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RESUMEN

Huanta es un valle interandino del Perd ubicado a 2,400 msnm y cuenta con
45,000 habitantes. La hepatitis viral en esa localidad es conocida por su
severidad clinica y elevada morbi-mortalidad.

Métodos Se estudi6 la prevalencia de marcadores de las hepatitis virales A, B y
.Delta en 143 escolares clinicamente sanos, elegidos aleatoriamente de 4 centros
educativos existentes en la ciudad. Se obtuvieron, datos epidemiolégicos en
relacién a hepatitis viral y una muestra de sangre venosa para la determinacién
de AgsHB, anticuerpos anti HBc, anti-AgcHB IgM, anti-VHA y anti-VHD por la
técnica de ELISA (Lab Abbott).

Resultados. Se incluyeron 93 varones y 50 mujeres. La edad promedio fué 13.2
afios (7-20a). Anticuerpos contra VHA fueron detectados en 140 sujetos (98%).
Se determiné infeccién previa por VHB en 117 (82.0%) e infeccién activa en 4
(2.7%). La tasa de portadores de AgsHB fué 16.0% (23). Infeccién por VHD se
encontré en 21 de 117 (17.9%) infectados por VHB. Infeccién por VHB y el
antecedente de uso de inyectables fué una asociacién significativa (OR:3.7 IC
1.3-11, p < 0.012). No hubo diferencias en relacién a sexo.

Conclusién. Se muestra elevada prevalencia de infeccién por VHA, VHB y VHD

en escolares de Huanta, siendo la primera vez que se describe infeccién por el
virus Delta en dicha zona. Fué significativa la asociacién entre infeccién por
VHB y el antecedente del uso de inyectables. La alta prevalencia de HVB y
HVD, sugiere la existencia de una relacién con la morbi-mortalidad por
hepatitis en Huanta, debiendo considerarse programas de control mediante

inmunizacién contra HVB.



ABSTRACT

Huanta is aﬁ Andean valley of Peru, located at 2400 meters above sea level with
a population of 45,000 inhabitants. Viral hepatitis is widely known in the area
due to its severe clinical symptoms and high morbility and mortality.

Methods: A study on the prevalence of hepatitis A, B and D markers among 143
clinically healthy school students was carried out. The students were selected
randomly from 4 schools in the city. The subjects provided epidemiological data
regarding viral hepatitis and a venous blood sample to determine HBsAg, anti
HBc antibody, anti-HBc IgM, anti HAV and anti HDV by the ELISA technique
(Abbott Lab.).

Results: A total of 93 males and 50 females participated in the study. The
mean ége was 13.2 years (7-20 y.). Anti HAV was detected in 140 of them (98%).
Prior infection by HBV was detected in 117 (82%) and an active infection in 4 of
them (2.7%). The rate of HBsAg carriers was 16.0% (23). HDV infection was
found in 21 of 117 (17.9%) individuals infected by the HBV. HBV infection and
the previous use of injections represented a significant association (OR:3.7 1IC
1.3-11, p < 0.012). No differences in sex were noted.

Conclusion: A high prevalence of HAV, HBV, and HDV was found among

school students in Huanta and this was the first report of hepatitis delta in the
area. The association of HBV infection and the use of injections was meaningful.
The high prevalence of HBV and HDV suggests the existence of a relationship to
the morbility and mortality by hepatitis in Huanta, thus the need for control

programs by means of immunization against HBV.



I. INTRODUCCION

ge han identificado a la fecha cinco virus como responsables de hepatitis
(A,B,C,D,E), con caracteristicas epidemiolégicas bien definidas en las diversas
sonas y poblaciones del mundo (1) existiendo ademés evidencias epidemiolégicas
de otro virus de transmisién parenteral.

para la hepatitis viral A (HVA), se reconoce una alta prevalencia en edades
tempranas de la vida en los pafses en vias de desarrollo y una muy baja
prevalencia en los paises con elevados nivéles de desarrollo econémico (2,3,4,5),
describiéndose varios patrones de endemicidad. Un primer patrén considerado
de hiperendemicidad, se observa cuando el 90% de la poblacién se infecta antes
de los 5 afos de edad, y posteriormente la infeccién compromete a casi la
totalidad cuando llegan a adultos j6venes, ejemplo de esto ocurre en Etiopia (2).
Un segundo patrén de hiperendemicidad se da en pafses, donde pocos nifios
menores de 5 afios de edad son infectados, pero el 90% se infectardn antes de los
10 afios, este es el caso por ejemplo de la regién Amazénica del Brasil (3). En
pafses con moderada endemicidad, la tasa de infeccién aumenta hasta el 90% en
la edad adulta, como se describe en Grecia (4). Un cuarto patrén se da cuando la
prevalencia alcanza el 10% a los 15 afios, pudiendo llegar al 70% en la edad
adulta como por ejemplo la poblacién de EEUU, y finalmente en paises con
elevados niveles de vida y poblaciones homogéneas la prevalencia es
pricticamente nula, aumentando ligeramente en la edad adulta,
correspondiendo a un quinto patrén en el que la prevalencia es muy baja (5).

En el Pert diferentes estudios muestran una tasa de prevalencia promedio de
92%, siendo homogénea en las 3 regiones geogrificas (6), no habiéndose
determinado patrén de infeccién segun edad.

El virus de la hepatitis viral A (VHA) es transmitido caracteristicamente por la
via fecal-oral, siendo los vehiculos de transmisién el agua y/o alimentos

. contaminados (7). Se han descrito factores de riesgo que facilitan su transmisién,



tales como: condiciones sanitarias inadecuadas, inundaciones o desastres
naturales, la ingestién de mariscos crudos o mal cocidos obtenidos en aguas
contaminadas (8), viajes de zonas de baja hacia zonas de alta endemicidad de
HVA (9). Adicionalmente existen grupos con mayor riesgo de infeccién, tales
como nifos o adultos que viven en asilos (10), personas que trabajan con
animales y se exponen a monos y chimpances (11), los nifios en centros de
atencién diurna, homosexuales varones y drogadictos endovenosos, estos ultimos
grupos en relacién a los niveles socio-econdmicos y condiciones de higiene
(12,13,14,15).

El virus de la hepatitis A causa una enfermedad autolimitada, sin conllevar a la
cronicidad y su expresién clinica estd relacionada a la edad de adquisicién, as{
entre nifios menores de 6 afios solamente 50% desarrolla enfermedad y cerca del
10% de estos desarrollan enfermedad tipica con ictericia (16). La severidad de la
enfermedad se incrementa con la edad. Entre nifios mayores 40-50% de los que
enferman desarrollan ictericia, mientras que los adultos desarrollan ictericia en
el 70 al 80% . En general la tasa de mortalidad por hepatitis A es baja, y
también varia con la edad, asf en los EEUU es de 1.5 x 1000 en menores de 5
anos de edad, 0.04 x 1000 entre los 5-14 afios, 0.57 x 1000 entre los 15-29 afios,
2.5 x 1000 entre los 30-49 anos y 27 x 1000 en mayores de 49 afios (17).

Respecto a la HVB, el grupo de expertos de la OMS, ha estimado que mads de dos
mil millones de habitantes en el mundo, han side infectados por el virus de la
hepatitis B (VHB), de los cuales 280 millones serdn portadores crénicos del
antigeno de superficie (AgsHB) (18).

La endemicidad debla hepatitis viral B (HVB), puede determinarse mediante
estudios de prevalencia, tomando como indice a marcadores serolégicos como el
AgsHB y anticuerpos anti-AgsHB o anti-AgcHB. De acuerdo a ello se consideran
poblaciones con baja endemicidad cuando la tasa de prevalencia del AgsHB en

poblacién aparentemente sana es menor de 1% y la tasa de prevalencia de



infeccién previa es menor al 15%, moderada cuando la presencia de portadores
del AgsHB estd entre 2 - 7% y la tasa de infeccién previa entre 15 - 40%, y alta
cuando la prevalencia de ﬁortadores de AgsHB es mayor al 8% y/o la tasa de
prevalencia de infeccién previa superior a 45% (19).

Las Américas, tienen regiones coﬁ diferentes niveles de prevalencia para la
HVB. En Sud-América, la prevalencia de portadores del AgsHB aumenta de sur
a norte, de 0.5 a 1.1% en las zonas templadas comoen Chile, Argentina,
Uruguay y el Sur del Br-zisil, a tasas moderadas de 1.5 a 3.0% en el centro y
nordeste del B'rasi], asi como en la mayoria de las ciudades de los pafses andinos.
Se ha observado una prevalencia elevada (5 a 15%) de portadores de AgsHB en
la regién central y occidental del Brasil y en las regiones amazénicas de
Colombia, Venezuela y el Perd (20,21).

| En general al Pert se le ha ubicado entre los pafses de endemicidad intermedia
para HVB, tomando como promedio la prevalencia del AgsHB y anticuerpos anti-
AgsHB (6,22,21), sin embargo es importante destacar que hay diferencias
marcadas en las diversas regiones geogrdficas del pafs, asi en la selva la
enciemicidad estd entre media y alta (6,23,24) con prevalencias de AgsHB que
van del 2.5% en poblacién de la ciudad de Iquitos, hasta el 29% en poblacién
nativa (24), en la costa la prevalencia est4 entre 0.2 a 2.2 % (6). En la sierra los
estudios realizados hasta el momento son coincidentes en cuanto a la baja
pre;valencia en esta regién (23,25,22), con la excepciones de Abancay, donde se
ha encontrado hasta 9.8% de portadores de AgsHB ubicdndola como una zona
hiperendémica (26), y Huanta donde hay evidencias de la relacién entre la -
infeccién por VHB y las manifestaciones agudas y crénicas de hepatitis (27,28).
La infeccién por VHB y sus secuelas, que incluyen hepatitis crénica persistente,
hepatitis crénica activa, cirrosis y carcinoma hepatocelular, constituyen
problemas de salud ptblica bien reconocidos (29) si se considera que tres cuartas
partes de la poblacién mundial viven en zonas hiperendérpicas y se estima que

uno a dos millones de muertes por afio estdn directamente relacionadas a



infeccién por el VHB (30); por otro lado se estima que la infeccién por el VHB,
estd asociada a més del 70% de casos de cdncer primario de higado, una de las
més importantes causas de mortalidad global por cédncer, como tal es superado
solamente por la asociacién entre el hdbito de fumar y cdncer pulmonar (33). Se
ha mostrado que localidades donde el estado de portador del AgsHB excede el
10%, la infeccién por VHB se relaciona con 3% de la mortalidad .total (34), v se
considera que 30% a 40% de los portadores crénicos del VHB que sobreviven los
30 afios de edad tienen mayor riesgo de desarrollar y fallecer con cuadros de
hepatitis crénica, cirrosis o cdncer primario de higado (29).

En las Américas diferentes estudios muestran infeccién por VHB en 15-63% de
los casos de hepatitis crénica activa y cirrosis, y en 12 a 70% de ios casos de
hepatocz_ircinoma (31,32).

Para la HVB se reconoce como vehiculos de transmisién a fluidos corporales, en
los cuales el virus es encontrado en individuos infectados, el VHB se encuentra
en elevadas concentraciones en sangre, suero y exudados serosos; en moderada
concentracién en semen, fluidos vaginales y saliva (35,36), siendo la
contaminacién con sangre infectada y el contacto sexual modos eficaces de
transmisién . También se ha encontrado el VHB en heces y leche, si embargo la
exposici6én a estos fluidos no ha demostrado asociacién con riesgo de transmisién
del virus (37,38). Adicionalmente en zonas hiperendémicas de HVB se describe
la transmisién horizontal, en la cual se desconoce el vehiculo, se asume que se da
de persona a persona y su mecanismo de transmisién no estd definido. Se sabe
que ocurre en edades tempranas de la vida y entre los miembros de la familia, a
partir de casos fndice que pueden ser sujetos con infeccién aguda o portadores
crénicos del VHB. En zonas no hiperendémicas se da también este tipo de
transmisién en grupos cerrados como asilos, centros de educacién, cuarteles
militares, etc.; los casos indice a partir de los cuales se diseminan en estos

grupos, suelen ser sujetos con riesgo de infeccién por el VHB, como los



hemodializados, hemofilicos, drogadictos endovenosos (EV), o migrantes de zonas

endémicas de HVB (39).

La infeccién por el virus de la hepatitis Delta (VHD), est4 asociada a infeccién
por el VHB y juega un rol importante en la evolucién del compromiso hep4tico,
se adquiere bajo dos formas: como una coinfeccién primaria conjuntamente con
el VHB o como una superinfeccién en portadores crénicos del AgsHB; ambas
formas de asociacién se relacionan con hepatitis fulminante, formas crénicas de
hepatitis, cirrosis y hepatocarcinoma (40,41).

Se estima que en todo el mundo, més del 5% de los portadores del AgsHB estdn
infectados por el virus Delta (42,43). La ocurrencia de infeccién por HVD es alta
en 4reas tropicales y subtropicales, la prevalencia disminuye progresivamente
del ecuador a los polos, en forma similar a lo que ocurre con la HVB (44).

La epidemiologia de la HVD muestra dos patrones, un primer patrén endémico,
que se describe en zonas con elevada prevalencia de ambos virus (HVB y HVD),
como en el Mediterrdneo, el Medio Oriente, y la cuenca Amazénica en Sud-
América. Un segundo patrén, descrito en zonas con elevada prevalencia de
portadores de AgsHB pero baja prevalencia de infeccién por VHID, se observa en
dreas como China, Taiwan y Japén, en estas 4reas, la introduccién de la HVD
puede causar serias epidemias con elevada mortalidad. También se puede
observar un patrén epidémico en dreas de baja prevalencia de HVD como EEUTU,
el Norte de Europa y Australia; esta se da en individuos que tienen riesgo para
quedar como portadores del AgsHB como son los drogadictos endovenosos,
hemofilicos y politranfundidos. | |

En zonas endémicas de HVB en Sud-América, se reconoce la infeccién por VHD
- como desencadenante de epidemias de hepatitis fulminante. En la Regién de
Santa Marta (Colombia), y en la cuenca del Amazonas, las formas de hepatitis
grave son conocidas desde hace 40 afios y se les ha denominado con diferentes

nombres, como hepatitis de Santa Marta y hepatitis de Lédbrea (45,46,47),



igualmente se han descrito epidemias graves en los Indios Yucpas de Venezuela
(48,49). Todas estas epidemias han ocurrido en zonas con endemicidad elevada
para HVB, donde 5-15% de la poblacién son portadores del AgsHB y la infeccién
se adquiere en la infancia, demostrando que la endemicidad de la HVD guarda
relacién éon los niveles de endemicidad de la HVB, asf en pafses con baja
endemicidad de portadores de AgsHB como por ejemplo Chile y EEUU la
prevalencia de infeccién por VHD es de 5% entre los portadores del AgsHB (21),
en comparacién a una prevalencia de este agente en 20 a 30% de los portadores
de AgsHB en la Cuenca Amazénica, la cual como es sabido tiene una alta
endemicidad para HVB (21,50).

En el Perﬁ.se ha descrito la HVD en zonas 'donae la prevalencia de infeccién por
VHB es elevada como por ejemplo en Abancay donde se ha encontrado 9% de
infeccién por HVD y en 9.8% de portadores del AgsHB (26); y Ampama
(Amazonas) donde se encontré 43.2% de portadores de AgsHB y 12% de
anticuerpos anti-Delta (23).

Huanta, capital de la provincia del mismo nombre, estd ubicada al norte del
departamento de Ayacucho, a 2400 m.s.n.m, entre los paralelos 12° a 14° de
Latitud sur y cuenta con una poblacién aproximada de 45,000 habitantes (Anexo
N* 1)

La hepatitis viral en esta localidad, es conocida por su severidad y secuelas. El
primer estudio serolégico fué realizado en 1985 por Coronel (27), quien
demuestra la existencia de AgsHB en pacientes diagnosticados clinicamente de
hepatitis. Posteriormente Colichén y col (28) en 1989, estudian marcadores
serolégicos para hepatitis viral en 100 pacientes con diagnéstico clinico de
hepatitis, encontrando que 29 pacientes tenian HVB, 4 de estos fallecieron por
hepatitis fulminante. Los marcadores para hepatitis Delta en ese estudio fueron

negativos.



En el Hospital General de Huanta entre 1967 y 1989, se registraron 1,714 casos
de hepatitis viral con diagnéstico clinico, 549 (32%) de ellos eran menores de 5
afios ¥y 532 (31%) tenian entre 5 a 14 afios (84) (Esta informacién, sélo describe
los casos captados pasivamente en el Hospital y no permite determinar la
magnitud de la infeccién en la comunidad, ni las tasas de incidencia y
prevalencia); por otro lado al revisar los registros de certificados de defuncién, en
la Municipalidad de Huanta, entre 1960-1992, encontramos 7,996 defunciones,
lo que hace una tasa de mortalidad anual promedio (TMx) de 55.5 x 10,000. De
ellos 653 (8.16%) correspondieron a fallecidos por enfermedades hepéticas (TMx
44 x 10,000) de las cuales 360 (55%) constituyeron casos de hepatitis
fulminante, 59 (9%) hepatocaréinoma y 234 (36%) cirrosis hépética.
Adicionalmente 324 (49.6%) de los fallecidos por enfermedades relacionadas al
higado fueron menores de 20 afios (84) (Anexo N® 2-Figuras 1,2,3,4).

Dada la elevada morbi-mortalidad por hepatitis en Huanta, y no existiendo
estudios de prevalencia de las hepatitis virales en poblacién general de la zona,
realizamos este estudio, con el objetivo de conocer la prevalencia de infecién por
los tipos de hepatitis virales A, B y Delta en escolares aparentemente sanos de
‘esa localidad. Se eligi6é a este grupo poblacional por su variada composicién en
cuanto a los estratos socio-econémicos en la ciudad de Huanta , por las

facilidades que implica el estudio en centros educativos y su bajo costo.
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II. MATERIAL Y METODOS

El estudio se realiz6 en la zona urbana de la ciudad de Huanta, la cual estd
ubicada en la Regién Yunga, a 2,400 metros sobre el nivel del mar, entre los
paralelos 12° a 14? de Latitud Sur, entre la cadena central y oriental de los
Andes, en la Provincia de Huanta ( Ayacucho-Pert) (Anexo N° 1).

Poblacién de estudio

Se incluyeron en el estudio, escolares aparentemente sanos al examen clinico, de
los 4 Centros_ Educativos (CE) nacionales mixtos existentes, que cuentan con
primaria y secundaria. A estos C.E acuden personas de todos los niveles socio-
econémicos. Estos C.E. estdn ubicados en diferentes lugares del perimetro
urbano de la ciudad de Huanta. Los C.E. incluidos son: Colegio Nacional (CN)
"Gonzalez Vigil", CN "Maria Auxiliadora”, CN "San Francisco", CN "Gervasio
Santillana". Se coording con los directivos y docentes de cada uno de los CE y se
explic6 a los padres los beneficios y riesgos del estudio, solicit4ndosele su

consentimiento antes de incluir a sus hijos.

Tamaiio muestral.

La poblacién escolar al momento del estudio fué de 5,000 (3,000 varones y 2,000
mujeres) se calculé una muestra de 145, mediante el programa estadistico EPI-
INFO versién 5. Este cdlculo se hizo considerando una prevalencia esperada
entre 5 a 10% de portadores del AgsHB con un nivel de confianza de 95% (19).

La muestra calculada se dividié proporcionalmente de acuerdo a la poblacién
escolar de cada uno de los 4 CE: 44 del CN Gonzdlez Vigil, 44 del CN Maria
Auxiliadora, 35 de CN Gervasio Santillana, 22 del CN San Francisco, estas
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cifras se dividieron entre el niimero de secciones del respectivo Colegio y se eligié
aleatoriamente a los escolares a ser incluidos por cada seccién.

Métodos
Encuesta:

Una vez elegidos los estudiantes, se obtuvo el consentimiento verbal de los
padres para la realizacién del estudio, luego se procedié a obtener informacién
epidemiolégica, mediante una ficha (Anexo N® 3) que incluyé: Edad, sexo,
ocupacién, estado civil, lugar de nacimiento, lugar de procedencia, antecedentes
de importancia, entre ellos; Hepatitis previa en el encuestado, antecedente de
hepatitis, cirrosis o hepatocarcinoma en los familiares que vivian con el
estudiante, uso de inyectables. Transfusiones de sangre o sus derivados. Cirugia
previa. Extraccién y/o curacién dental. Uso de drogas por via endovenosa,
relaciones sexuales, picadura por mosquitos. Viajes a la__ selva u otras zonas. En
todos los menores de 10 afios y en 103 de 114 mayores de 10 afios, la informacién

se obtuvo de los padres. No hubieron rechazos luego de la eleccién.

Para efectos de 1a encuesta, se definieron:

-Ictericia: Se consideré presente si respondian afirmativamente a la pregunta:
alguna vez en su vida "se pusieron los ojos amarillos” ?, si los padres eran
kechuaparlantes se pregunté "wawaykipa fiahuin gelloyarachu imakutipas?”
(traduccién al kechua de la pregunta en espafiol).

-Antecedente familiar de cirrosis o hepatocarcinoma: si algin miembro de la
familia, habia tenido ese diagnéstico hecho en un servicio de salud.

-Uso de inyectables: Si el sujeto usé inyectables administrados en Centro de
salud, Hospital o por empirico, més de 10 veces en el transcurso de su vida

(84,85).
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-Extraccién o curacién dental: Si tuvo por lo menos 5 extracciones o curaciones
dentales en el transcurso de su vida.

-Transfusiones de sangre o sus derivados: si lo recibi6 por lo menos una vez en
su vida.

-Cirugfa previa: Si fué intervenido por lo menos una vez.

-Viajes a la selva: si tuvo permanencia mayor de un mes.

-Picadura por mosquitos: Si tuvo picaduras frecuentes por mosquitos ( > 10

diarias) en los afios previos.
Analisis de laboratorio.

Luego de obtenida la informacién, se realizé extraccién de 5 cc de sangre venosa,
la cual fué centrifugada en el laboratorio del Hospital de Huanta. El suero se
guardé a -4°C por 12 horas. Las muestras fueron remitidas por via aérea, en
congelacién (preservadas en hielo seco) al laboratorio del Naval Medical
Research Detachment (NAMRID) ubicado en el Hospital Naval en Lima, donde
se procesaron 143 muestras (2 fueron insuficientes) para el estudio de los
marcadores serolégicos. Para la identificacién de los marcadores serolgicos se
usé la técnica de ELISA (51,52,53,54,55).

Se determinaron: Antigeno de superficie de VHB (AgsHB), anticuerpos IgM anti
Core (IgM anti-AgcHB), anticuerpos totales anti Core (anti-AgcHB), anticuerpos
totales anti VHA (anti-VHA), y anticuerpos totales anti VHD (anti-VHD).

Para efectos de la interpretacién de resultados de laboratorio, se consideré:

- Infeccién previa por VHA: sujetos con anticuerpos totales anti-VHA positivo.

- Infeccién aguda por VHB: sujetos con anticuerpos IgM anti-AgcHB ﬁositivo.

- Infeccién previa por VHB: sujeto con anticuerpos totales anti-AgcHB positivo.
-Portador crénico de HVB: sujetos con AgsHB positivo e IgM anti-AgcHB
negativo. '

- Infeccién por HVD: sujeto con anticuerpos totales anti-VHD positivo.
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Anilisis estadistico

La informacién obtenida, se ingres6é a una base de datos (Programa FOXPRO2),
. a partir de la cual fué procesada mediante el programa SPSS/PC version 4.
Para el cdlculo de riesgos en las variables asociadas a infecién (p <0.05), se

utilizé la prueba de Chi-cuadrado y Test exacto de Fisher cuando fué necesario.
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III. RESULTADOS

Se procesaron muestras de 143 escolares, de las cuales 93 (65.0%)
correspondieron a varones y 50 ( 35.0% ) a mujeres; 29 (20.3%) tenian entre 7-10
afos, 65 entre 11-15 (45.4%) afios, v 49 (34.3%) entre '16-20 afios., siendo el
promedio de edad de 13.2 afios.

Se demostré seropositividad para anticuerpos totales contra el virus de la
hepatitis A en 140 (98.0%) de los encuestados, considerdndose infeccién previa
por VHA. Del total de sujetos estudiados 117 (81.8%) fueron positivos para
marcadores de VHB, todos ellos tuvieron anticuerpos totales anti-HBc positivos,
lo que indica infeccién previa por VHB. S6lo 26 (18.2%) sujetos eran negativos
pafa marcadores de VHB. En 4 sujetos de los 143 estudiados (2.7%), se encontré
presencia de anticuerpos IgM anti AgcHB, lo que indicaba infeccién reciente,
estos 4 adem4s eran positivos para anticuerpos totales anti AgcHB. La presencia
del AgsHB se detect6 en 23 (16.0%), todos ellos negativos para IgM anti AgcHB,
por lo que fueron catalogados como portadores del AgsHB.

En 21 sujetos (14.7%) se mostraron anticuerpos contra el virus de la hepatitis
Delta (Anti VHD).

La distribucién de marcadores para infeccién por VHA, VHB y VHD, se

muestran en la Tabla N%1.
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TABLA N® 1. Marcadores serolégicos de Hepatitis virales A, B y Delta, en

escolares aparentemente sanos de Huanta.

HVA HVB HVD

RESULTADO Infeccién Portador Infeccién Infeccién Infeccién
previa. AgsHB previa. Aguda.IgM HVD.

anti-VHA anti HBc anti-AgeB  anti-VHD

Positivo 14097.9% 23 16.0% 117 81.8% 42.7% 21 14.7%

Negativo 3 2.1% 120 84.0% 26 18.2% 13997.3% 122 85.3%

El AgsHB y los anticuerpos anti-AgcHB, tuvieron una prevalencia
significativamente mayor en el grupo etdreo de 11 a 15 afios, encontrdandose pP<

0.001 para el primero y p < 0.05 para el segundo (Tabla N¢ 2).

TABLA N? 2.- Marcadores serolégicos de Hepatitis viral A, B y Delta, en

escolares aparentemente sanos de Huanta. Distribucién por grupos de Edad

Grupo Ap anti- Marcadores de VHB anti-
de VHA AgsHB anti IgM anti HVD
Edad AgcHB AgcHB
7-10 a 29  100% 3 103% 20 689% O 0 6 20.7%
n=29

11-15a 64 98.4% 17 26.1% 58 89.2 3 4.6% 12 18.5%
n=65

16-20a 47 959% 3 6.1% 39 79.6% 1 2% 3 6.1%
n=49

"I‘OTAL 140 98.0% 23 16.0% 117 82% 4 28% 21 14.6%
n=143 '
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La frecuencia de infeccién por VHA, VHB y VHD fué similar en ambos sexos.
(TABLA N® 3).

Tabla N 3. Marcadores serolégicos para hepatitis A, B y Delta segin sexo, en

escolares aparentemente sanos de Huanta. 1991

SEXO Ap anti Marcadores de HVB Ap anti-
VHA AgsHB Ap anti IgM anti VHD
AgcHB AgcHB

Masculino 91 978% 14 151% 78 83.9% 3 32% 13 14.0%
=93
Femenino 49 98.0% 9 18.0% 39 78.0% 1 2.0% 8 16.0%
n=50
TOTAL 140 97.9% 23 16.1% 117 81.8% 4 28% 21 14.7%
N=143

En 21 sujetos se encontr6 anticuerpos totales anti-HVD, determindndose para la
poblacién total estudiada una tasa de infeccién por VHD de 14.6% y una tasa de
asociacién de 17.9% entre infeccién por VHB y VHD. De los 21 sujetos con
anticuerpos anti-VHD positivos, 13 (61.9%) estaban asociados al AgsHB, 8
(38.1%) fueron negativos al AgsHB pero eran 'pésitivos a anti-AgcHB. No se
encontré anticuerpos anti-VHD en los 26 sujetos no infectados por VHB.

(Tabla N* 4).
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Tabla N? 4. Asociacién de infeccién de HVB y HVD, en escolares aparentemente

sanos de Huanta. 1991.

ANTICUERPOS MARCADORES POSITIVOS DE VHB
ANTI-DELTA AgsHB + anti-AgcHB % anti-AgcHB %
Positivo 13/21 61.9 % 8/21 38.1%

n=21
Negativo 10/122 8.2 % 109/122 89.3%
n=122

Se traté de defeétar la presencia de factores de riesgo para hepatitis. Respecto a
HVA, 42 (30%) carecian del servicio de agua y 75 (53%) de servicio de desague;
por el escaso niimero de estudiantes sin infeccién previa por VHA (3/143) no es
posible evaluar en este estudio estos factores de riesgo. Se traté de determinar
si los sujetos infectados con VHB tenfan m4s asociacién con alguna actividad o
antecedente. Detectdndose un mayor riesgo de infeccién por VHB en los que
tenfan el antecedente de uso de inyectables (OR: 3.7, IC 95% 1.3 -11). Se
encontré asociacién entre infeccién por VHB y el antecedente de extraccién
-dental (OR:1.6) e ictericia (OR:2.9), sin embargo no se encon&d significancia
estadistica.(Tabla Ne 5),
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TABLA N® 5. Factores de riesgo para infeccién por VHB en escolares infectados

y no infectados.

Infeccién por VHB ( Anticuerpos Anti-AgcHB)
ANTECEDENTES SI % NO % OR IC 95%
Uso de Inyectables 62/117  52.9 6/26 23.0 3.7  1311*
Extraccién dental 50/117 42.7 8/26 30.7 1.6 0.6-4.6
Curaci6én dental 47/117 40.1 9/26 34.6 1.2 04-3.3
Antecedente deictericia  23/117 19.6 2/26 7.6 2.9 0.6-19.3
en el encuestado
Antecedente de ictericia  32/117 27.3 6/26 23.0 1.2 0.4-3.8
en algin familiar
Picadura por mosquito 102/117 87.1 22/26 84.6 1.0 0.8-1.3
Viajes fuera de Huanta  76/117 64.9 17/26 65.3 0.9 0.3-2.5

* p=0.01

Cuando se evalué si existia asociacién entre el antecedente de viajes fuera de

Huanta e infeccién por VHB y VHD, no se encontré diferencia estadistica entre .

los estudiantes que viajaron a dreas de costa o selva comparados con los que no

salieron de Huanta. Debe resaltarse que los 4 escolares en quienes se encontrd

anticuerpos IgM anti AgcHB ( marcador de infeccién reciente) negaban viajes

fuera de Huanta, por lo que puede suponerse que la infeccién fué adquirida en

Huanta.

-Man.ifestaron el antecedente de ictericia, 7 (24%) del grupo de 7-11 afios, 11

(17%) del grupo de 11-15 afios y 7 (14.8%) del grupo de 16-20 afos.
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Respecto a los antecedentes de transfusi6n sanguinea, intervenciones
quirdrgicas, relaciones sexuales y picadura por mosquitos, no se encontr
asociacién significativa, cuando se comparan infectados y no infectados por VHB.
Cuando se indagé por el ndmero de familiares de cada encuestado, se supo que
65 (45.5%) de ellos tenfan familias que-cuentan con 3 a 6 miembros, 58 (40.6%)
con 7 a 10 miembros y 20 (13.9%) con mds de 10 miembros. No se encontr6
diferencia significativa cuando se relacion6 la infeccién para HVB o el estado de
portador con el tamaiio familiar.

Respecto a HVD, no se encontr6 asociacién entre infeccién por VHD y los mismos

factores de riesgo que se evaluaron para HVB.
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IV.DISCUSION

En paises en vias de desarrollo como el nuestro, la prevalencia de HVA es alta,
observandose que hasta el 90% de la poblacién se infecta generalmente antes de
los 5 afios y las tasas de infeccién progresan hasta abarcar la casi totalidad de
adultos jévenes como por ejemplo en Etiopia (1,2,3).

Las regiones geograficas del Perd, Costa, Sierra y Selva, tienen algunas
diferencias en cuanto a los aspectos econémico-social y cultural de sus pueblos;
sin embargo las tasas de prevalencia de HVA son similares, como lo demuestran
estudios previos, asi{ Mendez (6) reporta una prevalencia de 98.6% en la Costa,
89.1% en la localidad serrana de Abancay, y 98.2% en la ciudad de Iquitos
ubicada en la selva. Colichén y Col. encuentran una prevalencia de 89% de
infeccién por VHA en poblacién adulta de Huamanga, localidad cercana a
Huanta (28); sin embargo no existen en los reportes previos datos sobre
prevalencia de infeccién Ipor grupos de edad, lo que no permite conocer con mayor
precisiéﬁ el patrén de endemicidad. En el presente estudio encontramos una
prevalencia de infeccién por VHA de 98% en poblacién de escolares de Huanta y
si se desagrega por grupos etdreos, observamos que en el grupo de 7-10 afios de
edad, 29 (100%) de los sujetos tienen evidencia de infeccién previa por VHA.
Aunque estos resultados no son extrapolaﬁles a la poblacién general, los
hallazgos son parecidos a los encontrados en otras zonas del pafs y tienen un
patrén similar al de otros paises en vias de desarrollo, que tienen un patrén

hiperendémico para HVA.

En la HVA, la expresi6n clinica de la enfermedad estd relacionada con la edad,
‘asi entre los nifios menores de 6 anos, solamente el 50% desarrolla alguna
manifestacién de enfermedad y sélo un 10% presenta ictericia (34). En nuestro
estudio 25 (17.4%) de los sujetos tuvieron el antecedente de ictericia y 7 de estos

25 perfenecfan al grupo de 7-10 afios;
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sin embargo siendo esta 4rea endémica para HVA, HVB y HVD, es imposible
atribuir este signo a uno de estos agentes. Conociendo que en estos escolares se
observa infeccién por VHB y VHD en edades tempranas de la vida, se debe tener
en cuenta a estos agentes para evaluar las manifestaciones clinicas como la
ictericia, a diferencia de otras poblaciones con mejores niveles socio-econémicos y
no endémicos de HVB, donde se asume que las manifestaciones clinicas de
hepatitis en nifios tiene relacién predominante con la HVA. Para conocer mejor
las caracteristicas de las hepatitis virales en relacién a la edad de presentacién,
cuadro clinico y marcadores serolégicos, amerita realizar estudios prospectivos
en dicha localidad.

Existe mayor riesgo para adquirir infeccién por VHA cuando las condiciones de
desarrollo socio-econémico y las condiciones de saneamiento bésico de las
comunidades son deficientes (2,3,4,5), como ocurre en la mayoria de las
comunidades del Perd; debido a que sé6lo 3 de 143 (2%) de la poblacién estudiada
no tenfa infeccién previa por VHA, no fué posible determinar factores de riesgo
en nuestro estudio.

El hecho de elevar los niveles soci-o—econc’)m.icos, con mejoras en el saneamiento
bésico y educacién de las comunidades, han demostrado contribuir al control de
la HVA; ejemplo de ello se observa en Alemania, donde en 1965 el 50% de los
adultos mostraban evidencias de infeccién a la edad de 25 afios; y 10 afios
después el 50% mostraba infeccién por VHA recién a los 38 afios. Similares
comportamientos se han observado también en Okinawa, Japén; Taipei, Taiwan;
Ndpoles en Italia y Atenas en Grecia (57,58,59). Cambios enla epidemiologia de
la HVA también se est4n evidenciando en paises en vias de desarrollo, asf en
Shanghai, China, la media de casos reportados ha variado, la cual era mayor en
el grupo de 5-9 afios en 1960, para luego ser predominante en los mayores de 15
afios en 1970. En forma similar en nifios judios de Israel, la edad de infeccién ha

variado de menores de 5 afios hacia el grupo de 5-9 afios de edad (60). El
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mejoramiento de las condiciones de vida en Huanta, contribuirdn a la reduccién
de enfermedades de transmisién fecal-oral, como la HVA.

Se han desarrollado vacunas contra HVA, que han demostrado eficacia y
seguridad, habiéndose probado en paifses como Noruega, Chile y Thailandia (61).
Existe mucho interés del uso en-masa de esta vacuna en paises desarrollados,
debido a que en dichos paises se ha generado un incremento de poblacién adulta
susceptible, poniéndolos en el riesgo de presentar epidemias en gran escala con
cuadros més serios que en poblacién infantil (60). Asumiendo que las deficientes
condiciones de saneamiento estén condicionando una elevada prevalencia de
infeccién por VHA, lo ideal es mejorar dichas condiciones; sin embargo la
vacunacién de susceptibles, constituiria una medida de control eficaz que se debe
considerar, aunque una de las limitaciones para nuestros paises actualmente es

el costo y la disponibilidad de biolégicos.

Respecto a la HVB, Huanta es una localidad que desde muchas décadas atras,
reporta una alta tasa de mortalidad por enfermedades relacionadas al higado,
como hepatitis fulminante, cirrosis ¥y hepatocarcinoma, constituyendo estas
enfermedades el 8% de las causas de defuncién en dicha localidad (84). Coronel
mostré por primera vez en 1987, la presencia del AgsHB en pacientes ictéricos
(27). Posteriormente Colichén y col. en 1989, en un estudio de 100 pacientes con
diagnéstico clinico de hepatitis, encontraron que 13 pacientes (13 %) tenian
HVB, 4 de ellos fallecieron con hepatitis fulminante (28). Si embargo no existen
estudios previos sobre la prevalencia de infeccién por VHB en esa drea.

Nuestro estudio muestra una tasa de prevalencia de infeccién por VHB de 82%
en poblacién escolar, aunque esta tasa no es extrapolable a poblacién general,
podria asumirse que la prevalencia en la poblacién general de Huanta pueda ser
similar. Adicionalmente hemos encontrado positividad para AgsHB en 23 de 143
(16%) escolares lo que constituye una prevalencia de 16% de portadores de
HBSAQ (ninguno de ellos tenian IgM anti-HBc positivo). De estos 23 portadores
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de AgsHB 20 (86.9%) eran menores de 15 afios, lo que sugiere que la infeccién ha
ocurrido tempranamente, mostrando un patrén hiperendémico para HVB.
También es importante destacar que se encontrd una tasa de prevalencia de
92.7% de infeccién reciente (IgM anti-AgcHB positivo), que apoya la calificacién
de hiperendémica a la poblacién estudiada.

En Abancay (Apurimac), Indacochea y Col (26) han encontrado cifras de
prevalencia de 9.8% para AgsHB en poblacién aparentemente sana, por otro lado
Rolando y Col (62) en un estudio de 24 portadores crénicos de AgsHB
encontraron que 18 (75%) eran escolares, hallazgos parecidos a los de nuestro
estudio, siendo importante destacar que las ciudades de Huanta y Abancay,
estdn u‘c;icadas entre los paralelos 12° a 14° en la regién Quechua, siendo valles
limitados por las cadenas central y oriental de los Andes, que comparten
similares caracteristicas ecolégicas y climéticas, diferencidndose claramente de
otras localidades como Huaréz, en la vertiente occidental de los Andes (Anexo N*
1) donde la prevalencia de AgsHB es de 0.7% (6). Por otro lado en Sud-América
existen zonas también similares a Huanta, como Sierra Nevada de Santa Marta
al Norte de Colombia, donde se ha descrito una elevada mortalidad por cuadros
de hepatitis fulminante desde hace 40 afios, habiéndose demostrado en los
tltimos afios que es una édrea hiperendémica de HVB y HVD (63). En Huanta se
ha descrito alta mortalidad por hepatitis fulminante desde hace varias décadas,
es probable que el virus de la HVB, haya sido introducido de la selva, por colonos
que viajaron a la selva alta cercana a Huanta y que las caracteristicas
ecolégicas, climéaticas y la presencia de una gran masa de poblacién de
susceptibles haya permitido su diseminacién y perpetuacién en la zona. En este
estudio no se mostré diferencias significativas para los marcadores de infeccién
‘entre los que viajaron fuera de Huanta, como a la selva; sin embargo debemos
resaltar que los 4 escolares que tenfan infeccién aguda al momento de la
encuesta, habfan negado el antecedente de viajes fuera de Huanta, por lo que

probablemente la infeccién por HVB haya sido adquirido localmente.
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Cuando la infeccién por VHB ocurre tempranamente en la vida, como en las
zonas hiperendémicas, existe mayor riesgo que los infectados queden como
portadores crénicos del virus y posteriormente desarrollen formas crénicas de
hepatitis, cirrosis o hepatocarcinoma; asi si la infeccién por VHB ocurre en los
menores de 1 afio la probabilidad de quedar como portador es de 70 a 90%, si
ocurre entre los 2 a 3 afios, esa probabilidad es de 40-70%, si ocurre entre los 4 a
6 afios es de 10 a 40% y si ocurre después de los 7 anos es de 6 a 10% (38,64). La
elevada prevalencia de infeccién por VHB y de portadores del AgsHB en el grupo
estudiado, sugiere que la infeccién ocurri6 tempranamente, pese a no tener datos
sobre la progresién de la infeccién en los menores de 7 afos; por lo que estos
portadores tienen mayor riesgo de desarrollar formas crénicas de hepatitis,

cirrosis o hepatocarcinoma.

Al observar los registros de defuncién de la Municipalidad de Huanta entre
1960-1992, se calculé una tasa de mortalidad anual promedio (TMx) de 55.5 x
10,000. Del total de fallecidos en ese periodo, 653 (8.16%) correspondian a
enfermedades hepdticas (TMx 4.4 x 10,000) de las cuales 360 (55%)
constituyeron casos de hepatitis fulminante, 59 (9%) hepatocarcinoma y 234
(36%) cirrosis hepética. Adicionalmente de los 653 sujetds' fallecidos por
enfermedad relacionada al higado, 324 (49.6%) fueron menores de 20 afios (84).
Aunque este tipo de informacién tiene limitaciones de subregistro y sesgos de
dlagnésmco por defecto o exceso, esta alta mortalidad estarfa asociada a la
elevada tasa de prevalencia de portadores crénicos de Ag,sHB, sugiriendo
ademds que la infeccién por VHB estaria ocurriendo en edades tempranas de la
vida. El hallazgo de una mayor prevalencia del estado de portador de HBsAg en
el grupo de 11 a 15 aiios, sugeriria que los portadores de mayor edad estén
falleciendo sea por hepatitis fulminante debida a sobreinfeccién por VHD, por
cirrosis o hepatocarcinoma; como se describi6 anteriormente casi la mitad de los

fallecidos por enfermedad relacionada al higado, son menores de 20 anos. (Anexo
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N2 3). Por otro lado es conocido el fenémeno de interferencia en infecciones
virales. La infeccién por VHB en humanos puede ser limitado por el VHA, por
superinfeccién del VHD ‘o por infeccién por el virus de hepatitis C, con la
consiguiente depuracién del AgsHB en el suero (65). La tasa anual de
depuracién de AgsHB en portadores asintomdticos y en sujetos con hepatitis
crénica es de 0.8% a 0.6% respectivamente (65). Estos mecanismos de depuracién
del AgsHB también pudieran jugar un rol en la reduccién del estado de portador
del AgsHB en la poblacién estudiada, aunque esta es una hipétesis que debiera
ser demostrada.

Diversos estudios han mostrado que el ser varén es un factor de riesgo para
quedar como portador de AgsHB y tener las secuelas de la infeccién por HVB
(66), sin embargo existen también otros estudios que no muestran dicho riesgo
en relacién al sexo, como los encontrados por Hyams y col en la Regién de Sudén,
por Craig en Belice y Faleh en Arabia Saudita (67). En los escolares estudiados
de Huanta, no encontramos diferencia significativa para marcadores de infeccién
VHB, en relacién al sexo. Si se tiene en cuenta que la transmisién vertical y
perinatal en general de VHB, estdn directamente relacionadas a las portadoras
crénicas, es importante destacar que 9 de las 50 (18%) mujeres estudiadas
resultaron ser portadoras, y contribuirfan a la diseminacién de la infeccién por
VHB.

Nuestro estudio fué disefiado para determinar la prevalencia, no para
determinacién de los riesgos; sin embargo al comparar los escolares infectados
con VHB con los no infectados, encontramos que el uso multiple de inyectables
era un riesgo para infeccién por VHB (OR:3.7 IC 95% 1.3-11), sin embargo
siendo un dato anamnésico puede tener el sesgo de informacién. Otros factores
de riesgo para infeccién por VHB, como transfusiones sanguineas, relaciones
sexuales e intervenciones quirdrgicas no tuvieron asociacién significativa cuando

se compara infectados y no infectados por VHB.
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El haber encontrado asociacién significativa entre el antecedente de uso de
inyectables y la infeccién por VHB, no explica la elevada tasa de prevalencia de
infeccién por VHB en los grupos de edad estudiados. En zonas hiperendémicas
de HVB, se han tratado de determinar otras formas de transmisién, entre las
que se incluyen, la transmisién vertical de madres portadoras a sus hijos la cual
puede ocurrir en el 2-5% (68) y la transmisién perinatal en general; sin embargo
las crecientes tasas de infeccién para HBV segin se avanza en la edad, que
segun Beasley en dichas 4reas, puede ser del 5% anual (69), ha hecho pensar en
lo que es la llamada transmisién horizontal en la cual se desconoce el vehiculo.
Existen multiples evidencias de transmisién intrafamiliar de VHB (70)
principalmente antes de los 6 afios y dentro de poblaciones agrupadas como en
escuelas, asilos, cuarteles militares, etc donde hay infectados agudos o
portadores crénicos del virus. El mecanismo de transmisién no est4 definido, sin
embargo podria considerarse la intima relacién entre los sujetos infectados y
susceptibles, en los que se producirfa contacto con lesiones de la piel o una
transferencia inadvertida de secreciones. Se ha descrito la presencia del HBsAg
en juguetes, biberones,etc (71), se asume que la saliva puede jugar un rol
importante como vehiculo en la transmisién horizontal; si se tiene en cuenta la
presencia del AgsHB en el 76% de pacientes con enfermedad aguda yen 86% de
portadores crénicos de AgsHB (72). La transmisién horizontal debe considerarse
COmO un mecanismo que estaria presente en la poblacién estudiada, antes y
durante la vida escolar, siendo otro aspecto que requiere estudiarse.

En 4reas donde la densidad vectorial es alta, puede plantearse la picadura de
mosquitos como un mecanismo de transmisién vectorial, sin embargo no existen
estudios que demuestren categéricamente este mecanismo. Hay estudios que
muestran la presencia del AgsHB en especies de mosquitos Culex pipiens y
Aedes vexans (73) y otras 8 especies estudiadas por Prince y Col (74); sin
embargo ninguno de ellos han denostrado replicacién viral en el mosquito. En la

zona urbana de la ciudad de Huanta no existen enfermedades transmitidas por



27

vectores, aunque hay la presencia de similidos hematéfagos. En nuestro estudio
la gran mayorfa de sujetos encuestados tenian al antecedente de picadura por
mosquitos (87%), no siendo posible evaluar una asociacién con mayor riesgo de
infeccién por VHB, requiriendose de estudios experimentales adecuados para

tratar de demostrar este mecanismo.

La hepatitis Delta tiene una distribucién mundial, y se han definido patrones de
endemicidad para al HVD, de acuerdo a su prevalencia en relacién a la HVB,
considerando como muy baja cuando la prevalencia de infeccién por VHD es de
0-2% en portadores asintométicos del AgsHB y menos del 5% en casos de
hepatitis B crénica, baja cuando lg prevalencia de infeccién por VHD es de 0-9%
en portadores asintomaticos y de 10-25% en casos de hepatitis crénica o Cirrosis;
moderada, cuando la prevalencia es de 10-19% en portadores asintométicos de
AgsHB y 30-50% en casos de hepatitis crénica; y elevada cuando la prevalencia
estd por encima del 20% en los portadores asintomdticos del AgsHB y por encima
del 60% en casos de hepatitis crénica.

Varios estudios han mostrado las implicancias de la infeccién por el VHD, asf
aproximadamente el 25% de casos de hepatitis fulminante est4n asociados a
coinfeccién de VHB con HVD (42), adem4s la infeccién por este agente agrava la
enfermedad hepética crénica en los portadores del AgsHB (44) de tal manera que
aquéllos portadores que tienen ademss anticuerpos anti-HVD, tienen 4 veces
més riesgo de enfermedad crénica que aquéllos que no presentan dichos
anticuerpos (75).

En el Peri se ha evidenciado la presencia de infeccién por el virus Delta en la
regién de la selva como en Ampama (Amazonas), La Convencién (Cuzco) y
también en Abancay (28). Colichén y Col, en el estudio serolégico que realizaron
en 100 pacientes ictéricos de Huanta, no encontraron evidencias de infeccién por
VHD. En nuestro estudio, encontramos una tasa de infeccién por VHD de 14.6%
; la frecuencia de asociacién entre infeccién por VHD y VHB fué de 17.9%; y la
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tasa de asociacién entre los que tenfan infeccién por HVD y los portadores de
AgsHB fué de 61.9% , cifras que son de hiperendemicidad para HVD entre los
escolares estudiados. Aunque el disefio del presente estudio no permite evaluar
los factores de riesgo relacionados a las formas de transmisién de VHD, no
encontramos asociacién entre infeccién por VHD y los mismos factores de riesgo
evaluados para HVB. Es probable que el patréon de transmisién sea no
parenteral, similar al de otras 4reas hiperendémicas, para cuya afirmacién se
requieren de estudios orientados a tal fin.

Es conocido que la infeccién por VHD requiere de la presencia del VHB, sea como
coinfeccién o como sobreinfeccién, por lo que se espera encontrar marcadores de
ambos virus cuando ocurre la asociacién. En el estudio realizado encontramos
que de los 21 sujetos positivos para infeccién por VHD, 13 éstaban asociados al
AgsHB y 8 asociados a anticuerpos anti-AgcHB sin presencia del AgsHB. La
respuesta de anticuerpos contra VHD en la co-infeccién, difiere de la respuesta
en la sobreinfeccién, en el primer caso la aparicién de anticuerpos anti-VHD
pueden demorar meses y usualmente no persisten. Por otro lado en el caso de la
~ ocurrencia de sobreinfeccién los titulos de anticuerpos anti-VHD son m4s altos y
persistentes, por 1'0 que se encuentra con mds frecuencia en los estudios de
prevalencia. Usualmente los marcadores para VHD se encuentran en aquéllos
sujetos con AgsHB, aunque se pueden encontrar en ausencia del AgsHB en los
casos de co-infeccidn, lo cual implica que debe encontrarse a cambio anticuerpos
IgM anti-AgcHB (40). El hallazgo de 8 sujetos con anticuerpos anti-VHD m4s
anti-AgcHB sin presencia de AgsHB, sugiere infeccién aguda o crénica por HVD,
en la que se depuré el AgsHB. |

Es conocida la interferencia que del VHD sobre la actividad del VHB, lo cual ha
‘sido demostrado en la clinica (76) y en infecciones experimentales (77). Esta
interferencia de la replicacién del VHB se ha evidenciado por los bajos niveles de
AgsHB, AgeHB y DNA-VHB en sueros de pacientes con infeccién aguda o
crénica' de HVD (78). Ocasionalmente la superinfeccién por HVD puede terminar
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con el estado de portador de AgsHB y depurar ambas infecciones, por HVB y
HVD. Probablemente cuando la superinfeccién ocurre en sujetos positivos a
AgeHB/DNA-VHB, la replicacién masiva de VHB provee una hase para la
sintesis de VHD, en consecuencia el efecto inhibidor del agente Delta es m4s
eficiente. El efecto citopatico masivo incrementaria su efecto inmunolégico,
alterando la replicacién del VHB y elimindndolo de los hepatocitos, de tal modo
que se estarian depurarando ambos agentes (79). En el caso de los 8 sujetos
estudiados, con evidencias de infeccién por VHB y VHD por la presencia de
anticuerpos anti-AgcHB, pero sin presencia del AgsHB, pudiera estar ocurriendo
la depuracién descrita en los estudios antes mencionados, siendo un fenémeno
que amerita ampliar estos estudios en nuestro medio, que incluyan la bisqueda

de material genético del VHB y VHD, tanto en sangre como en tejido hepético.

La elevada prevalencia de infeccién por VHB y VHD en la poblacién estudiada,
sugerirfa una relacién con la alta tasa de mortalidad por hepatitis fulminante y

las formas crénicas de enfermedad hep4tica, en menores de 20 afios de Huanta.

Existen en la actualidad vacunas seguras y efectivas para la prevencién de la
HVB (80), por lo que en varias zonas hiperendémicas de HVB en América y en el
mundo, se realizan programas de vacunacién masiva en poblacién infantil,
priorizando a los recién nacidos y menores de 6 afios, con el objetivo de reducir la
morbi-mortalidad debidas a la HVB y sus secuelas. Estos programas est4n
tratando de ser integrados al Programa Ampliado de Inmunizaciones (PAD)
existente en cada pafs, pues adem4s de reducir la morbi-mortalidad por HVB,
tienen la ventaja potencial de mejorar las coberturas de las otras vacunas (81),

como ya se mostré en el Perd, en un 4rea similar a Huanta como es Abancay
(82,83).
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CONCLUSIONES

En la poblacién de escolares aparentemente sanos de Huanta, incluida en el

estudio, se encontré:

- Una tasa de prevalencia de infeccién previa por el virus de la hepatitis A

de 98% .

- Una tasa de prevalencia de infeccién previa por el virus de la hepatitis B
de 81.8% y 16% de portadores del AgsHB; siendo la prevalencia de

infeccién significativamente mayor en el grupo etdreo de 11 a 15 afios.

- Que en el momento de la encuesta 4 de 143 (2.79%) escolares tenian

infeccién aguda por el virus de la hepatitis B.

- Asociacién significativa entre infeccién por el virus de la hepatitis B y el

uso frecuente de inyectables.

- Una tasa de infeccién por el virus Delta de 14.6%, siendo la primera vez

que se demuestra este agente en Huanta.

- Que respecto a la infeccién por los virus A, B y Delta no existia diferencia

estadistica significativa en relacién al sexo.
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RECOMENDACIONES

Realizar estudios de prevalencia e incidencia de las hepatitis virales A, B
y D en la poblacién general, estratificando por sexo y grupos etdreos que
incluya a los menores de 6 afios de edad, con la finalidad de identificar a

los grupos susceptibles y priorizar programas de inmunizacién.

Realizar estudios orientados a determinar los factores de riesgo y los
‘mecanismos asociados a la transmisién de las hepatitis B y Delta.

Sugerimos evaluar la transmisién horizontal.

Proponer a las autoridades de salud, la instauracién de un programa de
inmunizacién activa contra hepatitis B en Huanta, que estando integrada
al Programa Ampliado de Inmunizaciones, priorice a los recién nacidos y a

los menores de 6 anos.

Proponer a las autoridades de salud y locales, medidas de educacién

sanitaria orientadas a reducir las infecciones de transmisién fecal-oral

como la HVA.

Proponer a las autoridades de salud y locales el mejoramiento de las

condiciones de saneamiento bésico en Huanta.
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PREVALENCIA DE MARCADORES SEROLOGICOS DE HEPATITIS VIRALA, By
DELTA EN ESCOLARES APARENTEMENTE SANOS DE HUANTA (PERU).

CODIGO: COLEGIO:

1. Apellidos y Nombres:

2. Edad:___afios 3. Fechade nacimiento: / /

4. Sexo: Masc() Fem()

5; Lugar de Nacimiento: Departamento:
Provincia: Distrito:

6. Lugar de procedencia:

7. Cuanto tiempo vive en Huanta? afos.

8. Domicilio actual:

Referencia:

9. Su vivienda tiene agua?: Si() No() Desague?: SI() NOQ
energia eléctrica: SI() NO()

10. Ha recibido transfusion de sangre?: NO() SI() N° Fecha Razon de
la transfusion:

11. Le han puesto Inyectables? NO() SI() N° Aplicado por personal de Hospital()
CS() Empirico() Familiar().

12. Inmunizaciones NO() SI() tipo de vacunas : DPT N° Sarampion: N°
Antitetanica N° FA:

13. Intervenciones quirirgicas? NO() SI() Cual: 14. Cirugia menor? NO() SI1()
NQ

15. Ha sido hospitalizado? SI{) NO(): N°
16. Le han hecho tatuajes? NO() SI() N°
17. Ha usado o usa drogas por via endovenosa? NO() SI() Tiempo que lo usa:

NO

18 Ha recibido tratamiento con acupuntura? NO(Q) SI() N° Donde?

Aiio:

19. Le han realizado tratamiento odontolégico Extraccion NO() SI) N° Curacion NO()

SI() N°

20. Ha viajado fuera de Huanta (con permanencia mayor de un mes) NO() SI() Costa ()

Selva() Otro lugar de la sierra() Doénde? :

21. Ha sido picado por mosquitos? (+ de 10 por dia) SI() NO(Q

22. Ha tenido relaciones sexuales: NO() SI() N° por mes: N° de parejas:

23, Ha tenido ictericia anteriormente NO() SI() aqué edad ~ (afios)

24. Cuantos familiares (o personas) viven con Ud?:

25. Alguno se sus familiares que vive con Ud. ha tenido ictericia NO() SI() quién
Afno

26. Algun familiar ha fallecido con hepatitis Fulminante:SI() - NOY), Cirrosis:SI() NOQ,

Cincer de higado: SIQ) NO(Q Quién? Donde se hizo el

diagnostico?
Fecha de toma de muestra: / /.

Entrevistador

Apellidos y nombes del padre o apoderado



