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RESUMEN
Introducción. El virus de la hepatitis E (VHE) 
se transmite, principalmente, por vía fecal-oral y 
es una de las principales causas de hepatitis viral 
aguda (HVA) en el mundo. En Cuba, a pesar de 
que este virus tiene un comportamiento endémico, 
no se relaciona a este patógeno al presentarse una 
hepatitis viral de trasmisión entérica. 
Objetivo. Teniendo en cuenta que el VHE y el 
virus de la hepatitis A (VHA) comparten rutas 
de transmisión, nos propusimos estimar la 
incidencia de ésta infección (VHE), en muestras 
que se recibieron de todo el país durante el año 
2013, cuyo criterio de inclusión fue la indicación 
médica de IgM anti-VHA.
Materiales y Métodos. Se empleó la RT-PCR 
específica para el marco abierto de lectura 2 
(MAL2), con el propósito de detectar el ARN-
VHE en las 422 muestras estudiadas. Los 
productos amplificados fueron purificados, 
secuenciados y analizados filogenéticamente con 
el programa MEGA6. 
Resultados. La presencia de ARN-VHE se detectó 
en 8,53% (36/422) de las muestras estudiadas. 
El mayor índice de positividad se identificó en 
la región occidental del país, específicamente 
en La Habana con 5,45% (23/422). En total se 
diagnosticaron 5,21% (22/422) muestras positivas 

al marcador de IgM VHA; la detección simultánea 
de marcadores del VHA-VHE fue 13,88% (5/36). 
Los resultados demuestran una mayor incidencia 
del VHE con respecto al VHA (8,53% vs 5,21%) 
y el análisis filogenético mostró la circulación del 
genotipo 1, subgenotipo 1d del VHE.
Conclusiones. Se corroboró la endemicidad 
del VHE en nuestro país y, por primera vez, se 
identificó el subgenotipo 1d, variante africana 
asociada a casos esporádicos y brotes de hepatitis 
E. 

Palabras clave: epidemiología, RT-PCR, VHE, 
VHA, genotipo. 

ABSTRACT
Detection of hepatitis E virus genotype 1d in 
patients with suspect of acute viral hepatitis in 
cuba during 2013 
Introduction. Hepatitis E virus (HEV) is mainly 
transmitted by the fecal-oral route and is one of 
the most important causes of acute viral hepatitis 
(AVH) around the world. In Cuba, Despite of 
endemic behavior of HEV in Cuba, its causality 
is not associated when a picture of enteric acute 
hepatitis is suspected.
Objective. Taking into account the common 
transmission route of both HEV and HAV, our aim 
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was to estimate the incidence of HEV infection 
in sera samples received throughout the country 
during 2013 where the IgM anti-HAV test was 
required by the Clinician.  
Materials and Methods. A specific RT-PCR for 
open reading frame 2 (ORF2) was used to detect 
RNA-HEV in 422 sera. The amplified products 
corresponding to ORF2 were purified, sequenced 
and phylogenetically analyzed using MEGA6 
software program. 
Results. RNA-HEV was detected in 8.53% 
(36/422) of the samples. The highest rate of 
positivity was identified in the Western region 
of the country, specifically in Havana 5.45% 
(23/422). IgM anti-HAV was detected in 5.21% 
(22/422) and simultaneous detection of both HAV 
and HEV was found in 13.88% (5/36) of the 
samples. The results showed a higher incidence 
of HEV with respect to HAV (8.53% vs 5.21%) 
and phylogenetic analysis showed the circulation 
of genotype 1, subgenotype 1d of the HEV.
Conclusions. This study corroborated the 
endemicity of HEV and for the first time the 
subgenotype 1d, the African variant strain 
associated to outbreak of hepatitis E, is reported 
in viral hepatitis cases in Cuba.  

Key words: Epidemiology, RT-PCR, HEV, HAV, 
genotype

INTRODUCCIÓN
	 La hepatitis E, causa más del 50% de los 
casos de hepatitis viral aguda (HVA) en los países 
endémicos. El espectro clínico de la infección 
va, desde formas asintomáticas o subclínicas, 
hasta cuadros graves y severos, principalmente 
en mujeres embarazadas (2). La enfermedad es 
autolimitada en personas inmunocompetentes. 
En pacientes inmunocomprometidos, la infección 
puede evolucionar a la cronicidad, por lo que 
se prescribe el tratamiento con antivirales. Si 
bien, hay varios candidatos vacunales en fase II 
y III de ensayos clínicos, no existe una vacuna 
comercialmente disponible para prevenir la 

infección por tanto, la profilaxis está encaminada 
al mejoramiento de las condiciones higiénico-
sanitarias (3).
	 El virus de la hepatitis E (VHE) es el 
agente causal de la hepatitis E, y su genoma 
está formado por una simple cadena de ácido 
ribonucleico (ARN) de polaridad positiva (4). El 
VHE pertenece a la familia Hepeviridae y según 
la clasificación taxonómica reciente de Smith et 
al. se ubica en el género Orthohepevirus A, en 
el que se agrupan los aislamientos humanos y 
zoonoticos (5).  
	 Epidemiológicamente, la hepatitis E 
se define como un patógeno de transmisión 
entérica, siendo el consumo de agua y alimentos 
contaminados su principal vía de propagación. 
Además, esta enfermedad se comporta como una 
zoonosis, siendo el cerdo su principal reservorio 
(4,6).
	 Para el diagnóstico de este patógeno se 
emplean técnicas serológicas, como los ensayos 
inmunoenzimáticos tipo ELISA. Estos permiten 
detectar anticuerpos (Ac) o inmunoglobulinas (Ig) 
específicos contra el VHE (anti-VHE) de tipo M 
(IgM), las cuales están presentes en la fase aguda 
de la enfermedad. La identificación del genoma 
viral (ARN-VHE) como indicador de replicación, 
es otro método diagnóstico per se y, en algunos 
laboratorios, se emplea para complementar las 
pruebas serológicas (7,8).
	 Aunque existe un solo serotipo viral,  
la variabilidad genética del VHE es amplia, 
por lo que los aislamientos se han agrupado 
en genotipos y subgenotipos. Los genotipos 
humanos se identifican con números del 1 al 4 y 
los subgenotipos se definen por letras (a-f) (4,9).
	 La hepatitis viral es considerada la 
quinta causa de morbilidad por enfermedades 
infecciosas en Cuba. Los datos epidemiológicos 
muestran que, el virus de la hepatitis A (VHA), 
es endémico en nuestro medio ya que, en estudios 
previos de prevalencia, se demostró que más de 
70% de la población tenía Ac anti-VHA (10). De 
igual forma, en Cuba se identificó la endemicidad 
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del VHE; no obstante, la mayoría de las epidemias 
o brotes de HVA han sido positivos al VHA (11). 
Durante la vigilancia nacional de las hepatitis 
virales en los años 2010 al 2012 en el Laboratorio 
Nacional de Referencia de Hepatitis Virales 
(LNRHV) del Instituto de Medicina Tropical 
(IPK), se detectó que la positividad a la IgM 
anti-VHA disminuyó considerablemente con 
respecto a periodos anteriores (25,36%, 2006-
2009 vs 6,15%, 2010-2012 ). Estos hallazgos se 
obtuvieron en las muestras de pacientes que se 
recibieron para ser evaluadas exclusivamente por 
este marcador, ante la sospecha médica de HVA 
de trasmisión entérica. 
	 Teniendo en cuenta estos antecedentes 
y, dado que el VHE y el VHA comparten rutas 
de transmisión, nos propusimos, en este trabajo, 
estimar la incidencia de la infección por el VHE, 
empleando métodos moleculares, en todas las 
muestras recibidas en el año 2013 con indicación 
médica de IgM anti-VHA. El propósito fue 
dilucidar la incidencia y el impacto de la hepatitis 
E en la vigilancia y morbilidad por hepatitis viral 
en el país. 

MATERIALES Y MÉTODOS
	 Se realizó un estudio descriptivo para 
estimar la incidencia de la infección  por el VHE 
en muestras recibidas en el LNRHV, durante el 
2013. Estos sueros fueron colectados de todo el 
país, como parte de la vigilancia nacional de las 
hepatitis virales. Se incluyeron todas las muestras 
con indicación clínica de IgM anti-VHA; aunque 
paralelamente se solicitara la determinación 
adicional de otro marcador de hepatitis viral. 
En total se evaluaron 422 muestras de suero 
procedentes de igual número de pacientes, de 
las cuales 22 fueron positivas al VHA (IgM 
anti-VHA+). En algunos casos los médicos de 
asistencia además de indicar la detección de IgM 
anti-VHA, solicitaban la determinación de otros 
marcadores de virus hepatótropos. Por ende, de 
las 422 muestras estudiadas, en cinco se indicaba 
la detección del antígeno de superficie del virus 

de la hepatitis B (HBsAg), siendo positivas tres 
de estas. En 96 muestras se indicó el Ac contra el 
virus de la hepatitis C (anti-VHC), siendo de ellas 
cuatro positivas a este marcador. Se estudiaron 
individuos de ambos sexos y diferentes provincias 
del país; la distribución de las muestras por 
provincia se relaciona a continuación: 7, Pinar 
del Rio (PR); 276, La Habana (LH); 4, Artemisa 
(AR); 87, Matanzas (MT); 6, Villa Clara (VC); 
11, Sancti Spíritus (SS); 2, Ciego de Ávila (CA); 
19, Holguín (HO) y 10 de Santiago de Cuba (SC). 
Detección del ARN-VHE en suero. La extracción 
del ARN se realizó manualmente, a partir 
de 200µL de suero, utilizando el estuche 
comercial QIAamp Viral RNA Mini (Cat. 52906, 
QIAGEN, Hilden, Alemania), siguiendo las 
recomendaciones del fabricante. El ARN de la 
muestra se resuspendió en 30µL de AVE. El 
mismo proceso de extracción del ácido nucleico 
se aplicó a los controles negativos y positivos 
del ensayo. Como controles se emplearon sueros 
de dos pacientes diagnosticados previamente, 
como positivos y negativos al ARN-VHE. La 
transcripción reversa reacción en cadena de la 
polimerasa (TR-PCR) simple para el MAL2 se 
realizó en un paso, con el estuche One Step PCR 
(QIAGEN, Hilden, Alemania). Los cebadores que 
se emplearon amplificaban la región de la cápside, 
específicamente los nucleótidos comprendidos 
desde la posición 6298–6494, según su posición 
en la cepa de Birmania (Bur82) del VHE. Con 
este ensayo se amplifico un fragmento de 197 
pares de bases (pb) (12). 
	 Para la reacción de secuenciación, se 
utilizó el estuche GenomeLab DTCS_Quick 
Start Kit (Beckman Coulter, Ireland, Inc.). La 
mezcla se preparó en tubos eppendorf de 200µL, 
en un volumen final de 20µL, que contenía 
8µL de DTCS Quick Star Master Mix, cebador 
para secuencia 2µL (5pmol/µL) y molde de 
ADN. Este último se dispensó a razón de 2 a 
4µL, según la concentración y el tamaño del 
fragmento a secuenciar. La mezcla se colocó 
en un termociclador (Eppendorf Mastercycler 
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personal), con el siguiente programa: 40 ciclos 
de 96ºC x 20 seg., 50ºC x 20 seg., 60ºC x 4 min. 
Los productos amplificados de la reacción de 
secuencia fueron precipitados con etanol (Sigma) 
y luego se resuspendieron en 40µL de solución 
de carga (formamida); para ser colocados en el 
secuenciador automático Beckman Coulter (CEQ 
TM 88000 Genetic Analisys, System Beckman 
Coulter, EE.UU.). 
	 Las secuencias nucleotídicas fueron 
alineadas utilizando el programa ClustalX 2.0 
(13). El análisis filogenético se realizó usando 
el modelo de sustitución nucleotídica Kimura-2 
parámetro y el método Neighbor Joining para 
crear el árbol filogenético. Un total de 31 
secuencias, correspondientes al MAL2 del VHE, 
disponibles en el Banco Internacional de genes 
(GenBank, sitio: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
Genbank), se utilizaron para comparar con las 
secuencias de la región de la cápside. Para evaluar 
la similitud de los grupos filogenéticos generados, 
se realizó un análisis de re-muestreo (bootstrap), 
evaluando estadísticamente 1000 réplicas de los 
árboles filogenéticos generados por  el programa 
MEGA6 (14).
	 Se utilizó el paquete estadístico NCSS 
2000 PASS 2000 para estimar los porcentajes 
de prevalencia del ARN-VHE en las muestras 
estudiadas, con un intervalo de confianza (IC) 
del 95%. La asociación entre la positividad al 
ARN-VHE con las variables demográficas y 
clínica-epidemiológicas, se analizaron empleando 
estadígrafos descriptivos como frecuencias 
relativas. 
	 Esta investigación fue aprobada por 
el Comité de Ética del IPK. Las muestras 
clínicas fueron tomadas del banco de sueros de 
la vigilancia y el diagnóstico de las hepatitis 
virales, correspondiente al año 2013. Los datos 
sociodemográficos y clínicos que se recogen en 
los modelos de solicitud de diagnóstico serológico 
fueron indexados en una base de datos. Los 
resultados que se obtuvieron de la positividad al 

marcador de infección del VHE, se enviaron a los 
centros de salud de donde procedían las muestras; 
para que los pacientes fueran informados de la 
implicación clínica de su estatus al ARN-VHE 
en el periodo estudiado.

RESULTADOS 
	 Del total de muestras analizadas se 
detectó una frecuencia relativa de ARN-VHE de 
8,53% (36/422) que osciló entre 5,74-11,31%. Al 
estimar la positividad al VHE por provincias con 
respecto al total de casos estudiados, se obtuvo 
por orden de frecuencia un mayor porcentaje 
de ARN-VHE en la provincia de La Habana, 
con 5,45% (23/422), seguida por Matanzas 
con 1,66% (7/422). En Holguín, Pinar del Rio, 
Sancti Spíritus, Santiago de Cuba y Villa Clara 
la incidencia osciló entre 0,24% y 0,47%. En 
Artemisa y Ciego de Ávila no se detectaron casos. 
Al estratificar la incidencia de la hepatitis E según 
los casos recibidos por provincias (Figura 1), el 
mayor porcentaje se detectó en la provincia de 
Santiago de Cuba con 20,00% (2/10), Villa Clara 
16,67% (1/6) y Pinar del Rio 14,28% (1/7). En el 
resto de las provincias, la frecuencia al marcador 
de replicación del VHE osciló de 5,26% a 9,09%.
	 Al analizar la asociación del marcador 
molecular del VHE con otros marcadores 
virales (IgM VHA, HBsAg y anti-VHC), se 
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obtuvo coinfección VHA-VHE en el 13,88% 
(5/36) de los casos. En el resto de las muestras 
86,12% (31/36), no se detectó asociación con los 
marcadores del VHB y VHC solicitados por los 
médicos de asistencia.
	 Atendiendo  a  los  da tos  c l ín ico-
epidemiológicos recogidos con el modelo 
de colecta de muestra, se observó que entre 
los casos positivos al VHE se encontraban 
dos embarazadas, cuatro pacientes en edades 
pediátricas, un caso grave con fallo hepático 
agudo y un paciente seropositivo al virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH). 
	 Teniendo en cuenta la calidad e intensidad 
de las bandas de los fragmentos amplificados, 
fueron seleccionadas 15 muestras para purificar 
el amplicón. Posterior a la purificación, en 6 
muestras se obtuvo la concentración adecuada 
para realizar una reacción de secuenciación 
(>50ng/µL, GenomeLab DTCS_Quick Start 
protocol). De los cromatogramas obtenidos de 
dichas reacciones, se lograron analizar los datos 
de dos secuencias nucleotídicas correspondientes 
al MAL2 del VHE. Estas tenían la calidad 
requerida (picos únicos, separados con una 
resolución adecuada) y fueron identificadas como 
HEV3405D-2013 y HEV4097D-2013, ambas 
de la provincia de La Habana. Las secuencias 
nucleotidicas fueron depositados en la base de 
datos de EMBL con los números de acceso: 
LN849723 y LN849722 respectivamente.
	 Como se muestra en la Figura 2,el 
análisis filogenético de las muestras secuenciadas 
arrojó que estas se agruparon en el genotipo 1, 
específicamente en el subgenotipo 1d (Figura 3). 
Al comparar los aislamientos HEV3405D-2013 y 
HEV4097D-2013, la similitud nucleotídica entre 
ellos fue de 91%. 

DISCUSIÓN
	 En este trabajo se empleó el marcador de 
replicación ARN-VHE para estimar la prevalencia 
del VHE. Teniendo en cuenta que, varios autores 

consideran que en el diagnóstico de la hepatitis 
E se puede utilizar indistintamente la IgM anti-
VHE o la detección del ARN viral,  la ventaja 
de este último marcador radica en que no solo 
permite hacer el diagnóstico, sino que tambien 
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Figura 2. Árbol filogenético construido con 150 
nucleótidos de la cápside del VHE, se empleó el método 
de Neighbor Joining para crear el árbol y los valores 
de re-muestreo 1000 réplicas mayores que 70% fueron 
mostrados en los nodos internos. Las ramas principales 
del árbol representan los genotipos del VHE
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realizar la caracterización genotípica (15, 16). Sin 
embargo, el ARN-VHE tiene un valor limitado 
para el diagnóstico de la infección aguda, ya que 
la viremia que se describe en la historia natural de 
la enfermedad es transitoria (1-4 semanas) (17). 
	 La prevalencia del VHE que se obtuvo 
(8,53%) no difiere de otros estudios realizados en 
Cuba donde se utilizaron marcadores serológicos 
(anti-VHE), para evaluar la exposición al VHE. 
En población abierta se encontró una prevalencia 
de anti-VHE que fluctúo de 5,3% a 10% (10, 
18). Estos valores son relativamente similares 
a los límites inferiores y superiores del IC 95% 
(5,74-11,31%), obtenido en este estudio. Por el 
contrario, en una encuesta serológica realizada en 
un grupo de riesgo, compuesto por trabajadores 
de granjas porcinas de la provincia de Artemisa, 
se obtuvieron valores de prevalencia superiores 
de anti-VHE (35,8%) (19). 
	 Los índices de prevalencia del VHE varían 
según el patrón endémico de cada región. En 
zonas endémicas de China, Asia Sudoriental y 
Central, África y México se reportaron índices de 
infección por el VHE que van del 7,6% a 20,2%, 
siendo los adultos jóvenes los más afectados 
(20). En regiones no endémicas como Rumania, 
la incidencia anual de hepatitis E fue de 0,35%, 
en Alemania con 2,1% y en Francia 0,9% (21, 
22). En un estudio similar realizado en España en 
población abierta no se detectaron los marcadores 
de infección del VHE (23). Los resultados 
obtenidos en el presente estudio demuestran 
que el VHE tiene un comportamiento endémico 
en nuestro medio, lo que coincide con los datos 
epidemiológicos del virus publicados en Cuba (10, 
18). Otro hallazgo importante, es que se confirma 
que los métodos serológicos y moleculares, 
pueden ser utilizados indistintamente para estimar 
la prevalencia del VHE, ya que los resultados 
obtenidos no discrepan de otras investigaciones 
las que se emplearon técnicas serológicas (11, 
18).
	 Los resultados por provincia fueron 
similares a lo referido por Montalvo (24), que 

obtuvo un mayor índice global de positividad al 
VHE en las provincias de La Habana (12,2%) y 
Matanzas (8,1%) en el período de 1998 al 2005 
(18). La diferencia de la prevalencia del VHE 
obtenida por provincias, pudiera estar dada por la 
calidad en la vigilancia de las hepatitis virales que 
se realiza en cada territorio. Esto es debido a que 
las provincias con mayor prevalencia del VHE 
según el total de muestras estudiadas (n=422), 
tienen el mayor número de muestras enviadas 
para la detección de IgM anti-VHA. Existen otras 
causas que no se deben descartar como los factores 
sociodemográficos o la densidad poblacional; 
donde la provincia de La Habana ocupa el primer 
lugar del país con 2932,3 habitantes/km2. Otras 
variables que pudieran influir en los índices de 
incidencia de la enfermedad por regiones son: 
las condiciones de urbanización, las fuentes 
de abasto de agua potable y la disposición de 
albañales. En este último caso cabe resaltar que 
cuando no se desarrollan en correspondencia con 
el número de habitantes, ocurre un aumento en 
las enfermedades de transmisión fecal-oral (25). 
	 En China, país de alta prevalencia del 
VHE, la detección de los marcadores de infección 
del virus fluctuó de 1,6% en la región central del 
país a 13,9% en Jilin, ciudad ubicada al norte, lo 
que corrobora las diferencias de incidencias de la 
enfermedad en un país endémico (26, 27). Aunque 
se desconoce la prevalencia de esta infección en 
las 14 provincias de Cuba, los datos obtenidos 
ponen en evidencia que el VHE circula en todo 
el país. 
	 En el estudio se detectaron embarazadas 
positivas al ARN-VHE, las que tuvieron una 
evolución clínica satisfactoria. La literatura 
reporta que hasta un 25% de las gestantes, 
generalmente en el tercer trimestre de embarazo 
desarrollan formas graves de hepatitis, una vez 
que se infectan con el VHE (28). No obstante, 
existen opiniones contradictorias que plantean 
que en determinadas zonas geográficas el curso 
de la hepatitis E no difiere entre las mujeres 
embarazadas de las que no lo están. Por lo que, 
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se restringe esta alta tasa de mortalidad a algunos 
países endémicos de Asia y África, haciendo 
alusión a factores inmunogenéticos (29). 
	 El hallazgo de ARN-VHE en pacientes  
pediátricos coincide con otros estudios que avalan 
la exposición al virus en estos grupos etarios, 
siendo esta característica epidemiológica propia 
de los países endémicos (11, 18). Con respecto 
a los niños, en América Latina (Argentina), 
Munne et al. detectaron que el VHE fue el agente 
etiológico de fallo hepático agudo en infantes 
(30). En la India un estudio similar realizado en 
Calcuta arrojo que la hepatitis E fue diagnosticada 
en el 46,6% de los casos graves y fatales de niños, 
admitidos en la atención terciaria (31).
	 Con relación a la detección del VHE como 
causa de formas graves de HVA en Cuba, este 
resultado concuerda con lo reportado en países 
endémicos. En la India, país hiperendémico al 
VHE, se describieron altas tasas de incidencia 
de fallo hepático fulminante por esta enfermedad 
(32). Según algunos autores, factores relacionados 
con la virulencia de las cepas circulantes del VHE 
y las características genéticas de la población, 
podrían justificar las diferencias en la evolución 
a formas graves y complicadas de hepatitis viral 
ocasionadas por este virus (33). 
	 Otro aspecto a considerar son las personas 
seropositivas al VIH, ya que cuando se infectan 
con el VHE necesitan un seguimiento virológico 
sistemático y tratamiento antiviral, para prevenir 
la aparición de hepatitis crónica y cirrosis 
hepática. Estos cuadros clínicos también suelen 
presentarse en los sujetos que tienen cierto grado 
de compromiso inmunológico (34). 
	 Los resultados de la co-detección de los 
marcadores del VHA-VHE fue mayor que lo 
reportado por Rodríguez et al. (13,88% vs. 10,3%) 
en población abierta (11). Al comparar con otras 
zonas endémicas para ambos virus encontramos 
un 6% y 20% de co-infecciones VHA-VHE en 
Bangladesh y Singapur respectivamente (35, 36). 
Como han referido otros autores, los hallazgos 

confirman que ambos virus comparten vías 
similares de trasmisión (36), y que a pesar de la 
baja circulación del VHA en el periodo estudiado, 
todavía continúan co-circulando el VHA y el 
VHE. 
	 No se observaron co-infecciones del VHE-
VHB o VHE-VHC, a diferencia de Egipto, que es 
una zona de alta prevalencia de los VHB, VHC 
y VHE. En este país se reportó una incidencia de 
co-infecciones VHE-VHB de 56,7% y 52,0% de 
VHE-VHC (37), lo que sugiere que el diagnóstico 
de estas co-infecciones depende de la prevalencia 
existente para estos virus de trasmisión parenteral 
en cada área geográfica. 
	 El análisis filogenético de las muestras 
secuenciadas arrojó que estas se agruparon en el 
genotipo 1, específicamente en el subgenotipo 1d, 
estrechamente relacionadas con los aislamientos 
de África, identificados en Argelia y Marruecos. 
La distancia nucleotídica con los aislamientos 
del VHE del genotipo 1, subgenotipo 1a, que 
circularon en población cubana en el 2005 fue 
de 0,13-0,15 (38). El VHE identificado en este 
estudio estuvo estrechamente relacionado con 
una cepa marroquí (Morocco; AY230202) y la 
distancia de nucleótidos entre ellas fue 0,09. 
	 Estos resultados sugieren la circulación de 
una nueva variante del VHE en el país, que pudo 
ser introducida por la colaboración e intercambio 
que existe con el continente africano. Las cepas 
que pertenecen al subgenotipo 1d, ocasionan 
brotes y casos esporádicos de HVA en los países 
endémicos. 
	 Hasta la fecha, en Cuba se han identificado 
dos genotipos del VHE, genotipo 1 en población 
abierta y genotipo 3 en un grupo de riesgo; y 
también tres subgenotipos 1a, 1d, 3a (19, 38), lo 
que sugiere que se debe establecer una vigilancia 
molecular del virus en nuestro medio. Dado que 
los fenómenos de recombinación de MAL inter-
genotipo, podrían eventualmente dar lugar a una 
nueva variante del virus con un cuadro clínico-
epidemiológico diferente (39). 
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	 El análisis integral de los resultados, 
nos permitió apreciar que del total de muestras 
recibidas (n=422) para identificar la presencia 
del marcador de infección del VHA, solo 22 
(5,21%) fueron positivas a IgM anti-VHA; siendo 
esta cifra menor que la prevalencia detectada del 
ARN-VHE (8,53%). Los resultados confirman la 
baja circulación del VHA, con respecto a los datos 
anteriores obtenidos de la vigilancia de HVA en 
Cuba (40). 
	 Hay que destacar que, ante la sospecha 
de HVA de trasmisión entérica solo en el 
16,35% (69/422) de las muestras, se indicó 
simultáneamente la determinación de IgM anti-
VHA y ARN-VHE. En las 353 muestras restantes 
(83,64%), en las que solo se indicaba IgM anti-
VHA fue donde se obtuvo el mayor número de 
casos positivos al ARN-VHE. Esto demuestra que 
se piensa poco en este patógeno (VHE), cuando 
se sospecha HVA de trasmisión entérica. 
	 Por tanto, los médicos de asistencia deben 
tener en cuenta la determinación de marcadores 
serológicos y/o moleculares de los VHA y VHE, 
para clasificar los brotes o casos esporádicos de 
HVA que epidemiológicamente sugieran una 
vía de contaminación fecal-oral. Esto puede 
contribuir a identificar las co-infecciones y tomar 
las medidas adecuadas para la prevención y 
control de estos agentes patógenos. Finalmente, 
podemos concluir que la vigilancia activa del 
VHE que se llevó a cabo con este estudio, puso 
en evidencia la nueva variante del virus circulante 
en Cuba. 
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