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Nuevos virus causantes de hepatitis de transmision parenteral

Drs. Flor H. Pujol, Simén Beker

Laboratorio Biologia de Virus, del Instituto Venezolano de Investigaciones Cientificas y Centro Médico de Caracas.

Desde la identificacion, por técnicas de biologia un paciente con hepatitis no A- no B- no C-no D- no
molecular, del virus de la hepatitis C (VHC) como el E (paciente GB). Dos otros virus relacionados, los
mayor agente causal de hepatitis no A- no B virus de la hepatitis GB-A y GB-B, fueron
postransfusional (1), el desarrollo de estuches primeramente identificados; sin embargo, estos vi-
diagndsticos basados en proteinas recombinantes yrus sélo infectan primates (5). Su secuencia
péptidos sintéticos, ha reducido drasticamente la gendmica ha sido determinada, observandose un
tasa de hepatitis postransfusionales. Sin embargo, cierto grado de homologia en su organizacion
se sabia que al menos otro virus de transmision gendmica con los flavivirus (6). La estrategia para
parenteral era causante de los casos remanentes delonar estos virus, se basé en aprovechar la similitud
hepatitis en pacientes transfundidos (2-4). gue poseen los virus de la familia flaviviridae en una

Recientemente, utilizando herramientas molecu- egion de la proteina no estructural NS3 (helicasa),
lares similares a las usadas para laidentificacion del disefiando oligonucledtidos cebadores, para iniciar
VHC, dos grupos compuestos por varias compafias |a reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) en esa
privadas y centros de investigacion de Estados '€gion (7).

Unidos y Europa, han descrito la existencia de un La clonacion de los virus GB-A y GB-B ha
nuevo tipo de virus causante de hepatitis de permitido el desarrollo de proteinas recombinantes
transmision parenteral, el virus de la hepatitis GB- que permiten la identificacion de anticuerpos en
C o el virus de la hepatitis G (VHG). pacientes infectados con el virus GB-C, obser-
vandose una seroprevalencia en donantes norte-
Vi americanos del 1% y hasta de un 10% en pacientes
irus GB . . . .

) o ~de alto riesgo (pacientes politransfundidos, droga-

El virus de la h.epatltls.GB—C fue clonado a partir dictos) (Dawson G5, no publicado). El virus GB-C
del plasma de primates inoculados con el suero de e finalmente identificado por técnicas de biologia
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molecular en el plasma de primates inoculados con hepatitis en todas las infecciones? Es interesante
material infeccioso proveniente del paciente GB y destacar que la infeccion por VHG no siempre
ha sido detectado en pacientes de alto riesgo. De conduce aunaelevacion de las transaminasas séricas
nuevo, este virus posee similitud en su organizacién (10), aunque podria ser un agente responsable de
gendémica con los flavivirus y pestivirus (7,8). enfermedad crénica o aguda del higado (11).
Recientemente se ha descrito que este virus podria
Vi ser el responsable de un pequefio porcentaje de las
irus G . . . )
T ) o hepatitis crioptogénicas (12) y fulminantes (13,14)
Siguiendo estrategias similares, otros grupos de 5,nque su asociacién directa como agente etiolégico

investigadores han identificado el VHG, cuya (e estas hepatopatias es todavia controversial
organizacion genémica recuerda de nuevo la de los (15,16).

flavivirus (9). En este caso, la estrategia molecular . Esté . iad lesi
fue la técnica de SISPA (“Sequence independent ¢ stan estos_wrus asociados a Ssmnes severas
single primer amplification”, o amplificacién del higado, por ej. hepatocarcinomar

independiente de la secuencia utilizando un solo  * Siendo relativamente alta la prevalencia en
cebador), la cual permitié la clonacion del virus a donantes de sangre, ¢ces igualmente alta la tasa de
partir de s6lo 2 ml de suero del paciente infectado transmision a los recipientes?

(9). Sin embargo, en este caso, los mdltiples * ,COmo son los mecanismos de persistencia de
esfuerzos han sido infructuosos en obtener proteinas estos virus: existe algln reservorio extrahepatico?
recombinantes o péptidos sintéticos para la deter- Resultados muy recientes parecen sugerir que de
minacion de anticuerpos en pacientes infectados. hecho este virus es capaz de replicarse en linfocitos.
Por los momentos, la identificacion de este virus es « Aln después de la identificacién del VHG,

realizada, exclusivamente, mediante la técnica de gyjsten casos de hepatitis cuyo agente etioldgico no

PCR en el suero (9). ha podido ser adjudicado, lo cual plantea la inte-
La prevalencia de infeccion por VHG en donantes rrogante entre ciertos investigadores:

es de un 1% y se observa hasta un 15%-20% de  Exjstiran suficientes letras en el alfabeto para

infeccion por VHC en pacientes de alto riesgo co- describir los virus causantes de hepatitis viral (17-

infectados con el VHG (Alter, no publicado). La 1g).

infecciéon por VHG ha sido ya confirmada en

pacientes venezolanos de alto riesgo para infecciones

por hepatitis virales; utilizando la técnica de PCR en REFERENCIAS

dos rondas precedida por transcripcion reversa, el

VHG ha sido identificado en pacientes venezolanos

con hemodialisis y con hepatitisno A-no B - no C-

(Pujol y col., no publicado). 1. Kuo G, Choo Q-L, Alter HJ, Gitnick GL, Redeker AG,

Se ha acordado recientemente que el VHG y el Purencil RH, Miyamura T, et al. An assay for circula-
ting antibodies to a major etiologic virus of human non-
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La aumentada disparidad en la mortalidad entre los grupos socio-econdémicos
en Estados Unidos, 1960-1986

“Las personas pobres o escasamente educadasde 25 a 64 afios de edad, en 1986. Con aumentados
tienen ratas mas altas de muertes que las pudientesniveles de educacién, las ratas de muertes directas,
0 mejor educadas; estas diferencias aumentaron deajustadas por edad, disminuyeron en hombres,
1960 a 1986. La disparidad en las ratas de muertesblancos y negros, y en mujeres blancas y negras, en
entre los adultos de 25 a 64 afios se ha ensanchado efestados Unidos. Similares relaciones se encon-
relacion con los ingresos y el nivel de educacion. traron en relacién con el ingreso....

Aun cuando las ratas de muerte han mejorado enla A pesar de la importante declinacion en las ratas

poblacion total, los beneficios no son igualmente §e muertes en este pais desde 1960, hemos
compartidos. De 1960 a 1986, la desigualdad en Ia jgentificado una mayor disparidad en la mortalidad
mortalidad relacionada con el nivel de educaciony gntre las personas de diferentes ingresos y niveles
con los ingresos, aumenté en cada uno de 10S ge educacion. A medida que las ratas de muertes
subgrupos estudiados segln raza, sexo y estadonan declinado, las personas pobresy menos educadas
familiar. Entre los blancos, mientras las ratas de pg se han beneficiado igualmente, en comparacion
muertes declinaron para las personas de cada nivelcon aquellos que son mas pudientes y mejor edu-
de educacion, la declinacion fue mas acentuada cados. Estas diferencias no estan confinadas a las
entre los hombres y mujeres con mas educacién que personas en pobreza extrema, sino que se ven a
entre los de menos educacion. través de todo el espectro socio-econémico”. (Pappas
Larelacion inversa entre la mortalidad y la clase G, Queen S, Hadden W, Fisher G. N Eng J Med
socio-econdmica (definida como el logro en edu- 1993;329:103-109).
cacionylosingresos) fue confirmada para los adultos
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