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RESUMEN

TITULO: “Prevalencia de infecciéon por virus de hepatitis delta en pacientes con

hepatitis B crénica”.

OBJETIVO: Determinar la prevalencia de infeccion por virus de hepatitis delta en
pacientes con hepatitis B cronica usuarios del hospital de infectologia de CMN “La

Raza”.

MATERIAL Y METODOS: Estudio de prevalencia, transversal, observacional,
descriptivo, ambilectivo, en pacientes ambulatorios con diagndstico de infeccidon por el
VHB o coinfeccion VIH-VHB, mayores de 16 afios, de agosto 2009 a agosto 2010, se
incluyeron un total de 57 pacientes: 54% coinfectados y 46% monoifectados,
determinandose el anticuerpo para VHD. El analisis estadistico fue estadistica

descriptiva y la prevalencia con intervalos de confianza 95%.

RESULTADOS: La prevalencia de VHD fue 1 de 57 pacientes positivo con anti-VHD
lo cual representa 1.7% (CI 95% 0.0031-0.0929), tratindose de un paciente con
genotipo H monoinfectado. El genotipo de VHB mas prevalente fue genotipo H con una

frecuencia de 68%.

CONCLUSIONES: Existe baja prevalencia de VHD en infectados con VHB vy
coinfectados con VHB-VIH, algo favorable para la poblacion de nuestro pais ya que la
asociacion de hepatitis B cronica con infeccion por VHD aguda y crénica es
generalmente mas severa que la infeccion por VHB sola, llevando a progresion mas
rapida de la enfermedad y cirrosis en aproximadamente 80% de los casos, pero sobre

todo a que esta asociacion conlleva a un mayor riesgo de carcinoma hepatocelular.

Palabras clave: Virus de hepatitis delta, hepatitis B cronica, infeccion por VIH.



ABSTRACT

TITLE: "Prevalence of infection with hepatitis delta virus in patients with chronic

hepatitis B".

OBJETIVE: To determine the prevalence of hepatitis delta virus in patients with

chronic hepatitis B infectious diseases hospital users CMN "La Raza."

MATERIAL AND METHODS: Prevalence study, observational, descriptive,
ambilectivo in outpatients diagnosed with HBV or HIV-HBV coinfection, over 16
years, from August 2009 to August 2010, included a total of 57 patientes: 54% and 46%
coinfected monoifectados, determining antibody to HDV. Statistical analysis was

descriptive statistics and prevalence with 95% confidence intervals.

RESULTS: The prevalence of HDV was 1 of 57 patients anti-HDV positive which is
1.7% (95% CI 0.0031-0.0929) in the case of a patient with genotype H monoinfected.
The genotype of HBV genotype H was more prevalent at a frequency of 68%.

CONCLUSIONS: There is low prevalence of VHD in patients infected with HBV and
HIV co-infected with HBV, something favorable for the population of our country and
that the association of chronic hepatitis B with acute HDV infection is usually chronic
and severe infection HBV alone being more rapid progression of the disease and
cirrhosis in approximately 80% of cases, but mainly because this association leads to an

increased risk of hepatocellular carcinoma.

Keywords: hepatitis delta virus, hepatitis B infection, HIV infection.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Dentro del concepto de hepatitis cronica se incluyen alteraciones hepaticas de etiologia
y gravedad variables, caracterizadas por inflamacidon y necrosis hepatica que persisten
durante al menos 6 meses. Se han identificado varios tipos de hepatitis cronicas: viricas,
inducidas por fairmacos, autoinmunes e idiopaticas.

Desde el punto de vista clinico todos lo virus de hepatitis producen enfermedades
similares, estas oscilan, entre la enfermedad asintomética que pasa inadvertida y la
infeccion aguda fulminante y fatal en todos los tipos 0 en infecciones persistentes
subclinicas y la hepatopatia cronica rapidamente progresiva, con cirrosis e incluso
hepatocarcinoma.

La infeccion por virus de inmunodeficiencia humana (VIH) se caracteriza por
predisponer al paciente a infecciones que en otra condicidn inmunoldgica seria poco
probable que desarrollara e incrementa la posibilidad de que algunas hepatitis
evolucionen a la cronicidad.

La hepatitis delta es un patdégeno inusual que puede causar hepatitis aguda y crénica
severa, la presencia de infeccion por hepatitis delta en pacientes con virus de hepatitis B
estd asociada a progresion rapida de cirrosis y alto riesgo de descompensacion hepatica
y carcinoma hepatocelular.

No hay datos de la prevalencia de hepatitis cronica por virus de hepatitis B (VHB) y
coinfeccion de VIH/VHB con infeccion por virus de hepatitis delta (VHD) en la
poblacion de nuestro pais; sin embargo, se sabe que en el mundo existen cuatrocientos
millones de personas con infeccion por virus de hepatitis B y 5% de ellos tienen
infeccion por virus de hepatitis delta. Nuestro objetivo es establecer la prevalencia de

hepatitis delta en una poblacion controlada en un tercer nivel de atencion en México.



El virus de hepatitis D (VHD), también llamado virus o agente Delta, es un virus RNA
defectuoso que requiere la funcion auxiliar del virus de la hepatitis B (VHB) para su
replicacion'. Pueden distinguirse los siguientes componentes en su estructura:

a. RNA. El genoma del virus de hepatitis D estd compuesto de una hebra simple de
RNA circular pequeo, de 1676 a 1683 nucledtidos. Su secuencia tiene un alto
grado de heterogeneidad, las que se han agrupado en 3 genotipos: I, Il y I1I "%,

b. Antigeno. El tnico antigeno descrito del virus D es un componente estructural
del virion, que corresponde a una fosfoproteina codificada por la hebra
complementaria del RNA gendémico. Existen 2 formas de HDAg, de 24 y 27 kd,
que difieren en los ultimos 19 aminoacidos. La sintesis de estas proteinas se
regula por un proceso de edicion del RNA durante la replicacion.
Aproximadamente 70 de estas moléculas se unen a una molécula de RNA viral
para formar el core .

c. Envoltura lipoproteica. Esta estructura es similar a la del virus de hepatitis B y
comprende las 3 proteinas del antigeno de superficie de hepatitis B .

El genotipo de VHD se basa en la secuenciacion directa o polimorfismo de longitud de
fragmentos de restriccion (RFLP) de la transcriptasa inversa (RT), productos de los

genomas del VHD de los pacientes °

. Hasta el 5% de la poblacion mundial esta
infectada con VHB y probablemente el 5% de los portadores de hepatitis B tienen
sobreinfeccion con hepatitis D, lo cual estima que 15 millones de personas estan
infectadas con VHD en todo el mundo y la evidencia seroldgica de exposicion previa a
hepatitis B se encuentra en mas del 80% de pacientes VIH positivos en el grupo de alto
riesgo *. La concurrencia de VHC, VHD o VIH, con la infeccién con el virus de la
hepatitis B parece aumentar el riesgo de enfermedad hepatica progresiva como cirrosis
hepatica y carcinoma hepatocelular. La asociacion de la enfermedad con infeccion por
VHD aguda y cronica es generalmente mas severa que la infeccion por VHB sola °. El
VHD puede infectar a cualquier edad, por lo general varones adultos jovenes. La
sobreinfeccion de VHD en personas con infeccion por VHB lleva a progresion de la
enfermedad y cirrosis en aproximadamente 80% de los casos. La cirrosis se desarrolla a
una edad mas temprana que en los pacientes con infeccidon cronica por VHB sola. Los
estudios clinicos de la enfermedad en todo el mundo indican que existe una amplia
variaciéon en la presentaciéon clinica de VHD °. Las manifestaciones de infeccion por
VHD varian desde la hepatitis aguda benigna hasta hepatitis fulminante y enfermedad

hepatica cronica rapidamente progresiva de un estado de portador asintomatico. La
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historia natural de la infeccion por VHD muestra que la coinfeccion evoluciona a la
cronicidad s6lo en un pequefio nimero de pacientes y los pacientes se recuperan de la
hepatitis B y D, mientras que la sobreinfeccion de VHD conduce a la enfermedad
progresiva y cirrosis '. La evolucién es influida por varios factores, entre ellos el
genotipo de VHD, también se ha correlacionado el HBsAg con la viremia de VHD ®.

Los recientes avances en las técnicas moleculares han proporcionado una mayor
comprension de la evolucion natural de infecciéon por VHD, lo cual ha mejorado la
habilidad clinica para evaluar el estado de infeccion por VHD, la respuesta a la
terapéutica y la ocurrencia de reinfeccion después del trasplante hepatico ? Es poca la
literatura acerca del tema, sin embargo existen diversos estudios cuyo objetivo es
determinar la distribucion de los genotipos de VHD en pacientes con hepatitis cronica
delta. Los andlisis de investigaciones acerca del virus de la hepatitis delta de todo el
mundo ha indicado que hay al menos tres genotipos filogenéticamente distintos con
diferentes distribuciones geograficas, los que han sido identificados sobre la base del
analisis de los genomas del VHD '°. Las secuencias de nucledtidos del virus de la
hepatitis D varian un 5% a 14% entre las cepas del mismo genotipo y el 23% a 34%
entre los diferentes genotipos y en las secuencias de aminoacidos es de 30% entre los
diferentes genotipos. Nuevos estudios sugieren que la variabilidad genética del VHD es
mucho mas compleja de lo que se pensaba anteriormente y los genes incluyen al menos
siete clases ''. El genotipo I es el mas prevalente en todo el mundo y es asociado con un
amplio espectro de patogenicidad, que va desde la enfermedad leve a grave, es
predominante en Europa, América del Norte y el Medio Oriente y tiene algunos
subtipos de base geografica. El genotipo II predomina en el Lejano Oriente, en el este
de Asia, los pacientes infectados con este genotipo tienen significativamente reducidos
los niveles de alaninotransferasa (ALT), resultados mas favorables con un menor curso
rapidamente progresivo de la enfermedad hepética cronica y una tendencia a tener
menores niveles séricos de RNA de VHD, en comparacion con los infectados con el
genotipo I '2. Sin embargo, la variante IIb puede estar asociada con progresion de la
enfermedad. El genotipo III se encuentra exclusivamente en el sur de América y se ha
asociado con formas severas de la hepatitis, hasta una hepatitis fulminante. Con el
tiempo algunos de los pacientes se vuelven RNA de VHD negativo o portador
asintomatico. La mayoria de los pacientes tienen suprimida la replicacion del DNA del
VHB ". La asociacién de genotipo I de VHD con el genotipo D del VHB ha sido

reportada en otros paises en los que el genotipo D es predominante, como es en Italia,
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Turquia y Egipto. En el Asia Sudoriental, el genotipo predominante es el Il de VHD vy
genotipo B y C del VHB. El porcentaje de pacientes que se recuperan espontaneamente
de la hepatitis D no se conoce . La infeccion cronica por hepatitis B, es reconocido en
10% de personas con VIH en todo el mundo, con grandes diferencias segun las
regiones geograficas. La hepatitis cronica por virus C (VHC) afecta al 25% de los
individuos con VIH, con tasas mas altas, aproximadamente de 75% en usuarios de
drogas intravenosas y las personas infectadas a través de sangre contaminada o
productos sanguineos '°. La coinfeccion de VIH/VHB muestra un curso acelerado de la
enfermedad hepética, con una progresion mas rapida a la cirrosis. A pesar de ser una
minoria, los pacientes VIH positivos con hepatitis delta y aquellos con hepatitis multiple
muestran el peor pronodstico. Puede que no sea dificil predecir si el VHD fue adquirido
como una coinfeccion con el VHB o como una sobreinfecciéon en pacientes con
infeccion cronica por VHB. Se puede suponer que la mayoria de los pacientes con RNA
de VHD positivo adquieren la infeccién como una sobreinfeccion de la hepatitis B. En
la mayoria de los casos de infeccion por VHD, la replicacion del VHB es suprimida a

15-16 , . . .,
. Un curso mas ominoso hacia la descompensacion

niveles muy bajos por VHD
hepatica ha sido documentado en pacientes con VHB activo y replicacion de VHD, con
cada virus contribuyendo al dafio hepatico, con lo que se traduce mayor severidad de
enfermedad hepatica '°.

En México son pocos los estudios realizados acerca de la prevalencia de coinfeccion o
sobreinfeccion de virus de hepatitis delta en pacientes con hepatitis B, existe un estudio
donde se evalud la prevalencia de infeccion por VHD en pacientes del Hospital
Universitario, se incluyo un total de 73 pacientes con HBsAg positivo, de los cuales 38
tenia hepatitis aguda, 28 enfermedad hepatica cronica y 7 portadores asintomaticos de
HBsAg, se detectd anti-VHD en 3 pacientes (4%), concluyéndose una baja incidencia
de hepatitis D en México '’

En general se acepta que el virus dominante deberd ser identificado para tomar las
decisiones de tratamiento adecuadas '®. En pacientes con infeccién concomitante de
hepatitis B y VHD, el interferon (IFN) parece ser el unico agente eficaz. Sin embargo, la
eficacia de IFN estd relacionada con la dosis. Altas dosis de IFN (9 U tres veces por
semana) y una duracion larga del tratamiento (al menos 2 afios) ha demostrado que
logra una respuesta virologica adecuada. Por el contrario, los pacientes con infeccion
dual por VHB dominante es méas adecuado indicar la adicion de lamivudina al IFN .

En los pacientes con infeccion simultanea por VHB y VIH, la terapia anti-VHB debe ser
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considerada para todos los pacientes con evidencia de enfermedad hepatica,
independientemente del recuento de células CD4+ 2. En pacientes que no que requieren
tratamiento antirretroviral, el tratamiento del VHB deben ser preferentemente sobre la
base de IFN, adefovir, o telbivudina. En cambio, en pacientes con recuentos de células
CD4 < 350 células/ul o los que ya estan en terapia antirretroviral, los agentes con doble
actividad anti-VHB y anti-VIH son los preferidos. En la actualidad, la evidencia de la
eficacia terapéutica no es suficiente para hacer una recomendacion en el tratamiento de
pacientes con infeccién dual VHB/ VHD, VHB / VIH o VHB / VHC *'.

El correcto diagndstico y seguimiento de las hepatitis virales cronicas, incluido el uso
de herramientas no invasivas para la evaluacion de la fibrosis hepatica y la medicién de
carga viral, puede permitir hacer frente a la hepatitis viral cronica adecuadamente en
pacientes VIH positivo, impidiendo el desarrollo a enfermedad hepética terminal ya que

la unica opcion disponible es el trasplante hepatico **2.
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METODOLOGIA

Estudio de prevalencia, transversal, observacional, descriptivo, ambilectivo en pacientes
ambulatorios con diagnoéstico de infeccion por el VHB o coinfeccion VIH-VHB, siendo
el objetivo determinar la prevalencia de infeccion por virus de hepatitis delta en
pacientes con hepatitis B cronica usuarios del Hospital de Infectologia de CMN “La
Raza”.

Se realiz6 en pacientes de edad mayor de 16 afios, en un periodo de agosto 2009 a
agosto 2010, con diagndstico de infeccion cronica por el VHB (presencia de antigeno
de superficie VHB por mas de 6 meses), que aceptaran participar en el estudio y
otorgaran su consentimiento informado.

Se incluyé un total de 57 pacientes, 54% coinfectados y 46% monoifectados,
eliminandose pacientes cuya muestra sanguinea no permitié determinar el anticuerpo
para VHD.

Los datos se recolectaron en forma retrolectiva revisandose los expedientes clinicos; y
en forma prolectiva donde los pacientes con reciente diagnostico se les realizd un
protocolo de estudio que incluyd: citometria hematica completa, tiempos de
coagulacion, pruebas de funcion hepatica completa, quimica sanguinea, panel viral para
VHB, carga viral, genotipo para VHB, anticuerpos anti VHD y en caso de coinfeccion

con VIH se solicito CD4+ y carga viral para VIH.

Infeccion Virus de
Hepatitis Delta

Sin Infeccion
VIH

Sin Infeccién Virus
Pacientes con de Hepatitis Delta
Infeccidn Cdnica

porVirus de
HepatitisB

Infeccién Virus de
Hepatitis Delta

Con Infeccién
VIH

Sin Infeccién Virus
de Hepatitis Delta
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El andlisis estadistico se realizd con andlisis univariado para frecuencias, porcentajes,
medidas de tendencia central y dispersion; y la prevalencia con intervalos de confianza
95%, tomandose en cuenta dos grupos: pacientes monoinfectados por VHB y pacientes
coinfectados por VIH/VHB, realizdndose captura y procesamiento de los datos

utilizando el programa SPSS ver 16.
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RESULTADOS

El niimero total de pacientes incluidos fue 57, de los cuales 31 pacientes fueron
coinfectados y 26 monoinfectados, las caracteristicas generales de los pacientes fueron
las siguientes: el promedio de numero de parejas sexuales fue 9.4 (xSD) 154,
hemoglobina 13.5 g/dl (£SD) 2.7, plaquetas 216803 (£SD) 84028, leucocitos 5763
(£SD) 2729, glucosa 102 mg/dl (£SD) 52, creatinina 2.3 mg/dl (xSD) 3.9, urea 44
mg/dl (£SD) 58, acido urico 5.1 mg/dl (£SD) 2.0, colesterol 160 mg/dl (£SD) 51,
triglicéridos 176 mg/dl (+SD) 114, albumina 4.3 g/dl (+SD) 0.6, AST 95 U/L (£SD) 123
, ALT 95 U/L (#SD) 139, DHL 218 U/L (£SD) 62, fosfatasa alcalina 133 (+SD) 78,
bilirrubina total 0.6 mg/dl (+£SD) 0.7, bilirrubina directa 0.3 mg/dl (£SD) 0.5, globulina
3.7 g/dl (#SD) 3.6, tiempo de protrombina 12.4 segundos (+SD) 1.5, tiempo de
tromboplastina 32.4 segundos (£SD) 7.3, cuenta de CD4+ 264 células (=SD) 228, carga
viral de VIH 183,665 copias (=SD) 314953, carga viral para VHB 45°799,152 copias
(£SD) 839°960,257.

El genotipo de VHB mas prevalente fue genotipo H con una frecuencia de 39 pacientes
representando un 68% de la muestra; siguiendo en frecuencia de acuerdo al siguiente
orden el genotipo G, con numero total de 13 pacientes que representa el 22.8%,
genotipo F un total de 3 pacientes con un 5.3% y en ultima frecuencia el genotipo A con
2 pacientes representando un 3.5%. La prevalencia de genotipos de VHB de los
pacientes coinfectados fue de acuerdo al siguiente orden: H (15 pacientes; 48%), G (13
pacientes; 41.9%), genotipo A (2 pacientes; 6.5%) y por ultimo F (1 paciente; 3.2%). La
prevalencia de genotipos de VHB de los pacientes monoinfectados fue genotipo H (24
pacientes; 92.3%) y genotipo F (2 pacientes; 7.7%).

En la poblacién del centro de México tenemos una baja prevalencia de VHD, ya que la
prevalencia de VHD entre todos los pacientes solo 1 de 57 pacientes fue positivo con
anti-VHD lo cual representa 1.7% (CI 95% 0.0031-0.0929) usuarios del Hospital de

Infectologia CMN La Raza, tratindose de una paciente con genotipo H monoinfectado.
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La media con SD

de carga viral, VHB y CD4+ en pacientes coinfectados fue la

siguiente:
Minimo Méaximo Media SD
Carga viral para VHB 2110 2500,000,000 302,804,506 693,321,525
Cuenta de CD4+ del
] 3 816 264 228
paciente
Carga viral de VIH 0 1,000,000 183,665 314,953
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DISCUSION

Se trata de un estudio de prevalencia, transversal, observacional, descriptivo,
ambilectivo, en pacientes ambulatorios con diagndstico de infeccion por el VHB o
coinfeccion VIH-VHB, con edad mayor de 16 afios, en un periodo de agosto 2009 a
agosto 2010, donde se incluyeron un total de 57 pacientes, 54% coinfectados y 46%
monoifectados, siendo el genotipo H de VHB el mas frecuente con una prevalencia del
68% tanto en coinfectados como en monoinfectados, dentro de las caracteristicas de los
pacientes fueron un promedio de 9 parejas sexuales, niveles de hemoglobina, plaquetas,
leucocitos, glucosa, colesterol, triglicéridos, 4cido trico, bilirrubinas dentro de
parametros normales, pero con elevacion de creatinina, transaminasas y con cuenta de
CD4+ promedio 264 células, carga viral de VIH 183,665 copias, carga viral para VHB
45°799,152. Se realiz6 un andlisis univariado para frecuencias, porcentajes, medidas de
tendencia central y dispersion; y la prevalencia con intervalos de confianza 95%,
tomandose en cuenta dos grupos: pacientes monoinfectados por VHB y pacientes
coinfectados por VIH/VHB. La prevalencia encontrada en nuestro trabajo de
investigacion es de 1.7%, siendo positivo para anti-VHD un solo paciente del total de
57 y encontrandose en un paciente monoinfectado.

Se han realizado diferentes trabajos de investigacion alrededor del mundo para tratar de
determinar la prevalencia de infeccion por virus de hepatitis delta en pacientes
monoinfectados por VHB o con coinfeccion por VIH/VHB.

Es poca la literatura acerca del tema, sin embargo existen diversos estudios cuyo
objetivo es determinar la distribucion de los genotipos de VHD en pacientes con
hepatitis cronica delta; la prevalencia encontrada en nuestro estudio comparada con un
estudio que involucra la presentacion clinica de hepatitis delta en Pakistan donde la
infeccion por VHD estuvo presente en el 16.6% de pacientes infectados con hepatitis B,
hace que los datos anteriores contrasten con los resultados obtenidos en nuestro trabajo

de investigacion, esto se debe a la alta incidencia de este virus en paises asiaticos.
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Se sabe que la infeccion por VHD es altamente prevalente en pacientes con infeccion
crénica por VHB en Turquia, en conjunto, la seropositividad para VHD varia entre
2.9% y 33%; en portadores asintomaticos de HBsAg es 0-11.2% y en pacientes con
hepatitis crénica es 6.8-53.4%; demostrandose en un estudio, donde se evaluo la
presentacion epidemioldgica y clinica de VHD en Turquia, la prevalencia de la
infeccion por VHD fue significativamente mayor en pacientes con enfermedad hepatica
cronica que en los portadores asintomaticos de HBsAg. La frecuencia de hepatitis
severa o fulminante fue similar en infectados por el VHB y coinfectados por VHB y
VHD.

Asi mismo existen pocos datos de la prevalencia de hepatitis cronica por virus de
hepatitis B y coinfeccion de VIH/VHB con infeccion por virus de hepatitis delta en la
poblacion de nuestro pais; el estudio realizado en el norte del pais del Hospital
Universitario, donde se determind una prevalencia de 4% (este trabajo representa el
primer reporte en México de infecciones concurrentes por virus B y D) con lo cual se
puede inferir la baja incidencia en el norte de nuestro pais siendo un resultado similar al
nuestro.

Dentro de las debilidades de nuestro estudio podemos observar que esta limitado debido
a que se realizd en una poblacion del centro de nuestro pais y que un gran nimero de
pacientes son referidos de un segundo nivel de atencidn, por lo que existe sesgo en el
nimero de pacientes que tienen infeccion por VHB no referidos a tercer nivel de
atencion, consecuentemente teniéndose una menor determinacion de analisis de
muestras para VHD, pero en la muestra analizada nos da la prevalencia estimada de
VHD en pacientes con infeccion cronica por VHB.

Los resultados obtenidos en este trabajo de investigacion nos da la pauta para continuar
con futuras investigaciones en relacion a determinar prevalencia de VHD en pacientes
con monoinfeccion por VHB o coinfeccion con VHB-VIH en una poblacién de mayor
numero o bien un estudio multicentrico que involucre diferentes lugares de atencion de
3er nivel.

Sin embargo este estudio tiene gran relevancia a pesar de sus limitaciones por ser de los
primeros y unicos hasta el momento que establecen resultados de prevalencia de VHD

en nuestro pais.
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CONCLUSIONES

Existe baja prevalencia de VHD en pacientes infectados con VHB y coinfectados con
VHB-VIH, algo favorable para la poblacion de nuestro pais ya que la asociacion de
hepatitis B cronica con infeccion por VHD aguda y crénica es generalmente mas severa
que la infeccién por VHB sola llevando a progresion mas rapida de la enfermedad y
cirrosis en aproximadamente 80% de los casos, desarrollandose esta ultima a una edad
mas temprana que en los pacientes con infeccion cronica por VHB sola, pero sobre todo
a que esta asociacion conlleva a un mayor riesgo de carcinoma hepatocelular.
Considerandose que la menor prevalencia de la asociacion de VHB-VHD en
monoinfectados y coinfectados disminuye tales riesgos es evidente una menor
progresion de la enfermedad a cirrosis y carcinoma hepatocelular, por la baja
prevalencia que se encontrd en la poblacion de nuestro estudio con una positividad para
anti-VHD en solo paciente monoinfectado sin ninguna positividad en coinfectados.

Se requiere de mas estudios donde se evalue la prevalencia en un estudio multicentrico.
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ANEXOS

Instituto Mexicano del Seguro Social
Centro Médico Nacional La Raza
Hospital de Infectologia “Dr. Daniel Mendez Hernandez”

Cuestionario Prevalencia de Hepatitis Delta en Pacientes con Hepatitis B Crénica

Fecha de aplicacion de cuestionario (dd/mm/aa)  /  /
Nombre:
Edad: afios Sexo: [ Masculino [J Femenino

Ocupacion actual:

A) Infeccion por Hepatitis B

1.1. ;A qué edad se le diagnostico la Hepatitis B?  afios

1.1.1. Fecha de diagnostic6 la Hepatitis B (dd/mm/aa)  /  /
Genotipo
Ultima Carga Viral VHB copias/ml log Fecha: / /

B) Factores de Riesgo

2.1. ;(Ha recibido transfusiones? 0 Si O No

2.2. (Se ha realizado tatuajes? O Si O No

2.3. ;Se ha realizado perforaciones? [1 Si [J No

2.4. ;Cuantas parejas sexuales ha tenido?

2.5. (Ha usado condon en todas sus relaciones sexuales? [1 Si [ No

2.6. ;(Ha tenido relaciones sexuales con personas de su mismo sexo? [ Si [ No

C) Infeccion por VIH|

3.1. ;{ Usted tiene infeccion por el VHI? 0 Si O No
3.2. (A qué edad se le diagnostico HIV? ~ afios
3.2.1. Fecha de diagnostico la VIH (dd/mm/aa) / /
3.3. ;Qu¢ tratamiento consume actualmente para la infeccion de VIH-SIDA?

Medicamento 1 Dosis
Medicamento 2 Dosis
Medicamento 3 Dosis
Medicamento 4 Dosis
Ultima Carga Viral VIH copias/ml log Fecha: / /
Ultima Determinacion CD4+ cel/ml Fecha: / /
Anticuerpos Anti-VHD Fecha: / /
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN
PROYECTOS DE INVESTIGACION CLINICA

Lugar y Fecha

Por medio de la presente acepto participar en el proyecto de investigacion titulado:
“PREVALENCIA DE INFECCION POR VIRUS DE HEPATITIS DELTA EN
PACIENTES CON HEPATITIS B CRONICA”

Registrado ante el Comité Local de Investigacion en Salud No.

El objetivo del estudio es: Determinar la prevalencia de infeccion por virus de hepatitis delta
en pacientes con hepatitis B cronica

Se me ha explicado que mi participacion consistird en: Acudir a toma de muestra de sangre a
través de una puncion venosa al momento de iniciar detectarme hepatitis B cronica para buscar
anticuerpos anti-hepatitis delta.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes,
molestias y beneficios derivados de mi participacion en el estudio, que son los siguientes: Los
riesgos atribuidos al estudio son sangrado posterior a la puncién de una vena del brazo e
inflamacién de dicha vena los cuales son muy poco frecuentes.

El investigador principal se ha comprometido a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee
acerca de los procedimientos que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la
investigacion o con mi tratamiento (en caso de que el proyecto modifique o interfiera con el tratamiento habitual del
paciente el investigador se compromete a dar informacion oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo
adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento)

Entiendo que conservo el derecho de negarme a participar si lo considero conveniente, sin que ello afecte la atencion
médica que recibo en el instituto

El investigador principal me ha dado seguridades de que no se me identificara en las presentaciones o publicaciones
que se deriven de este estudio u de que los datos relacionados con mi privacidad serdan manejados en forma
confidencial. También se ha comprometido a proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga durante el
estudio, aunque esta pudiera cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

Nombre y firma del paciente

Dr. José Antonio Mata Marin

Numero de teléfono a los cuales puede comunicarse en caso de emergencia, dudas o preguntas
relacionadas con el estudio: 57 24 59 00 ext 23924

Testigos

Direccioén y teléfono donde localizar al paciente del paciente
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