
Introducción

La hepatitis viral es con cierta frecuencia una en-
fermedad poco sintomática que no presenta caracte-
rísticas diagnósticas patognomónicas, lo que dificul-
ta su diagnóstico y comunicación a las autoridades
sanitarias. En América Latina tampoco es denuncia-
da en forma sistemática, aun en países donde es
obligatorio hacerlo, no existiendo por lo tanto, ci-
fras precisas en la región. Sin embargo, existen otras
razones que contribuyen a esta menor información:
a) áreas geográficas diferentes, b) áreas sociales dis-
tribuidas en forma heterogénea, y c) áreas de dife-
rente desarrollo.

La información relacionada con el tipo de hepati-
tis viral se obtuvo de datos publicados en los infor-
mes estadísticos de la Organización Mundial de la
Salud (OMS)/ Oficina Panamericana de la Salud
(OPS), de revistas nacionales e internacionales, de
material proporcionado por los Ministerios de Sa-
lud, de bancos de sangre, de sociedades científicas y
de asociaciones médicas profesionales de la región.

En América Latina han sido descriptas las distin-
tas etiologías virales, pero la persistencia de áreas ais-
ladas y la existencia de pequeños grupos de aboríge-
nes establecidos en las regiones Central y Norte de
Sud América han dado origen a modelos epidemio-
lógicos heterogéneos.

Hepatitis A

La hepatitis A (HAV) es una enfermedad de trans-
misión entérica con una incidencia  que guarda rela-
ción con el nivel de desarrollo del sistema de provi-
sión de agua potable, las condiciones de higiene y los
factores socio-económico de la región. Se calcula que

la incidencia de hepatitis A denunciada en Méjico,
Caribe, América Central y América del Sur presenta
una fluctuación de 20 a 40 por 100.000 habitantes/a-
ño.1 Estudiando la frecuencia específica de anticuer-
pos HAV IgG  (HAV IgG ) en relación a la edad de
la población, se pueden diferenciar dos tipos de infec-
ción. El primer tipo (endemia moderada) se encuen-
tra en la mayoría de los países de América Latina don-
de la frecuencia de HAV IgG alcanza a un 70% en la
edad de 15 años y aumenta lentamente hasta alcanzar
más del 90% en la edad adulta.2 En  estudios realiza-
dos en Méjico, la positividad del HAV IgG en las mu-
jeres embarazadas es de 93,3%, demostrando una al-
ta tasa de infección en el adulto joven.3

El segundo tipo (endemia alta) se encuentra en Pe-
rú4 y en la Cuenca del Amazonas en Brasil5 donde es
escaso el número de niños infectados a los 5 años de
edad, pero el 90% ya está infectado cuando llegan a
la primera década de la vida. La infección se produ-
ce por transmisión fecal- oral, siendo el contagio re-
sultante de la contaminación de agua y alimentos.
En Nicaragua6 se ha encontrado una frecuencia simi-
lar, observándose una alta tasa de seropositividad de
HAV IgG (72,7%), aun en los grupos más jóvenes
(2-4 años). Otra característica epidemiológica de la
hepatitis A es el hecho de que en algunos países de
América del Sur, como Argentina y Uruguay, la en-
fermedad parece tener oscilaciones cíclicas alcanzan-
do un pico cada 7 a 10 años, siendo más común al
fin del otoño y comienzo del invierno. La hepatitis A
es endémica en Chile con un promedio de 100 casos
por 100.000 habitantes/año, siendo tres veces mayor
en los niños en edad escolar.7

En muchos países desarrollados se han observado
cambios en la epidemiología de la hepatitis A con
un desplazamiento de la infección a personas de
edad más avanzada;1, 8-10 dichos cambios aún no han
sido publicados (informados) en América Latina. 

En un estudio realizado en Venezuela con el obje-

to de determinar la seroprevalencia en la población

general de HAV IgG de acuerdo al estado socio-eco-

nómico,11 se encontró en las clases media alta y me-

dia  una tasa menor que la hallada en las clases baja

y muy baja (p<0.05).
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En todos los países de Latinoamérica con la excep-

ción de Brasil y Venezuela la seroprevalencia de

HAV IgG fue significativamente mayor en mujeres

que en hombres.12

La incidencia mundial de la enfermedad HAV13 es

mayor a 1,4 millones de casos por año con un costo

que alcanza entre 1.500 a 3.000 millones, sin em-

bargo, en América Latina aún no han sido publica-

dos estudios que analicen su costo.

Características del HAV

El HAV presenta siete diferentes genotipos que

incluyen el I, II, III y VII encontrados en seres hu-

manos, y el IV, V y VI detectados en monos. En la

Argentina ha sido hallado el genotipo IA con una al-

ta variabilidad genética.14 Si bien estos estudios han

sido hechos con un reducido número de pacientes,

guarda relación con otros similares realizados en paí-

ses vecinos. 

Los estudios de variabilidad genética del HAV con

mayor número de pacientes pertenecen a Brasil,15

demostrando que la mitad aproximadamente perte-

nece al IA y la restante al IB. Estudios con mayor

cantidad de pacientes podrán en el futuro brindar

un espectro más preciso de la distribución genética

del HAV en la región.

Epidemiología clínica

El virus de la hepatitis A produce una infección

autolimitada. La ictericia como manifestación clíni-

ca de la enfermedad está relacionada principalmen-

te con la edad, siendo en niños menores de 6 años

sólo del 10%.16 Por tal motivo la hepatitis anictérica

es la forma más común en América Latina.5 En un

estudio realizado en Belice17 el 4% de la población

estudiada con HAV IgG positivo presentó antece-

dentes de ictericia. En la edad adulta del 70 al 90%

de los infectados desarrolla la enfermedad con icte-

ricia habiendo un aumento de la severidad relacio-

nada a la edad de la población infectada.18 El perío-

do prodrómico tiene una duración de 1 a 11 días,

manifestándose con síntomas sistémicos y gastroin-

testinales poco específicos. 

La forma bifásica de hepatitis HAV19 ha sido des-

crita como una variante frecuente en Argentina

(6,6%). Esta entidad se caracteriza por una remi-

sión inicial de las aminotransferasas (ALT) para

elevarse posteriormente entre la tercera a octava se-

mana de la enfermedad. Durante la recidiva algu-

nos pacientes presentan un cuadro clínico similar

al observado en el inicio, siendo en otros comple-

tamente asintomático. Muestras de materia fecal

estudiadas en forma seriada durante la recidiva, de-

tectaron positividad para el HAV en alguna de las

mismas.20 Fisiopatológicamente la recidiva parecie-

ra estar asociada con la excreción de HAV en las

heces sin descartar que sea consecuencia de un fe-

nómeno inmunológico.

La hepatitis fulminante relacionada con HAV es

hallada con cierta frecuencia en América Latina y la

mayoría de los pacientes pertenecen al grupo pediá-

trico.21 Esta forma de presentación en adultos no re-

presenta una amenaza a la salud pública en América

Latina, ya que la infección en la niñez temprana favo-

rece la precoz producción de anticuerpos protectores. 

El transplante hepático es un recurso terapéutico

recientemente utilizado.22

Prevención

Para prevenir la infección de la hepatitis A en áreas

de alta endemicidad, es necesario vacunar a los ni-

ños a temprana edad. En América Latina23 se han

realizado diferentes estudios para evaluar su eficacia,

habiéndose demostrado que, con una dosis única de

vacuna, ésta ha sido efectiva para interrumpir la

contagiosidad del brote en la comunidad expuesta.

Actualmente se recomienda la vacunación con dos

dosis antes de comenzar el jardín de infantes, apli-

cándose la segunda entre los 6 a 12 meses de reali-

zada la primera. En la Argentina el Ministerio de Sa-

lud Pública ha implementado recientemente la va-

cunación en niños después del primer año de vida.

Como se mencionó previamente, la inmunogeni-

cidad de la vacuna de la hepatitis A pareciera ser

muy efectiva, resultando en un 80 al 100% de sero-

conversión después de una única dosis.24 El riesgo

que tienen las personas que viajan a áreas de alta en-

demicidad de adquirir hepatitis A puede ser tan al-

to como el 40-50%, proporción que aumenta con la

duración del viaje; 25 siendo por lo tanto recomenda-

ble la vacunación en turistas que viajan a zonas en-

démicas.26

América Latina es, junto a África y Asia, una re-

gión de riesgo para adquirir la enfermedad, siendo

recomendada la vacunación para turistas de Améri-

ca del Norte y Europa que viajen a zonas de alta en-

demicidad,27 con al menos una dosis al iniciar el via-

je, para luego completar el esquema.
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Hepatitis B

El virus de la hepatitis B (HBV) pertenece a la fa-

milia de los hepadnavirus, produciendo en el hom-

bre una enfermedad hepática aguda que puede evo-

lucionar a la cronicidad. Su infección representa un

serio problema para la salud en América Latina al

causar una significativa morbimortalidad. En base a

datos proporcionados por  bancos de sangre se cal-

cula que el número total de portadores de HBV en

la región exceden los seis millones, incluyendo cier-

tos territorios de Brasil, Colombia, Venezuela y Pe-

rú que representan áreas de alta endemicidad.28

Epidemiología de la infección HBV

Los datos sobre la frecuencia de la infección HBV
en las diferentes regiones de América Latina son in-
suficientes y parciales.29 En América del Sur el nú-
mero de portadores de HBV aumenta del Sur al
Norte.28,30 La frecuencia en Argentina, Uruguay,
Chile y sur del Brasil varía desde 0,5 hasta 1,1%,
mientras que en el centro y noroeste de Brasil se es-
tima entre 1,5 y 3,0%.28,31 La Cuenca del Amazonas
es una zona de alta endemicidad con una prevalen-
cia del 5 al 15%.31-33 La frecuencia HBV en América
Central es tan baja o moderada (1 al 3%) como la
del Caribe (1 al 2%). Ésta asciende en República
Dominicana y Haití, donde alcanza al 4,1%.28,30

La infección HBV varía significativamente en las
regiones de América Latina según el estado ocupa-
cional, el nivel socio-económico, la raza y el origen
de la población (urbana o rural). Los informes de
Brasil y Venezuela34 sugieren una alta prevalencia en
los grupos socio-económicos de menores ingresos
que viven en grandes ciudades. Estudios realizados
en Colombia encuentran una frecuencia más alta en
ciudades pequeñas y en áreas rurales.28 Por el contra-
rio, los habitantes que residen en las regiones coste-
ras de Perú presentan la misma frecuencia que aque-
llos que viven en ciudades grandes.35,36 En Brasil 37y
en Trinidad38 se ha informado que la infección HBV
es más frecuente en los sujetos blancos o mestizos,
mientras que los estudios en Surinán indican que las
personas de origen indonesio parecieran presentar
mayor riesgo.39 Trabajos publicados de Brasil,40,41

Colombia,42 Panamá43 y Venezuela44,45 muestran una
alta tasa de infectividad en la población indígena.
En el estado del Amazonas, el 70% de la población
menor a los 20 años presenta positividad para mar-
cadores HBV.32 Las áreas del norte de Chile 46 y Ar-
gentina 28 muestran una tasa de infección más alta
que las regiones del centro y sur.

Características del HBV

Ocho genotipos humanos han sido descriptos en

el estudio filogenético del HBV, denominándose

con letras que van de la A a la H.47

Informes recientes han demostrado que el genoti-

po F representa las cepas HBV de la población Ame-

rindia de América.48 La misma frecuencia ha sido

encontrada en América del Sur, en la Cuenca Ama-

zónica Peruana y en diferentes países de América

Central (Guatemala, El Salvador, Honduras, Nica-

ragua y Costa Rica).49 En Venezuela se ha encontra-

do en el análisis filogenético del genoma HBV cua-

tro variantes dentro del genotipo F que difieren en

más del 4% en los nucleótidos que lo componen.50

En Brasil ha sido recientemente descripta una alta

proporción de genotipo A, que lo vincula con su

origen africano, ya que este subgrupo es el más fre-

cuente en África.51 En América Latina se ha encon-

trado la presencia de un mutante de la región preco-

re, pero sólo pocos informes lo han confirmado.52

En Brasil se ha hallado una baja frecuencia de mu-

taciones en la región core y precore en pacientes HBV

anti-HBe positivos.53 En un estudio reciente de un

brote de hepatitis B en una unidad de diálisis en Ro-

sario, se encontró una mutante precore en 16 pacien-

tes infectados. La mortalidad total del brote fue del

50% de los pacientes infectados.54

Epidemiología clínica
Hepatitis B aguda

El HBV es el agente causal de diversas formas de

enfermedad aguda. La edad de transmisión y el es-

tado inmunológico del huésped son factores predic-

tivos de la historia natural de la infección. Más del

90% de los adultos que adquieren el HBV resuelven

la infección y desarrollan una inmunidad duradera.

En cambio, la infección adquirida durante la infan-

cia presenta un mayor porcentaje de evolución a la

cronicidad. Del 70 al 90% de los recién nacidos y

aproximadamente entre el 25 y el 40% de los niños

infectados entre 1 a 5 años se convierten en porta-

dores crónicos de HBV. Se ha calculado en 140.000

a 400.000 los casos de hepatitis B aguda que se pro-

ducen anualmente en América Latina.28 Basados en

el número de casos por año, se estima que 35.000

pacientes/año de hepatitis B aguda desarrollarán

una forma ictérica.

El número de formas fulminantes relacionadas

con HBV que se comunican anualmente en la re-

gión puede variar de 500 a 1.000 pacientes.29 La ma-
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yor frecuencia de formas fulminantes provienen de

la región Amazónica donde las infecciones HBV y

HDV son concurrentes.55-57

Hepatitis B crónica

Al estimarse que del 3 al 5% de los pacientes con

hepatitis aguda B evolucionan a la forma crónica, en

América Latina58 se registraron de 4.000 a 6.000 ca-

sos/año. Sin embargo, son necesarios estudios longi-

tudinales para calcular el real impacto de la infec-

ción crónica en la región. Los datos recogidos pare-

cen indicar que de 6 a 12 millones de personas po-

drían estar infectadas con HBV.28,29,58,59

La infección HBV en neonatos se adquiere de ma-

dres portadoras. La enfermedad a menudo no tiene

manifestación clínica alguna, ya que los recién naci-

dos, por su inmunotolerancia desarrollan formas

crónicas asintomáticas.54

La infección crónica HBV puede derivar en hepa-

titis crónica y cirrosis, y a más largo plazo en hepa-

tocarcinoma HCC. Su aparición en el adulto joven

es frecuente en áreas de alta endemicidad.

Se estima que en América Latina hasta 60.000 ca-

sos/año de cirrosis y 3.000 casos/año de carcinoma

hepático están relacionados con infección HBV.60,61

La asociación de la infección HBV con el HCC se

ha establecido claramente en estudios en áreas con

alta prevalencia de  HBV. En los países con baja pre-

valencia, tales como Chile y Argentina, el HCC es

menos frecuente.28 Los estudios poblacionales rela-

cionados con la evolución al HCC 62 muestran una

frecuencia similar a la de los Estados Unidos y Eu-

ropa pero menor que la del Sudeste de Asia y Áfri-

ca.63,64 Los niveles de alfa-fetoproteína en suero no

parecieran ser indicadores confiables del riesgo de

HCC, a diferencia de lo que se ha publicado de

otras áreas hiperendémicas del mundo.65

Transmisión

Si bien se han realizado pocos estudios de trans-

misión HBV en la región, ésta presumiblemente

ocurre por las mismas rutas descriptas en otras par-

tes del mundo, tales como la transmisión vertical,

los accidentes con agujas, las transfusiones de sangre

y la exposición percutánea o permucosa con sangre

infectada.66

La mayoría de los estudios de seroprevalencia rea-

lizados en mujeres embarazadas parecen indicar que

los promedios de positividad HBsAg son bajos.67 Sin

embargo, existen algunas áreas de alta endemicidad

HBV tales como la Cuenca del Amazonas, en don-

de la transmisión vertical juega un papel importan-

te en la propagación de la enfermedad.68 Los estu-

dios realizados en la Cuenca del Orinoco Superior 30

han demostrado que el 75% de los portadores de

HBV eran mujeres en edad fértil, siendo la tasa del

anti-HBc del 66% en niños menores de 4 años.

En Manaos, Brasil, la mayoría de las formas agu-

das de HBV aguda ocurren durante los primeros

años de vida.68 En esta población, los marcadores

HBV aumentan con la edad en forma similar a la

que se registra con los anticuerpos IgG para la hepa-

titis virus A. Debido a que la transmisión vertical no

puede ser considerada como la única fuente de in-

fección, deben considerarse otros factores ambienta-

les, socioeconómicos y sanitarios. El mayor riesgo de

cirrosis y HCC está asociado con la edad precoz de

infección.64

En los países de América Latina se ha registrado

en los últimos años una migración de los poblado-

res rurales a las áreas suburbanas y periféricas de las

grandes ciudades donde la pobreza y promiscuidad

son muy frecuentes. En Belice se ha encontrado una

mayor tasa de anti-HBc en niños que asisten a es-

cuelas primarias rurales al compararla con aquellos

que asisten a escuelas urbanas.69

Un estudio realizado en la Universidad de San Pa-

blo, Brasil, mostró mayor frecuencia de marcadores

de hepatitis viral en personas que migran de áreas

rurales pobres a centros urbanos.70

Es conocido que los profesionales de la salud pre-

sentan un riesgo aumentado de contraer infección

HBV por vía percutánea. En América del Sur la ta-

sa de infección en este grupo, parece ser aún más al-

ta.71-73

Los pacientes en hemodiálisis, los drogadepen-

dientes, los homosexuales y los niños con retraso

mental, presentan un riesgo más alto de contraer la

enfermedad, especialmente en centros urbanos.74 Se

sugiere que la flebotomía, los tatuajes y los alimen-

tos procesados manualmente pueden contribuir a la

alta tasa de infección  que se observa en los grupos

amerindios y en las poblaciones amazónicas.60

Inmunización

Como se mencionó anteriormente, las infecciones

HBV están relacionadas con un alto riesgo de mor-

bimortalidad, por lo tanto, se deberían diseñar es-

trategias de control en áreas endémicas.28 El Progra-

ma de Control de la Hepatitis Viral de la OMS in-

cluye la exploración del HBsAg en mujeres embara-

zadas, la vacunación de niños cuyas madres son por-
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tadoras de infección HBV, y la inmunización de los

trabajadores de la salud y otros grupos de alto ries-

go (homosexuales, drogadictos endovenosos, etc.).

Desde 1988, se adoptaron programas pilotos de

vacunación HBV en países de América del Sur 75 ad-

ministrándose más de siete millones de dosis, en es-

pecial en áreas endémicas como Brasil y en los terri-

torios amazónicos peruanos.76

Hasta la fecha, los estudios sobre costo-beneficio

en los que se ha evaluado el impacto de la vacuna-

ción perinatal muestran claramente que estas estra-

tegias son beneficiosas en áreas de riesgo.77

La inmunización a dosis bajas ha demostrado ser

exitosa en los estudios realizados en Brasil78 y Vene-

zuela.79 La vacunación de las poblaciones amerindias

debe ser considerada como una prioridad en los pro-

gramas de atención de la salud en la región.

Las vacunas HBV comercialmente accesibles con

costosas para los países de América Latina, por lo

tanto, se están estudiando otras alternativas tales co-

mo la transferencia de tecnologías para la produc-

ción local de vacunas en ciertos países como Cuba,

Brasil y Argentina.80 La comercialización reciente de

vacunas de bajo costo en Argentina, ha permitido

extender su uso y planificar otras alternativas de in-

munización, tales como vacunación en adolescentes

de áreas urbanas, drogadictos, trabajadores de la in-

dustria alimenticia, etc.

Hepatitis D

El virus de la Hepatitis Delta (HDV) es un pató-

geno humano que requiere funciones colaboradoras

del HBV para posibilitar su replicación. La infec-

ción del HDV se encontró en países de América del

Sur y tiende a ser concurrente con la infección HBV

en particular en algunas comunidades amerin-

dias.35,58,81 Recientemente ha sido comunicado un

brote de HDV de tipo fulminante en una población

indígena (Waorani) en la cuenca ecuatoriana del

Amazonas.82 La epidemiología de la infección HDV

se caracteriza por un marcado contraste de formas

crónicas con el de brotes  de hepatitis fulminante en

la región norte de América del Sur,83 siendo poco re-

levante en los países del cono sur (Argentina, Chile

y Uruguay)84. Sin embargo, estudios recientes reali-

zados en estos últimos parecieran indicar una pene-

tración de la infección en comunidades de alto ries-

go como los homosexuales y los drogadependien-

tes.85-87

En la actualidad se están denunciando pocos casos

de infección HDV en poblaciones no drogadictas de

las grandes áreas urbanas de América del Sur. Estu-

dios epidemiológicos futuros podrán evaluar los fac-

tores que inciden en la distribución de esta enferme-

dad, tales como las diferencias étnicas, los hábitos

culturales y las diferentes cepas de HDV.

Los genotipos del HDV encontrados en Latinoa-

mérica corresponden fundamentalmente al I y III.

Este último es más común en los indios Amerin-

dians, mientras que el tipo I podría estar en relación

con la inmigración europea, habiendo sido introdu-

cido con el genotipo F del HBV.88

En los últimos 50 años han sido registradas epide-

mias de hepatitis severa en diversas regiones del nor-

te de América del Sur. En Venezuela, se denunciaron

brotes con formas graves de hepatitis  asociadas con

el HDV 89,90 y, en Brasil, podría ser el agente causal

de una forma severa de hepatitis viral conocida co-

mo fiebre Labrea.54,91 En la región de Santa Marta,

en el norte de Colombia, se han comunicado epide-

mias recurrentes de hepatitis con alta morbimortali-

dad.91 Más recientemente, ha sido publicado un

brote de HDV con formas severas en una población

amerindia aislada de la región norte de la Cuenca

del Orinoco.81 Estas epidemias se asociaron con la

sobreinfección HDV en portadores HBV y sugieren

que la infección HDV es la causa desencadenante de

estas formas graves de presentación.92 Algunas estu-

dios encuentran asociación del genotipo III del

HDV con casos severos de enfermedad hepática en

poblaciones del norte de América del Sur.93

Considerando que la sobreinfección HDV es una

enfermedad devastadora en los portadores HBV en

áreas hiperendémicas en la región tropical de Améri-

ca del Sur, la prevención de la infección HBV con

vacuna de hepatitis B es la mejor terapéutica dispo-

nible para reducir la morbimortalidad. La presencia

de diferentes  genotipos del HBV deben ser conside-

rados en la estrategia de la vacunación a largo plazo.94

Hepatitis C

Pocos informes  han sido publicados como hepa-

titis viral no-A no-B en América Latina, existiendo

comunicaciones epidemiológicas, clínicas y de labo-

ratorio en América Central y del Sur;95,96 sin embar-

go, estos estudios incluían pacientes con diferentes

agentes virales. Al final de la última década con la

identificación del virus de la hepatitis C (HCV) y

del virus de la hepatitis E (HEV) clonados en 1989

y 1990, respectivamente, ha sido posible individua-
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lizar a los pacientes no-A no-B con transmisión pa-

renteral (HCV) de los pacientes no-A no-B con

transmisión enteral (HEV). El mayor conocimiento

sobre la distribución del virus de la hepatitis C en la

región, se fundamenta en estudios sobre la frecuen-

cia del anticuerpo para HCV (anti-HCV) en do-

nantes de sangre realizados con técnica de ELISA

sin pruebas confirmatorias, pudiendo estar sobresti-

mada la frecuencia de la infección.97,98

En América Latina se han informado tasas dife-

rentes de seroprevalencia con positividad anti-HCV

como consecuencia de la diversidad geográfica y ét-

nica.99,100 En un  estudio realizado en la región norte

de Perú se observó que la seropositividad para el an-

ti-HCV fue escasa, excepto en  grupos de alto ries-

go.98 Similares resultados se han encontrado en las

comunidades Amerindias que viven en el norte de

América del Sur y en la Cuenca del Amazonas, don-

de la infección HCV parece infrecuente o aún au-

sente.101 Los mismos resultados han sido encontra-

dos en Brasil mostrando una frecuencia mayor de

infección HCV en las poblaciones urbanas, en con-

traste con áreas rurales aisladas en las que la infec-

ción HCV es casi inexistente.100

En América Central han sido publicadas diferen-

tes tasas de infección HCV. En Nuevo León, Méxi-

co,102 la tasa de anticuerpos anti-HCV fue de

7,95%. Los datos obtenidos de Nicaragua, El Salva-

dor y Honduras parecieran indicar, en donantes de

bancos de sangre, una prevalencia semejante de in-

fección HCV.103

Datos de Brasil indican que existe un aumento

significativo de la frecuencia del anti-HCV con la

edad. Al estudiarse los sueros de niños que asisten a

guarderías, no se encontró positividad para el HCV,

en cambio ésta fue mayor en  jóvenes de la calle.104

En estos últimos la frecuencia de anti-HCV aumen-

taba con la edad.105 Los factores de riesgo incluyen

los tatuajes, el uso de drogas intravenosos y las rela-

ciones sexuales con parejas múltiples.106

Existen seis grupos mayores de virus dentro de los

cuales se conocen varios genotipos y a su vez nume-

rosos subtipos.107 La información que disponemos

sobre la distribución geográfica de los genotipos

HCV en América Latina es limitada,108,109,110 siendo

los tipos 1, 2 y 3 los más frecuentes mientras que el

tipo 4 se encuentra en un bajo número de pacientes

estudiados. El genotipo 1 duplica en frecuencia la

suma de los restantes. En Brasil 111 la prevalencia de

genotipo 1 alcanza el 70%, la del tipo 3 el 22%, y la

del tipo 2, el 4%. En la Argentina el genotipo I es el

más frecuente, el 2 es el que sigue en frecuenica,

siendo el 3 el menos frecuente.108,110

Transmisión HCV

Las exposiciones percutáneas directas, tal como la

transfusión de sangre o sus derivados, y el hecho de

compartir agujas entre drogadependientes infecta-

dos constituyen las rutas más frecuentes de transmi-

sión HCV en América Latina.106 El uso de agujas no

descartables y las condiciones de trabajo insatisfac-

torias en los hospitales públicos favorecen la propa-

gación de la infección.

La hepatitis asociada con transfusiones (HAT) ha

sido la forma más reconocida y más relacionada con

la infección HCV. Si bien la incidencia de la HAT

ha disminuido considerablemente, el HCV es aún

un agente etiológico frecuentemente involucra-

do.112,113 La introducción de métodos de screening en

donantes de sangre en América del Sur y Central ha

reducido la incidencia de HAT. Se ha comunicado

que a mayor edad de los donantes, mayor es la pro-

babilidad de transmisión de HCV.104

En todos los países estudiados, del 70% al 80% de

los hemofílicos son reactivos al anti-HCV por

ELISA de segunda generación.114,115 El riesgo de in-

fección HCV depende de la severidad de la hemofi-

lia,116 produciéndose a una edad más temprana que

el HIV o HBV, ya que la mayoría de los pacientes

están ya infectados a la edad de 10 años. La tasa de

infección HCV en hemofílicos politransfundidos

varía de acuerdo a la edad, duración de la exposi-

ción, tipo de terapia de sustitución y fuente de los

derivados de plasma administrados. El desarrollo de

procedimientos de inactivación viral para los con-

centrados de factores ha disminuido mucho la inci-

dencia de la infección HCV. Los estudios realizados

en Argentina 117,118 han hallado el anti-HCV positivo

en el 61,3% de pacientes hemofílicos, sin embargo,

en aquellos que recibieron solamente concentrados

antihemofílicos, el anti-HCV fue positivo en el

17,3%. En Brasil ha sido publicada una alta preva-

lencia de genotipo 1, correlacionándose la viremia

con la edad y la elevación de la ALAT.

Se ha documentado la transmisión vertical madre-

hijo, si bien el riesgo calculado no es mayor al

6%,119,120 no habiéndose encontrado un aumento en

la infección HCV en bebés alimentados con leche

materna. Si bien la infección HCV en los recién na-

cidos es infrecuente, es común la transferencia pasi-

va de anticuerpos maternos, disminuyendo a niveles



Hepatitis viral en América Latina Hugo Tanno y col

175"

no detectables entre los 3 y 12 meses después del na-

cimiento. El riesgo de transmisión aumenta si la ma-

dre está coinfectada con HIV. Si bien no hay dema-

siados datos publicados en América Latina que de-

terminen la importancia de la transmisión perinatal

de la infección HCV, es probable que esta vía sea li-

mitada. En un estudio realizado en mujeres embara-

zadas en Méjico el 0,53% eran anti-HCV positivas.3

La infección HCV en las embarazadas en el Área

Metropolitana de Buenos Aires 121 es mayor que en

donantes de sangre voluntarios del mismo sexo. Sin

embargo, esta diferencia podría deberse a la inclu-

sión de madres HIV positivas drogadependientes,

que usualmente son excluidas de la población de do-

nantes de sangre.122

La hepatitis C es la causa más común de hepatitis
viral en pacientes que realizan hemodiálisis crónica.
Los estudios sobre la frecuencia de anticuerpos anti-
HCV en los centros de diálisis en América Latina
han mostrado diferentes tasas de infección.123-127 Un
tercio de los pacientes anti-HCV positivos en hemo-
diálisis presentan niveles de ALT aumentados.128 Si
bien la ALT ha sido cuestionada como marcador de
la enfermedad hepática crónica en los pacientes en
hemodiálisis, cuando se ha realizado la biopsia hepá-
tica se ha encontrado que los pacientes con elevación
sostenida de ALT presentan una forma crónica de
hepatitis que va desde cambios mínimos hasta cirro-
sis.129 La positividad del anti-HCV ha sido correla-
cionado con el nivel de ALT, con la duración de la
diálisis y con la presencia de marcadores HBV.

En América del Sur se ha detectado la infección
HCV (ELISA) en un rango que va del 39 al 71% de
los pacientes estudiados.126,127 El estudio por RIBA
en pacientes ELISA positivos ha sido confirmado en
el 98%. Al investigarse el HCV RNA por PCR se ha
detectado en el 72% de los pacientes positivos por
Elisa, siendo del 24% en los ELISA negativos.130

Existen diferentes vías de transmisión HCV en
pacientes en hemodiálisis, habiéndose encontrado
que el 30% de los pacientes HCV positivos presen-
taba antecedentes transfusionales, mientras que en
los pacientes HCV negativos el 15% había recibido
transfusiones.126,131,132 En pacientes HCV negativos
seguidos prospectivamente en centros de hemodiáli-
sis, la seroconversión a anti-HCV fue de 0.15/pa-
ciente/ año.124 La transmisión nosocomial juega un
rol importante en la transmisión133,134 existiendo una
relación entre el riesgo de infección y el tiempo de
hemodiálisis. Este tipo de transmisión estaría avala-
do por la baja prevalencia de infección HCV en pa-

cientes en diálisis peritoneal.

El anti-HCV fue positivo en el 28% de los recep-

tores de transplante de riñón estudiados en la Ar-

gentina.135 En este estudio, el antecedente de la

transfusión y el tiempo de la hemodiálisis no mos-

traron diferencias significativas entre los pacientes

con infección HCV y aquellos no infectados.

Desde hace tiempo se conocen las infecciones

HCV agudas y crónicas en los drogadependientes

intravenosos. Como era de esperar, la frecuencia de

anti-HCV en los drogadependientes ha sido extre-

madamente alta, sin embargo, no son abundantes

los estudios publicados.136,137 La coinfección con el

HIV ha sido comunicada en detalle en Argentina.138

Se ha documentado la transmisión de la infección

HCV en trabajadores de la salud como resultado de

accidentes de trabajo por pinchaduras con agujas  o

cortes con objetos filosos.139 La frecuencia de la in-

fección HCV en los trabajadores de la salud utili-

zando ELISA de segunda generación e inmunoensa-

yos de línea (LIA) fue del 2,73% y 1,59%, respecti-

vamente.140 No se encontraron diferencias en edad,

profesión, antigüedad, antecedentes de hepatitis o

transfusiones entre los sujetos anti-HCV positivos y

negativos, pero se observó un predominio significa-

tivo en el sexo femenino. La hemodiálisis, la obste-

tricia, la cirugía y el cuidado intensivo fueron las

áreas de mayor riesgo para la infección HCV.

La evidencia más concreta  que sugiere la transmi-

sión HCV por contacto sexual o familiar  proviene

de estudios epidemiológicos de hepatitis no-A no-B

realizados antes del descubrimiento de la HCV.141

Estudios en familiares parecieran indicar que la

transmisión horizontal es algo más probable que la

vertical debido a la frecuencia relativamente baja de

infección HCV en  niños,98 sin embargo, esta posi-

bilidad de contagio es baja.142,143 Los datos concer-

nientes a la transmisión sexual han sido conflictivos,

no obstante, al excluirse los factores de riesgo cono-

cidos para la infección HCV, la tasa de anti-HCV

en parejas con relación sexual aumenta seis veces

comparada con la hallada en los controles. El riesgo

que corren las trabajadoras sexuales de adquirir in-

fección HCV es significativamente mayor cuando se

lo compara con donantes de sangre de sexo femeni-

no de edad similar.144 Basados en  estudios de los

Centros de Enfermedades de Transmisión Sexual, la

posibilidad de transmisión sexual es baja, pudiendo

aumentar el riesgo por coinfección con HIV o con

otras enfermedades de transmisión sexual.
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Hepatitis E

La hepatitis E, conocida previamente como hepa-
titis no A-no B-es transmitida enteralmente
(NANB-TE) y está etiológicamente asociada con un
virus de 27-34 nm, con propiedades morfológicas y
biofísicas similares a los encontrados en la familia
Calciviridae, diferenciándose de otros virus huma-
nos conocidos.145,146 Por datos experimentales así co-
mo también por observaciones epidemiológicas pa-
reciera que el virus de la hepatitis E (HEV) pertene-
ce a una zoonosis ya que es patógeno para algunos
animales domésticos y salvajes.147 Entre los animales
de experimentación, el cynomolgus macaques ha
demostrado ser el más susceptible,148 pero otros pri-
mates no humanos han sido infectados con el
HEV.149 El hombre y probablemente algunas espe-
cies animales contribuyen a la transmisión del HEV
a través de la materia fecal. La contaminación ocu-
rre vía materia fecal-oral generalmente a través del
agua o de alimentos contaminados.150

La enfermedad tiene una distribución en todo el
mundo pero se la encuentra principalmente en paí-
ses en desarrollo en cualquiera de las tres formas:
epidémica, brotes aislados o infecciones esporádicas. 

Los brotes han sido detectados en lugares endémi-
cos en el sur de Asia,151-153 África154,155 y México156 en
donde también se denuncian casos esporádicos. La
observación de brotes con un número considerable
de pacientes infectados es más frecuente en países de
climas cálidos, relacionándosela a una mala estruc-
tura sanitaria y a una condición socio-económica
baja. En México, el agua contaminada parece ser la
vía de transmisión, infectando principalmente a los
adultos jóvenes. La hepatitis E al igual que la hepa-
titis A usualmente es una enfermedad benigna con
un curso auto limitado, no habiéndose descrito nin-
gún caso de enfermedad hepática crónica y de vire-
mia persistente.157 Sin embargo, en las formas ictéri-
cas se ha informado una alta incidencia de casos se-
veros con una mortalidad de 1 al 2%. El promedio
más alto de hepatitis fulminante se ha observado en
mujeres embarazadas con un promedio de mortali-
dad del 20 al 30%.158,159 Recientemente han sido co-
municados casos de hepatitis fulminante por HEV
en Argentina, habiéndose caracterizado el genotipo
III en todos ellos, presentando una gran similitud
con formas agudas en adultos y cerdos descriptas en
Argentina.

La falta de pruebas serológicas específicas para el

HEV, necesarias para aplicar a  estudios epidemioló-

gicos, ha limitado la posibilidad de definir la verda-

dera distribución geográfica de esta infección en la

región. La hepatitis E fue detectada por primera vez

en América en dos pueblos rurales ubicados en el sur

de la Ciudad de México.156 Se registraron más de 90

casos de posible hepatitis NANB-TE en Huitzilie,

México, entre junio y octubre de 1986, y poco des-

pués se observaron casos adicionales en Teluxtac,

México. En América Central y del Sur se han comu-

nicado diferentes tasas de anticuerpos IgG del HEV

(anti-HEV) en la población.161-165 Se ha observado

una frecuencia alta de anti-HEV en miembros de

diferentes comunidades indígenas de Venezuela

(Yukpa y Yanomami).166,167 En América del Sur los

primeros casos de hepatitis esporádicas se registra-

ron en Salvador de Bahía. 

La detección de anticuerpos HEV en los niños es

infrecuente, esto la diferencia de la Hepatitis A y de

otras enfermedades de transmisión entérica en los

países desarrollados.168 Esta enfermedad afecta prefe-

rentemente a los adultos en la tercera década de la

vida y no es clínicamente diferente de las otras he-

patitis virales, en especial la hepatitis A.

El diagnóstico se puede efectuar usando péptidos

recombinados para los epítopes del virus. Su estudio

se halla más limitado a las áreas endémicas, sin em-

bargo, debiera extenderse a casos esporádicos con

marcadores virales negativos para los virus comunes

utilizando el anti-HEV IgM.147

Huan y col publicaron en 1992169 la clonación

molecular y la secuencia de nucleótidos que compo-

nían el HEV aislado en México. Las diferencias en-

tre el HEV de México y los caracterizados en Bur-

ma y Pakistán han sido establecidos por estudios ge-

néticos del virus. La secuencia de nucleótidos deri-

vadas de las regiones altamente preservadas del ge-

noma del HEV se han utilizado para desarrollar una

reacción en cadena de polimerasa (PCR) que es la

prueba más útil para confirmar la infección del

HEV.

Como se mencionó previamente, en Latinoaméri-

ca se desconoce el verdadero impacto epidemiológi-

co de la hepatitis E. Algunos casos agudos esporádi-

cos del HEV podrían estar relacionados con el

HAV,170 sin embargo, es probable que exista un sub-

diagnóstico de la enfermedad. La prevención de la

hepatitis E, probablemente al igual que la de la he-

patitis A, está altamente asociada con las mejoras de

las condiciones higiénicas, provisión de agua pota-

ble y características socio-económicas de la región.

Una de las medidas a implementar es el evitar la

contaminación de las aguas y, de no ser ésta factible,
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debiera entrenarse y educar a las personas sobre el

tratamiento adecuado del agua potable. Con la lle-

gada de la vacuna del HEV en un futuro cercano, se

deberán implementar programas de vacunación ma-

siva en las mujeres embarazadas que viven en áreas

endémicas de HEV como así también en aquellas

personas que viajan desde países no endémicos171 a

países en donde la infección es baja o ausente.
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