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Las hepatitis virales son enfermedades infecto- 
contagiosas que afectan principalmente al hígado; 
sus principales manifestacionesson ictericia, coluria, 
hipocolia y hepatomegalia, aunque también pue- 
den haber manifestaciones sistémicas. Los agen- 
tes identificados son el virus A (VHA), que es un 
picornavirus, el virus B (VHB) del grupo de los 
hepadnavirus, el virus delta (VHD), cuya infección 
es dependiente del VHB, y dos tipos diferentes de 
virus no-A no-B, que se distinguen por su modo de 
trasmisión, ya que en uno es parenteral (virus 
clásico no-A no-B o virus C, VHC) y en el otro en- 
térica (virus E, VHE). Recientes descubrimientos 
sugieren que existe una forma adicional de hepati- 
tis viral: el nuevo virus RNA, perteneciente a la 
familia de los flavivirus y que se designó provisio- 
nalmente comovirus de la hepatitis G (VHG); dicho 
virus estáfuertemente relacionadocon el yadescri- 
to GB virus C (VHGB-C); ambos parecen ser dife- 
rentes cepas del mismo ~ i r u s . ' ~ ~  

Todos estos virus provocan infecciones primarias 
del hígado y sus manifestaciones principales son ne- 
crosis e inflamación, prácticamente limitadas adicho 
órgano. A largo plazo ocasionan secuelas importan- 
tes, incluyendo hepatitiscrónicay cirrosis; poliarteritis 
nodosa, crioglobulinemia, glomerulonefritis, anemia 
aplástica y cáncer hepatocelular primario (CHP).4 

En Estados Unidos, Europa del Oeste y Austra- 
lia, la hepatitis es una enfermedad de cifras endé- 
micas bajas; la infección tiene lugar cobre todo du- 
rante la edad adulta y solamente 0.2 a 0.9% de la 

población resulta infectada por la forma crónica de 
la hepatitis. En contraste, la infección por VHB es 
altamente endémica en China y el sureste de Asia, 
la mayor parte de África, las islas del Pacifico, el 
Medio Oriente y la región amazónica. En estas 
áreas, la mayoría de las personas adquiere la 
infección al nacer o durante la infanciay de 8 a 15% 
de la población sufre infección crónica por VHBS 

La infección por VHA está presente en todo el 
mundo y causa la forma aguda de la enfermedad 
principalmente en los niños. La tasa de letalidad 
señala una frecuencia de 0.6%; muchos niños in- 
fectados cursan asintomáticos o con infección leve 
y generalmente no presentan ictericia, por lo que 
sólo pueden ser identificados con pruebas de fun- 
ción hepática. En general la recuperación es pro- 
longada y la gravedad se relaciona con la edad. 
Este tipo de hepatitis se trasmite por contacto 
persona a persona, por la ruta fecal-oral. 

Diversos estudios han demostrado que 90% de 
los mexicanos presenta niveles importantes de 
anticuerpos (IgG) contra el VHA y que éstos se 
adquieren en la edad preescolar, en particular en 
las clases socioeconómicas bajas. En un estudio 
realizado en nuestro país para conocer la prevalen- 
cia de anticuerpos trasplacentarios contra el VHA 
en niños menores de seis meses, se encontró que 
el total de los sueros maternos y del cordón umbilical 
tenían anticuerpos contra este virus; sin embargo, 
la mitad de los niños es susceptible de adquirir la 
infección a partir de los cuatro meses de edad.= 
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La infección por VHB es endémica en muchas 
partes del mundo y en los paises desarrollados es 
el agente que con mayor frecuencia infecta el 
hígado del hombre. Se estima que existen en el 
mundoalrededorde doscientoscincuenta millones 
de portadores crónicos, de los cuales cientos mue- 
ren porsecuelasa largo plazo. El modo máscomún 
de adquirir la infección es a través de madres in- 
fectadas crónicamente, las cuales trasmiten el 
virus a sus productos con una probabilidad de 70 a 
90%. El VHB está asociado con efectos trasfu- 
sionales, que a su vez se relacionan con el estado 
de portador crónico, y como consecuencia se pre- 
senta a largo plazo una hepatitis crónica y cirrosis 
hepática. El VHB se encuentra estrechamente 
vinculadocon el CHP; seestimaquelos portadores 
delVHBcorren un riesgo relativodepresentarCHP 
doscientas veces mayor que otras personas. Los 
contactos de quienes son portadores de VHB, 
tanto familiares como sexuales, tienen un riesgo 
elevado de contraer la infección. La vía de trasmi- 
sión puede ser la percutánea o trasmucosa; sangre 
o líquidos corporales pueden introducirse al mo- 
mento del parto, por contacto sexual o por agujas 
contaminadas. 

Se estima que cada año en Estados Unidos 
trescientas mil personas, principalmente adultos 
jóvenes, son identificados con VHB; una cuarta 
parte de éstos presenta ictericia, más de diez mil 
requieren hospitalización y aproximadamente dos- 
cientos cincuenta mueren a causa de la enferme- 
dad fulminante; existen de setecientos cincuenta 
mil a un millón de portadores. Aproximadamente 
25% desarrolla hepatitis crónica activa, la cual con 
frecuencia progresa a cirrosis; además, los porta- 
dores de VHB tienen un elevado riesgo de desarro- 
llar cáncer primario de hígado. Se estima que 
cuatro mil personas mueren cada año por cirrosis 
relacionada con la hepatitis B, y que más de 
ochocientas mueren por CHP.i-5 

En México se encontró en una población abierta 
una prevalencia de anticuerpos para el antígeno 
HBsAg de 0.29%; en niños hospitalizados sin pa- 
decimiento hepático, 0.4%; en niños con pruebas 
hepáticas anormales, 5.7%; en personal que labo- 
raba en el Hospital la Raza del IMSS, 26.4%, y en 
dentistas, 52.2%.7 

El VHD es un virus incompleto, que puede 
causar la infección sólo en presencia de infección 

activa por VHB. La infección puede presentarse 
únicamente como una coinfección con el VHB o 
como superinfección en el caso de un portador de 
VHB, cada una de las cuales causa un episodio 
clínico de hepatitis aguda. La coinfección general- 
mente se resuelve, mientras que en el caso de la 
superinfección, ésta frecuentemente causa infec- 
ción crónica por VHD y hepatitis crónica activa; 
ambos tipos de infección pueden causar hepatitis 
fulminante. Las personas que son portadoras del 
HBsAg tienen riesgo de infección por VHD, espe- 
cialmente si han participado en actividades que los 
pongan en riesgo repetido de exposición al VHB.4e8 

Respecto a la infección causada por VHC, pare- 
ce ser que el uso de drogas intravenosas es la 
forma de trasmisión más común y explica 40% de 
las infecciones; sólo 6% de loscasos son secunda- 
rios a trasfusiones. La trasmisión heterosexual es 
menos frecuente y explica 10 a 15% de los casos. 
La hepatitis C aguda suele ser leve; la mayoría de 
los pacientes no experimentan síntomas y esca- 
pan a la detección clínica hasta que la enfermedad 
se vuelve crónica. La seroconversión se presenta 
en seis u ocho semanas, o hasta un año. A diferen- 
cia de la hepatitis B, la hepatitis C tiende a la 
cronicidad en 50% de los pacientes, lo que se 
incrementa hasta 70% si la trasmisión fue por 
trasfusión. Muchos pacientes con hepatitisccróni- 
capermanecen asintomáticos aun cuando las prue- 
bas de funcionamiento hepático sean anormales. 
El síntoma más frecuente es la fatiga. La hepatitis 
C crónica representa un factor etiológico importan- 
te para padecer cirrosis y CHP, y se calcula que en 
60 a 70% de los pacientes cirróticos se encuentran 
anticuerpos anti-VHC o RNA del VHC. Algunos 
estudios realizados sobre CHP en pacientes sin 
antígeno de superficie de la hepatitis B, mostraron 
que en 58% había evidencia de infección causada 
por VHC.s-i2 

La trasmisión del VHE es entérica, a través de 
alimentos o agua contaminados; la mayor parte de 
las epidemias ha sido secundaria a la contamina- 
ción del agua. La hepatitis E es similar a la hepatitis 
A; ambas infecciones se presentan en forma aguda, 
autolimitada, con ictericia y hepatomegalia; ade- 
más se acompañan de malestar, anorexia, moles- 
tias abdominales, nauseas y vómito. Hasta ahora, 
no se ha determinado la magnitud de la hepatitis E 
subclínica. No existe evidencia de que el VHE se 

488 Gac Méd Méx Vo1.133 No. 5 



relacione con hepatitis crónica o viremia persisten- 
te. La característica más preocupante de la hepa- 
titis E es la mortalidad elevada en las mujeres 
embarazadas; la mortalidad se incrementa en el 
tercer trimestre del embarazo. No se ha encontra- 
do explicación para el incremento en el riesgo de 
mortalidad en esta p0blación.~~l3,14 

La significancia clínica de la infección por VHG 
aguda o crónica permanece desconocida. El virus 
parece mostrar un patrón de trasmisión parenteral; 
una proporción de personas infectadas con el virus 
desarrollan viremia persistente; existe una preva- 
lencia de 33% entre usuarios de drogas intrave- 
nosas, 11 %en hombres homosexuales y bisexua- 
les y 2% en donadores de sangre.15,'" 

En México, las hepatitis virales presentaron en 
1994 una tasa ajustada de incidencia (TAI) de 16.5 
casos por cada 100 mil habitantes, con una media- 
na de su tasa de incidencia (MTI) de 1985 a 1994, 
de 17.3, lo que significa un descenso de cerca de 
5% aunque si secompara con laTAI de 1985, ésta 
se ha incrementado en cerca de 29% (Figura 1). 

Por grupos de edad, el más afectado en este 
año es el de uno acuatroaños, con unaTAI de52.8 
casos por cada 100 mil habitantes, seguido por el 
de cinco a 14 años con una TAI de 28.1 y el de 
menores de un año con 10.2; comparando estas 
tasas con la MTI, el único grupo de edad que 
presenta un incremento es el de cinco a 14 años 
con 13%. La tasa de letalidad en general por este 
padecimiento en 1994 fue de 5.2 por cada 100 

enfermos, mientras que por grupos de edad se 
aprecia una letalidad de cerca de 99% a los 65 y 
más años, seguido por los de 45 a 64 años con más 
de 41 % v los menores de un año con cerca de 16% 

Cuadro l. Incidencia de las hepatitis virales por 
grupo de edad en México (1994) 

Grupo de Casos Tasa* MT*" PV1 PV2 Letalidad 
edad 

< 1 231 10.2 13.2 -23.0 7.4 15.6 
1-4 4691 52.6 54.9 -3.8 44.2 2.2 
5-14 5996 28.1 24.8 13.0 105.3 1.1 

15-44 2318 6.0 7.1 -15.9 21.2 9.1 
45-64 391 4.4 5.4 -19.2 10.5 41.4 
65 y más 148 4.7 5.2 -6.9 14.7 98.6 

Total 13807 16.5 17.3 -4.6 28.6 5.2 

Fuente: Secretaría de Salud, Dirección General de 
Epidernlologia. 

* Tasa= Ajustada por 100 mil habitantes con censo de 
población de 1990. 

" M T  = Mediana de la tasa de incidencia de 1985a 1994. 
PV1 = Es la relación de la tasa ajustada de incidencia de 

1994 y la mediana de la tasa de 1985 a 1994. 
PV2 = Es la relación de la tasa ajustada de incidencia de 

1994 y la tasa ajustada de incidencia de 1985. 

Por región geográfica*, la más afectada por este 
padecimientoes lazona norte del país, con unaTAI 
de 19.6, observándose unatasade letalidad mayor 
en la región sur del país con 7%" (Cuadro 11). 

En nuestro país las hepatitisvirales presentaron 
una tasa ajustada de mortalidad (TAM) en 1994 de 
8.5 por cada millón de habitantes, con un incre- 
mento de 8.6% en relación con la mediana de la 
tasa de mortalidad (MTM) de 1985 a 1994. Por 
sexo, se observa una mayor TAM en los hombres 
con 8.7 y en las mujeres con 8.6 por cada millón de 
habitantes, con un mayor incremento en laTAM en 

Fuente: Secretaría de Salud Dirección General de Epldemlologia 
'Tasa por 100 mil habitantes. ajustada con el censo de poblanón 
1990 (CONAPO) 

Figura 1. Tendenciadelas hepatitisvirales en México 1985-1994 

'En la región nortese incluyeron BajaCalifomia, BajaCalifornia 
Sur, Sonora, Chihuahua, Sinaloa, Coahuila, Nuevo León, 
Tarnaulipas, Durango y Zacatecas; en la región centro, San 
Luis Potosí, Guanajuato, Querétaro, Michoacán, México, 
Tlaxcala, Nayarit, Aguascalientes, Jalisco, Colima y Distrito 
Federal; en la región sur, Morelos, Puebla, Veracruz, 
Campeche, Tabasco, Yucatán, Quintana Roo, Hidalgo, 
Oaxaca, Guerrero y Chiapas. 
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los hombres con 16% respecto a la MTM, mientras 
que en las mujeres el aumento fue de sólo 3%. Por 
tipo de hepatitis se observa que la mayor TAM en 
1994 la presentan las hepatitis virales no especifi- 
cadas con 6.7, seguidas de la hepatitis A con 1, la 
hepatitis B con 0.7 y otros tipos de hepatitis con 0.3 
por cada millón de habitantes respectivamente, 
observándose un incremento en la TM en 1994 de 
la hepatitis viral tipo B con 87.3%, mientras que la 
TAM de las hepatitis noespecificadasse incrementó 
cerca de 5%, en relación con la MTM. Es importan- 
te señalar que por estacausase pierden potencial- 
mente 24 257 años de vida, de los cuales 39% 
corresponden a los menores de cinco años (Figu- 
ras 2, 3). 

Las mayores TAM en 1994 las presentaron los 
grupos de 65 y más años con 46.3, seguidos de los 
de 45 a 64 años con 18.1 y los menores de un año 
con 15.9 por un millón de habitantes, observándo- 
se un decremento de la TAM de 1994 en los me- 
nores de un año de 43% en relación con la MTM; en 
contraparte, se aprecia un incremento de las TAM 
en los grupos de cinco a 14, de 25 a 44 y de 45 a 
64 años, con más de 26% en cada grupo de edad 
respectivamente (Cuadro 111). 

Cuadro II. Incidencia de las hepatitis virales por zona 
geográfica en México 1994 

Zona Caso Tasa* MT* PVl PV2 Letaiidad 1 
Norte 3652 19.6 22.4 -12.6 -1.1 3.7 
Centro 6924 18.3 18.2 0.5 54.7 5.2 
Sur 3231 12.0 12.0 -0.3 25.6 7.0 

Total 13807 16.5 17.3 -4.6 28.6 5.2 

Fuente: Secretaria de Salud, Dirección Generalde Epide- 
miologia. 

'Tasa= Ajustada por 100 mil habitantes con censo de 
 oblación de 1990. 

" M T  = Mediana de la tasa de incidencia de 1985a 1994. 
PV1 = Es la relación de la tasa ajustada de incidencia de 

1994 y la mediana de la'tasa de 1985 a 1994. 1 
PV2 = Es la relac~ón oe la lasa ajustada de incdenc~a de 

,994 y msa a1USlad8 de moencla de 1985 1 

Fuente: Secretaria de Salud. Dirección General de Epidemiologia 
'Tasariorun millón de habitantes, aiustada con eicensodeuoblación 
1990 (CONAPO) 

Figura 2. Tendencia de la mortalidad por hepatitis viral en 
México 1985-1994. 

Cuadro III .  Mortalidad por hepatitis virales por grupo 
de edad en México 1994 

Grupo de Defunciones TAM' MTM" PV1 PV2 
edad 

< 1 36 15.9 
1-4 103 11.6 

5-1 4 64 3.0 
15-24 60 3.3 
25-44 150 7.2 
45-64 162 18.1 

65 y más 146 46.3 
N.E 1 

Total 722 8.6 

Fuente: Secretaria de Salud, Dirección General de 
Epidemiologia. 

'TAM= Tasa ajustada de mortalidadde 1994por un millón 
de habitantes con censo de población de 1990. 

"MIM= Mediana de la tasa de mortalidad de 1985 a 1994 
PVI = Es la relación de la TAM'de incidencia de 1994 y 

la MTM** de 1985 a 1994. 
PV2 = Es la relación de la TAM'de 1994 yla tasa ajustada 

de mortalidad de 1985. 
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Fuente: Secretaria de Salud. Dirección General de Epidemiologia 
'Tasa por un millón de habitantes, ajustada con elcenso depoblación 
1990 (CONAPO) 

Figura 3. Tendencia de la mortalidad portipo de hepatitis viral 
en México 1985-1994. 

Por zona geográfica, las mayores TAM las re- 
gistró la zona centro del país con una tasa de 9.5, 
seguida de la región sur con 8.4 y la norte con 7.2 
por cada millón de habitantes. Se aprecia un incre- 
mento en las TAM de 1994 de la región norte y 
centro de 17.5 y 16.2% respectivamente, en rela- 
ción con la MTM, mientras que en la región sur del 
país se aprecia un moderadodecremento de 4.4%. 
Por zona geográfica y sexo es importante señalar 
que el mayordescensode la mortalidadseencuen- 
traen las mujeres de la región sur del país, con un 
decremento de cerca de 20%j8 (Figura 4). 

Fuente. Secretaria de Salud. Dirección General de Epidemiologia 
'Tasa por un millón de habitantes de cada región ajustada con el 
censo de población 1990 (CONAPO) 

Figura 4. Tendencia de la mortalidad portipo de hepatitis viral 
en México 1985-1 994. 

En México, como en todo mundo, las hepatitis 
viralesson un grave problemade salud pública, por 
lo que es importante mejorar el sistema de vigilan- 
cia epidemiológica de dichos padecimientos en 
nuestro país, de modo que pueda ofrecerse un 
panorama epidemiológico más exacto de la situa- 
ción, con base en el cual se aborden problemas 
como las pruebas para el diagnóstico y estudios en 
poblaciones de alto riesgo, así como el reforza- 
miento de las medidas de prevención y control 
pertinentes, con lo que sería posible disminuir la 
morbilidad y mortalidad por hepatitis. 
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