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Resumen: El virus de la hepatitis E (VHE) es un virus ARN de transmision entérica, asociado a zoonosis y a una alta tasa de hepatitis
fulminante en mujeres embarazadas. En este trabajo se describen las principales caracteristicas moleculares y epidemiologicas del VHE. Ha
sido clasificado recientemente como el inico miembro del género Hepevirus de la nueva familia Hepeviridae. Actualmente, todas las cepas
que infectan al hombre se agrupan en 4 de los 5 genotipos identificados para el VHE. Se ha descrito una alta tasa de infeccién por VHE entre
adultos jovenes y en edad productiva. En el curso de la infeccion, los anticuerpos IgM anti-VHE evidencian infeccion aguda, mientras que
los anticuerpos IgG anti-VHE constituyen el marcador epidemioldgico de infeccion pasada por el virus. A pesar de su amplia distribucion
mundial y su predominio en paises en desarrollo, el VHE ha sido uno de los virus de hepatitis menos estudiados a nivel global. Se desconoce
el verdadero impacto de esta infeccion en Latinoamérica dada la escasez de estuches de inmunodiagnostico comercialmente disponibles
para su deteccion, limitando el uso de estas metodologias a investigaciones epidemiologicas aisladas. Se requieren estudios futuros para
optimizar los inmunoensayos serologicos existentes, facilitando su incorporacion a la rutina del laboratorio clinico.
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Hepatitis E virus. Biological and epidemiological characteristics

Abstract: Hepatitis E virus (HEV) is an RNA virus enterically-transmitted, associated to zoonosis, and a high rate of fulminating hepatitis
en pregnant women. This paper describes the main molecular and epidemiological characteristics of HEV. It has been recently classified
as the only member of the Hepevirus genus of the new Hepeviridae family. At present, all strains which infect humans are grouped in 4 of
the 5 genotypes identified for HEV. A high rate of HEV infection has been described among young adults in productive ages. During the
course of the infection anti-HEV IgM antibodies signify an acute infection, while anti-HEV IgG antibodies constitute an epidemiological
marker of the virus transmitted infection. In spite of its worldwide distribution and its predominance in developing countries, HEV has
been one of the least studies hepatitis viruses at a global level. The true impact of this disease in Latin America is unknown due to
the scarcity of immunodiagnostic diagnostic kits commercially available for its detection, limiting the use of these methodologies to
isolated epidemiological investigations. Future studies are required for optimizing the existing serologic immunoassays, facilitating their
incorporation to routine clinical laboratory tests.
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Introduccion

Las hepatitis virales son enfermedades infectocontagiosas
que causan inflamacion del higado y constituyen un problema
de salud publica mundial. Dos de los agentes que causan
hepatitis viral, por transmision via fecal-oral son: el virus de
la hepatitis A (VHA) y el virus de la hepatitis E (VHE) [1,2].
Este ultimo, conocido anteriormente como agente no A, no
B, no C, es responsable de la hepatitis E, una infeccion de
distribucion mundial, encontrada principalmente en paises

en desarrollo.

El VHE es un virus ARN que produce una infeccion
aguda autolimitada. Presenta una distribucién geografica
mundial, predominante con formas epidémicas en regiones
endémicas (Centro y Sudeste de Asia, Medio Oriente y parte
de Africa) y formas no epidémicas en paises no endémicos,
siendo estas Ultimas las causantes de los casos esporadicos
encontrados en paises desarrollados [3]. La infeccion por el
VHE, es particularmente fatal para mujeres embarazadas,
con una tasa de mortalidad elevada (entre 10 y 20%) [2,3].
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Diversos hallazgos experimentales y epidemioldgicos
sugieren que el VHE parece ser una zoonosis ya que infecta a
humanosy a algunas especies animales domésticas y salvajes
[4]. Aunque algunos genotipos del VHE se han identificado
en huéspedes animales, tales como: los genotipos 3 y 4 en
cerdos, para los genotipos 1 y 2 de importancia fundamental
en brotes epidémicos, no se ha identificado hasta el momento
ningun reservorio animal [5].

La presente revision tiene como objetivo el estudio de
las principales caracteristicas moleculares del virus de la
hepatitis E y su epidemiologia en paises latinoamericanos,
dado los cambios que se estan presentando en su distribucion
anivel global y al problema de salud publica que representa
esta infeccion en la poblacion.

Clasificacion taxonémica

La clasificacion taxonomica del VHE, ha sido objeto de
multiples estudios, los cuales lo adjudicaron inicialmente
como miembro de la familia Picornaviridae. Sin embargo,
estudios de secuencia y organizacion genomica del VHE
con el tipo salvaje del VHA (Poliovirus), indicaron que
el VHE era muy diferente a los picornavirus [3]. Estudios
de microscopia electronica y propiedades fisico-quimicas
del VHE, indicaron que éste podria ser un miembro de la
Familia Caliciviridae, basandose en un analisis inicial del
genoma viral [6]. Sin embargo, el orden de los genes del
VHE no es idéntico al de los Calicivirus. Posteriormente,
el Comité Internacional de Taxonomia Viral ubic6 al VHE
en una familia aparte denominada virus parecidos al de
la hepatitis E [7]. Actualmente, se tiene una clasificacion
concluyente del VHE en el género Hepevirus de la familia
Hepeviridae [8].

Caracteristicas moleculares y propiedades fisico-
quimicas

En un estudio retrospectivo realizado a principios de la
década de los noventa, se identificaron los componentes
moleculares del VHE (proteinas de la capside y genoma
viral) y se conoci6 como el agente responsable de la hepatitis
E[9].

El VHE es una particula esférica de 27 a 30 nm de
diametro, simetria icosaédrica, no envuelto. Este virus
contiene un genoma de ARN de cadena simple y de sentido
positivo, incluido en el interior de una capside compuesta
por la inica proteina estructural (glicoproteina) y el péptido
de la capside [3,9].

Ladensidad de flotacién del VHE es 1.29 g/cm?, en tartrato
de potasio y glicerol y el coeficiente de sedimentacion es
de 183S. Es inestable a temperaturas de almacenamiento
entre -70 °C y 8 °C pero estable en nitrogeno liquido y
en condiciones alcalinas suaves [1,10]. La supervivencia
del virus en el tracto intestinal sugiere que el virus es
relativamente estable en condiciones acidas o alcalinas
suaves [6].

La ausencia de un sistema de propagacion in vitro ha

constituido un obstaculo para descifrar por completo la
biologia del VHE [1].

Estructura y organizacion del genoma

El VHE contiene un genoma de ARN de cadena simple
positiva, de aproximadamente 7,2 Kb de largo con una
cola Poli A en su extremo 3’. Las secuencias de las
regiones no codificantes 5’ y 3’ son de 27 y 68 nucleétidos,
respectivamente. Los genes no estructurales se localizan
hacia el extremo 5°, abarcando las dos terceras partes del
genoma y los estructurales hacia el extremo 3’ del genoma
viral (Figura 1) [1].

El genoma tiene tres marcos de lectura abiertos (ORF, en
inglés) que se solapan entre si y se distinguen en (Figura
1) [3]:

- ORF1 (5Kb), de 1693 codones, se encuentra localizado
hacia el extremo 5’ del genoma y codifica a las proteinas
no estructurales: metiltransferasa, proteasa, helicasa y
replicasa, requeridas en la replicacion del virus.

- ORF2, de 660 codones se encuentra localizado en el
extremo 3’ del genoma, codifica la inica proteina estructural
y el péptido de la capside. Esta region se cree que esta
involucrada en la encapsidacion del transcripto genémico.
Contiene en el extremo 3’ un epitope inmunogénico
principal.

- El ORF3 empieza con los ultimos nucledtidos del
ORF1 y se solapa ampliamente con los ORF2, codifica
una fosfoproteina inmunogénica de 123 aminoacidos
que se asocia con el citoesqueleto. Esta pequefia proteina
estructural se sugiere participa en el ensamblaje de las
particulas virales [7].
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Figura 1. Organizacion genomica del VHE. Se sefialan en los extremos 5’
y 3’ las regiones no traducidas (UTR) y el extremo 3’ poliadenilado. Se
muestran los marcos abiertos de lectura (MAL) 1, 2 y 3, su extension (nT/
aa, nucledtidos/aminoacidos) con las proteinas que codifican. Se indican
los ARN gendmico y subgendmicos y su extension (kb).

Replicacion del VHE

El virus de la hepatitis E entra al hospedador por via
oral. El sitio primario de replicacion, es el tracto digestivo,
alcanza al higado por la vena porta y finalmente se replica
en el citoplasma de los hepatocitos. El ARN genémico viral
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es traducido en el citosol para producir la poliproteina de
1693 aminoacidos no estructural a partir del ORFI1. Esta
poliproteina contiene la replicasa viral que copia una hebra
de ARN intermediario de polaridad negativa, el cual actia
como templado para la sintesis de copias adicionales de
ARN gendmico y subgendomico de polaridad positiva.

Se ha propuesto que los ARN subgenomicos pueden ser
luego traducidos en proteinas estructurales de la céapside,
en las ectapas tardias de la replicacion. Posteriormente, la
proteina estructural de la capside empaqueta al genoma
viral y los viriones ensamblados son liberados en la bilis
y la sangre. Las particulas del virus estan presentes en la
bilis y las heces de la persona infectada, desde el final de
la incubaciéon hasta 2 6 3 semanas luego del inicio de la
enfermedad [11,12].

Heterogeneidad genética

Se han propuesto 4 genotipos para el VHE en los cuales se
agrupan todas las cepas actualmente identificadas mediante
el andlisis filogenético de la secuencia nucleotidica de
dos regiones ubicadas en el ORF1 [3]. El genotipo 1 se
considera el mas conservado y se clasifica en 5 subtipos.
En base a analisis filogenéticos se ha propuesto que el
genotipo 2 presenta 2 subtipos y los genotipos 3 y 4 son
extremadamente diversos y pueden ser subdivididos en 10y
7 subtipos, respectivamente. Geograficamente, el genotipo
1 ha sido aislado en diversos paises subtropicales en Asia
y Africa. Recientemente, cepas del VHE pertenecientes al
genotipo 1 se han encontrado en Cuba[13,14]y en Venezuela
(Gutiérrez y cols., datos no publicados). El genotipo 2 se ha
descrito en México, Nigeria y Chad, en tanto que el genotipo
3 fue identificado ampliamente a nivel mundial, incluyendo
en Asia, Europa, Oceania, América del Norte y del Sur. En
contraste, el genotipo 4 incluye cepas del VHE obtenidas
de humanos y cerdos y se ha encontrado exclusivamente
en Asia, particularmente en China, Taiwan y Japén [14].
Ambos genotipos fueron identificados en otros animales,
tales como el jabali y el venado [15]. El VHE aviario ha
sido clasificado en un nuevo genotipo, el genotipo 5, pero
aun no ha sido confirmado [14,16].

Se ha demostrado una variabilidad genética continua del
VHE en el organismo de un individuo infectado, dando
origen a multiples variantes conocidas como cuasiespecies,
cuya heterogeneidad varia de 0,11 a 3,4% durante las
epidemias y pudiera explicar la capacidad de adaptacion del
virus en las interrelaciones patdégeno-hospedero [17].

Los analisis filogenéticos en 32 genomas completos
del VHE provenientes de pacientes y cerdos infectados
evidenciaron recombinacion intragenotipo entre cepas
divergentes del VHE [18].

Modos de transmision
El VHE se transmite basicamente por via fecal-oral a

través de alimentos y aguas contaminadas con heces de
personas infectadas por el VHE semejante al VHA. La

transmision directa de persona a persona es baja y existen
pocos indicios de transmision por actividad sexual. Aun
cuando se tienen hallazgos del VHE en leche materna,
se desconocen casos documentados de transmision del
virus a lactantes por esta via. Se ha demostrado frecuente
transmision vertical en mujeres que se infectan en el tercer
trimestre del embarazo, produciendo hepatitis aguda grave
en el recién nacido [1,10].

El ser humano constituye el hospedero natural, aunque
cepas del VHE aisladas en humanos tienen una estrecha
relacion genética con cepas halladas en cerdos, ratas y
pollos, sugiriendo que la hepatitis E es una enfermedad de
posible transmision zoonotica. Diversos estudios sefialan
al cerdo como el principal reservorio animal del VHE [5].
Se ha sugerido la posibilidad de transmision zoonotica de
humanos a cerdos y viceversa, asi como entre humanos
y otros primates, tales como: chimpancés, monos rhesus,
tamarinos y monos verdes africanos, los cuales son
susceptibles a la infeccion natural con cepas humanas
del VHE [19]. Se ha descrito la transmision de las cepas
humanas US-2 del VHE a ganado porcino, pero esto no ha
podido ser demostrado para las cepas Sar-55 y Mex-14 [20].
Asi mismo se han reportado similitudes, desde el punto de
vista gendmico viral y reaccion cruzada entre antigenos de
superficies de cepas provenientes de humanos y animales,
tales como cerdos [21].

Curso clinico de la infeccion por el VHE

El periodo de incubacion fluctiia entre 2 y 9 semanas (6
semanas en promedio). Poco antes de la aparicion de los
sintomas clinicos, el VHE puede detectarse en el torrente
sanguineo por 1 a 2 semanas y es excretado en las heces por
3 a 4 semanas (Figura 2) [22].

La fase ictérica dura de 12 a 15 dias, comienza
abruptamente con la aparicion de la ictericia, orina oscura y
heces de color de arcilla. Cerca de la mitad de los pacientes
desarrollan fiebre y 2/3 se quejan de artralgias. Las pruebas
de funcion hepatica son indicativas de necrosis hepatica.
En la mayoria de los casos, la disfuncion hepatica no es
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Figura 2. Curso natural de la infeccion por el virus de la hepatitis E. Se
sefialan los marcadores serologicos (IgG e IgM anti-VHE), los niveles de
alaninaminotransferasa (ALT), el periodo de aparicién de los sintomas,
viremia y excrecion del virus en heces.
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lo suficientemente importante como para desarrollar la
ictericia, situacion que se evidencia por un gran porcentaje
de casos anictéricos. Se observa un aumento en los niveles
de alanina aminotransferasa (ALT) aproximadamente 4 a
8 semanas luego de la exposicion del individuo al VHE,
alcanzando un pico unico, que coincide con el comienzo
de la ictericia (Figura 2). La hiperbilirrubinemia a expensas
de la bilirrubina directa se observa en grados variables. El
aumento en los niveles de ALT y la ictericia se correlaciona
con deteccion del ARN del VHE por RT-PCR en sangre y la
excrecion de particulas virales en las heces. Al instaurarse
los sintomas clinicos (ictericia, anorexia, hepatomegalia,
dolor abdominal, nauseas, vomito y fiebre) las particulas
virales desaparecen de la sangre pero contintian excretandose
en heces. Los anticuerpos isotipos IgM e IgG contra el
VHE, se detectan temprano durante el curso clinico de la
infeccion. Los anticuerpos anti-VHE isotipo IgM alcanzan
un pico durante la fase sintomatica y declina a valores
por debajo del limite de deteccion dentro de 3 a 6 meses
de la enfermedad. Los anticuerpos anti-VHE isotipo IgG,
permanecen detectables por un periodo variable que oscila
entre 2-14 afios, de acuerdo a lo establecido en diversos
estudios [9]. No esta claro si persiste durante periodos
prolongados, tampoco si confiere inmunidad porque es
posible que se presenten reinfecciones [23].

Hepatitis E y embarazo

Uno de los rasgos clinicos distintivos de la hepatitis E
es la severidad del cuadro clinico en mujeres en estado de
gestacion, alcanzando hasta un 25% de letalidad. Asi mismo,
se han descrito abortos espontanecos o partos prematuros a
consecuencia de la infeccion por el VHE [24].

El VHE causa infeccion intrauterina acompafnada de una
sustancial morbilidad y mortalidad perinatal. Los casos
de hepatitis fulminante en mujeres embarazadas alcanzan
una tasa de mortalidad del 20% en el primer trimestre,
mientras que la tasa de mortalidad infantil alcanza el 33%.
Las causas de estas altas tasas de mortalidad, aun no estan
claras. Algunas de las complicaciones en el embarazo son
toxicidad, hipertension, edemas y lesiones a nivel del rifidon.
La muerte se produce usualmente como consecuencia de
encefalopatia, diatesis hemorragica o insuficiencia renal
[7].

Se ha propuesto una hipétesis para explicar la patogenia
fulminante de la hepatitis E en gestantes, en la cual el virus
ocasionadafio en las células sinusoidales (particularmente las
células Kiipffer), disminuyendo su capacidad de proteccion
de los hepatocitos contra las endotoxinas originadas por
las bacterias gramnegativas del tracto intestinal. El dafio
directo de los hepatocitos por las endotoxinas y trastornos
secundarios mediados por la liberacion de prostaglandinas,
puede llevar a una atraccion quimiotactica de neutrdfilos,
produciendo inflamacion del tejido por acumulacion de
agua (edema) y detencion del flujo de bilis (colestasis) [7].
La validez de esta hipdtesis y los mecanismos subyacentes
celular y molecular exactos no se han confirmado [3]. Mas

recientemente, un estudio realizado en mujeres embarazadas
asiaticas sugiere que el embarazo es un factor de riesgo
potencial para la replicacion viral del VHE, observandose
en la poblacion evaluada una disminucion de la respuesta
inmunitaria celular (evidenciada por un descenso de la
proporcion de células CD4/CDS8) y un elevado nivel de
hormonas esteroideas que influyen en la replicacion y
expresion viral durante la gestacion, las cuales parecen ser
las causas probables para la severidad de la enfermedad
[25].

Epidemiologia

Existen dos rasgos de la epidemiologia de la hepatitis
E unicos: la alta incidencia de la infeccion en adultos y
la elevada incidencia de hepatitis fulminante con muerte
subsecuente en las mujeres gestantes afectadas. La
enfermedad puede variar de un rango de severidad subclinica
a fulminante en el 0,5-3%. Estos antecedentes se emplearon
como instrumento para el reconocimiento de la hepatitis E
como una enfermedad nueva [26].

El virus es comunmente detectado en personas entre 15
y 40 afios de edad y en los nifios, la infeccion por VHE es
poco frecuente y a menudo no presenta sintomas [2,10].

La severidad de las infecciones por el VHE es moderada
y se considera mayor que la de las infecciones por VHA.
La mortalidad de la hepatitis E varia ampliamente, en
una proporcion de 0,4 a 4%, considerablemente alta en
comparacion con el 0,2% de la hepatitis A [27].

El virus de la hepatitis E causa grandes brotes de hepatitis
viral [23,26], los cuales son mas comunes en aquellas partes
del mundo con climas calientes y escasos en regiones con
climas templados [7], como en el caso de México [28], donde
el agua contaminada es la via de transmision, infectando
principalmente a adultos jovenes.

Por lo general, las epidemias de hepatitis E ocurren cuando
se espera que la contaminacion sea maxima, es decir, durante
los meses de invierno y los periodos de fuertes lluvias.

El VHE produce una infeccion de amplia distribucion
mundial, especialmente en paises en vias de desarrollo,
presentandose en cualquiera de sus tres formas:
epidémica, brotes aislados 0 infecciones esporadicas
[4]. Aproximadamente, un 20% de la poblacion mundial
proveniente de areas endémicas se ha infectado por el VHE
[29]. Entre estas regiones se encuentran: el sudeste Asiatico,
Asia Central, Africa del Norte, Este y Occidental, América
del Norte (México) y algunas regiones de Centroamérica.
Las epidemias de la mayoria de estas regiones han sido
confirmadas serologicamente como hepatitis E. La primera
epidemia de esta infeccion, ocurrio en la India (Nueva Delhi)
en 1955, cuando 29.000 casos de hepatitis se identificaron
después de la contaminacion fecal, ampliamente diseminada
en el agua de consumo de la ciudad. Entre 1955 y 1956, se
observaron presuntas epidemias de hepatitis E en la Union
Soviética y el sudeste Asiatico incluyendo Birmania y Nepal
[30,31].

Un anadlisis retrospectivo de las grandes epidemias de
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hepatitis en la década de los 50 y 60 en Bombay (Calcuta)
sefalo que el VHE fue el principal agente etioldgico
relacionado [32]. En la década de los 70 otras epidemias
descritas en Tunez, Marruecos y Argelia, fueron igualmente
relacionadas con este agente etioldgico [33].

La hepatitis E esporadica se observa en paises donde no
se han producido epidemias y la enfermedad representa
alrededor del 1% de los casos informados de hepatitis viral
aguda asociados con viajes a zonas endémicas, aunque cada
vez son mas frecuentes aquellos casos que no tienen historia
de viajes [34].

La seroprevalencia en Estados Unidos y Europa varia
entre 1 al 5%, en pacientes de las areas urbanas [31]. La
enfermedad en estos paises ha sido descrita principalmente
como importada [35].

La infeccion por el virus de la hepatitis E ha sido
implicada, en cerca del 50% de casos esporadicos de
hepatitis viral aguda en paises en desarrollo [36]. Estudios
basados en el analisis del virus excretado en los desagiies
de zonas urbanas de Espafa y otros paises como Estados
Unidos, Grecia, Francia y Suecia, sugieren que las cepas de
hepatitis E estan mas difundidas de lo esperado en paises
industrializados [37].

En América Latina la hepatitis E fue detectada por primera
vez en dos pueblos rurales ubicados en el sur de Ciudad de
Meéxico en 1986 [38]. En América del Sur, se reportaron
casos esporadicos, siendo los tres primeros encontrados
en Brasil (en Salvador de Bahia), pais de la region con el
mayor registro de infeccion por VHE [33,39,40]. En otro
estudio se sugiere que la hepatitis E es endémica en el
sur de Chile, especificamente en grupos étnicos de bajo
nivel sociocultural [41]. En Venezuela, se evidenciaron
anticuerpos anti-VHE en 1,6% de mujeres embarazadas
provenientes de Caracas, 3,9% en poblaciones rurales y
5,4% en amerindios. Los autores del estudio sugirieron que
Venezuela no parece ser un pais altamente endémico para
hepatitis E [42]. De igual manera, en 3 comunidades de la
poblacion indigena Yukpa en el estado Zulia, se registrd
una prevalencia de 4,1 a 7,8 % de hepatitis E [43]. En otra
investigacion se encontraron anticuerpos anti-VHE isotipo
IgM en 0,63% (2/317 sueros) de individuos sintomaticos de
15 y 16 afios de edad, respectivamente y anticuerpos anti-
VHE isotipo IgG en 6,3% (20/317 sueros) de los individuos
evaluados, de los cuales 45% (9/20) eran pacientes con
serologia positiva para el VHA, evidenciando coinfeccion
hepatitis A/E (Gutiérrez y cols., datos no publicados). En
Uruguay, se detectd una prevalencia de anticuerpos anti-
VHE de 1,2%, mientras que en Nicaragua ¢sta varia entre
4,6% y 8%. Hace algunos afos, dos casos de hepatitis E
fueron descritos en Argentina [2]. En Cuba se ha reportado
una prevalencia de 5,3% de hepatitis E en la Habana [44] y
Bolivia reporta prevalencias de anticuerpos anti-VHE mas
altas que en otros paises latinoamericanos (2-15%) y mas
significativas en zonas urbanas (48,7% en Cochabamba)
que en areas rurales del altiplano y la Amazonia (19-20%)
[45].

Diagnéstico de la hepatitis E

El diagnodstico de la infeccion se realiza mediante la
determinacion de anticuerpos especificos anti-VHE isotipos
IgM e IgG en el suero del paciente. El inmunoensayo
enzimatico es el método mas conveniente para la deteccion
de estos anticuerpos especificos anti-VHE. Sin embargo,
en la actualidad se disponen de escasos estuches de
inmunodiagnodstico en el mercado para la deteccion de
anticuerpos anti-VHE.

La presencia de anticuerpos anti-VHE isotipo IgM
evidencia infeccién aguda por el VHE, mientras que los
anticuerpos anti-VHE isotipo IgG son un marcador de
infeccion presente o pasada por el VHE. No se dispone
de estas pruebas para la practica clinica, siendo utilizadas
unicamente en estudios seroepidemioldgicos. Se ha sugerido
que debido a que la fase aguda de la hepatitis E es de corta
duracion, se investigue sélo los anticuerpos anti-VHE IgG a
nivel diagnoéstico por ser este marcador de aparicion precoz
y mantenido en el tiempo [46].

Los inmunoensayos anti-VHE confirmatorios como el
Western blot se han empleado so6lo a nivel de investigacion
de brotes y casos esporadicos de hepatitis E, utilizando
proteinas recombinantes del VHE derivadas de aislamientos
de diferentes regiones endémicas [47].

La deteccion del genoma viral mediante la técnica de
trascripcion reversa y reaccion en cadena de la polimerasa
(RT-PCR) ha contribuido al estudio del patron de la
enfermedad y de las caracteristicas moleculares del VHE.
Esta prueba es util para confirmar la infeccion del VHE. No
se trata de un procedimiento rutinario. Es un método muy
sensible y especifico que permite la deteccion de secuencias
genoémicas amplificadas del VHE en la bilis, sangre,
higado y heces, considerando que la liberacion del virus es
transitoria. Segun informes de la OMS, el ARN del VHE
puede ser detectado en las heces, en fase aguda mediante
PCR en aproximadamente 50% de los casos [33].

El desarrollo y empleo de técnicas de biologia
molecular, han permitido esclarecer muchos aspectos de
la epidemiologia del VHE, pero dado su elevado costo, no
pueden ser empleadas para el diagnostico de rutina, sino
como una herramienta de investigacion.

La inmunomicroscopia electrénica permite detectar
particulas virales del VHE (de 27-34 nm), directamente
de las heces de pacientes infectados. Es un método muy
especifico y poco sensible, que requiere de un operador
altamente entrenado, suficiente tiempo y cantidades
considerables de antigeno y anticuerpo [3].

Conclusiones

La elevada variabilidad genética del VHE se evidencia en
el nimero creciente de genotipos propuestos en los ultimos
aflos y su capacidad de zoonosis. A pesar de su amplia
distribucion mundial, ha sido uno de los virus de hepatitis
menos estudiados a nivel global.

La escasez de estuches para inmunodiagnostico
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comercialmente disponibles en Latinoamérica para la
deteccion del VHE en estudios epidemiologicos, han
limitado la posibilidad de definir la distribucion geografica
de la hepatitis E, desconociéndose el verdadero impacto de
esta infeccion viral en la region.

La prevalencia significativa de anticuerpos contra el VHE
y la determinacion ecologica de la enfermedad en diferentes
paises latinoamericanos constituye un problema de interés
a nivel de salud publica, que requiere la investigacion sobre
diversos factores de riesgo y vias de transmision alternas de
este agente viral. Estos hallazgos, junto a los conocimientos
actuales sobre la hepatitis E deberan ser difundidos mediante
campafias de educacion masiva, a las comunidades de
mayor riesgo, con el fin de controlar la diseminacion de la
infeccion. Asi mismo, se requieren de estudios futuros que
permitan obtener mayor informacion acerca de la estructura
del VHE, sureplicacion genomica y la respuesta inmunitaria
frente a la infeccidn, a fin de optimizar los diversos métodos
diagnosticos existentes, especialmente los inmunoensayos
serologicos para su incorporacion de manera rutinaria en la
practica clinica.
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