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RESUMEN

Prevalencia de genotipo H de hepatitis B en pacientes coinfectados con VIH en México.

Antecedentes: El virus de hepatitis B se ha clasificado en ocho genotipos, de la A a la H. En México parecen
ser mas comunes los genotipos Hy G. El objetivo del estudio fue estimar la prevalencia e identificar patrones

de mutacion de genotipo G y H/VVHB en pacientes co-infectados con VIH.

Meétodos: Realizamos un estudio transversal analitico y de prevalencia. Incluimos pacientes con infeccion
cronica con VHB valorados en el Hospital de Infectologia del Centro Médico Nacional “La Raza" de febrero
del 2008 a abril del 2009. Se calcul6 la prevalencia y el intervalo de confianza binominal del 95%, se
calcularon los intervalos de confianza del 95% y razén de momios para evaluar la relacion entre cada factor

de riesgo y la probabilidad de tener genotipo G o H/VHB.

Resultados: Incluimos 33 pacientes, 27 hombres y 6 mujeres. Tuvimos 20 pacientes coinfectados con VIH.
La distribucién de los genotipos entre los 33 pacientes fue: H/VHB 20 (60%), G/VHB 8 (24%), F/VHB 3
(9%) y A/VHB 2 (6%). Los pacientes monoinfectados con VHB tenian mayor probabilidad de tener genotipo
H/VHB que los pacientes coinfectados con VIH; OR 1.8 (IC 95% 1.09-3.21), P=0.032.

Conclusiones: Este estudio confirma la alta prevalencia de genotipo H/VHB en México; nuestros resultados
sugieren que el genotipo H/VHB predomina en pacientes monoinfectados en comparacion con pacientes

coinfectados con VIH.

Palabras Clave: Prevalencia, genotipo H, hepatitis B cronica.



ABSTRACT

Prevalence of genotype H/VHB in HIV coinfected patients in Mexico.

Background: Hepatitis B virus (HBV) has been classified in eight genotypes, from A to H. It has been
reported in Mexico, genotypes H and G like the most common. The study’s aim was to estimate the
prevalence and identify pattern mutations of HBV/H genotype in HIV co-infected patients and compared to

mono-infected HBV patients.

Methods: We performed a cross-sectional prevalence and analytic study; we enrolled chronic hepatitis B
patients seen from 2008 to 2009 at the Infectious Diseases Hospital Medical Center “La Raza”. Prevalence
and extract 95% binomial confidence interval were calculated. Odds ratios and 95% confidence intervals were

calculated to assess the relationship between each risk factor and the risk of having HBV/H genotype.

Results: We enrolled 33 patients, 27 men and 6 women. The distribution of HBV genotypes among the 33
patients was: HBV/H 20 (60%), HBV/G 8 (24%), HBV/F (9%) and HBV/A 2 (6%). Mono-infected HBV
patients had more probability to have HVB/H genotype than co-infected HIV patients. Odds ratio 1.8 (Cl 95%
1.09-3.21), P=0.032.

Conclusions: This study confirms the high prevalence of HBV/H genotype in Mexico; Our results suggest
that HBV/H genotype predominate in mono-infected patients, in comparison with HIV co-infected patients.

Key words: Prevalence, Genotype H, Chronic hepatitis B.



INTRODUCCIO

La infeccién por virus de hepatitis B en un problema de salud publica y causa de morbi-mortalidad
por enfermedad infecciosa en todo el mundo®, alrededor de un tercio de la poblacién mundial ha estado
expuesta al virus y se estima que 400 millones de personas tienen infeccién crénica por virus de la hepatitis
B La hepatitis B es la principal causa de hepatitis crénica, cirrosis y carcinoma hepatocelular, y causa
alrededor de 1 millén de muertes al afio®. La prevalencia de hepatitis B crénica en México se describié por
Silveira en 1999 donde incluyo 1200 sujetos que presentaron anticuerpos para el core del VHB, el cual se
realizé en paises de América (México, Republica Dominicana, Brasil, Venezuela, Argentina, y Chile); los
resultados mostraron una prevalencia de 1.4% para México®. La prevalencia de VIH en México se calcula en

0.3%y la prevalencia de co-infeccién por VHB en pacientes con VIH es alrededor del 10%>”.

La historia natural de la infeccion por virus de hepatitis B esta influenciada de forma negativa por la
presencia del VIH. Los pacientes coinfectados con VIH-VHB tienen varias caracteristicas particulares: niveles
mas altos de viremia de VHB, menor tasa de seroconversion del anticuerpo contra el antigeno de superficie

(anti-HBsAg), aumento en los episodios de reactivacion y progresién mas rapida a cirrosis.

En el estudio MACS (Multicentre AIDS Cohort Study) se observé un incremento de 8 veces en el riesgo de
mortalidad relacionada al higado en pacientes co-infectados con VIH/VHB comparado con individuos mono-

infectados, particularmente en pacientes con una cuenta nadir baja de CD4.°

Parece que éste prondstico malo se ha modificado con la disponibilidad de antirretrovirales con actividad
potente contra VHB, en particular tenofovir. Se ha reportado una detencién o incluso regresion, de la
fibrosis hepatica entre los pacientes con VIH y hepatitis crénica por VHB que han mostrado una supresién

completa prolongada de la replicacién de VHB con farmacos antirretrovirales activos contra el virus” *°.



Con la introduccién de nuevos medicamentos para el tratamiento de la infeccidn por VHB, se han mejorado
considerablemente las opciones terapéuticas para pacientes coinfectados VIH/VHB. La supresién completa
de la replicacion de VHB en un paciente coinfectado VIH/VHB con indicacidn para terapia, parece ser crucial

para la prevencion del desarrollo de resistencias™'.

Con base en la interdiversidad de la secuencia completa de nucleétidos, el VHB se clasifica en 8 diferentes
genotipos designados de la A-H, los cuales tienen una homologia del 92% entre ellos'*™; los genotipos del
VHB tienen distribucion geografica; el genotipo A estd presente en Europa, India, Africa y Norte América; los
genotipos B y C predominan en China, Japdn y el Sudeste de Asia; el genotipo D es de amplia distribucidn,
predominando en areas del Mediterraneo y region del medio oriente; el genotipo E parece que deriva del
Oeste de Africa; los genotipos F y G se han encontrando mas en Centro y Sudamérica; mientras que el
genotipo H se ha descrito en México y Centroamérica'**®. Se ha informado que el genotipo puede
correlacionar con actividad de la enfermedad; como el genotipo C que se correlaciona con mayor grado de
inflamacién que el genotipo B'’; otros en cambio, se relacionan en forma significativa con el desarrollo de

carcinoma hepatocelular, como el genotipo F*?%; incluso la tasa de respuesta a los andlogos

nucledsidos/nucledtidos (NUC) y al interferdn es variable de acuerdo al genotipo® .

2527 En el 2002 se realizé un estudio donde se

El genotipo por tanto varia de acuerdo al drea geografica
describe el genotipo presente en amerindios de México y Costa Rica, a este se le denomino genotipo H%,
este genotipo también se ha aislado en algunas poblaciones en Japdn, el cual se caracteriza por presencia de
hepatitis persistente.

Se han realizado pocos estudios en México acerca de las variedades de genotipos, uno de ellos realizado por
Sanchez, con 15 pacientes informo un predominio de genotipo H (66%), genotipo A (20%), genotipo D (6.7%)
y F (6.7%)%; en el 2006, Alvarado-Esquivel, establecié la frecuencia de genotipos en 49 pacientes con
hepatitis B, 75% eran genotipo H, 10% genotipo G, 8.2% genotipo A y 6% genotipo D, reporté baja

frecuencia
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de mutaciones del core y pre-core®™°. Se ha sugerido que el genotipo H probablemente se separo del

genotipo F ya que ambos corresponden al genotipo Amerindio®.

La importancia de los genotipos de VHB va mas alld de su utilidad como marcadores epidemiolégicos y
pueden ser de aplicacidn clinica. Varios estudios han mostrado que los pacientes con infeccidon por genotipo
C pueden desarrollar enfermedad hepatica avanzada en forma mas frecuente que aquellas con genotipos B
o D*. La tasa de seroconversién de AgeHB es mds baja en pacientes con infeccién con genotipo C que
aquellos con genotipo B***’. Se ha sugerido una asociacién entre la infeccién de genotipo C y carcinoma
hepatocelular. La prevalencia de anticuerpos anti-HBe fue menos frecuente en individuos con genotipos B y
C que en aquellos con infeccién por genotipo D*’3%. En pacientes coinfectados con VIH aun la situacion es
mas compleja, debido a que en México no contamos con informacidon ni estudios que establezcan la

prevalencia de genotipos de hepatitis B en este grupo de pacientes.

El virus de la hepatitis B tiene la capacidad de mutar cuando tiene presidn selectiva por farmacos antivirales;
Durante el curso de la infeccién crénica se pueden generar variantes en respuesta al sistema inmune del
huésped o a exposicién exdégena como la vacunacion; el tratamiento con inmunoglobulina y los farmacos
antivirales. Se han reportado mutaciones en el Pre-core, Core, X, Pre-S, el gen Pol y $.***°. Hay un interés
particular hacia la generacién traslacional de la mutacidon de parada de coddn en la regidon pre-core
(principalmente G1896A) dentro de la estructura £ y las mutaciones en la regidn basal del promotor core
(especialmente A1762T, G1764A) y en la secuencia reguladora (1643, 1742), ya que se han relacionado in
Vitro con resistencia a interferon. De manera interesante la seleccion G1896A parece ser genotipo-

dependiente y es mas probable que ocurra en genotipos B, D, E, Gy C.

El promotor basal del core se sobrepone con la regién X del genoma del VHB, y las mutaciones en la
secuencia de aminodcidos en la posicién 130 y 131 (K130M y V131l) en ésta regién se han propuesto como

predictores para el desarrollo de cancer hepatico®.

Las mutaciones por resistencia a farmacos surgen durante el tratamiento antirretroviral y han sido de

preocupacién para el desarrollo de nuevos fdrmacos. La mutacién mas



frecuente de resistencia a farmacos se genera en el dominio activo YMDD para la transcriptasa reversa,
confiriendo resistencia a lamivudina en un 24-70% de pacientes con monoterapia en 1-4 afios.*” Mutaciones
a farmacos como el adefovir también se presentan con cierta frecuencia debido a su baja barrera genética
en 1-29% de los pacientes a 1-5 afios de tratamiento®®; entecavir en 0.2-1.2% a 1-5 afios respectivamente y

finalmente tenofovir hasta el momento sin mutaciones de resistencia reportadas®*.

Una problematica es que el uso previo con monoterapia (lamivudina) pudo haber generado mutaciones que
presenten resistencia cruzada con nuevos farmacos, principalmente en pacientes coinfectados que han
tenido terapia para VIH con lamivudina o emtricitabina; las principales mutaciones reportadas son: M204l,
L180M, A181T/V, N236T, V173L, M250V, T184G y $20211/G*. No contamos con datos de la prevalencia de

mutaciones en pacientes coinfectados en nuestra poblacidn con uso previo de lamivudina.



Objetivo Primario: Establecer la prevalencia de genotipo H de hepatitis B en pacientes

coinfectados con VIH y hepatitis B cronica en México.

CRITERIOS DE SELECCION
i. Criterios de inclusion.

Pacientes coinfectados con hepatitis B cronicay VIH.
Diagnostico seroldgico de hepatitis viral B mediante medicion del HBsAg
Edad > 16 afios
Sexo Femenino o masculino
Carga viral > 2,000 Ul/ml
Determinacion de genotipo del VHB

ii. Criterios de no inclusion.

Imposibilidad para amplificar el genotipo del virus

Que no amplifiquen carga viral.



Se valoraron a los pacientes enviados al Servicio de Admision del Hospital de
Infectologia del Centro Médico Nacional La Raza, con diagnostico presuntivo de
infeccion por el virus de la hepatitis B (VHB) y aquellos que presentaron el antigeno de
superficie del virus de la Hepatitis B positivo se sometieron al siguiente escrutinio:

1. Evaluacion clinica inicial: (interrogatorio y exploracion fisica, incluye factores de

riesgo de la transmision).

2. Pruebas de laboratorio: citometria hematica completa, tiempo de protrombina
(TP) y tiempo parcial de tromboplastina (TTPa), fibrindgeno; glucosa, urea
creatinina, transferasa de alanino amina (ALT) y transferasa de aspartato amina

(AST) deshidrogenasa lactica (DHL) y fosfatasa alcalina (FA) en sangre.

3. Panel viral completo: pruebas inmuno-enziméticas para antigenos y anticuerpos
de los virus de la hepatitis B (antigeno de superficie [HBsAg], anticuerpo anti-
antigeno de superficie [anti-HBsAg], antigeno e [HBeAg], anticuerpo anti-
antigeno e [anti-HBeAg] y anticuerpo anti-core [Anti-HBCcAQg]), anticuerpo para
el virus de la hepatitis C (anti-VHC), y ELISA y Western Blot para el virus de la

inmunodeficiencia humana (VIH)
4. Prueba no treponémica para sifilis (VDRL)
5. Ultrasonido de higado y de vias biliares.
6. Cuantificacion de carga viral para VHB.

7. A los pacientes con carga viral de 2,000 Ul o mas, del VHB se les realiza

genotipo.
8. Carga viral para VIH y cuenta de CD4+.

A los pacientes que se les realiza genotipo se analizaron si eran mono-infectados o
co-infectados; se evaluaron las vias de transmision: practicas sexuales, perforaciones,
tatuajes, transfusiones, trabajos dentales y cirugias. En los co-infectados se evalla si han
tenido experiencia a antirretrovirales. En el genotipo se analizo la presencia de

mutaciones en la region del core, pre-core y polimerasa. Finalmente se registron las



resistencias a los antirretrovirales usados en hepatitis B (lamivudina, emtricitabina,

telbivudina, adefovir y entecavir).



PACIENTES Y METODOS.

Se realiz6 una estudio de prevalencia y transversal analitico; se enlistaron a
pacientes con hepatitis cronica valorados de febrero del 2008 a abril del 2009 en el
Hospital de Infectologia del Centro Medico Nacional “La Raza”. Se eligieron a los
pacientes que tenian antigeno de superficie (HBsAQ) de virus de hepatitis B positivo por
al menos 6 meses, que tuvieran anticuerpos contra VHB negativo (HBSAC) y una carga
viral de DNA/VHB de mas de 500 copias por mililitro. Se colectaron datos clinicos y de
laboratorio, caracteristicas generales, factores de riesgo, historia familiar, infeccién con
VIH o coinfeccion con VHC, experiencia antirretroviral, uso de lamivudina o
emtricitabina, cuenta de leucocitos, prueba de funcionamiento hepéatico, HBsAg, HBeAg,
carga viral para VHB y anélisis de mutacion genética; en los pacientes con coinfeccion se

midid la carga viral y cuenta de células CD4+.

Amplificacion de DNA/VHB y deteccidén de mutaciones.

Para el genotipo de VHB, el método utilizado para amplificar el DNA en reaccién
en cadena de polimerasa fue por PCR y secuencia de pol de genes y pre-core/BCP del
VHB. El desarrollo de ésta prueba y sus caracteristicas de realizacion se determinaron por
el Instituto Nichols, San Juan Capistrano. EI método utilizado fue PCR en tiempo real de

la region core/pre-core del genoma de VHB.
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ANALISIS ESTADISTICO.
Se calcul6 la prevalencia y un intervalo de confianza del 95%. La razon de
momios y un intervalo de confianza del 95% se calculé para evaluar la relacion entre

cada factor de riesgo y el riesgo de tener genotipo VHB/H. Se utiliz6 el programa SPSS

version 14.
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RESULTADOS
Incluimos 33 pacientes, 27 hombres y 6 mujeres. La edad media (xSD) de los pacientes
fue de 32.55 £ 10.6 afios, AST 50.6 + 33.3 IU/ml, ALT 63.3 £ 45.06 1U/ml, FA 127.9 + 73.71
IU/ml, Albumina 4.2 £ 0.59 g/dl, HBsAg 238.66 + 47.2 IU/ml, HBeAg 925.77 + 799.30 I1U/ml;
carga viral VHB 820,000,000 + 794,000,000 copias/ml: tuvimos 20 pacientes coinfectados con
VIH, su cuenta de células CD4+ fue de 233 + 232 células/mm3 y la carga viral para VIH fue de

220,048 + 273,987 copias/ml (tabla 1.).

La distribucion de los genotipos entre los 33 pacientes fue: 20 con H/VHB (60% [95% CI
43% a 75%]), 8 con G/VHB (24%), 3 con F/VHB (9%) y 2 con A/VHB (6%). Once de 13 (84%)
pacientes monoinfectados tuvieron genotipo H contra 9 de 20 (45%) de los pacientes
coinfectados. Se detectaron 7 pacientes con mutaciones en pacientes coinfectados con VIH con

experiencia a terapia antirretroviral (lamivudina), 6 tenian genotipo G/VHB (figura 1y 2).

Encontramos las mutaciones L180M, M204V, V207V, G1896A, V173L; las més
frecuentes fueron: M204V, (5/7), L180M (5/7) y G1896A (4/7). Los pacientes monoinfectados
con VHB tenian mayor probabilidad de tener genotipo H/VHB que los pacientes coinfectados con
VIH. OR de 1.8 (IC 95% 1.09-3.21), P=0.032. En contraste, los pacientes monoinfectados

tuvieron menor probabilidad de tener genotipo G; OR 0.45 (Cl 95% 0.29-0.70).

Evaluamos la prevalencia de coinfeccion de VHB en una cohorte de 238 pacientes con
VIH, encontrando 20 coinfectados (8.4%; 95% intervalo de confianza 5.5% a 12.6%). De ellos, el
principal mecanismo de transmision fue sexual (hombres que tienen sexo con hombres), no tenian

antecedente de vacunacién para VHB.

12



Tabla 1. Caracteristicas basales

Caracteristicas Grupo monoinfectado (n=13) Grupo Coinfectado (n =20) Valor P

Edad afios (media) 29.62 (£ 13.9) 34.45 (+ 7.68) 0.208
Hemoglobina 12.4 (£ 2.8) 135 (£ 2.5) 0.238
AlbUmina 4.4 (+0.57) 4.2 (+0.60) 0.342
AST 41.46 (£ 32.25) 56.55 (+ 33.42) 0.209
ALT 52.46 (+ 30.94) 68.70 (+ 52.02) 0.320
ALP 128.62 (+ 43.34) 127.55 (+ 89.24) 0.968

HBeAg 85 % 90% 0.656
Carga HBV 864,069,937 829,939,500 0.998
(media)

(+ 938,836,874) (+ 1,050,969,622)

Genotipo HBV/H 85% 45% 0.03*
Genotipo G 0 35% 0.024*

13
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Fig 1. Distribucion de los genotipos en general

20

15

10

H G F A
Genotipos de VHB

14




Cuenta

Fig 2. Comparacion de los grupos
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Este estudio confirma la alta prevalencia de genotipo VHB/H en México; nuestros resultados
sugieren que el genotipo VHB/H predomina en pacientes monoinfectados, en comparacion con
pacientes coinfectados con VIH. Las mutaciones M204V y L180M son comunes en pacientes

coinfectados VIH/VHB con genotipo G y experiencia a manejo con lamivudina.

También encontramos una prevalencia de 8.4% de hepatitis B crénica en nuestra cohorte de
pacientes con VIH; y una diferencia entre la prevalencia de genotipo VHB/H y VHB/G en
pacientes monoinfectados y coinfectados, lo cual puede sugerir diferentes mecanismos de

habilidad de transmision.

Nuestros hallazgos son consistentes con los de Arauz-Ruiz y Alvarado-Esquivel™™. El

genotipo H se ha encontrado escasamente o no se ha reportado en la mayoria de los paises. El
genotipo VHB/H se ha encontrado solo de manera aislada en Nicaragua, México, E.U y Japén>*2.
En nuestro estudio, el genotipo H fué predominante en pacientes monoinfectados y usualmente

en hemodialisis.

Livingston, encontré en Alaska una predominancia de genotipo D; él encontré
asociacion del genotipo F con carcinoma hepatocelular y T1762/A1764 como mutaciones

asociadas; éstas mutaciones no se encontraron en nuestro estudio®.

En estudios a largo plazo en tratamiento con lamivudina, se ha encontrado una resistencia entre
11y 14% en pacientes con hepatitis cronica con HBeAg positivo en 1 aflo, y 6-27% en pacientes

con hepatitis crénica con HBeAg negativo'®*

. En nuestros pacientes, todos con mutaciones de
resistencia, tenian mds de 1 afio de experiencia con lamivudina. Nosotros encontramos un
patrén similar de mutaciones que Lai et al., con resistencia a lamivudina basada en mutaciones
M204l y M204V; la mutacion M204V es frecuentemente acompainada con mutacion secundaria

por L180OM™.

La importancia de la resistencia y mutaciones tiene significancia clinica, tanto en la
resistencia que se presente y en el impacto sobre el higado. La prevalencia de resistencia

acumulada para lamivudina y adefovir es de 4 afios, y para entecavir, emtricitabina y telbivudina

es de 1-2 afios**™,
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Se han realizado estudios aleatorizados en pacientes con fibrosis hepatica o cirrosis con
placebo o lamivudina para prevenir la progresiéon de enfermedad hepatica, la lamivudina mostré
un retardo en el desarrollo de la progresidon hepatica en un 50% durante un periodo medio de
32 meses de tratamiento. Los pacientes que desarrollaron resistencia a lamivudina tenian
menos beneficio comparado a aquellos sin resistencia, pero aun asi, experimentaron pocos
resultados adversos comparados a los pacientes manejados con placebo. En otro estudio en el
gue evaluaron los beneficios histolégicos a largo plazo con lamivudina, la efectividad de la
terapia fue negada para el desarrollo de resistencia a lamivudina. Los pacientes que recibieron
lamivudina continuamente por 3 afios y sin evidencia de resistencia, tuvieron mas probabilidad
de demostrar mejoria histolégica (77% contra 44%) y menos probable a mostrar deterioro (5%

contra 15%) comparados a aquellos que desarrollaron resistencia®.

También ha sido de interés las recaidas de hepatitis, descompensacidon hepatica e
incluso la muerte seguida del desarrollo de resistencia antiviral. En un estudio que evaluaron
998 pacientes que tenian HBsAg positivo con enfermedad hepdatica compensada y que
recibieron lamivudina por una media de 4 afios, el riesgo y la severidad de las recaidas de
hepatitis aumento con la duracion de la resistencia a lamivudina, como el 80% de los paciente
gue tenian resistencia a lamivudina por mas de 4 afios experimentaron al menos una recaida de
hepatitis. El riesgo de descompensacion hepatica fue bajo, menos del 1%, pero se incremento

para los que tenfan resistencia a lamivudina por mas de 4 afios®.

Actualmente esta disponible una vacuna efectiva para VHB desde inicios de los 80’s y a
inicios de los 90’s la organizacidn mundial de la salud recomendd la implementacion de la
vacuna a todos los programas de inmunizacién. Se han implementado programas de vacunacién
para recién nacidos en mads de 160 paises, y los apoyos financieros internacionales y un costo
reducido han facilitado la introduccion de la vacuna a paises con bajos ingresos. La vacuna de

VHB es efectiva como medida de prevencidn en la poblacién adulta con factores de riesgo™".

El estudio tiene un numero de limitaciones; no se puede hacer una conclusién de la

historia natural de coinfeccién VIH/VHB en genotipo Hy G, porque las
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complicaciones principales de VHB (por ejemplo cirrosis y carcinoma hepatoceluar) se observan
muchos afios después de la infeccidn. La muestra relativamente pequeiia y la falta de medidas

de dafo hepatico son otras limitaciones de nuestro estudio.

Estos resultados enfatizan el valor de escrutinio para hepatitis B en pacientes infectados
con VIH y en pacientes en hemaodialisis. Nosotros confirmamos la alta prevalencia de genotipos

VHB/H y VHB/G en México.

A pesar de la muestra pequefia de nuestro estudio, nosotros encontramos un patron
importante de resistencia que confiere resistencia a lamivudina en pacientes que han tenido
experiencia con tratamiento antiretroviral con lamivudina como monoterapia para hepatitis B
cronica. Finalmente, una diferencia entre la prevalencia de genotipo VHB/H y VHB/G en
pacientes monoinfectados y coinfectados, puede sugerir un mecanismo de transmision

diferente.

Investigaciones futuras con muestras mas grandes se deben realizar para confirmar éstos datos.

18



CONCLUSIONES

Este estudio confirma la alta prevalencia de genotipo H/VHB en México.
Nuestros resultados sugieren que el genotipo H/VHB predomina en pacientes
monoinfectados en comparacion con pacientes coinfectados con VIH.

Las mutaciones M204V y L180M son comunes en pacientes coinfectados con
VHB/VIH con genotipo H y experiencia a tratamiento con lamivudina.

Estos hallazgos, también pueden sugerir una diferencia en la capacidad del
mecanismo de transmision del genotipo H/VHB.
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Anexo 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL.
CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”

HOSPITAL DE INFECTOLOGIA.

Nombre Edad

Fecha del diagndstico de VHB Fecha de diagndstico del VIH

Datos epidemioldgicos:

Transfusidn previa

Tatuajes

Perforaciones

No. De parejas sexuales

Relaciones homosexuales

Uso de proteccion
RESULTADOS PARACLINICOS BASALES
Biometria Hematica Completa

Hb__ g/dL Hto___ % Plaquetas millones/ml

Leucocitos millones/ml Linfocitos % Neutrdfilos %

Monocitos % Eosindfilos % Basofilos % VSG____ mm/h

Quimica Sanguinea

Glucosa ___ _mg/dL Creatinina____ _mg/dL Urea___ mg/dL BUN___ mg/dL
Acido Urico ___ mg/dL

Perfil de lipidos

Colesterol mg/dL Triglicéridos__ mg/dL LDL___ mg/dL HDL_____ mg/dL
Pruebas de funcionamiento hepatico

Albumina__ g/dL AST___ Ul/ml ALT___ Ul/ml DHL_____ Ul/ml

FA__ U/mI GGT___ Ul/mIBTot___ mg/ml BDir___ mg/ml Glob___ g
Coagulacién

TP seg TTP____ seg Fibrindgeno

Panel viral

AgHBs Anti-AgHBs Anti-AgHBc

AgHBe Anti-AgHBe

Carga viral del VHB Genotipo del VHB

Mutaciones del VHB
Cuenta de CD4
Carga viral del VIH
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