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Abstract
The main etiology of liver disease in Mexico is alcohol and 
viral hepatitis. The aim of the present study was to analyze 
the current epidemiology of viral hepatitis in Mexico. From 
2000 to 2007 the Ministry of Health reported 192 588 cases 
of hepatitis, 79% HAV, 3.3% HBV, 6% HCV, and 12% without 
a specific etiologic factor. Due to high endemic areas for 
HBV infection in native Mexican population, limitations in 
the diagnostic sensitivity and specificity of the serological 
immunoassays used to date and presence of occult hepatitis 
B in the country, the real prevalence of HBV infection could 
be even higher than HCV in Mexico. Hepatitis E virus in cir-
rhotic patients and in porcine farms could at least partially 
explain the cases of hepatitis that are diagnosed without a 
specific etiologic agent. Specific strategies to establish con-
trol regulations against viral hepatitis infections in Mexico 
are proposed.
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Resumen
Las hepatitis virales son una de las causas principales de daño 
hepático en México. En este estudio se analiza el estado ac-
tual de las hepatitis virales en México. La Secretaría de Salud 
informa un total de 192 588 casos de hepatitis virales entre 
2000 y 2007. De éstos, 79% corresponden a VHA, 3.3% a VHB, 
6% a VHC y 11.7% a casos sin agente etiológico descrito. No 
obstante, el VHB se podría estar subdiagnosticando, ya que 
hay zonas de alta endemia en poblaciones indígenas, existen 
limitaciones en la sensibilidad y especificidad de las pruebas 
inmunológicas y podría ser común la hepatitis B oculta. El VHE 
podría ser uno de los agentes etiológicos de aquellos casos 
que carecen de un agente etiológico conocido. Se proponen 
estrategias específicas para el control de las hepatitis virales 
tendientes a disminuir el número de casos.

Palabras clave: virus de hepatitis A; virus de hepatitis E; virus 
de hepatitis C; virus de hepatitis B; epidemiología molecular; 
México
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Desde tiempos ancestrales se han documentado brotes 
de hepatitis virales alrededor del mundo.1 En México 

no se puede descartar que las hepatitis virales desempe-
ñaron un papel importante en el exterminio de más de 
la mitad de la población de Mesoamérica en tiempos de 
la colonia. Los primeros virus causantes de hepatitis que 
se identificaron en el siglo pasado fueron el virus VHA y 
el virus VHB.2,3 A los cuadros clínicos de hepatitis virales 
sin un factor etiológico conocido se les denominó hepatitis 
virales no A o no B. Los virus VHA (cuadro I)4-14 y VHB se 
empiezan a documentar desde la década de los setenta.15 
El virus VHC se descubre en la siguiente década y se inicia 
el escrutinio del mismo en el país hacia finales del siglo 
XXI.2 La epidemiología del virus VHE hasta la fecha es 
la menos estudiada en nuestro país. 
 En la mayoría de los estudios epidemiológicos de 
las hepatitis virales que se han realizado en México, 
se han utilizado equipos comerciales para la inmuno-
detección de la infección viral. Estos estudios tienen 
limitaciones de sensibilidad y especificidad.15 Un claro 
ejemplo es el caso de la hepatitis B, para cuyo diagnósti-
co los paneles utilizados provienen de cepas virales que 
predominan en Europa y son distintas a las circulantes 
en México.15-17 Asimismo, la identificación de hepatitis 
B oculta, situación en donde el DNA del VHB se detecta 
por métodos moleculares, pero los pacientes resultan 
negativos al HBsAg o incluso a todos los marcadores 
serológicos, evidencian las limitaciones de los estudios 
inmunológicos.17-18 
 En la actualidad la incorporación del diagnóstico 
molecular al estudio de las hepatitis virales ha permitido 
la identificación directa de los virus, así como el análisis 
de la estructura genómica, lo cual permite identificar ge-
notipos y subtipos del mismo virus.19 La determinación 
de los genotipos virales es una herramienta necesaria 
para la realización de estudios epidemiológicos y de 
migración en cualquier población del mundo, además 
de representar una parte esencial de la practica médica 
para el manejo y tratamiento del paciente. 
 El objetivo del presente estudio es valorar la situa-
ción actual de las hepatitis virales en México, conside-
rando las limitaciones que podría haber originado el uso 
de técnicas inmunológicas, así como mencionar el estado 
actual de los estudios epidemiológicos moleculares que 
se han realizado en México hasta la fecha. 

Seroprevalencia de las hepatitis virales
en México

A partir de 1990 se empieza a tener acceso a la infor-
mación que reporta el Sistema Único de Información 
para la Vigilancia Epidemiológica (SUIVE) de la Se-
cretaría de Salud de México.2 De 1990-1999 se informa 

un total de 217 513 casos de hepatitis virales en el 
país, de los cuales 85.3% corresponden a VHA, 3.7% 
a VHB y 11.0% no cuentan con diagnóstico preciso. El 
VHC se empezó a informar desde el año 2000. Desde 
2000 hasta 2007 se registra un total de 192 588 casos 
de hepatitis, de los cuales 79% corresponden a VHA, 
3.3% a VHB, 6% a VHC y 11.7% a hepatitis sin agente 
etiológico conocido (figura 1). Estas cifras muestran 
que en los últimos 20 años la hepatitis A ha disminuido 
modestamente en el país, no así el número de casos de 
VHB. De acuerdo con esta información el número de 
casos detectados de VHC es mayor que el de VHB. La 
infección por VHE no se registra por la Secretaría de 
Salud y se observa cerca de 12% de casos de hepatitis 
de etiología desconocida. 
 Cuando la información reportada por el SUIVE se 
analiza por grupo de edad, se observa una distribución 
diferencial asociada a una determinada infección viral. 
De esta manera, la infección por el VHA se detecta prin-
cipalmente en niños, mientras que el VHC se diagnostica 
en una mayor proporción en adultos entre 40 y 50 años. 
Asimismo, a pesar de la vacunación en recién nacidos 
contra el VHB a partir de 2000, se observa una ventana 
sin cobertura entre los adolescentes y adultos en edades 
sexualmente activas, que coincide con el incremento 
en la prevalencia del VHB en estos grupos de edad 
y que son susceptibles de infectarse. Las hepatitis sin 
diagnóstico y clasificadas hasta la fecha como “otras” 
se detectan principalmente en niños y adolecentes y en 
menor proporción en adultos jóvenes (figura 2).

Epidemiología del virus de la hepatitis B 
(VHB)

El VHB es un virus de ADN. La prevalencia e incidencia 
epidemiológica de la infección, así como de sus secue-
las, no siguen un perfil uniforme de endemicidad.20,21 
Entre los países del continente asiático existe una alta 
endemicidad (>8%), que también se presenta entre las 
poblaciones indígenas del Amazonas en Sudamérica y 
Alaska en Norteamérica. En contraste, existen zonas 
de endemicidad intermedia (>2-7.9%) en Europa y baja 
(<2%) en países como Estados Unidos y Canadá.22 Méxi-
co se ha considerado como una zona de baja endemia;15 
no obstante recientemente se ha demostrado que en 
el país existen zonas de alta endemia, principalmente 
en poblaciones indígenas, al igual que en Centro y 
Sudamérica.17,23-25 
 Recientemente se ha descrito una alta frecuencia 
de hepatitis B oculta en poblaciones indígenas en 
México.17 Esta información confirma previos estudios 
en donde se han detectado zonas geográficas de alta 
prevalencia del anti-HBc pero bajas prevalencias del 
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HBsAg y diferencias en el estado de seropositividad 
para HBsAg en función de la zona y/o grupo de estudio 
analizado.15,23,24,26,27 

 Puesto que la población indígena de México rebasa 
los 12 millones, el impacto epidemiológico del VHB 
podría ser mayor de lo que se ha considerado hasta la 
fecha. Los estudios epidemiológicos más recientes y de 
revisión de la literatura muestran que en el país hay por 
lo menos tres millones de personas adultas que se han 
infectado (anti-HBc positivos) y de estos un mínimo de 
300 000 portadores activos (HBsAg positivos) podrían 
requerir tratamiento.15 No obstante, si consideramos 
a la población indígena como zona de alta endemia, 
entonces el número de pacientes que se han infectado 
podría aumentar hasta 7 u 8 millones de mexicanos y a 
cerca de un millón de portadores activos. De confirmarse 
esta situación la infección por VHB sería mayor que la 
del VHC en México.
 Se ha descrito que desde 1976 la seroprevalencia del 
VHB en México se ha mantenido baja y estable,15 situa-
ción que se puede deber a dos factores específicos. Pri-

Cuadro I

Prevalencia de vha en méxico

Datos
demográficos Año

Grupo 
de

estudio Edad

Número
de

muestras

anti-HAV
Positivos

IgM
n  (%)

IgG
n  (%)

Ac. Total
n (%)

Centro, noroeste y sureste 
de México 1973 Población abierta,

seleccionados al azar < 15 años 890 ND 773(87) ND

Centro Médico Nacional 
La Raza 2007-2008

Pacientes con sospecha 
de hepatitis aguda y
crónica

ND 3 731 72 (9.28) ND ND

Centro y sur de México 1996-1997 Población abierta 1 a 40 años 5 212 ND ND 4 222 (81)

México (DF, zona centro, 
norte y sur) 1999-2000

Población abierta
(Encuesta Nacional de 
Salud)

>1 año a 
65 o +

4 907 ND ND 3 909 
(81.3)

Instituto Politécnico 
Nacional, Secretaría de 
Salud DF

1998-2004 Pacientes con hepatitis 
fulminante <16 años 30 12 (40) ND ND

Centro Médico Nacional 
Siglo XXI 1991-2005 Población abierta en

consulta externa <17 años
1 708 
(IgM)

259 (IgG)
221 (13) 132 (51) ND

México (Chiapas) y
Guatemala 1986 Población abierta <5 años 1 127 47/186 

(25) ND 1 118 (99)

México (DF, centro) 1986
Pacientes con hepatitis 
aguda, neonatal y
postransfusional

ND 248 204 (82) ND ND

Ac.= Anticuerpos, ND=No determinado
Fuente: Referencias 4-14

figura 1. hePatitis virales en Población general mexi-
cana (2000-2007) 

Para el análisis de la información registrada en México por el Sistema Único 
de Información para la Vigilancia Epidemiológica (SUIVE) se consultó la página 
web: http://www.dgepi.salud.gob.mx/anuario/html/anuarios.html del 
Sistema Nacional de Información en Salud (SINAIS) y se graficó el número 
de casos reportados de hepatitis virales (A, B C y E).
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mero, a las limitaciones de sensibilidad y especificidad 
de las pruebas inmunológicas que se han utilizado hasta 
la fecha, y ,segundo, a que no se la logrado un control 
real de los factores de riesgo en la población. Respecto 
al primer punto se tienen evidencias de que en México 
predomina el genotipo H del VHB, a diferencia de otras 
regiones del mundo.26,27 La variabilidad genética del 
VHB genotipo H podría ser la causa que explicara la 
poca sensibilidad y especificidad de las pruebas inmu-
nológicas utilizadas hasta la fecha, ya que las mismas 
se han diseñado, al igual que la vacuna contra el VHB, 
con base en los genotipos D y A,17 los cuales no son los 
que más prevalecen en nuestro país. En relación con el 
segundo punto, se sabe que en México, a diferencia de 
otras partes del mundo, la transmisión del VHB se debe 
a la exposición de las personas a fluidos biológicos y 
material quirúrgico contaminado en quirófanos y con-
sultorios dentales, así como a las relaciones sexuales sin 
protección.15 Por lo tanto, una sensibilidad limitada de 
las pruebas inmunológicas de diagnóstico y una falta 
de control de los factores de riesgo podrían explicar la 
aparente “baja y estable prevalencia” del VHB desde 
1976 hasta la fecha. Asimismo, habría que investigar la 
respuesta inmunológica del paciente mexicano al VHB 
genotipo H, con el objeto de determinar si el paciente 
infectado resuelve la infección más fácilmente con el 
genotipo H que con otros genotipos que predominan 
en diferentes regiones del mundo.
 Otro aspecto importante a considerar es la utilidad 
de la detección de los genotipos virales con el objeto 
de evaluar el progreso y severidad de la infección, así 
como la respuesta al tratamiento. Una característica de la 
infección con el VHB es que existe heterogeneidad en la 
distribución geográfica de los genotipos del virus a nivel 
mundial.28 De manera que, mientras los genotipos B y 
C están mayormente confinados al continente asiático, 
el A y D a Europa y Estados Unidos, y el F a Centro y 
Sudamérica,28 los genotipos H y G se han identificado 
predominantemente en México.17,26,27 El papel de los 
genotipos del VHB en la progresión de la infección no ha 
sido totalmente esclarecido. Sin embargo, se acepta que 
los genotipos A y D del VHB se asocian con bajo riesgo 
a desarrollar complicaciones por la infección, mientras 
que los B, C y F están estrechamente asociados con alto 
riesgo a desarrollar carcinoma hepatocelular.29,30 El papel 
del genotipo H, prevalente en México, y su asociación con 
la progresión de la infección no ha sido evaluado.31,32 

Epidemiología del virus de la hepatitis C 
(VHC)

El VHC es un virus de RNA para el que se han descrito 
6 genotipos y más de 50 subtipos.33 Este virus representa 

figura 2. hePatitis virales en Población general mexi-
cana (2000-2007), clasificadas Por gruPos de edad. 

Se consultó la página web: http://sinais.salud.gob.mx/mortalidad/index.html, 
del Sistema Nacional de Información en Salud (SINAIS). Se captó el número 
de casos por año de hepatitis A, hepatitis B, hepatitis C y otras hepatitis 
virales y se graficaron por grupos de edad.
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la causa más común de hepatitits crónica y cirrosis he-
pática en el mundo.34 A la fecha, no existe una vacuna 
que otorgue protección contra este virus, por lo que 
la comprensión de su dinámica es invaluable para el 
diseño de estrategias de prevención y tratamiento. En 
México, la principal vía de transmisión de VHC es la 
horizontal, a través del contacto con fluidos biológicos 
contaminados y/o material quirúrgico contaminado, 
al igual que el VHB. No obstante hay poca evidencia 
de su transmisión a través de las relaciones sexuales. 
La transmisión de este virus por vía intravenosa se ha 
descrito que ocurre en el norte del país en zonas de 
“picaderos” que frecuentan los adictos a drogas y en 
prisiones.35 Se han recabado evidencias suficientes para 
aseverar que la infección con este virus en México se 
debe a una iatrogenia médica, la cual parece iniciar en 
las décadas de los sesenta y setenta, cuando los bancos 
de sangre solían utilizar los servicios de los donadores 
de sangre profesionales.36 No obstante, su dispersión se 
da de una manera masiva a partir de la década de los 
setenta, cuando se generaliza el exceso en la realización 
de cirugías obstétricas, motivo por el cual la infección de 
este virus se presenta más en mujeres que en hombres. 
Se diagnostica principalmente cuando ya hay una ma-
nifestación clínica de cirrosis y el paciente no ha estado 
expuesto a otros factores etiológicos de cirrosis, como 
el alcoholismo. Se estima que en México hay de 400 000 
a 1 400 000 personas infectadas (anti-VHC positivos) y 
de éstos 200 000 a 700 000 presentan viremia activa y 
requieren tratamiento antiviral.37

 La determinación de los genotipos del VHC en el 
país se inició desde 1998.38 En México los genotipos 
de VHC que predominan son el 1a y el 1b y en una 
menor proporción el 2a y el 3b.39-46 Estudios filogené-
ticos de las primeras secuencias del genoma viral de 
cepas mexicanas sugieren que el virus llego a México 
a través de donadores profesionales de sangre proce-
dentes de Estados Unidos.34 Esto pudo haber sucedido 
poco tiempo después de que el virus fue introducido 
a Estados Unidos procedente de Asia, al terminar la 
segunda guerra mundial, y después de la guerra de 
Vietnam en los sesentas.47,48 Estudios de epidemio-
logía molecular de este virus en México indican que 
los genotipos se distribuyen heterogéneamente en 
territorio nacional y que esto se debe a brotes especí-
ficos que surgen a partir de determinadas fuentes de 
contaminación. Por ejemplo en el Distrito Federal se 
han descrito prevalencias diferentes de genotipos en 
el norte y sur de la ciudad. Mientras que en un lado 
predomina el VHC genotipo 2b en el otro predomi-
nan el 1b y el 2a. Asimismo, se ha observado que el 
VHC genotipo 3a se detecta con mayor frecuencia 
en el norte y en el sur que en otras regiones del país, 

mientras que en el occidente predomina el genotipo 
1a seguido del 1b desde hace más de 10 años.34 
 De una manera global el genotipo del VHC que 
predomina en México es el 1b y desafortunadamente 
pacientes que presentan este genotipo son más resis-
tentes al tratamiento con interferón pegilado y ribavi-
rina.49 Asimismo, el campo de la medicina genómica 
se ilustra con otro antecedente de pacientes infectados 
con VHC. Recientemente, se ha encontrado una relación 
entre respuestas limitadas al tratamiento combinado 
con IFN pegilado y ribavirina y substituciones en los 
aminoácidos 70 y 91 del núcleo de la proteína del virus. 
Además, se ha caracterizado una correlación entre una 
variación genética en el locus de IL-28B y la respuesta 
al tratamiento.50 

Epidemiología de los virus de la hepatitis A 
(VHA) y E (VHE) 

Las infecciones por VHA o por VHE se adquieren a tra-
vés de agua o alimentos contaminados con heces fecales 
que contienen el virus. Estos virus son prevalentes en 
países en vías de desarrollo en los que la infección se aso-
cia con deficientes programas de higiene. De tal manera 
que la pobreza asociada a la falta de higiene representa 
un factor de riesgo para estas infecciones. Además, el 
virus VHA es altamente contagioso y los niños son 
especialmente vulnerables a contraer la infección y la 
población adulta a desarrollar complicaciones.13

 El VHA es un virus de ARN.51 Se han identificado 
cuatro genotipos (I, II, III y VII) en el humano y tres (IV, 
V y VI) en el simio. El genotipo I tiene dos subtipos (A 
y B), mientras que el genotipo VII recientemente se ha 
reclasificado como subgenotipo del II. El genotipo I es el 
más prevalente alrededor del mundo y el subgenotipo IA 
es más común que el IB. Los subgenotipos IA y IB se han 
detectado en Sudáfrica, Brasil, Israel, América del Norte 
y del Sur, Europa, China y Japón. El IA y IIIA en la India 
y repúblicas de Asia Central de la antigua Unión Sovié-
tica.51 En México, se han realizado estudios serológicos 
del VHA desde 1973 (cuadro I) y se considera que es una 
zona de endemia intermedia para la infección.4-12,14 Los 
cambios de los últimos años en el país, en condiciones 
sanitarias y sociales, tienden a mostrar una heterogenei-
dad en la prevalencia de este virus.12 Un indicador es la 
disminución de la infección en niños menores de 6 años 
en ciertas poblaciones del país.9 A la fecha, sólo un estu-
dio ha determinado el genotipo del VHA en México. En 
dicho estudio se encontró agua contaminada con VHA 
genotipo I, subgenotipo B en las playas de Mazatlán y de 
Altata.14 Sin embargo, la asociación entre los genotipos 
del VHA y el desarrollo de complicaciones como resul-
tado de la infección no ha sido evaluada.
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 El VHE es un virus de RNA.52,53 Se han identificado 
cuatro genotipos del VHE con base en diferencias en 
la secuencia del genoma de cepas virales de diferentes 
regiones del mundo. Los genotipos 1, 2 y 4 se han identi-
ficado en zonas de alta endemia y en las regiones consi-
deradas hasta ahora como no endémicas se ha detectado 
el genotipo 3 (cuadro II).54 Las mujeres embarazadas 
se consideran un grupo vulnerable a la infección con 
el VHE, debido a que este virus puede ocasionar daño 
hepático fulminante durante el embarazo.55 Además se 
considera que el VHE tiene potencial zoonótico al estar 
diseminado en la población porcina mundial.56 
 En México, se ha detectado el genotipo 3 del VHE 
en porcinos, y anticuerpos contra el VHE (IgG) en has-
ta 80% de las muestras analizadas en granjas.57 Es de 
llamar la atención que tanto en China como en México 
se han encontrado cepas virales comunes a humanos y 
porcinos (cuadro II). Este antecedente, junto con el hecho 
de que se han reportado casos de hepatitis por VHE en 
humanos después de comer carne cruda de animales 
salvajes,58 alertan acerca de la necesidad de realizar 
estudios epidemiológicos tanto en humanos como en 
porcinos, que serán determinantes en el control de una 
posible transmisión zoonótica. 
 La información respecto al estado epidemiológico 
del VHE en nuestro país es escasa. Se han documentado 
dos brotes en poblaciones humanas cercanas a la Ciudad 
de México entre 1986 y 1987, a partir de los cuales se aisló 
la cepa del VHE con el genotipo 2.59 Esta cepa viral se 
considera como única y típica de Mesoamérica, a pesar 
de que este genotipo se ha aislado recientemente en una 
población de Nigeria53 (cuadro II). Adicionalmente, se 
ha encontrado una prevalencia de 10.5% en población 
menor a 30 años de edad (n=3 549), con 1.1% en niños 
y hasta 14 % en adultos jóvenes.60 En otro estudio rea-
lizado con muestras del estado de Hidalgo se encontró 
una prevalencia de 6.3%, con un claro predominio en 
hombres mayores de 50 años.61 Mientras que en un 
estudio con un grupo de mujeres embarazadas (n=557) 
que se realizó en dos poblaciones del norte del país se 
encontraron prevalencias de 0.4 y 1.6 por ciento.62 Con-
siderando que la Secretaría de Salud a través del SUIVE 
informa de 12 a 14% de hepatitis virales sin diagnóstico 
específico (figura 1), y en virtud del número limitado 
de estudios epidemiológicos del VHE en el país63-65 y 
el antecedente de que la cirrosis hepática podría estar 
asociada al VHE,66 se realizó la determinación de an-
ticuerpos contra el VHE en una población adulta (>18 
años) del occidente del país. En este estudio piloto se 
detectó una prevalencia de anticuerpos contra el VHE 
de 10% en adultos controles y hasta de 26% en pacientes 
con cirrosis (cuadro III). Cuando se investigó el agente 
etiológico de la cirrosis hepática se observó que 33% 

de los casos corresponden a aquellos pacientes cuya 
etiología era desconocida (datos no publicados). No 
obstante el número limitado de casos analizados, esta 
información impulsa a seguir estudiando el impacto de 
“otros” virus en la generación de daño hepático crónico 
en la población mexicana.

Conclusiones

El análisis de la presente información indica que la 
situación real de las hepatitis virales en México podría 
ser diferente a los informes que emite la Secretaría de 
Salud. El VHA origina un número mayor de casos de 
hepatitis virales principalmente en menores de edad. La 
disminución de casos en los últimos 10 años no es muy 
significativa, a excepción de grupos o áreas de población 
con estratos sociales altos.
 Estudios recientes del VHB alertan y generan la 
necesidad de ampliar los estudios epidemiológicos en 
poblaciones rurales indígenas de México, ya que la infec-
ción por el VHB podría ser mucho mayor que por VHC. 
Hasta la fecha no se ha podido controlar la trasmisión 
de este virus, motivo por el cual se mantiene estable 
desde 1976. Esto se puede deber a las características 
particulares que tiene el VHB que predomina en México 
(genotipo H), a diferencia de otras regiones del mundo. 
Las limitaciones en la sensibilidad y especificidad de 
los estudios inmunológicos podrían ser algunas de 

Cuadro II

distribución geográfica de los genotiPos del vhe 
humano y Porcino. edades Promedio en humanos con 

manifestaciones clínicas.

Genotipo Humano Porcino Zona geográfica
Edad

promedio
(años)

1 X Asia, África 27

2 X México, Nigeria 27

3 X X

México, Tailandia, 
Argentina, EUA, 
Holanda, Grecia, 
España

56

4 X X China 56

Fuente: Referencias 52-58, 64, 65
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las causas de que haya un subdiagnóstico y se tengan 
frecuencias elevadas de hepatitis B oculta en nuestro 
país. Sin embargo, no hay que descartar una respuesta 
inmunológica favorable de la población mexicana a un 
virus que puede estar altamente adaptado, motivo por 
el cual se tendrá que definir y demostrar la necesidad 
o no de tratamientos antivirales, ya que la respuesta a 
antivirales no se puede o no se debe extrapolar de un 
genotipo a otro. 
 Con el objeto de controlar la transmisión del VHB 
se tendrán que proponer las estrategias necesarias 
para evitar su transmisión a través de relaciones 
sexuales. Asimismo, y al igual que el VHC, estos 
virus se han transmitido y se siguen trasmitiendo 
en quirófanos, en consultorios dentales y en menor 
proporción en bancos de sangre (hepatitis ocultas) 
a través de fluidos biológicos y material quirúrgico 
contaminados. Una propuesta para el control de la 
transmisión de ambos virus sería la obligatoriedad 
de realizar en el paciente la determinación de HBsAg, 
anti-HBc y anti-VHC a todo paciente que acude a 
donar sangre, antes de un procedimiento quirúrgico 
y cuando acude al dentista. Por otra parte, debería 
existir una estricta regulación sanitaria, así como 
comisiones de inspección sanitaria, con el objeto de 
regular y certificar los procedimientos y la limpieza 
de material quirúrgico y material de anestesia en 
quirófanos, bancos de sangre y consultorios dentales. 

Asimismo, el estudio molecular, ya sea de genotipos 
virales o mutaciones resistentes a antivirales, debería 
ser obligatorio antes y durante cualquier tratamiento 
antiviral. De igual modo se tendrá que verificar el 
grado de protección de la vacuna anti-VHB que se 
ha utilizado hasta la fecha, en virtud de que también 
fue diseñada con un genotipo diferente al H.
 Por último, es de preocupar la alta frecuencia 
(12%) de casos de hepatitis virales sin una etiología 
determinada. Llama la atención que a pesar de que se 
tiene conocimiento de que México es una zona de alta 
endemia para el VHE tanto en humanos como en por-
cinos, no se haga el diagnóstico en los centros de salud. 
Su frecuencia elevada en pacientes con cirrosis deberá 
de confirmarse, con el objeto de empezar a explicar la 
también alta frecuencia de casos de hepatitis sin etio-
logía conocida y/o de cirrosis hepática sin diagnóstico 
definido o criptogénica.
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