ARTICULO DE REVISION

EPIDEMIOLOGIA DE LAS HEPATITIS
VIRALES B (HVB) Y DELTA (HVD)
EN EL PERU (*)

La hepatitis viral, es una de las principales
causas de enfermedad aguda, crénica y de
mortalidad en todo el mundo'. S¢ han identificado
a ¢inco virus como responsables de hepatitis
(A,B,C.D.E) con caracterfsticas epidemioldgicas
bien definidas en las diversas zonas y poblaciones
del mundo?, existiendo ademds evidencias
epidemtolégicas y viroldgicas de otros dos virus
consignados como F y %,

La hepatitis viral B (HVB) o5 una de las
causas importantes de morbhi-mortalidad, tante
por su presenatacién en las formas agudas como
por sus secuelas. 5S¢ considera que més de dos mil
millones de habitantes en el mundo han sido
infectados por el virus de la hepatitis B (VHB), de
fos cuales 280 millones serdn poriadores crénicos
del antigenc de superficie (HBsAg)? (Tabla 1).

Tabla 1. Portadores de HVE en regiones
endémicas.

Regién Poblacién HVB Portadores
{millones}) %  N? (millones)
Africa 413 12 49,5
Asia 2757 8 220,06
Medio Oriente 191 4 7,6
América Latina 410 1.6 8,6
Oceania 8 10 0.6
Total 3777 284,3

LaHVB estdrelacionada amias ds 80% delos
casos de cancer primarico de higado, unade lasmiés
importantes causas de mortalidad global por
cdncer y come tal s superado solamente por el
hecho de fumar tabaco. En localidades donde el
estade de portador del antigenc de superficie de
HYB excede e} 10% lainfeccidon por HVB produce

(*)Médico Cirujanoe, Especialisia en  enfermedades
infecciosas y tropicales.
Director General del Centro Nucional de Labora-
torios de Saiud Publica / Instituto Nacional de
Salud. MINSA, At 451, Lima, Pert,
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hasta el 3% de la mortalidad to1al *. Bl 30% de los
portadores crénicos del virus que sobreviven hasta
los 30 afos, estdn expuestos 8 morir de
complicaciones como hepatitis crdnica, cirrosis o
céncer primario de higado®* como se muestraen la
Tabla 2.

Tabla 2. Muertes esperadas debido a
enfermedad hepatica inducidas por HVB en
nifios nacidos en 1985,

Regién Nacimienlos Mueries esperadas
{milionasg)
Africa 15,4 230 060
Asia 82,2 980 D00
Meadio Crisnte 8,8 40 000
América Latin 13,5 33 000
QOceania 0,2 3 Q00
Total 121,89 1 286 500

Tres cuartas partes de ka poblacién mundial
viven en zonas hiperendémicas y uno a dos
millones de muertes en un afio estin relacionadas
directamente a infeccién por el virus de fa HVB®.
La prevalencia de HVB varfa desde niveles altos
como en Africa. Asia ¥ {a Cuenca Amazdnica,
donde la transmision perinatal y horizontal juegan
un rol importante, prevalencla moderada donde la
infecci6n acurre luego de los 25 afios de edad y
donde Ia {ransmision por via sexual serfe una de fas
mé&s importames ¥ finalmente la prevalencia baia
como en EEUUL y Buropa, donde la transmisidn
es por via parenteral y por relaciones sexuales
fundamentalmente.

Los niveles de prevalencia v endemicidad
de la hepatitis viral B, pusden determinarse
tomando como indice a marcadores seroldgicos
como el antigeno de superficie (HBsAg) y
anticuerpos anti-HBsAg ¢ anti-HBc. Deacuerdo a
ello se pueden ubicar a las diferentes zonas
geograficas (Tabla 3).
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Tabla 3. Nivel de endemicidad segin ta prevalencia de marcadores para HVB.

Endemicidad Baja Intarmedia alta
Prevalencia HBgAg < 1% 2-7% > 8 %
Prevalencia Anti-HBe < 15% 15 - 40 % ~ 40 %
Infecciin Neonatal rarms no comn COMUn
Infeccion infantil rara ne comun comun
Distribucidn Norte América Europa Oriental Sudaste Asidtico
Geogralica Europa Occidental Mediterraneo China, Afrisa
Australia Orisnte Medio islas del Paclfico,
Sud-América América Central Criente Madio i,
(cono sur) ¥y Sud América Regién Amazdnica

&n Sud America

Las Américas, tienen regiones con diferentes
niveles de prevalenciapara lashepatitis virales. Fn
Sud-América el ndmero de portadores de HBsAg
se incrementa de Sur a Norte.  Se ha observado
elevadaprevalenciaenlazonacentral y oestedela
regidn amazdnica del Brasi] v clertas zonas
adyacentes de Colombia. Venezuelay Perd®. Se
estimaque anualmente las seenelas de fa infeccidn
por el virus de la hepatitis B ascienden a 2,963
casos de hepatitis crénica activa, entre 12,782 a
44,737 casos de cirrosis, entre 3,271 a 11,449,
fallecidos por carcinoma y entre 1,022 a 2,810
casos de hepatocarcioma. Adiciomalmenie se
conece una clevada prevalencia de hepatitis viral
D (BVD) enlas mismas zonascon alta prevalencia
de HVB, particularmente en Colombia, Venezuela
y la Cuenca Amazénica®,

En general al Peri se e ha ubicade entre los
paises de endemicidad intermedia para HVB,
tomando como promedio la prevalencia de
marcadores detorminados on diferentes regiones' M7
sin embargo ¢s importante destacar que esos
mismos estudios v otros posteriores, nos indican
gue las prevalencias son significativamenie
diferentes entre las regiones y aiin dentro de eflas
en los diferentes poblados, asf en i2 selva la
endemicidad estd entre media y alta """ con
prevalencias que van del 2,5% en poblacién de
Iquitos, kasta el 30% en poblacidén native™, En la
Costa la prevalencia fluctda entre 1 y 3,5%. Enla
sierra los estudios son coincidentiss en cuanto a la
prevalencia en esta region, siendo baja en las
Iocalidades de la vertiente occidental de los Andes
v de media a alia en valles interandines de la
vertiente orental de los Andes, 2F siendo
particularmente alta en los valles inferandinos de
Huanta y Abancay, ubicades cerca a los 2,400
metros  sobre el nivel del  maptteTseR
{Figural).
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Fig. 1. Distribucidn de ias ronas endémicas
de Hepatitis Viral B en ef Perd

Fuente: Referencia 20

El virus de la hepatitis viral Delta (VHD), estd
asociado al de la HVB y juega un rol importante enla
evolucién del compromiso hepatico. Se adquiere
baio dos Formas, como una coinfeccidn primaria
conjuntzmente con ef de la HVB o como una
superinfeceidn en portadores erénicos del HBsAg,
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ambas formas de asociacidn pueden estar
relacionadas con hepatitis fulminante v las formas
crénicas de hepatitis, ademds de Ia citvosis ¥
hepatocarcinoma®*, Se estima que en todo el
nundo {a proporcion de portadores del HBsAg.
infectades por el virus Delia, superz el cinco por
ciento™",

La hepatitis viral Delta que tiene una
distribucidn mundial también tiene dos patrones
epidemiolégicos, uno asociado a difusidn no
parental del virus, como en el sur de Ttalia, el drea
Amazdnica y algunas partes de Africa, postuldndose
en este caso la transmisidn de persona a peisona,
en ausencia de exposicidn percutanea™» v ol oiro
patrdn asociado a ransmisidn parenteral como el
caso de hemofilicos, politransfundidos y drogadictos
endovenosos comeo powrre en EE UV yen el Oeste
de Europa. Cerca del 25% de casos de HVB
fulminante, estdn agociados a coinfeccién con
HVD?¥, ademés la infeccién por virus Delta
agrava la enfermedad hepdtica crénica en los
portadores del HBsAg® asi aguellos portadores
que tienen ademas anticuerpos anti-Delta, tienen 4
veces mis resgo de enfermedad crénica que
aguetlos que no presentan dichos anticusrpos™.

Los patrones de endemicidad para al HVD se
han definido como de muy baja cuando la
prevalencia es de 0 a 2% en portadores
asintométicos del HBsAg v menos del 3% encasos
de hepatitis B crénica, baja cuando la prevalencia
de HVD> es de 0 a 9% en portadores asintomiticos
y del 10 a 25% en casos de hepatitis crénica o
cirrosis; moderada. cuando la prevalenciacsde 102
19% en portadores asintomdticos y 30 a 50% en
casos de hepatitis crénica; y elevada cuando la
prevaiencia estd por encima del 20% en los
portadores asintomdticos del HBsAg y porencima
del 60% en casos de hepatitis crdnicas.

En ¢l Peni sc ha evidenctado 12 presoncia de
infeccidn porel virus Deltaen laregidn de la selvs,
especiaimente comunidades nativas y en algunas

" localidades de la sierra como Abancay y Huanta
donde se haencontrado una prevalencia del 14%de
HVD en escolares apareniemenie sanos, ademds el
17% de los que tuvieron infeccidn por HVB tiene
infeccién por ¢l virus Delta, v ¢l 36,5% de¢ los
portadores de HBsAg también tiene marcador de
HVD. Un aspecto que Hama la atencion s 1a
presencia de hepatitis viral B y Delta en Valles
interandinos en la sterra, como desctibimos
anteriormente, en la magnitud que seha descritoen
iaselva amazdnica. No se conoce con precision Ia
época en que apareci$ la hepatitis en la sierra,
Planteamos la hipdtesis de que haya ocurride

cuando se empezd con la migracion a la selva, que
ha permitido la introduccidn de infectados agudos
¢ portadores crdnicos a una zona de la sierra con
caracteristicas ecologicas y ambientales especiales
gue ha permitido sy poslerior permanencia y
transmision autdéctona. Este fendmeno es similara
la introduoccién de iz leishmaniasis selvdtica en
zonas de la vertiente oriental de los Andes como
Hudnuco.

Se han realizade varios cstudios en el Perq,
respecto a la prevalencia de infeccion por HVB en
grupos de rigsgo, mostrando que en promedio hay
mayor riesgo de infeccion entre {os trabajadores
més expuestos a sangre ¥o scerecionss.  Asy
mismo se muestra una mayor prevalencia gue en
poblacién general, en hemodializados, prostitutas
¥ drogadictos de PBC, en estos dltimos en relacion
asu promiscuidad més que al usode drogas por via
endovenosa,

En zonas hipcrendémicas, donde la infecgion
scurre en los primeros afios de vida, no se
encuenira mayor prevalencia en trabajadores de
salud que en poblacion general, aunque debe
considerarse que los susceptible a fa infeccidn
Manlienen un mayor riesgo en estas Zonas por
razones vinguiadas a su ocupacién,

Basados en la informacidn recogida de los
estudios seroepiderioidgicos en poblacidn general
aparentemente sana, se puede concluir gue entra el
8% y 86% tienen algiin marcador de HVB, csta
marcada diferencia estarfa en retacién al afio, 4 la
zona de estudio, al disefio, marcadores v écnioas
de laboratorio utilizados. Estudios recientes
muestran cambios en e patrén epidemioldgico, asf
en ¢l primer estudio seroepidemiolégico realizado
entre 1965-1972 por Madalengoitia en poblacidn
urbana y rural de la selva encontré 1,8% de
portadores  del HBsAg en promedio, con
prevalencias mdximas de 6,4%, mientras que tos
estudios realizados en 1a década del 80, muestran
prevalencia de 3 a 4% en poblactones urbanas de la
selvay mayoral 10% endrea rurales de estaregion,
Adicionalmente la acentuada migracién en las
tiliimas dos décadas por problemas ccondmicos y
socio-politicos, de zonas hiperendémicas a zonas
de bajaendemicidad, agrega focosde transmisidn al
mosaico que desde va constituye la distribucién de
las HVB vy HVD en el pais™.

TRANSMISIONDE LASHEPATITISBY D
Rutas de Trasmisiénen general

La potenciales rutas de transmisién estdn
determinadas por fluidos corporales en los que el
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virus es encontrado en individuos infectados. El
virns de la HVB se encuenira en clevadas
concentraciones en sangre, suero y exudados
serosos, en moderadas concentraciones en semen,
fluidos vaginales y saliva?™®*® T.a cxposicién a
sangre y el contacto sexual son modos
relativamente eficaces de transmisiéon. HVB ha
sido encontrado en bajas concentracicnes en heces
y leche, sin embargo estos fluidos no han sido
asociados con la transmision del virus *

Cldsicamente se conocen las siguientes vias de
transmision dela HVRB.

- Percutdnea.

- Contacto con sangre o derivados sanguineos
Agujas, jeringds e Instrumentos contaming-
dost*)

- Drogadiccion endovenosa

- Cirugia oral

- Tatugjes

- Picaduras por insectos, mordedura por
murcielagos, (considerados como probables
vectores mecanicos).

- Vertical (de madres portadores a sus hijos
intraiitero)

- Perinatal 'de madres portadorvas a sus hijos
en el periodo perinatal).

- Comacto sexual o intimo.

(*) Entre personas suscepribles expuesras ¢ agujas contami-
nadas con el HBsAg el 5% tiene el riesgo de adguiriv la
infeccion, este riesge se incrementa hesta el 20% si hov la
presencia del HBeAg,

La transmisién horizontal, es una de la formas
de transmisién de persona a persoma, cuyo
mecanismo no estd aun bien definido, sin embargo
existen muchas evidencias de su ocurrencia,
principalmente en zonas hiperendémicas y sedaen
edades tempranas de la vida, La transmisién
vertical ocurre hasta en el 5% de los casos de
madres portadores del HVB y adn cuando la
transmisién perinatal constituye una forma
importante de contagio, no explica la elevada
prevalencia en edades tempranas de la vida en
zonas hipcrendémicas, por le que se asumc que
desde los primeros afios de vida y progresivamente
ocurre la transmision horizontal.

Entre los grupos de alto riesgo para adquirir
infeee1dén por el virus de la HVB tenemos:

* Reciénnacidos de madres portadoras de HBsAg

* Compafierostas) sexuales de poriadores del
HBsAg

* Homosexuales

* Adictos a drogas por via endovenosa
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* Pacientes en hemodidlisis

* Pacientes politransfundidos

* Personas internadas en instituciones cerradas
* Personal de salud,

Los famihares intradomiciliarios de personas
portadoras del HBsAg, tenen un riesgo de
infeccidn 5 a 6 veces superior que los de la
poblacidn general.

TRANSMISION DE LAS HVB
EN NINOS

Las principales fuentes de infeccidn en nifies
son las madres portadoras, otros micmbros de la
familia, contactos intradomiciliarios y compafieres
de juego. Comeo se menciond sc cstima que la
infeccion vertical {intraidtero) puede llegar al 3%, ¢l
mecanismo de transmision estaria relacionado a
dafio placentarie que permitirfa el paso del virus.
La presencia del HBsAg en fetos abortados, de
madres portadoras, entre las 20 y 32 semanas
evidencian infeccion transplacentaria.

La transmisidn perinatal ocurre alredzdor del
parto y estaria en relacion a la micro perfusion
durante la Iabor del parto o a la contaminacion
durante el pasaje del preducto por el canal del
parto. Los nifios que no adquieren la infeccidn en
tas dos ctapas mencionadas, lo adquieren en los
primeros afios de vida, asi alrededor del 40% de los
nifios nacidos de madres portadoras del HBsAg
pueden ser infectados antes de los 5 afios. El
contacto intradomiciliario cen infectados permite
la transmisidn de persona a persona. Diversos
estudios en hogares donde hay portadores, han
mostrado la contaminacién con HBsAg de abjetos
como ¢l cepillo de dientes (hasta 50%) mamaderas
(35,5%) y juguctes (12%).

En el Peri hay estudios que muestran un
patron de transmision horizontal, como los
realizados en Huanta, donde se observa elevada
prevalencia de infeccién por el VHB en poblacién
infantil sin evidencias de los clésicos mecanismo de
transmisidn, como la parenteral v/o sexual. Este
mismo estudio muestra una baja tasa de infeccidn
en menores de un afio, lo cual hace ver gue la
transmisidén vertical o perinatal no es mas
importante que la que ocurre en los primeros afios
de vida, en las zonas hiperendémicas®. Teniendo
en cuenta este mecanismo de trasmisidn en los
primeros afios de vida, es importante considerar
que los programas de inmunizacién debierdn
comprender a esta poblacion susceptible.

Se han iniciado Programas Piloto de Inmuniza-
cién contra HV B integrados al programa ampliado
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de inmunizaciones (FAT del Ministerio de Salud
del Perd, en dos zonas hiperendémicas como
Abancay {1991} v Huanta {1994}, habiéndose
moestrado Ia factibilidad de su inclusion en el
Programa Amptiado de Inmunizaciones del
Ministerio de Satud, y la meiora on las coberturas
de vacunacion con las ofras vacunas 25,

" En base a los hallazgos epidemiolégicas y
de acuerdo a la disponibilidad de recursos, deben
continuarse los programas iniciados, ampliarse a
otras zonas hiperendémicas y progresivamente a

zonas de mediana y baja endemicidad. Si se tiene
en cuenta la intensa migracién intema es probable
que las zonas que hace dos décadas eran de baja
endemicidad estén eo transicion  a mediana
endemicidad. [gualmente es importante constderar
alos grupos de riesgo como pacienies que ingresan
a programas de hemodidlisis, trasplante de
Organos, trabajadores de salud y grupos suscepti-
bles que se desplazan a drcas endémicas de HVB y
D, coma los mititares, rabajadores de exploracion
en la selva, e1c.
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