

S2468-1253(22)00124-8 

Figura 2. Distribución geográfica de la prevalencia y tasa de mortalidad por hepatitis B en 2019 (A) 

Prevalencia de HBsAg en todas las edades en 2019. (B) Prevalencia de HBsAg en niños menores de 

5 años en 2019. (C) Tasa de mortalidad en todas las edades por 100 000 para enfermedades 

relacionadas con el VHB en 2019. VHB=virus de la hepatitis B. (5) 
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Se estima en 5% la prevalencia de la coinfección por VHD entre las personas con 

infección por VHB (alrededor de 13 millones personas en todo el mundo) (8) 

principalmente en focos de alta endemicidad o entre inmigrantes de regiones 

altamente endémicas (10) .
 

 

En las Américas la prevalencia de infección por HVD es mayor en la región 

Amazónica, así la prevalencia de anticuerpos contra el VHD, en poblaciones 

indígenas con infección por VHB fue del 39% en el Perú, 13% en Brasil, 8% en 

Colombia y  entre 4% a 6% en Venezuela  (10) , mientras que fibrosis avanzada se 

asoció con una alta carga viral del VHD en la Amazonía occidental (11).  

La prevalencia de la HVD en el mundo se puede apreciar en la figura 3.   

 
Adaptado de: Hayashi, T et al. The global hepatitis delta virus (HVD) Arch Public Health,2021. 

doi. org/10.1186/s13690-021-00693-2 (12) 
 

Figura 3. Ubicación geográfica de los estudios que reportan una alta prevalencia de 

infección por el VHD entre personas infectadas por el VHB, en todas las edades, en todo 

el mundo, 2008-2017. 

 

Actualmente se han identificado ocho genotipos de HVD, distribuidos de forma 

diferente en el mundo: el tipo 1 está presente en todo el orbe y prevalece en Europa 

occidental y el norte América, tipo 2 principalmente en el Lejano Oriente, Egipto e 

Irán, tipo 4 en Japón y Taiwán, tipos 5 a 8 en África, pero ahora se está extendiendo 

también en Occidente regiones debido a los flujos de inmigración. En la cuenca del 

Amazonas predomina el genotipo 3 (13) donde se asocia con formas más graves de 

la enfermedad, aparición más temprana de CHC y brotes de enfermedades mortales 

que cursan muchas veces con insuficiencia hepática aguda (14). 
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La hepatitis Delta es un problema de salud pública en algunas áreas de América del 

Sur incluso en algunas área diferentes a la cuenca del Amazonas, donde la 

prevalencia combinada de anti-HVD fue del 22,37% abarcando varias poblaciones 

de siete países sudamericanos, aunque también se muestra una disminución drástica 

en la prevalencia del VHD en las últimas décadas, esto más probablemente debido 

a la vacunación contra HVB (15). 

En la figura 4, se muestra la distribución geográfica de la prevalencia de anticuerpos 

anti-VHD en varias poblaciones y países de América del Sur. 

 

Adaptado de Scarponi CFO. Rev Soc Bras Med Trop. 2019 doi:10.1590/0037-8682-0289-2018. (15)  

 

Figura  4.  Distribución  geográfica de  la  prevalencia  de  anti-VHD  en  varias poblaciones y 

países de América del Sur. 

 

El virus que produce hepatitis B (VHB) se transmite principalmente a través de la 

exposición percutánea o mucosa a sangre infectada y varios fluidos corporales, 

como la saliva, secreciones sanguíneas menstruales y vaginales, líquido seminal, 

calostro y leche materna, así como exudados serosos de diferentes tejidos, todos 

procedentes de pacientes portadores infectados previamente (16). 

Los procedimientos médicos, quirúrgicos y dentales que producen soluciones de 

continuidad en la piel y las mucosas, permite la inoculación de pequeñas cantidades 

de  sangre o fluidos corporales, lo cual se convierte también en un mecanismo de 

transmisión de HVB el uso de objetos como cuchillas de afeitar y similares 

contaminados con sangre infectada; uso de jeringas y agujas inadecuadamente 
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esterilizadas; el uso de drogas por vía intravenosa y percutánea; tatuajes, 

perforaciones corporales y acupuntura con instrumentos contaminados  con el virus. 

La transmisión sexual de la hepatitis B puede ocurrir, especialmente en hombres no 

vacunados que tienen relaciones sexuales con hombres y personas heterosexuales 

con múltiples parejas sexuales o contacto con trabajadores sexuales (17). 

 

La transmisión perinatal, es una forma de transmisión de madre a hijo y  es la 

principal vía de transmisión del VHB en áreas hiperendémicas  del mundo y ha sido 

un factor importante en el mantenimiento del reservorio de la infección en algunas 

regiones, China, el sudeste asiático y África subsahariana. Si la infección ocurre al 

nacimiento existe un mayor riesgo de desarrollar una infección crónica que llega al 

90% después de la transmisión perinatal (de madre a hijo) hasta los 6 meses de edad, 

pero disminuye a alrededor del 30% entre los 6 meses y los 5 años (18,19). En áreas 

donde las madres son portadoras y si especialmente tienen antígeno e positivo de 

HVB (HBeAg) o tienen altos títulos de ADN del VHB en sangre (>200,000 UI/ml), 

tienen más riesgo de transmitir la infección a sus bebés de no hacerse profilaxis 
(20)La infección perinatal probablemente ocurre antes durante o después del parto, 

como resultado del contacto de la sangre materna con la circulación del bebé, por 

ingestión o por inoculación, aunque el VHB puede infectar al feto in útero, parece 

ser excepcional y generalmente está asociado con hemorragias antes del parto y 

desgarros placentarios. Aunque aún es incierto el mecanismo preciso de esta forma 

de transmisión vertical. También debemos manifestar que el riesgo de infección 

perinatal se incrementa si la madre tiene hepatitis B aguda en el segundo o tercer 

trimestre del embarazo o dentro de los dos meses posteriores al parto. La 

transmisión perinatal o vertical de madre a hijo es la principal vía de transmisión 

del VHB en otras partes del mundo, sin embargo, en nuestro país no es más 

importante que la transmisión horizontal en niños pequeños (21) sobre todo en zonas 

endémicas, cuando los niños no están vacunados contra HVB. En la figura 5 se 

muestra un patron de incremento progresivo de la prevalencia de infección, 

atribuible al mecanismo de trasmisión horizontal en población infantil. 

 
 

Figura 5. Prevalencia de infección por HVB en niños de Huanta (Ayacucho) 1994 (21) 
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La transmisión horizontal, es un mecanismo importante para considerar en las zonas 

hiperendémicas y ocurre en el hogar, dentro de la familia, en los nidos y escuelas y 

especialmente de niño a niño, siendo importante considerarlo, ya que el 50% o más 

de las infecciones en niños no pueden atribuirse a la transmisión de madre a hijo. 

La prevalencia de infección en niños no vacunados es baja a la edad de 1 año pero 

aumenta rápidamente con la edad  en muchas regiones endémicas, observación que 

se hizo, antes de la introducción de la vacunación neonatal, viendo que  la 

prevalencia alcanzaba su punto máximo en niños de 7 a 14 años (22,23) . 

 

En Huanta cuando se realizó un estudio de prevalencia en menores de 5 años antes 

de iniciar la vacunación contra HVB se encontró que casi el 10% de niños a los 5 

años ya eran portadores de HBsAg, aunque en menores de 1 año no había portadores 

y la infección ocurrió cuando los niños empiezan a socializar, como se puede 

mostrar en la figura 5 (21). 

 

ESTRATEGIAS PARA EL CONTROL Y PREVENCIÓN DE LA 

INFECCIÓN POR HEPATITIS B 

 

El desarrollo y aplicación de la vacuna ha sido un gran avance para el control de la 

HVB, así las vacunas   derivadas del ADN recombinante están disponibles desde 

hace más de veinte años y han demostrado ser una estrategia preventiva eficaz y 

segura a gran escala. El Grupo Asesor Global del Programa Ampliado de 

Inmunizaciones (PAI) el año 1991 recomendó la integración de la vacunación 

contra la hepatitis B en los programas nacionales de inmunización para 1995 en 

países con una prevalencia de portadores del VHB del 8% o superior, y para 1997 

en países con una prevalencia más baja. Para finales de 2014, la vacuna contra la 

hepatitis B había sido introducida a nivel nacional en 184 países, incluido el Perú. 

La inmunización contra la hepatitis B consta de tres dosis de vacuna, habitualmente, 

aunque en zonas endémicas  sumada la vacuna en el RN son cuatro dosis.. La 

vacunación de los lactantes, y en particular la administración de la vacuna contra la 

hepatitis B dentro de las 24 horas posteriores al nacimiento, es efectiva en un 90–

95% para prevenir la infección por HVB, así como para disminuir la transmisión 

del HVB si se sigue con al menos otras dosis programadas (24). 
 

La OMS recomienda la administración de 3–4 dosis de la vacuna contra el HVB, 

siendo  la primera dosis lo antes posible después del nacimiento, preferiblemente 

dentro de las 24 horas. seguido de la finalización de la serie de vacunas contra el 

VHB dentro de los 6 a 12 meses como la estrategia más costo-efectiva para la 

prevención y control de la hepatitis B. Esta estrategia proporciona la protección lo 

más pronto posible a las futuras cohortes de nacidos y reduce el grupo de portadores 

crónicos en la población. La vacunación oportuna de los recién nacidos puede 

prevenir la transmisión perinatal del VHB.   La mayoría de los 194 países miembros 
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de la OMS incluyen la vacuna contra el HVB en sus políticas de programas 

ampliados de inmunización. Esta estrategia ha resultado en una disminución 

dramática en la prevalencia de positividad para HBsAg entre niños pequeños en 

regiones del mundo donde se han implementado programas universales de 

vacunación infantil (la prevalencia global de HBsAg en menores de 5 años en 2020 

fue del 0,94% (25,26), aunque la  administración de la vacuna al nacer, especialmente 

en entornos rurales y con recursos limitados, sigue siendo difícil (27). La prevención 

de la transmisión de madre a hijo de madres altamente virémicas, en ausencia de 

otras medidas como la inmunoglobulina contra la hepatitis B, requiere no solo la 

vacunación al nacer, sino también terapia antiviral preventiva para la madre cuando 

esta sea factible. 

 

El fortalecimiento de los servicios de inmunización rutinaria en el primer nivel de 

atención,  para lograr y mantener una alta cobertura con tres dosis de la vacuna 

contra la hepatitis B en el primer año de edad es la estrategia más importante para 

el control de la hepatitis B que requiere cobertura de vacunación ≥ 90% para 

interrumpir la transmisión y prevenir muertes, con el objetivo de proteger a toda la 

cohorte de nacimiento y ser equitativo. La Inmunoglobulina contra la Hepatitis B 

(HBIG) debe estar disponible para ser administrada en adición a la vacuna a niños 

nacidos de madres positivas al HBsAg, para lo cual debe establecerse un buen 

control prenatal en los servicios de salud. En el caso de niños que no fueron 

vacunados la recomendación es la estrategia de recuperación que permita un control 

mejorado basado en un adecuado análisis epidemiológico y económico. 

 

También es importante asegurar el suministro y calidad de vacunas: a través de una 

mejorada gestión de vacunas, así como la promoción y movilización social con el 

objetivo de convencer a los tomadores de decisiones, los trabajadores de la salud, 

los cuidadores y la misma comunidad, sobre los  riesgos y consecuencias de la 

infección por HVB y la necesidad de la vacunación contra la hepatitis B. Igualmente 

es necesaria la medición del desempeño y el impacto del programa de vacunación 

contra HVB, idealmente debieran hacerse estudios de prevalencia , pero si ello no 

es posible hacer seguimiento estricto de las coberturas de vacunación infantil, 

información con la cual pueden identificarse limitaciones para mejorarlas (28). 
 

La infección por los virus HVB y HVD y sus secuelas, aunque aún no se habían 

descrito estos virus en los años 60, ahora que los conocemos, eran evidentes la 

manifestaciones  clínicas de los casos que se presentaban tanto en localidades de 

los Andes como en la Amazonia del Perú, así las primeras publicaciones entre  los 

años 1941 y 1956 en la Revista Anales de la Facultad de Medicina se describen 

casos fatales de hepatitis aguda, evidenciando cambios histopatológicos 

compatibles con inflamación hepática, aunque no se determinaron en esos estudios 

el agente causante de la hepatitis aguda (29) registrados en Abancay. Igualmente se 
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describían casos de hepatitis fulminante en la Amazonia Peruana en población 

militar que terminaban hospitalizado en Iquitos (30). Posteriormente en Abancay se 

evidenció que el agente causal de las hepatitis y sus secuelas que históricamente se 

describían en esa zona correspondían a las hepatitis B y Delta, habiéndose 

determinado una prevalencia de 9,8% de portadores de HBsAg en población joven 

menor de 30 años y un 9% de infección por el virus Delta en portadores crónicos 

de HVB (31). 

Mientras en Huanta, en escolares aparentemente sanos se encontró altas tasas de 

infección con una prevalencia del 16% portadores de HBsAg, así como el 81,8% de 

infección previa por HVB, resaltando que el 10,3% de portadores de HBsAg eran 

menores de 10 años (32). En el caso de la Amazonia en poblaciones indígenas se 

mostró la hiperendemicidad de HVB con la prevalencia de 9,4% de HBsAg y 29% 

de presencia de infección por HVD entre los portadores de HBsAg. (33). 

 

Conocida la eficacia de la vacuna contra HVB, los años 1991 en Abancay y 1994 

en Huanta, respectivamente se iniciaron programas piloto de inmunización contra 

HVB. El éxito de estas intervenciones indujo a que desde 1996 el MINSA iniciara 

la vacunación en menores de 1 año de áreas hiperendémicas como la región 

Amazónica, para luego universalizarse en todo el Perú. 
 

Siendo el virus Delta dependiente de la presencia del virus de hepatitis B, la 

ausencia de este último, en razón a la inmunización, se asume hará que el virus 

Delta también esté ausente, como se mostró en otras latitudes del mundo; por lo que 

basados en publicaciones previas producto de investigaciones realizadas en el Perú 

en regiones hiperendémicas de los  Andes y la Amazonia, se desarrolla y presenta 

la presente  evaluación,  con el objetivo de determinar que la prevalencia de 

infección por HVB y HVD en dos áreas andinas y amazónica del Perú 

hiperendémicas para esta infección se han reducido significativamente luego de 

haber implementado la inmunización contra HVB. Esto permitirá conocer el 

impacto de esta intervención sobre la prevalencia de las hepatitis B y Delta de modo 

que si la tendencia va con un sostenido descenso se puede llegar a la eliminación de 

estas  infecciones en el país 

 

II. DESARROLLO DE LOS ARTICULOS 

A fin de evaluar el impacto de la inmunización contra HVB, se incluyeron para el 

análisis comparativo los estudios que realizamos y publicamos sobre la prevalencia 

de la infección por HVB y HVD antes y después de la vacunación, incluyéndose 

fundamentalmente los estudios que sobre HVB y HVD, tanto de prevalencia como 
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el efecto de la inmunización contra HVB en dos áreas endémicas de los Andes y de 

la Amazonia 

 

2.1.DISEÑO 

Se llevó a cabo una revisión de la prevalencia de la infección por hepatitis viral B 

y D en población infantil reportados en estudios publicados y que fueron realizados 

antes y después de los programas de inmunización contra HVB, como se puede 

apreciar en la Figura 6. 

 

Figura 6. Esquema del estudio para comparar las prevalencias antes y después de la 

inmunización contra HVB 
 

 

2.2. ARTÍCULOS SELECCIONADOS  

Fueron  identificados los  artículos  originales  publicados  en  revistas  indexadas  

en PubMed/Medline recuperados mediante la estrategia “hepatitis 

B”[Title/Abstract] AND (“peru”[Title/Abstract] OR “peru”[Title/Abstract]) AND 

(“children”[Title/ Abstract] OR “child”[Title/Abstract])” y en SciELO (Scientific 

Electronic Library Online) empleando la estrategia “(((ti:(“hepatitis B”))) OR 

(ab:(“hepatitis B”))) AND (((ti:(perú))) OR (ab:(perú)) OR ((ti:(peru))) OR 

(ab:(peru)))”. Adicionalmente se agregaron estudios identificados manualmente 

por los investigadores en el marco de su dominio temático. Se identificaron 82 

artículos en total, excluyéndose 14 de ellos por ser duplicados, quedando 8 para el 

análisis según los objetivos del estudio. En la Tabla 1 se aprecian los artículos 

fundamentales para el análisis según los objetivos del estudio. 
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Tabla 1. Artículos basados en estudios de prevalencia de infección por HBV y HVD  

en población infantil, antes y después de los programas de vacunación contra HVB 

en el Perú 

Áreas de 

estudio 

Prevalencia antes de 

vacunación contra HVB 

Prevalencia posterior a la vacunación 

contra HVB 

Huanta 

(Ayacucho) 

Cabezas C, Gotuzzo E, 

Escamilla J, Phillips I. 

[Prevalence of serological 

markers of viral hepatitis A, B 

and delta in apparently healthy 

schoolchildren of Huanta, 

Peru]. Rev Gastroenterol Peru. 

1994;14(2):123–34.  PubMed 

[internet]. [citado el 4 de 

diciembre de 2023]. disponible 

en:  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.go

v/7948940/ (32) 

Cabezas C, Ramos F, Vega M, et al. Impact 

of the immunization program integrated to the 

expanded immunization program (EPI) in 

Huanta,1994-1997] Rev Gastroenrol Peru. 

2000;20(3):201-2012 PubMed [internet]. 

[citado el 4 de diciembre de 2023]. disponible 

en: 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12140582/ 
(34) 

Abancay 

(Apurímac) 
 

Cabezas C, Trujillo O, Balbuena J, Peceros F 

de M, Terrazas M, Suárez M, et al. Decrease 

in the prevalence of hepatitis B and D virus 

infections in an endemic area in Peru 23 years 

after the introduction of the first pilot 

vaccination program against hepatitis B. 

PLoS One. 2020;15(8):e0236993. doi: 

10.1371/journal.pone.023699363420100004

00004 (36) 

Daten del 

Marañón y 

Requena 

(Loreto) 

Cabezas C, Suárez M, Romero 

G, Carrillo C, García M, 

Reátegui J, et al. 

Hiperendemicidad de hepatitis 

viral B y Delta en pueblos 

indígenas de la Amazonía 

peruana. Rev Peru Med  Exp 

Salud Publica. 2006;23(2):114-

22 .[internet]. [citado el 4 de 

diciembre de 2023]. disponible 

en: 

http://www.scielo.org.pe/pdf/ri

ns/v23n2/a07v23n2.pdf (33) 

Cabezas C, Trujillo O, Balbuena J, Terrazas M, 

Manrique-de Lara C, Marín L, et al. [Reduction of 

HBV and HDV infection in two indigenous 

peoples of Peruvian Amazon after the vaccination 

against hepatitis B]. Salud Publica Mex. 

2020;62(3):237–45. doi:10.21149/11128. (35) 
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Tabla 2. Publicaciones complementarias basadas en estudios de prevalencia de 

infección por HBV y HVD  en población infantil, antes y después de los programas de 

vacunación contra HVB en el Perú. 
 

Áreas de estudio 
Prevalencia antes de 

vacunación contra HVB 

Prevalencia posterior a la 

vacunación contra HVB 

Abancay 
(Apurímac) 

Indacochea S, Gotuzzo E, 
Fuente JDL, Phillips I, 

Whignal S. Elevada 
prevalencia de marcadores de 
Hepatitis B y Delta en el valle 

interandino de Abancay. 
Revista Médica Herediana 

[Internet]. 1991 [citado el 4 
de diciembre de 2023];2(4). 
doi:10.20453/rmh.v2i4.347 

(31) 

Astete J, Gastañaga M del C, 
Fiestas V, Oblitas T, 

Sabastizagal I, Lucero M, et 
al. [Comunicable diseases, 

mental health and exposure 
to environmental 

pollutants in population 
living near Las Bambas 
mining project before 

exploitation phase, Peru 
2006]. Rev Peru Med Exp 

Salud Publica. 
2010;27(4):512–9. 

doi:10.1590/s1726-4  (37) 

 

2.3. AMBITOS DE ESTUDIO 

 

Se consideraron las investigaciones realizadas en dos provincias andinas de la 

sierra centro-sur (Abancay - Huanta) y una de la región Amazónica Daten del 

Marañón (Loreto) ubicadas en el Perú, como se muestra en la Figura 7. 

 

 

Figura 7. Áreas de estudio con presencia de HVB y HVD en las regiones Andinas de Abancay 

(Apurímac), Huanta (Ayacucho) y Amazónica (Daten del Marañón) 
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2.4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se hizo una identificación de los estimadores puntuales de la prevalencia de 

infección reportada según HBsAg, Anti-HBc, y anti Delta; los datos fueron 

analizados con el programa estadístico Stata v17.0 (Stata Corporation, College 

Station, Texas, USA). No se aplicaron análisis inferenciales. 
 

2.5. ASPECTOS ÉTICOS 

El presente estudio cuenta con la aprobación del Comité de Ética de la UPCH. 

Igualmente, los estudios cuyas publicaciones se incluyen en esta revisión contaron 

con la aprobación del Comité de Ética del INS (Perú). 

 

 

 

2.6   RESULTADOS 

 

Los resultados obtenidos de la revisión de las publicaciones sobre la prevalencia de 

infección por la HVB y HVD se muestran en la Tabla 3 , donde se puede observar 

las características según el año de estudio, el tamaño  muestral, los grupos de edad 

incluidos, las localidades de estudio y los resultados de los marcadores de estas 

infecciones. En todos los casos la metodología utilizada para la determinación de 

los marcadores fue la prueba de ELISA comerciales disponibles en el momento de 

estudio. 
 

Las prevalencias encontradas en población menor de 10 años antes de los programas 

de vacunación   llegaban a tasas de portadores de HBsAg entre 8,3 a 10,3% en 

Huanta y Abancay respectivamente, niveles de prevalencia que las catalogan según 

la OMS como de áreas hiperendémicas. Asimismo las altas tasas de infección por 

HVD entre los infectados por HVB encontrados estaban entre 18,75 % (Abancay) 

y 20,7 % (Huanta) igualmente valores correspondientes a áreas hiperendémicas para 

esta infección, con el consiguiente riesgo para el desarrollo de hepatitis fulminante, 

cirrosis y hepatocarcinoma, considerando la edad temprana en los que se 

encontraban los niños evaluados. 

 

De otro lado en las comunidades indígenas de la Amazonia Peruana, los niveles de 

prevalencia de portadores de HBsAg en población infantil estaba en 10,3 % y la 

tasa de infección por HVD del 3,5%, que igualmente las catalogan como áreas 

hiperendémicas. 
 

Los niveles de prevalencia posteriores a las intervenciones con la vacunación contra 

HVB en las zonas anteriormente mencionadas muestran una importante reducción, 

así en Huanta a los tres años de iniciada la vacunación muestra la ausencia de 

portadores de HBsAg y de infección por HVD en niños entre 3-a 4 años de edad, 

para en el 2012 mantener la ausencia de portadores y de infectados por HVD en 

menores de 10 años de edad. En el caso de Abancay en el 2006 se muestra la 
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ausencia de portadores de HBsAg en niños menores de 12 años, y en el 2012 se 

mantiene la ausencia de portadores de HBsAg y no se encuentra infección por HVD 

en menores de 10 años. 
 

En la población nativa de la Amazonia también se muestra una reducción de la 

prevalencia de la infección por HVB y HVD, no encontrando portadores de HBsAg 

en menores de 10 años del Daten del Marañón ni infección por HVD. En Requena 

igualmente no hay portadores de HBsAg en menores de 10 años, pero aún se 

encontró una tasa de 0,25% de infección por HVD. 

 

Tabla 3. Características de las investigaciones sobre prevalencia de las infecciones debidas 

a HVB y HVD, incluidas en el estudio. 

 

ID Artículo 

(referencia) 
Año del 

estudio 
Muestra 

pediátrica 
Lugar del 

estudio 
Edad 

HBsAg 

(%) 
Anti-HBc 

(%) 

Anti- 

Delta 

(%) 

Estudios de prevalencia entre 1987 -1996 periodo previo a la inmunización contra HVB 

A (31) 1987 72 
Abancay- 

Apurimac 
1 a 10 años 8,3 ---- 18,75 

B (32) 1993 29 
Huanta - 

Ayacucho 
7 a 10 años 10,3 68,9 20,7 

C  (34) 

1994 114 
Huanta - 

Ayacucho 
3 a 4 años 

9,5 28,1 ---- 

1997 82 0 3,7 ---- 

D (33) 1996 244 
Loreto - 

Amazonia 
0 .10 años 10,6 44,26 26,9 

Estudios de prevalencia entre 2006 – 2014, periodo posterior a la inmunización contra HVB 

E (37) 2006 86 
Abancay-
Apurímac  

2 a 12 años 0 0 --- 

F (35) 2010 609 
Daten del 

Marañón-

Loreto 
0 a 10 años 0 12,3 0 

G (66) 2012 259 
Requena -

Loreto 
1 a 10 años 0 2,3 0,2 

H (*) 2012 70 
Huanta - 

Ayacucho 
1 a 5 años 0 0,1 0 

I (36) 2014 125 
Abancay-

Apurímac 
1 a 10 años 0 14,4 0 

Las referencias del contenido en la Tabla 2, se pueden encontrar en el item de referencias seguidas a la tabla N° 1 y 

también en las referencias generales al final. (&) Cabezas C, et al. Estudio de prevalencia HVB y HVD (Protocolo INS) 

En la Figura 8 se puede apreciar la distribución y los cambios en las tasas de 

prevalencia de infección por hepatitis B y D en niños, reportada en los artículos 
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incluidos para este estudio. Los números en superíndice corresponden al 

identificador de los estudios registrados en la tabla 2, e incluyen los niveles de 

prevalencia de infección por HVB y HVD  antes de las intervenciones con la vacuna 

contra HVB en : A) Abancay (Apurímac); B) y C) Huanta (Ayacucho); D) 

Población nativa de la Amazonia. Seguidamente los niveles de prevalencia luego 

de las intervenciones con vacunación contra HVB en: E) Las Bambas (Apurímac), 

F) Daten del Marañón (Loreto), G) Requena (Loreto); H) Huanta (Ayacucho), I) 

Abancay (Apurímac), en los años correspondientes. 
 

 

Los cinco hitos más importantes que marcan las intervenciones en el proceso de 

vacunación para la prevención de la infección contra HVB e indirectamente para la 

prevención de la HVD (cuyas referencias están en  la tabla 3), se muestran 

gráficamente en la misma figura 9, indicando con números en la parte superior de 

las líneas verticales discontinuas. 

 

 1) El año 1991 se inicia el Programa Piloto de Vacunación contra HVB en Abancay 

(Apurimac) , donde se programó la vacunación a 1 301 niños menores de un año y 

3 488 niños entre 1-4 años. Se utilizaron tres dosis de vacuna recombinante de DNA 

contra HVB para cada niño. El esquema de vacunación fue adecuado al calendario 

de vacunación del PAI, y en el grupo de 1 a 4 años el esquema fue 0, 1 y 6 meses. 

Al año de iniciado el programa se inmunizó 1 262 (97,0%) menores de un año y 

2529 (72,5%) en el grupo de 1-4 años (31). 

 

2) El año 1994, se instaura el Programa Piloto de Vacunación contra HVB en 

Huanta (Ayacucho) incluyó para la vacunación a 1 412 niños menores de un año y 

5 175 niños entre 1-4 años. Se aplicó a cada niño tres dosis de una vacuna 

recombinante de DNA contra HVB.  El esquema fue adaptado al del PAI en niños 

menores de un año y de 0,1 y 6 meses en el grupo de 1-4 años. Al año de iniciado 

el programa, recibieron tres dosis de la vacuna 1 386 (98,1%) niños menores de un 

año y 4 353 (84,1%) niños de 1 a 4 años. No se reportaron reacciones adversas 

importantes. El objetivo de mejorar las coberturas de vacunación del PAI, fue 

alcanzado, así las coberturas de vacunación en menores de un año con DPT en 1991 

fue de 75% en 1992 de 64,5%, en 1993 del 55,2%, mientras que en 1994 en el que 

se incluyó la vacuna contra HVB, la cobertura fue de 98,1%.(32) 

 
 

3) En 1996 el MINSA a través del Programa Ampliado de Inmunizaciones (PAI) se 

incorpora la vacuna contra HVB para niños menores de 1 año residentes en áreas 

de mediana y alta endemicidad, que al inicio de la vacunación constituían alrededor 

de 120, 430 niños menores de 1 año. Esta medida se tomó considerando el mayor 

riesgo de los niños de estas áreas y la disponibilidad de recursos para la adquisición 

de vacunas (53). 
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4) Entre 1997 y el 2004 se universaliza a través del PAI la vacunación contra HVB 

en el Perú.  

 
 

5) El año 2008 se implementó una Campaña de Vacunación para el control 

acelerado de la hepatitis B en el Perú, a nivel nacional, MINSA-Perú. Que incluyó 

a una población de 10,119,088 personas entre 2 y 19 años a nivel nacional, con una 

cobertura de vacunación del 76% al menos con dos dosis (56). 

 

 
 

III.  DISCUSIÓN 

HALLAZGOS PRINCIPALES  

La presentación de casos de hepatitis fulminante, cirrosis y cáncer de hígado eran 

evidentes clínicamente en localidades de los Andes (Abancay, Huanta) y en la 

Amazonia del Perú, pero se desconocía la etiología. Los resultados de la 

investigaciónes realizadas muestran que eran debidas a infecciones por hepatitis B 

y D, por lo que consideramos un aporte importante el haber establecido la etiología 
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de enfermedades hepáticas tanto en Abancay como en Huanta, ambas  provincias 

tienen en común ser valles de clima templado y estar ubicadas en la vertiente 

oriental de los Andes, con intensa migración a la selva alta donde la prevalencia de 

estas infecciones es elevada. Es aún un tema por determinar por qué en estos valles 

interandinos se estableció la infección, probablemente cuando se empezó la 

migración a la selva alta y contactar con poblaciones en las  que habían elevadas 

tasas de infección, sin embargo al margen de como ocurrió la infección , la 

vacunación es la salida más viable  para evitar la transmisión, que en esta zona ha 

mostrado  ser  principalmente el mecanismo horizontal (21,42) como ocurre en otros 

lugares. 

 

Las altas tasas de infección por HVB y HVD  encontradas en nuestro país eran 

comparables con las encontradas en poblaciones de otros continentes como Asia, 

Africa y otros países de la Amazonia y ubicaban a Huanta , Abancay y al Daten del 

Marañon - y general a la Amazonia Peruana- como áreas hiperendémicas para 

hepatitis B y Delta, de acuerdo a la clasificación hecha por la OMS (38). En particular 

en la Amazonia que es un nicho ecológico compartido para el Perú con los países 

limítrofes como Brasil (39), Ecuador (40) y Colombia donde es común la 

hiperendemicidad de HVB y Delta en comunidades indígenas (41)  que clínicamente 

se manifiestan por formas de hepatitis fulminante, cirrosis o hepatocarcinoma. 

 

Cuando la prevalencia de infección era alta en población infantil, era lógico pensar 

en la importancia de la transmisión vertical, como si ocurre en China donde llegaba 

al 30% de los niños nacidos de madres portadoras de HBsAg nacían infectados (43). 

La tasa de transmisión de madre a hijo en el África subsahariana es del 4,8% (IC 

del 95%: 1,3-13%) (44), mientras tanto, los datos agrupados estimados entre las 

mujeres embarazadas de Oriente Medio fue del 1,2%,con un IC del 95% de 0,9%-

1,6% (45). 

 

En el Perú los hallazgos reportados en población infantil de áreas hiperendémicas 

como Huanta, muestran una baja prevalencia de HBsAg en menores de un año 

(menor al 0,1%), (21)  lo cual indica que la infección no ocurre principalmente en el 

periodo perinatal, sino después, en los primeros años de la vida, cuando el niño 

empieza la etapa de socialización y además tiene un mayor tiempo de exposición a 

portadores crónicos, sea dentro o fuera del hogar. Lo cual conlleva al predomino de 

la forma de transmisión horizontal en áreas hiperendémicas de nuestro país como 

también se ha encontrado en otras partes del mundo (23,26). Esta información es 

importante conocer por que permite orientar las estrategias de vacunación desde el 

recién nacido, así como la administración de inmunoglobulina anti HVB al recién 

nacido de madres portadoras de HBsAg, como se viene haciendo en el país, 

fundamentado en los estudios que aquí reportamos. 

 

Luego del descubrimienfo de del HBsAg (47) se han investigado vacunas contra 

HVB basadas en este antígeno y luego las recombinantes de ADN que son seguras 

y eficaces y son las que actualmente se usan (48,49). 

 

El año 1991, el Grupo Asesor Mundial del Programa Ampliado de Inmunización 

(PAI) recomendó la integración de la vacunación contra la hepatitis B en los 
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programas nacionales de inmunización, planteando desde 1995 en países con una 

prevalencia de portadores del VHB del 8% o superior, y en 1997 en países con una 

menor prevalencia. Para finales de 2014 se introdujo la vacuna contra la hepatitis B 

a nivel nacional en 184 países del mundo (50,51) Al estar previniendo la infección por 

el VHB, también se está previniendo la HVD y sus secuelas, dado que no puede 

haber infección por el VHD si no hay infección por HVB en el mismo individuo.. 

 

En los años en los que ya casi se tenía disponible la vacuna contra HVB en el 

mundo, coincidentemente recién en nuestro país se conocía la etiología viral de 

enfermedades que se venían manifestando clínicamente como hepatitis fulminante, 

cirrosis hepática y hepatocarcinoma durante décadas, en algunas regiones andinas 

y prácticamente en toda la Amazonia. Siendo constante nuestra preocupación por 

este problema, coincidimos en una reunión de la OPS/OMS sobre vacunas en Rio 

de Janeiro, con el Dr Francisco Piñeiro, quien tuvo la generosidad de conseguir una 

donación de un lote de vacunas recombinates contra HVB. En este contexto, el año 

1991 se tuvo disponible a través de la OPS/ OMS una donación de vacuna que luego 

fueron enviadas a nuestro país. Esta donación permitió en año 1991, iniciar un 

programa piloto de inmunización contra HVB en Abancay donde se vacunaron 

4,789 niños menores de 5 años mostrando coberturas de vacunación del 97% con 

tres dosis, y si bien no se determinó la prevalencia de infección en ese momento de 

la vacunación, posteriormente se mostró la reducción de los casos de infección 

aguda y sus complicaciones como las hepatitis fulminante, la cirrosis y el 

hepatocarcinoma, visibilizando el impacto de la inmunización en el transcurso de 

los años (36,52). De otro lado el año 1994 se implementó la inmunización contra HVB 

de niños menores de 5 años en Huanta, donde se lograron altas coberturas de 

vacunación con el consiguiente impacto en la reducción de infección a los tres años 

de iniciado este proceso, no encontrándose portadores de HBsAg en el grupo de 

niños que habían recibido al menos dosis de la vacuna, constituyéndose este 

Programa en la continuación de un proceso de validación para incorporar la 

vacunación en el Programa Ampliado de Inmunizaciones del MINSA (34). 

 
Basados en estas dos experiencias piloto cuyos resultados presentamos, el año 1996 

el Ministerio de Salud incorporó la vacunación contra HVB en el Programa 

Ampliado de Inmunizaciones del Ministerio de Salud del Perú, inicialmente en 

menores de un año de áreas hiperendémicas considerando el mayor riesgo de los 

niños de estas áreas y la disponibilidad de recursos para la compra de vacunas en 

ese momento (53,54,55). Pese a que habían estudios sobre las hepatitis B y D en el país, 

no se había tomado la decisión de incorporar la vacuna, lo cual se decidió luego que 

le hiciéramos  una pequeña presentación al Ministro de Salud de entonces Víctor 

Paredes,  junto a Miriam Strull, Directora del PAI/MINSA. Este punto que pareciera 

anecdótico, creo importante destacar la oportunidad y el decisor indicado para 

acercar la evidencia disponible que permita lograr el objetivo de tomar la decisión 

final. Hay muchas publicaciones y evidencias que pueden quedar en el tintero, pese 

a ser científica y técnicamente importantes. 

 
Posteriormente, el MINSA implementó la inmunización universal contra la HVB a 

nivel nacional para menores de un año, progresivamente desde el año 1997 al 2004. 

Para avanzar hacia la universalización de la vacunación contra HVB a todo el país, 



30 
 

que incluya además de los niños, adolescentes, jóvenes y grupos de riesgo, para 

reducir al máximo posible el número de susceptibles a la infección, se implementó 

un Plan de vacunación para inmunizar a 10,119,088 personas entre 2 y 19 años (56), 

considerando la intensa migración que hay entre áreas de alta, mediana y baja 

endemicidad; lo cual nos llevaría a la eliminación de la HVB y por tanto a la HVD 

y sus secuelas como la cirrosis y el cáncer de hígado en un periodo menor al que si 

solamente se incluye a menores de un año. Si bien no hay una evaluación serológica 

de las tasas de infección de esta intervención, consideramos que la protección 

mediante la vacunación a población susceptible ha jugado un rol importante en 

evitar la transmisión de HVB y HVD, que indirectamente se muestra en los estudios 

realizados que se muestran en la Figura 9, sumado a la inmunización en menores de 

un año en el país. Este proceso también se ha mostrado en otras regiones 

hiperendémicas de HVB del mundo como en China y Africa (51). 

 
Las estrategias de vacunación contra la HVB fueron recomendadas en el mundo 

desde 1991 para su incorporación en diferentes continentes, lo cual ha derivado en 

reducciones sustanciales de la transmisión del VHB en países previamente 

hiperendémicos como en Asia y Africa. En ese contexto, en el año 2014 se estima 

que la cobertura mundial con tres dosis de la vacuna infantil contra la hepatitis B 

fue del 82% (en comparación con el 1% en 1990) y llega al 92% en el Pacífico 

Occidental (57).El programa nacional de vacunas de Taiwán, como ejemplo, que 

comenzó en 1984, ha sido 78% a 87% eficaz para reducir la seroprevalencia del 

HBsAg en niños (58) . A finales de 2014, la vacuna contra la hepatitis B se había 

introducido en todo el país en 184 países del mundo. 

 
En Sudamérica, el que ha seguido casi la ruta similar al Perú en el área Amazónica 

es Colombia, reduciendo la prevalencia de infección por VHB llegando a tener 0.5% 

de portadores de HBsAg entre niños que viven en la Amazonía atribuida a una 

temprana vacunación de niños  (59), así como en el Sur de Brasil donde se redujo la 

prevalencia de HVB en niños y adolescentes de luego de la implementación de un 

programa de vacunación (60). 

 
La epidemiología global de la hepatitis D está cambiando con la implementación 

generalizada de la vacunación contra la hepatitis B (61,62) Con la implementación de 

programas de vacunación contra el VHB desde la década de 1990, el control del 

VHB ha mejorado en muchos países de ingresos medianos y bajos, como 

mostramos en los estudios realizados en el Perú, evidenciando una drástica 

reducción de la prevalencia de HVD luego de instaurado el programa de vacunación 

contra HVB reduciendo a la vez las secuelas y su acelerada evolución a la 

presentación de cirrosis hepatocarcinoma y hepatitis fulminante que eran frecuentes 

en Huanta, Abancay como en la Amazonia. 
 

 

Se asume que en los países donde la prevalencia de HBsAg está disminuyendo, la 

HVD está quedando bajo control y las generaciones más jóvenes están cada vez 

más protegidas de la infección. Sin embargo, aunque una mayor cobertura de 

vacunación de los recién nacidos debería eliminar tanto el VHB como el VHD 

durante un período prolongado, cualquier estrategia a corto plazo para erradicar el 
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VHD debe incluir medidas preventivas adicionales, como la vacunación contra el 

VHB en adultos así como el tratamiento de los portadores crónicos de HBsAg, Así 

por ejemplo la implementación de programas de vacunación contra el VHB para 

adultos a una tasa del 10% anual durante 15 años evitaría más de 39.000 nuevas 

infecciones por el VHD en China para el 2028, en comparación con los programas 

de vacunación contra el VHB exclusivos para recién nacidos (63). Una muestra del 

impacto de la inmunización contra HVB en nuestro país es la significativa reducción 

de casos de hepatitis fulminante, cirrosis y hepatocarcinoma en áreas como Huanta, 

Abancay y la Amazonia que eran consideradas previamente hiperendémicas para 

HVB y HVD (35,36,37,64,65) y no solo en las áreas que se describen en el presente 

estudio, si no a nivel nacional, ubicando al Perú de un área de mediana a alta 

endemicidad a una de baja endemicidad para HVB y HVD en promedio  (67), siendo 

importante  mantener coberturas altas de vacunación en menores de un año 

incluyendo la inmunoprofilaxis en recién nacidos de madre portadoras para 

garantizar el camino a la eliminación de la HVB en el país, incluyendo además el 

tratamiento antiviral en portadores de HBsAg que está disponible de manera 

gratuita en el país. 

 

FORTALEZAS Y LIMITACIONES DE NUESTRA INVESTIGACIÓN 

 

Las investigaciones realizadas y mostradas tanto en el área Andina y Amazónica 

muestran un evidente impacto en la reducción de la infección por HVB y HVD, así 

como sus secuelas, lo cual se muestra no solo en los registros del sistema sanitario, 

sino también en el reconocimiento de la población beneficiaria. Los estudios 

realizados en Abancay y en Huanta determinaron por primera vez la etiología viral 

de las enfermedades hepáticas como la hepatitis fulminante, cirrosis y 

hepatocarcinoma. Igualmente, en la Amazonia se determinó la elevada prevalencia 

de HVB y HVD en población indígena, que casi estaba siendo diezmada por estas 

infecciones y sus secuelas. En ambas regiones se lograron buenas coberturas de 

vacunación que se reflejan en los resultados que muestran una importante reducción 

de la prevalencia de estas infecciones. Una limitación es que el muestreo de la 

población estudiada no fue estandarizado considerando su distribución en diferentes 

grupos etarios, además se realizó en diferentes momentos. También el que se hayan 

elegido -no de manera aleatoria - algunas áreas en el país donde se han desarrollado 

más acciones para el diagnóstico y la prevención de la HVB por un impacto en la 

mortalidad.  Sin embargo, las elevadas prevalencias de la infección en estas áreas 

han permitido reconocer esta hiperendemicidad de HVB, teniendo en cuenta que 

cuanto más alta es la prevalencia el tamaño muestral puede ser pequeño. Por esta 

razón para garantizar una información que permita evaluar las tendencias orientadas 

a la eliminación es necesario realizar vigilancia epidemiológica especializada 

realizando estudios de prevalencia periódicos a nivel nacional, que podrían ser 

quinquenales donde se incluyan marcadores de infección por HVB y HVD, además 
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de otras enfermedades inmunoprevenibles, considerando a la inmunización como 

una de las estrategias de mayor costo beneficio en la salud pública. Esta información 

permitiría hacer un seguimiento cercano del efecto de las intervenciones mediante 

la inmunización y ver las tendencias a su eliminación en el país. 

 

IMPLICANCIAS  DE NUESTROS HALLAZGOS PARA EL CONTROL DE 

LAS HEPATITIS VIRALE B Y DELTA EN  EL PERÚ 
 

La implicancia de los estudios presentados es que pese a ser investigaciones no muy 

complejas -solo prevalencias- y no publicadas en revistas de alto impacto, 

permitieron determinar la etiología viral de una afección hepática que por décadas 

producía elevada mortalidad desde edades tempranas de la vida en las zonas 

afectadas. Los resultados obtenidos han permitido visibilizar la solución al 

problema, que era por la ruta de la vacunación contra HVB, lo cual se implementó 

mediante estudios piloto tanto en Huanta como en Abancay, en base a cuyos 

resultados de implementó la vacunación infantil contra HVB en el Perú que 

progresivamente fue universalizada por el MINSA. Se muestra que estudios no tan 

complejos pero orientados a la solución de problemas concretos, han permitido 

determinar una política pública de vacunación contra HVB en el Perú, en beneficio 

no sólo en las áreas hiperendémicas, sino de todo el país considerando la intensa 

migración interna que existe en nuestro país. 

  

RECOMENDACIONES PARA FUTURAS INVESTIGACIONES  

 

Si bien se ha logrado reducir significativamente la prevalencia de HVB y HVD -

esta última de manera más acelerada- en las áreas estudiadas y en el país ; es 

imprescindible mantener elevadas coberturas de vacunación contra HVB, por 

encima del 95% si lo que pretendemos es eliminar estas infecciones que siendo 

inmunoprevenibles son factibles de ser eliminadas (68). 

Para ese objetivo es necesario implementar estrategias de vacunación considerando 

la percepción de la población respecto a la vacunación infantil, por lo que amerita 

realizar investigaciones cualitativas en las diferentes regiones del país (69).  En razón 

a las coberturas de vacunación es necesario el precisar las proyecciones de los casos 

de infección de HVB mediante modelos matemáticos para precisar la eliminación 

generacional de esta infección y sus secuelas en el futuro y reforzar la decisión de 

mantener activos los programas de prevención de la HVB y D así como de otras 

enfermedades inmunoprevenibles (70). 
 

Por otro lado, los agentes infecciosos desarrollan capacidades para evitar la 

respuesta inmune natural y la inducida por la vacuna, por lo que es necesario 

desarrollar estudios de la inmunidad celular y humoral en respuesta a la vacuna 

contra HVB, evaluando también las mutaciones en el ADN viral que potencian el 

escape del virus a la respuesta inmune (71). 
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La eliminación de la HVB y HVD va a depender que no haya susceptibles y no haya 

portadores crónicos que infecten a los primeros. En esa línea paralelamente a 

mantener elevadas coberturas de vacunación infantil, es necesario diagnosticar y 

tratar oportunamente a los portadores crónicos de HVB, para este propósito, 

considerando que el comportamiento de la infección y las secuelas producidas por 

el genotipo F en nuestro país, es necesario investigar nuevas tecnologías para 

detectar cargas virales bajas (72) o marcadores de la presencia de cccADN, lo cual 

nos permita hacer el seguimiento de la terapia con antivirales o determinar nuevos 

esquemas terapéutico orientado a eliminar el cccDNA del hígado (73). Otra opción 

de investigación y validación de vacunas terapéuticas (74). También es necesario 

evaluar prospectivamente el uso combinado de terapia antiviral – como ocurre con 

HCV- para mejorar la eficacia y retrasar la aparición de resistencia con el esquema 

actual, aunque hay argumento en contra por considerar al tenofovir, un 

medicamento con alto nivel de protección a la resistencia. 

 

REFLEXIONES FINALES 

 

La infección por HVB y HVD en el Perú y en particular en áreas consideradas antes 

hiperendémicas, como consecuencia ha causado muerte y sufrimiento por 

enfermedades hepáticas en sus poblaciones. Fue importante aclarar la incertidumbre 

de la etiología viral en la década de los 90 para luego proponer la estrategia de 

vacunación que ha logrado el control del problema, sin embargo el reto es su 

eliminación, mejorando y manteniendo las coberturas de vacunación infantil contra 

HVB con activa participación del sector salud y la comunidad, lo cual está orientado 

a la eliminación de la HVD y seguir investigando temas pendientes como métodos 

alternativos para determinar la carga viral y nuevas terapias dirigidas al cccDNA 

para eliminar también al virus del tejido hepático. El reto de eliminación parece ser 

una utopía, pero al ser la utopía una verdad prematura, nos permite seguir 

avanzando sin pausa. 
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