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Las hepatitis víricas continúan siendo un tema de
interés para los investigadores, de intensa dedica-
ción para clínicos, epidemiólogos y planificadores
sanitarios y de preocupación para los ciudadanos alar-
mados, ya que de modo reiterado aparecen en los
medios de comunicación general artículos que des-
criben los efectos perniciosos de los virus de la he-
patitis B y C1.

El panorama que representan las hepatitis víricas va
cambiando de modo acelerado desde hace cerca de
40 años, cuando Blumberg describió el antígeno
Australia2. Debieron transcurrir algunos años hasta
que Dane identificó este antígeno con la envoltura
del virus de la hepatitis B (VHB), y 10 años más
hasta poder disponer de una vacuna derivada del plas-
ma, eficaz para prevenir la infección por VHB.

El conocimiento del virus de la hepatitis A es de
apenas 25 años y se dispone de una vacuna frente a
este virus desde hace algo más de 103.

A finales de la década de los 70, después de la iden-
tificación del virus de la hepatitis A (VHA), se cons-
tató que una elevada proporción de hepatitis
postransfusionales no estaban causadas por el VHA
ni por el VHB, lo que permitió acuñar el término
hepatitis “no A no B”, que ha persistido hasta el
descubrimiento del virus de la hepatitis C (VHC) en
1989, hallazgo que permitió reconocer que la ma-
yoría de las hepatitis denominadas como “no A no
B” en el pasado eran debidas a este virus4.

Se han podido identificar otros virus causantes de
hepatitis. El virus de la hepatitis D (delta, VHD) y el
virus de la hepatitis E (VHE), pero su importancia
clínica y sanitaria es mucho menor que la de los
anteriores. El primero es un virus saprofito del VHB,
de quien depende para su replicación, y que está en
fase de desaparición, ya que la incidencia de la in-
fección por VHD es actualmente muy baja5. El VHE
es un virus prevalente en otras áreas geográficas,
especialmente los países del sureste asiático, por lo

que en nuestro medio se ven casos importados. Sin
embargo, podría tener una importancia creciente en
los países desarrollados6.

En los últimos 10 años se han propuesto algunos
virus recientemente identificados, virus G y virus TT,
como candidatos a ser los agentes de las hepatitis
agudas de causa no aclarada, pero diversos estudios
epidemiológicos han establecido de modo categóri-
co su falta de patogenicidad.

Desde que se impuso la vacunación universal frente
a la hepatitis B en 1991 en España e Italia, y más
tarde en otros países europeos, la incidencia de he-
patitis aguda B ha disminuido de un modo espec-
tacular7,8. Persiste un pool de pacientes con infec-
ción crónica, cuyo pronóstico ha mejorado conside-
rablemente con la aplicación de tratamientos como
interferón alfa recombinante y como la lamivudina,
que inhiben la replicación viral y por tanto frenan la
progresión del daño hepático y eliminan la conta-
giosidad.

La incidencia de hepatitis A también ha ido disminu-
yendo de modo continuado en España a lo largo de
la última década. En cierta medida la vacunación ha
contribuido en esta reducción de la hepatitis A en
España, pero probablemente han influido en mayor
medida las medidas de salud pública orientadas a
interrumpir la cadena de transmisión9.

La hepatitis C constituye en el momento presente el
mayor motivo de preocupación, a pesar de compro-
barse una destacada tendencia a la reducción del
número de casos nuevos en relación a la eliminación
de la hepatitis postransfusional mediante el cribado
de donantes y a la notable disminución de la droga-
dicción intravenosa10. Quedan no obstante muchas
incógnitas por resolver en el campo de la hepatitis
C. Una de ellas es el conocimiento de los mecanis-
mos que intervienen en la transmisión de las hepati-
tis no transfusionales y no relacionadas con la droga-
dicción. Estos casos pueden ser debidos a otras for-
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mas de transmisión parenteral, como inyecciones
parenterales para administrar medicamentos con
material no estéril en los años 60 y 70, que explica-
ría las hepatitis crónicas C esporádicas de las perso-
nas de mayor edad, o infecciones transmitidas en los
hospitales a través de material contaminado por una
violación inadvertida de las precauciones estándar11.
No es probable que las relaciones sexuales o la sali-
va puedan representar el mecanismo responsable de
la transmisión del VHC en la mayoría de los casos
que no reconocen un mecanismo parenteral claro,
ya que son formas muy ineficientes de transmisión.

La historia natural de la infección por VHC va siendo
mejor conocida. La fase aguda pasa con frecuencia
desapercibida, ya que posee muy escasa expresivi-
dad clínica. Las formas fulminantes son excepciona-
les, a diferencia e lo que sucede con las demás he-
patitis víricas. A pesar de su inicio silente la mayoría
de infecciones agudas (50-70%) progresan a la
cronicidad, especialmente las que inciden en perso-
nas adultas. En los más jóvenes la proporción de
curaciones es mayor. En los casos en que la infec-
ción persiste, habitualmente se observan signos de
daño hepático. Las infecciones persistentes que cur-
san con transaminasas normales son más benignas y
comportan menos riesgo de desarrollar fibrosis, y por
tanto de acabar en cirrosis, que las que cursan con
transaminasas elevadas, que es los habitual.

La progresión de la hepatitis crónica es variable y
está en relación con el grado de fibrogenesis, que
varía de unos sujetos a otros. Desconocemos todavía
todos los factores que influyen acelerando la evolu-
ción de la enfermedad, aunque algunos sí que son
conocidos, como es el consumo de alcohol, la
esteatosis o la coinfección por VHB o VIH12. Un cono-
cimiento más preciso de los factores pronósticos es
de gran importancia para aplicar medidas que frenen
la progresión (pe. agentes antifibrogénicos) y que
permitan su seguimiento (pe. marcadores serológicos
de la fibrosis), y de este modo aplicar con mayor
eficiencia el tratamiento antiviral.

El VHC es capaz de inducir manifestaciones extra-
hepáticas, algunas de las cuales plantean problemas
clínicos y terapéuticos. Unos están asociados a la
replicación del VHC en células linfoides, y causan
síndromes linfoproliferativos y autoinmunes. Otras es-
tán asociadas a la producción de crioglobulinas que
causan vasculitis o glomerulonefritis membranopro-
liferativa. Otras manifestaciones cuyo mecanismo cau-
sal con el VHC no está bien determinado son liquen
plano, síndrome seco y porfiria cutánea tarda.

La ausencia de vacuna frente al VHC obliga a la
aplicación cuidadosa de los métodos de prevención

de la difusión de la enfermedad y a reducir el pool de
pacientes con enfermedad crónica, que son las trans-
misores potenciales de la infección. Para ello con-
viene generalizar al máximo el tratamiento de los
pacientes con hepatitis C, no sólo en aquellos que ya
han sido diagnosticados sino estimulando la búsque-
da de nuevos pacientes todavía asintomáticos, en el
ámbito de la Atención Primaria, en las revisiones de
salud laboral o haciendo look-back de los pacientes
con historia antigua de transfusión sanguínea.

El tratamiento actual de la hepatitis C con interferón
pegilado combinado con ribavirina ofrece una eleva-
da tasa de respuesta, mayor en los pacientes infec-
tados por genotipo 2 y 3 (70%) que en los infectados
por genotipo 1 y 4 (50%). El tratamiento tiene algu-
nos efectos adversos, pero normalmente es bien to-
lerado y pocos son los pacientes que se ven obliga-
dos a interrumpirlo o no pueden cumplir con sus ta-
reas laborales o profesionales13,14 . Desafortunadamen-
te queda una proporción relativamente elevada de
pacientes que no responden al tratamiento actual y
deberán esperar a disponer de nuevos agentes que
actúen por inhibición de la replicación del VHC de
modo similar al de los agentes antiretrovirales. Las
actuaciones sobre los mecanismos de transmisión y
el mejor conocimiento de los mismos unido a la iden-
tificación y tratamiento de los infectados son las úni-
cas alternativas hasta que sea posible disponer de
vacunas preventivas eficaces15.
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