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Prefacio

Las hepatitis virales representan hoy un problema de salud 
pública mundial. La Organización Mundial de la Salud ha manifesta-
do la importancia de generar una respuesta integrada para la lucha 
contra estas enfermedades y ha impulsado a los países a seguir 
estrategias definidas en este sentido. La realidad de cada país es 
diferente en cuanto a prevalencia, recursos y prioridades según las 
necesidades locales. Es fundamental conocer la prevalencia de 
estas patologías en nuestro país para programar adecuadamente 
la gestión de recursos destinados a abastecer las necesidades del 
Programa Nacional de Hepatitis Virales de Argentina. Este docu-
mento tiene como objetivo reunir toda la información epidemioló-
gica disponible hasta la fecha sobre las hepatitis virales y de esta 
forma contribuir, junto con los estudios prospectivos actualmente 
en marcha, con la programación de la estrategia de control de las 
hepatitis virales en nuestro pais.

 

Dra. Gabriela Vidiella
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Introducción

La hepatitis es un proceso inflamatorio que afecta al hígado 
pudiendo ser causada por diversos agentes: infecciosos, mayor-
mente virus, así como también por tóxicos como el alcohol o los 
fármacos, o reacciones autoinmunes. Las hepatitis virales constitu-
yen uno de los mayores problemas de salud pública a nivel mundial, 
situación que recientemente ha llevado a la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) a hacer un llamado para que los países miembros 
implementen medidas para mejorar sus respuestas frente a este 
problema de salud mundial1.  

Diversos virus pueden llevar a lo largo de su historia natural a 
un cuadro de hepatitis, sin embargo existen en la actualidad al menos 
cinco virus que infectan primariamente el hígado causando hepatitis 
como su principal manifestación clínica. Dichos virus son denomina-
dos: virus de la hepatitis A (VHA), hepatitis B (VHB), hepatitis C (VHC), 
hepatitis D (o delta) (VHD) y hepatitis E (VHE)2-4. Todos estos agentes 
presentan distribución mundial, con importantes diferencias regiona-
les de prevalencias debido a sus diversas rutas de transmisión. 

Los virus causantes de las hepatitis A y E, mayormente trans-
mitidos por vía fecal-oral a través de aguas y alimentos contami-
nados, son más prevalentes en países con deficientes condiciones 
sanitarias. Los agentes causantes de las hepatitis B, C y D son 
transmitidos por contacto sanguíneo, sexual y vertical (madre-hijo), 
y su distribución es heterogénea según la región. Sus mayores pre-
valencias están asociadas a determinadas prácticas que favorecen 
su transmisión como el uso de material infectado por parte de los 
usuarios de drogas inyectables (UDI), las prácticas sexuales no pro-
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tegidas y las transfusiones de sangre no controlada, así como otras 
formas de transmisión nosocomial2-4. 

Se estima que el VHC afecta a 2,35% de la población mundial 
lo que representa 160 millones de personas afectadas. El VHB ha 
infectado a 2000 millones de personas en el mundo y se estima que 
400 millones persisten infectados crónicamente, por lo que tienen 
un riesgo aumentado de desarrollar cirrosis, insuficiencia hepática 
y hepatocarcinoma.

La presencia de síntomas es más frecuente en las infeccio-
nes por VHA y VHE, las cuales llevan a una enfermedad aguda, ge-
neralmente autolimitada. En el caso de VHA, en niños pequeños la 
infección es usualmente asintomática, pudiendo llevar a falla hepá-
tica fulminante y trasplante hepático. Las manifestaciones clínicas 
inusuales se presentan en el 7% de los casos e incluyen hepatitis 
recurrente, colestática y fulminante5. En el caso de la infección por 
VHB, la edad de infección juega un importante rol en la evolución del 
paciente. Cuando la infección por VHB ocurre en niños suele desa-
rrollarse sin síntomas llevando mayormente a la cronicidad. Cuando 
la infección ocurre en la adultez, los síntomas son más frecuentes y 
la evolución a la cronicidad solo se da en un bajo porcentaje (≈5%)2-3.
La infección por VHC suele dar lugar a infecciones crónicas, siendo la 
infección mayormente inadvertida en su etapa aguda. 

Actualmente solo se dispone de vacunación efectiva y am-
pliamente distribuida para los virus causantes de las hepatitis A y 
B. Si bien ha habido grandes avances en la elaboración de una va-
cuna para la hepatitis E, su implementación aun ha sido limitada a 
algunos países. 

El conocimiento de la epidemiología de las hepatitis virales 
en Latinoamérica es incompleto. La mayoría de los datos de preva-
lencia de VHB, proviene de datos de bancos de sangre y permiten 
concluir que existe una endemicidad baja (0,1-0,5%) para hepatitis 
B en Argentina, México, Colombia, Chile, Uruguay y algunas islas del 
Caribe, intermedia (2-7%) en Venezuela, Perú, Ecuador, Brasil y par-
tes de América Central, como Guatemala y Honduras; y alta (mayor 
al 8%) en la República Dominicana, Haití y la cuenca del Amazonas. 
Por otra parte existen variaciones regionales en la prevalencia del 
VHB dentro de los distintos países, tales como Argentina y Chile que 
muestran tasas de prevalencia más altas en la zona norte de ambos 
países6.
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La prevalencia estimada en los países de Latinoamérica para 
VHC  se encuentra entre 1,4 y 2,5% en la población adulta según da-
tos que también provienen de la información de bancos de sangre, 
lo que representa 6,8 a 8,9 millones de adultos anti VHC positivos 
en la región7.

En reconocimiento de la importancia que las hepatitis virales 
tienen en la salud pública, en el año 2010, durante la 63ª Asamblea 
Mundial de la Salud se designó el 28 de Julio como el Día Mundial 
de las Hepatitis Virales y se planteó una respuesta integrada para 
combatir las hepatitis virales en todo el planeta. A partir de ahí la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) y la Organización Paname-
ricana de la Salud (OPS/OMS) están desarrollando esfuerzos para 
establecer estrategias globales y regionales para que los países 
desarrollen respuestas programáticas contra las hepatitis virales. 
En julio de 2011 la OPS/OMS responde al mandato estableciendo 
grupos de trabajo en América Latina para afrontar la problemática 
de las hepatitis virales en la región. En el contexto de los compro-
misos asumidos por la Argentina, y tras el inicio de una estrategia 
de trabajo conjunta con las sociedades científicas relacionadas con 
esta problemática, se ha creado en el año 2012 mediante una re-
solución ministerial (nº 969) el Programa Nacional de Control de 
las Hepatitis Virales en el ámbito de la Dirección de SIDA y ETS (DS-
yETS) del Ministerio de Salud de la Nación. Dicho Programa tiene 
como objetivo central reducir la incidencia y garantizar el acceso 
al diagnóstico y tratamiento de las hepatitis virales en todo el país, 
articulando los esfuerzos que desde diversas áreas del Ministerio 
se realizan para controlar las hepatitis. Para lograr estos objetivos 
es necesario contar con información epidemiológica que permita 
evaluar cuáles son los grupos y las regiones más afectadas por las 
diferentes hepatitis virales.

A la fecha, en Argentina la mayoría de los estudios de preva-
lencia reflejan los resultados encontrados en personas consultan-
tes a servicios de salud o bien por qué se ha detectado un aumento 
en el número de casos focalizándose en grupos de alto riesgo o 
pequeñas comunidades. Es entonces el objetivo de este trabajo 
realizar una amplia revisión de datos programáticos, de vigilancia, 
literatura científica y bibliográfica a efectos de hacer un estado del 
arte respecto a la situación epidemiológica de las hepatitis virales 
en Argentina.

Cabe destacar que se han incluido artículos científicos in-
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dexados y no indexados, así como comunicaciones científicas pre-
sentadas en conferencias locales que aun con bajo número de 
pacientes, resultan importantes considerar en esta revisión dada 
la relevancia que tienen para representar la heterogeneidad de la 
prevalencia de las hepatitis virales en nuestro país. El análisis de la 
publicación se focalizó en datos de incidencia, prevalencia, modali-
dades más frecuentes de transmisión, proporción relativa de geno-
tipos y subtipos.
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Metodología

El material para la presente revisión fue recopilado a través 
de la siguiente metodología: 

Por intermedio de la búsqueda en bases de datos de acceso público 
a través de internet (PubMed, SciELO, etc.),  se identificaron y selec-
cionaron artículos científicos que reunieron los siguientes criterios:

• Estudios de prevalencia e incidencia en población general  
•  Estudios de prevalencia e incidencia en poblaciones vulnerables 
•  Estudios de epidemiología molecular

Se identificó material proveniente de congresos, reportes de 
reuniones de diferentes sociedades científicas que no se encontra-
ban indexados en las bases de búsquedas mencionadas previa-
mente, tales como: 

• Resúmenes de trabajos presentados en las diferentes edicio-
nes del Congreso Argentino de Hígado, publicados como tales, 
en el órgano de difusión oficial de la Sociedad Argentina de Gas-
troenterología (Acta Gastroenterológica Latinoamericana)

• Revista Evidencia en Hepatología

Se identificó material en distintos sitios web que resultaron 
pertinentes para la presente revisión, a saber:

• Sitio web del Congreso Americano de Hepatología
•  Sitio web del Congreso Europeo de Hepatología

Se utilizó como periodo para la búsqueda aquellas publica-
ciones desde el año 1995 al año 2012.Se recolectaron en total 92 
presentaciones. Se descartaron 41 por distintos motivos: escaso 
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número de pacientes, reportes repetidos, publicaciones con datos 
mayores a 10 años. Se analizaron entonces 51 publicaciones. 

Por otra parte se realizó la búsqueda de datos de vigilancia 
epidemiológica a través de las siguientes fuentes:

• Sistemas de información de vigilancia epidemiológica: Sistema 
Nacional de Vigilancia (SNVS) a través de sus distintos componen-
tes a) vigilancia clínica (C2), b) vigilancia de laboratorio (SIVILA) y 
c) Unidades Centinelas.

•  Datos de coberturas e impacto de las estrategias de vacunación 
implementadas a nivel nacional del Programa Nacional de En-
fermedades Inmunoprevenibles (PRONACEI).

•  Información de mortalidad por enfermedades del hígado de la 
Dirección de Estadísticas e Información de Salud (DEIS). 

•  Información sobre trasplante hepático en la Argentina propor-
cionada a través del Sistema Nacional Información de Trasplan-
tes (SINTRA). 

•  Información histórica de bancos de sangre aportada por el Pro-
grama Nacional de Sangre.
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Resultados

Hepatitis A

Características de la infección por VHA

La infección por el virus de la Hepatitis A es una enferme-
dad de distribución mundial que afecta cerca de a 1.4 millones de 
personas anualmente. La frecuencia de infecciones por VHA ha de-
clinado en muchos países industrializados y los cambios han ido 
atribuidos a mejores estándares de salud pública y a la vacunación 
masiva de los niños pequeños. Sin embargo estas medidas tienen 
un efecto paradójico al incrementarse considerablemente el núme-
ro de infecciones en adolescentes y adultos. 

El virus de la hepatitis A es miembro de la familia de los  
Picornaviridae. Se caracteriza por ser un virus de pequeño tamaño 
(27-28 nm) que no posee envoltura, característica que lo convierte 
en un agente relativamente estable a niveles bajos de pH y tem-
peraturas moderadas pudiendo sobrevivir durante periodos pro-
longados. Su genoma está constituido por ARN monocatenario de 
polaridad positiva de aproximadamente 7,5 kb. El VHA se transmi-
te principalmente por vía fecal-oral a través de aguas o alimentos 
contaminados. La diseminación viral se da con rapidez debido a 
que la mayoría de los individuos infectados eliminan el virus entre 
10-15 días antes de que aparezcan los primeros síntomas y hasta 
8 días posteriores a la aparición de ictericia. Se estima que aproxi-
madamente el 70% de los niños infectados antes de los tres años 
presentan infecciones inaparentes, aunque productivas, pudiendo 
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eliminar el virus en las heces. Los síntomas iniciales consisten en 
fiebre, astenia, nauseas, pérdida de apetito y dolor abdominal. Pos-
teriormente, durante el periodo de ictericia la intensidad de los sín-
tomas va disminuyendo, consiguiéndose una curación completa a 
las 2-4 semanas en el 99% de los casos. Se estima que los casos de 
hepatitis fulminante por VHA se dan en 1-3 individuos de cada 1000 
con una tasa de mortalidad del 80%. La alta incidencia de infección 
por VHA está directamente relacionada con condiciones deficientes 
de higiene, en particular en situaciones donde ante la falta de redes 
de agua potable y de desechos cloacales, las aguas utilizadas para 
la ingesta y lavado de alimentos puede estar en contacto con los 
sistemas de eliminación de desechos. Si bien la infección por VHA 
se extiende a escala mundial, su prevalencia difiere significativa-
mente de acuerdo a las condiciones ambientales de cada región. A 
partir de la introducción de la vacunación masiva para la infección 
por VHA, la incidencia de la infección disminuyó significativamente 
en todo el mundo8-10. 

Situación epidemiológica en Argentina

Hasta los primeros años de la década del 2000, la infección 
por el virus de la hepatitis A (VHA) en la Argentina era considerada 
endémica, aunque con una distribución muy heterogénea a lo largo 
del país. Trabajos realizados en menores de 10 años permitieron co-
nocer que existían áreas de baja endemicidad, con prevalencias de 
anticuerpos para VHA (IgG) del 29,4% (Ciudad Autónoma de Buenos 
Aires (CABA)), que alternaban con zonas de endemicidad intermedia 
(Rosario), y otras de alta endemicidad (Tucumán), donde la preva-
lencia superaba el 80%. En otros estudios efectuados en Córdoba 
y CABA, la prevalencia global fue del 67%, con diferencias según el 
nivel socioeconómico. En ese contexto, el fenómeno llegó a su máxi-
ma expresión durante los años 2003 y 2004, con tasas a nivel na-
cional de 106 y 113 casos por 100 mil habitantes, respectivamen-
te11. El alto impacto de la enfermedad en la tasa de morbimortalidad 
llevó a que, en junio de 2005, se decidiera incorporar la vacuna 
contra el VHA en el Calendario Nacional de Inmunizaciones, con una 
dosis única al año de edad. A partir de entonces, la cobertura de 
vacunación fue incrementándose paulatinamente, hasta ubicarse 
a nivel nacional por encima del 95% desde el año 2008 (Gráfico 1).
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Gráfico 1.Cobertura de vacunación para  hepatitis A.
Argentina, 2005-2012.
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Fuente: PRONACEI, Ministerio de Salud de la Nación.

A partir de entonces se comenzó a registrar un descenso in-
mediato de los casos sospechosos notificados observándose una 
caída en las tasas desde 68,6 (2005) hasta 1,4 por 100.000 habi-
tantes en el año 2012 (Gráfico 2).

Gráfico 2. Hepatitis A y sin especificar, casos y tasas notificados 
por 100.000 habitantes. Argentina - 2000-2012
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

El análisis regional muestra que se produjo un notable incre-
mento de casos en los años 2003 y 2004, especialmente en las 
regiones de Cuyo y Noroeste Argentino (NOA), áreas que durante 
2003 presentaron tasas de 350,9 y 258,1 por 100 mil habitantes, 
respectivamente, hasta llegar a reportar el 50% de los casos en 
el país (21.836 de los 40.321). La región Sur inició la década con 
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tasas elevadas (por encima de 250 x 100 mil habitantes) con un 
pico en 2004, para luego registrar una tendencia al descenso que 
se mantiene hasta la actualidad. Con tasas inferiores a las regio-
nes precedentes, las regiones del Centro y Noreste Argentino (NEA) 
(42,92 y 84,34 x 100 mil habitantes, respectivamente) presentaron  
inicialmente los valores más bajos del país durante el período anali-
zado. A pesar de haber registrado un incremento hacia el año 2004 
(88,32 y 110,95 x 100 mil habitantes, respectivamente), también 
evidenciaron una tendencia descendente en los años subsiguien-
tes. (Gráfico 3).

Gráfico 3. Hepatitis A y sin especificar, tasas de notificación 
por 100.000 habitantes según región.  
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

A partir de la introducción de la estrategia de vacunación, se 
pudo constatar una disminución drástica en la ocurrencia de falla 
hepática fulminante (FHF) causada por la infección por el VHA, así 
como del número de trasplantes por dicha causa, fundamentalmen-
te en población pediátrica. El último trasplante registrado por dicha 
causa tuvo lugar en marzo de 2007 (Gráfico 4).De acuerdo a los  
datos que aporta el SINTRA, resulta difícil discriminar aquellos tras-
plantes cuya etiología se debió a una falla hepática fulminante por 
VHA, dado que la misma se encuentra enmascarada en los eventos 
“Falla hepática fulminante” y “Falla hepática subfulminante”.
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Gráfico 4.Personas con falla Hepática por Virus Hepatitis A. 
1993-2009. Argentina.
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Fuente: PRONACEI, Ministerio de Salud de la Nación.

Por otra parte, también pudo observarse una disminución en 
la notificación de casos en todos los grupos de edad, donde se des-
taca el desplazamiento de los casos confirmados hacia los grupos 
de mayor edad. En el año 2000 la mayor incidencia correspondía al 
segmento de 5 a14 años, mientras que a partir de 2009 pasó a ser 
el de 15 a 44 años (Gráfico 5).

Gráfico 5. Porcentaje de notificación de Hepatitis A 
según grupo de edad. 2000-2012, Argentina
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

En relación con el número de defunciones reportadas a la 
Dirección de Estadísticas e Información de  Salud durante el pe-
riodo 2007-2011, un total de 14 casos presentaron como causa 
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de muerte la infección por VHA. La distribución entre los distintos 
grupos etarios fue homogénea, con excepción de los menores de 
4 años, donde no se registraron casos, posiblemente debido a la 
implementación de la vacunación antes del año de vida como parte 
del Calendario Nacional de Inmunizaciones.

Genotipificación de VHA

Si bien se han identificado seis genotipos de VHA(I-VI) que 
difieren entre un 15-25%, no existen variaciones serológicas entre 
los mismos que impliquen cambios en los sitios de neutralización. 
La tipificación de cepas de VHA tiene valor epidemiológico a fines 
de estudiar cadenas de transmisión y la dinámica de la evolución 
viral. Los genotipos I-III son los más frecuentemente descriptos en 
humanos, diferenciándose dentro de cada uno de estos genotipos 
los subgenotipos A y B12. Estudios realizados en Argentina indican 
que predominantemente circula en el país el subgenotipo IA13-14 con 
otros reportes indicando también la presencia del subgenotipoICe 
incluso de un recombinante IA-IB15-16. Este último  estudio fue rea-
lizado a partir de la secuenciación total del genoma viral  y revela 
un genoma mayormente de subgenotipo IA con una zona de recom-
binación de aproximadamente 180 nucleótidos con el subgenotipo 
IB en la región codificante para una proteína no estructural. Otro 
estudio realizado por Munné y colaboradores muestra importantes 
diferencias a nivel genómico en las cepas virales halladas en los 
casos de falla hepática fulminante con respecto a aquellas encon-
tradas en los casos de hepatitis A autolimitados, todas ellas perte-
necientes al subgenotipo IA17.

Hepatitis B 

Características de la infección por VHB

El virus de la hepatitis B (VHB) infecta a más de 500 millones 
de personas en todo el mundo. Es la principal causa de la hepatitis 
crónica, cirrosis y carcinoma hepatocelular (CHC). Durante el perio-
do agudo el  espectro de la enfermedad varía ampliamente y va des-
de la hepatitis asintomática a la hepatitis ictérica, incluyendo hepa-
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titis fulminante; en cambio una vez establecida la infección crónica 
los pacientes pueden presentar cuadros que van desde el estado 
de portador sano asintomático a la enfermedad hepática progresiva 
incluyendo cirrosis y carcinoma hepatocelular10. 

El virus de la hepatitis B es un virus pequeño, envuelto y con 
genoma ADN circular parcialmente bicatenario de solo 3,2 kb. El vi-
rión, también llamado partícula de Dane, tiene un tamaño de 42nm y 
presenta la particularidad de codificar para una enzima transcriptasa 
reversa dado que se replica mediante un intermediario de ARN. El 
genoma se encuentra rodeado por antígenos del core (HBc) y una 
envoltura formada por antígeno de superficie (HBsAg). En el suero 
de los individuos infectados se encuentra, además de la partícula de 
Dane, partículas esféricas y filamentosas formadas por HBsAg. Estas 
partículas superan en número ampliamente a la partícula de Dane. 
El VHB puede ser adquirido por contacto sanguíneo, sexual y peri-
natal. La infección por VHB puedeocasionar una enfermedad aguda 
o crónica. La mayoría de los adultos inmunocompetentes que se in-
fectan con VHB desarrollan una infección aguda, recuperándosees-
pontáneamente en el transcurso de 6 meses. Sin embargo, un 10% 
de los adultos y el 90% de los neonatos evolucionan hacia la croni-
cidad manteniendo niveles detectables de HBsAg por más de 6 me-
ses.  La persistencia de la infección que se observa en los neonatos 
está dada por el fenómeno de inmunotolerancia8-10.De acuerdo a las 
más recientes estimaciones de la Organización Mundial de la Salud, 
aproximadamente el 30% de la población mundial (2 billones de per-
sonas) tienen evidencia serológica de tener o haber tenido infección 
por el VHB. Se estima además que un 6% son portadores crónicos y 
600.000 personas mueren anualmente a causa de esta infección18. 

Situación epidemiológica en Argentina

Antes del año 2005, las notificaciones de casos sospechosos 
de infección por el VHB se realizaban en forma heterogénea en las 
distintas jurisdicciones del país enmarcadas dentro de la normativa 
vigente desde el año 1999. El circuito de notificación implicaba que 
cada jurisdicción enviara un consolidado de los casos sospechosos 
a nivel nacional para luego ser elevados al SI.NA.VE. Dado que los 
eventos de notificación obligatoria son informados por aquellas per-
sonas que se encuentran a cargo de la vigilancia a nivel local, es pro-
bable que las notificaciones obtenidas derivaran de aquellas situa-
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ciones que se presentaron como cuadros agudos sospechosos de 
hepatitis, no pudiéndose evidenciar a través de la vigilancia epide-
miológica  aquellos casos  diagnosticados únicamente por estudios 
de laboratorio.A partir del año 2005, al implementarse la plataforma 
del SNVS, la información epidemiológica de éste y otros eventos co-
menzaron a homogeneizarse a lo largo de todo el país. En el contexto 
mencionado se observó un descenso en el número de casos desde 
el año 2000 para iniciar un nuevo ascenso en el número de notifi-
caciones que alcanza su máxima expresión en el año 2005. Es de 
destacarse que no puede descartarse que este último aumento en el 
número de casos notificados sea debido al mencionado cambio en la 
modalidad de notificación. A partir de entonces nuevamente la cur-
va de casos adquiere una tendencia descendente que se conserva 
hasta la actualidad. La notificación de casos de infección por VHB en 
la Argentina presenta tasas que oscilan entre 1,23y 2,75 x 100 mil 
habitantes, cuyo pico más alto se registra en el año 2005, cuando se 
inicia la notificación a través del SNVS. Luego, comienza una tenden-
cia descendente que alcanza como máximo valor una tasa de 1,5 x 
100 mil habitantes durante el último quinquenio (Gráfico 6).

Gráfico 6. Casos y tasas de hepatitis B por 100 mil habitantes.  
Argentina -  2000-2012
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

La distribución de las notificaciones de casos según las dis-
tintas regiones presentó en el NOA un ascenso importante duran-
te los años 2003-2005,aun cuando  la tendencia de la región en 
forma global aparece como descendente. En la región del NEA se 
aprecia una tendencia ascendente hasta 2007, descendiendo en el 
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2009 y luego nuevamente registrando una proyección en ascenso. 
La región Sur, por su parte, evidenció una tendencia ascendente 
desde el inicio del periodo, momento a partir del cual  la curva de 
casos comienza a descender. En líneas generales la región de Cuyo, 
adopta una curva con tendencia en descenso, a pesar de identifi-
car algunos años (2003 y 2010) en los que se registra unascenso 
importante en la curva de casos. Por último, la región Centro,con 
excepción del año 2005,conserva una tendencia descendente du-
rante toda la década (Gráfico 7).

Gráfico 7. Hepatitis B. Tasas de notificación por 100 mil habitantes 
según región. Argentina - 2000-2012
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

Con respecto a la distribución proporcional de los casos de 
hepatitis B según grupos de edad se evidencia que durante la serie 
histórica analizada, el grupo de menores de 10 años consigue pro-
porciones menores al 5% con excepción del año 2003 en el que di-
cha proporción alcanza el 5,6% de los casos notificados durante ese 
año. El grupo de 15 a 24 años representa hasta el año 2004, menos 
del 10% de las notificaciones, registrándose a partir de entonces 
entre un 10 y 14% de las notificaciones en ese grupo de edad hasta 
el 2011 año en el que vuelve a registrarse un descenso (7%).

El grupo de 25 a 34 años representa entre el 10 y 25% de las 
notificaciones con excepción del año 2005 en el que las notificacio-
nes para ese grupo de edad alcanzaron un 40%.La proporción del 
grupo de 35 a 44 años oscila entre un 25% a un poco más del 30% 
en el año 2002, para luego ir disminuyendo notablemente, hasta 
estabilizarse en los últimos 5 años en alrededor del 12-15%. El gru-
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po de mayores de 45 años comprende entre el 15 y el 35% de los 
casos. En líneas generales, los pacientes mayores de 35 años pre-
sentan la mayor proporción de notificaciones de casos de hepatitis 
B durante el periodo analizado con variaciones que  superan el 50% 
durante los primeros años, especialmente para el año 2002 donde 
se registra un poco más del 75% de los casos, para luego oscilar 
entre el 28 al 35% durante el último quinquenio (Gráfico 8).

Gráfico 8. Distribución proporcional de los casos de hepatitis B 
según grupo de edad, Argentina - 2000-2012
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

La Red de Unidades Centinela de Hepatitis que opera en el 
país reporta que, de los 1.692 casos de hepatitis notificados entre 
los años 2007 y 2010, 465 eran casos de hepatitis B, de los cuales 
el 70% eran varones. Entre ellos, la mayor cantidad de diagnósticos 
se produjeron en el intervalo de 25 a 34 años. A su vez, se regis-
traron 307 casos de hepatitis B crónica, de los cuales el 58% eran 
varones con un rango de edad más heterogéneo.

La vigilancia epidemiológica a través del laboratorio cuenta 
con un desarrollo especial, el SIVILA, que otorga especificidad a los 
distintos eventos. Es importante remarcar que, como estrategia de 
vigilancia, el SIVILA es un desarrollo posterior al C2 (módulo clínico), 
por lo cual la adherencia de los distintos efectores fue incrementán-
dose en los últimos años. Por otra parte, permite el desarrollo de 
una ficha que habilita el ingreso de distintas variables relacionadas 
con el evento bajo observación.
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La cantidad de embarazadas estudiadas ingresadas al SIVI-
LA ha ido incrementándose a través de los años, a medida que la 
estrategia fue afianzándose. Al dimensionar la influencia del SIVILA 
a través de la comparación del número de embarazadas estudiadas 
frente a un porcentaje estimado del total de nacidos vivos, es posi-
ble notar un incremento en la cobertura a través de los años. Sin 
embargo, es importante destacar que jurisdicciones tales como la 
provincia de Buenos Aires, Santa Fe y CABA, entre otras, presentan 
bajo o muy bajo nivel de notificación por medio de esta estrategia, 
hecho que se ve reflejado a nivel nacional a traves de la baja cober-
tura que como lo refleja que alcanza a poco más del 30% del total 
de embarazadas estimadas. Si se tienen en cuenta estas particu-
laridades, la proporción de positividad para hepatitis B en emba-
razadas, medido por presencia de antígeno HBsAg, presentó una 
tendencia levemente ascendente (Gráfico 9).

Gráfico 9. Determinaciones de HBsAg y proporción de casos 
positivos en embarazadas, Argentina  - 2008-2012
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Fuente: SNVS - SIVILA, Ministerio de Salud de la Nación.

Los datos provistos por el PRONACEI indican que desde la in-
troducción de la vacunación para VHB a los recién nacidos, en el año 
2000, la cobertura de vacunación en el país se ha incrementado, 
hasta llegar en el último año a valores cercanos al 90% (Gráfico 10).
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Gráfico 10. Cobertura de vacunación para hepatitis B,
Argentina - 2002-2012
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Fuente: PRONACEI, Ministerio de Salud de la Nación.

Estudios de investigación epidemiológica realizados en Ar-
gentina han mostrado que existen grupos de la población que por 
realizar alguna práctica que favorece la transmisión, son más afec-
tados por la infección por VHB. En ese contexto, la tasa de infección 
en usuarios de drogas inyectables es una de las más altas detec-
tadas en el país, llegando a valores del 42% en un estudio realiza-
do durante 2000-2001 en una muestra de 174 usuarios de drogas 
inyectables del Área Metropolitana de Buenos Aires19. Este estudio 
mostró diferencias en la prevalencia entre hombres (n=137) y mu-
jeres (n=37), siendo la prevalencia más alta en los primeros (45,3% 
vs. 32,4%), aunque sin diferenciasestadísticamente significativas. 
Por otro lado este estudio también reportó una alta tasa de coinfec-
ción con otros agentes, mientras que el 36,0% de los individuos sin 
infección por VHB presentaban infección con otros agentes estudia-
dos (VIH, VHC y/o HTLV-I/II), esta frecuencia asciende a 91,9% cuan-
do se considera los participantes con infección por VHB19. Debido 
al cambio en el patrón de uso de drogas acontecido en los últimos 
15 años, utilizándose en la actualidad mayormente drogas no inyec-
tables, se estima que el impacto del uso de drogas inyectablesen 
las epidemias de agentes de transmisión sanguínea ha disminuido 
de forma importante20. Otro estudio realizado simultáneamente en 
tres hospitales de la Ciudad de Buenos Aires (2001) entre pacientes 
con diagnóstico clínico de tuberculosis (123 hombres y 64 muje-
res) mostró una prevalencia elevada de infección por VHB (37/187, 
19,8%). Del análisis de datos epidemiológicos surgió como principal  
factor de riesgo para la infección por VHB el uso de drogas inyec-
tables tanto en el participante como en la pareja sexual, así como 
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las relaciones sexuales desprotegidas con parejas usuarias de dro-
gas21. Ambos estudios demuestran el alto impacto que el uso de 
drogas inyectables tiene en la transmisión del VHB, si bien actual-
mente, debido a la baja frecuencia de esta práctica en el país, su 
impacto en la epidemia de hepatitis B, así como otras infecciones 
de transmisión sanguínea, no sería tan relevante. 

El contacto sexual no protegido también ha demostrado ser 
altamente efectivo en la transmisión del VHB. En Buenos Aires se 
han evidenciado, a través de sucesivos estudios, altas prevalencias 
de infección entre los hombres que tienen sexo con hombres (HSH) 
con valores oscilando entre 20-40%. El primer estudio realizado en-
tre HSH (2000-2001) sobre un total de 681 participantes mostró 
una prevalencia de 37,7%, donde la mayor parte de los participan-
tes presentaban una infección pasada con detección de anticuer-
pos anti-HBc y sin detección de HBsAg22. El análisis de factores de 
riesgo de este estudio reveló una prevalencia significativamente ma-
yor entre los HSH de mayor edad, así como entre los provenientes 
de otros países de Latinoamérica. Si bien se encontró una asocia-
ción significativa entre la mayor prevalencia de infección por VHB y 
el uso de drogas, las mismas fueron mayormente de uso no inyec-
table. El análisis del trabajo revela que la transmisión del VHB ha 
ocurrido entre los HSH principalmente por relaciones sexuales no 
protegidas. Una frecuencia menor de infección por VHB (24,0%) se 
halló posteriormente en un estudio realizado entre 877 HSH que se 
autodefinían como negativos para la infección por VIH(aunque la 
frecuencia de infección de VIH entre los mismos fue del 7,5%). En 
este estudio el 5,7% de los HSH con infección por VHB presentaban 
HBsAg circulante, revelando una infección reciente o crónica23. El 
último estudio epidemiológico realizado entre HSH, reclutados uti-
lizando la técnica de RDS (Respondent Driven Sampling), durante 
2007-2009, mostró valores similares de prevalencia de infección 
por VHB (22,9%, n=496), aunque mostrando valores significativa-
mente más bajos entre los HSH que reportaron además mantener 
relaciones sexuales con mujeres con respecto a los que no (17,8% 
vs. 36,4%, p<0,001).  Este estudio también muestra un alto nivel de 
coinfección con VIH, la prevalencia de VHB asciende a 67,4% entre 
los VIH positivos, mientras que es del 13,7% entre los que no tienen 
infección por VIH24.   

Otro de los grupos donde se evidenció alta prevalencia de 
infección por el VHB son las trabajadoras sexuales mujeres (TSM). 
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Un trabajo realizado en seis ciudades de Argentina (CABA, Córdoba, 
La Plata, Mendoza, Rosario y Salta) entre los años 2000-2002 mos-
tró una prevalencia de 14,4% (87/602) sin diferencias significativas 
entre ciudades. Este estudio también reporta que un 7,5% del grupo 
de TSM estudiado tenía, además de infección por VHB, infección por 
Treponema pallidum25.  

Otro estudio epidemiológico realizado durante 2006-2009 
también mostró que las trabajadoras sexuales trans (hombre-mu-
jer) (TST) se ven afectadas por altas tasas de infección por VHB 
encontrándose una prevalencia de 40,2% (106/264), donde cinco 
participantes presentaban además HBsAg26. El mismo trabajo des-
cribe también alta prevalencia de infección por VHB en trabajado-
res sexuales hombres (TSH) con una prevalencia del 22% (18/82). 
Ambos grupos presentan una alta tasa de coinfecciónentre VHB y 
otros agentes. En el caso de las TST, solo el 9,4% presenta monoin-
fección con VHB, mientras que el 13,8% presenta coinfección con 
T. pallidum, el 4,7% con VIH y el 9,8% presenta una triple infección 
entre VHB, VIH y T.pallidum. En este trabajo se describe además el 
estudio de infección por VPH (virus del papiloma humano) en un 
subgrupo de la población (n=114), encontrando que el 97,4% de 
todas las TST presentaban infección, por lo cual, la mayoría de los 
individuos afectados por el VHB, lo estaban también por el VPH. El 
análisis de coinfección en el grupo de TSH muestra también, aun-
que en menor medida, altas frecuencias de coinfección. El 5% de 
los TSH presentaban monoinfección, mientras que las coinfeccio-
nes más frecuentes fueron entre VHB y T. pallidum (6,1%), VHB, T. 
pallidum y VIH (6,1%) y VHB, VHC y VIH (2,4%)26.  

Un estudio realizado entre usuarios de cocaína no inyecta-
blesdel AMBA (Área Metropolitana de Buenos Aires) durante 2002-
2003 mostró una prevalencia de infección por VHB del9% entre 
504 participantes (152 mujeres y 352 hombres), detectándose 
tres casos (0,6%) con presencia de HBsAg27. El análisis de datos 
epidemiológicos mostró como variables asociadas a la infección el 
haber tenido una pareja sexual usuaria de drogas inyectables o con 
infección por VIH. Si bien no se observó una asociación estadística-
mente significativa, resulta importante destacar que el 43,2% de los 
participantes reportaron no haber utilizado preservativo en la última 
relación sexual con pareja casual. El análisis de coinfecciones de 
este estudio revela que el 51,1% de los participantes con infección 
por VHB presentan al menos uno de los otros agentes estudiados 
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(VIH, VHC y/o T. pallidum), mientras que este porcentaje desciende 
al 10,7% entre los que no tienen infección por VHB. Estos datos 
sugieren que en este grupo de usuarios de drogas no inyectables 
la transmisión del VHB, así como de otras infecciones estudiadas, 
debe haber ocurrido a través de relaciones sexuales no protegidas27. 

La vacunación para VHB se incorporó en los planes naciona-
les para los recién nacidos durante el año 2000. Posteriormente, 
durante el 2003 se dispuso la inmunización de los preadolescentes 
y finalmente a partir de mediados del 2012 el PRONACEI recomien-
da la inmunización universal de todos los adolescentes y adultos.
Sin embargo, dada su reciente implementación, la mayor parte de 
la población adultano se encuentra aún inmunizada. Los estudios 
epidemiológicos mencionados incluyeron, además del diagnóstico 
de infección por VHB, la  vacunación de los susceptibles. Un estudio 
de seguimiento de una cohorte de HSH a los cuales se les ofreció la 
vacunación para hepatitis B, reveló que aproximadamente un 90% 
aceptaron recibir la vacuna completando el plan23.

Es importante subrayar que se han observado cambios en 
las características del grupo de personas que se diagnostica actual-
mente con hepatitis B aguda. Una reciente publicación comparó un 
grupo de personas (n:73) con hepatitis aguda B diagnosticada entre 
1998 y 2001 con otro grupo (n: 81) que se contagió entre 2008 
y 2011. Observaron que los pacientes del segundo grupo fueron 
significativamente de mayor edad al diagnóstico, con mayor estea-
tosis hepática y presencia de co morbilidades y esto probablemente 
explicó que también hayan tenido mayor grado de inflamación hepá-
tica, mayor elevación de bilirrubina, mayor tasa de hepatitis graves 
y mayor falla hepática. Por otro lado el grupo de heterosexuales que 
en el primer grupo representaba un 20% en el segundo grupo creció 
y representó el 42%28. En el mismo sentido, resaltando la relevancia 
de la hepatitis B aguda en adultos, también se publicó un estudio 
argentino multicéntrico de grupos de trasplante hepático donde se 
observó que la hepatitis aguda por VHB es la primera causa de falla 
hepática fulminante en adultos de Argentina29. 

Otros estudios realizados en diversas zonas geográficas 
muestran prevalencias elevadas de infección por VHB, no asociadas 
a factores de riesgo específicos como los previamente descriptos. 
Por ejemplo, un estudio realizado en tres ciudades de la provincia 
de Salta durante el año 2005 (n=788) mostró una frecuencia de 
anticuerpos anti-HBc del 29,1% y de HBsAg del 2,4%. Tanto la preva-
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lencia de anti-HBc como de cronicidad detectada por la presencia de 
HBsAg fue superior en las localidades de Oran y Embarcación, con 
respecto a la tercer ciudad estudiada, Tartagal30. Otro estudio reali-
zado entre embarazadas de cuatro regiones consideradas no endé-
micas para la infección por VHB (CABA, San Juan, Neuquén y Tierra 
del Fuego) mostró un valor de prevalencia del 0,2% entre 2403 mu-
jeres estudiadas (considerando presencia de HBsAg y/o anti-HBc)31. 
Un estudio realizado entre 2009-2011 en un hospital de alta com-
plejidad del Gran Buenos Aires, mostró que en 402 muestras prove-
nientes de personal de salud que se realizó examen pre-ocupacional, 
la determinación de anticuerpos anti-HBc resultó positiva en 5 de 
402 muestras (1,2%). La prevalencia de marcadores de VHB según 
el riesgo de exposición fue de 1,3% para personal que cumple fun-
ciones de alto riesgo (médicos, enfermeros, bioquímicos, técnicos 
de laboratorio, instrumentadores, auxiliares de esterilización), 2,2% 
para los que presentan riesgo bajo (psicólogos, fonoaudiólogos, ki-
nesiólogos, nutricionistas, asistente social), no detectándose casos 
dentro del personal administrativo32. Un estudio realizado durante 
los años 2007-2008 entre 561 individuos pertenecientes a cuatro 
pueblos originarios de Argentina (297 Mbyá-guaraníes de Misiones, 
105 Kollas de Jujuy, 90 Wichis de Formosa y 69 Sagua-Huarpes de 
San Juan) detectó una frecuencia de HBsAg del 1,1% y de anticuer-
pos anti-HBc del 9,6%33.  Otro estudio epidemiológico llevado a cabo 
durante 3 años consecutivos en pacientes que concurrieron al Hos-
pital Italiano de Buenos Aires y sus centros periféricos de la Ciudad 
y el Gran Buenos Aires mostró una prevalencia de HBsAg de 0,84 % 
sobre un total de 5824 muestras estudiadas34.

Los datos provistos por el Plan Nacional de Sangre del últi-
mo año analizado (2012) indican que sobre un total de 500.955  
donantes, el 1,37% resultó reactivo para anticuerpos anti-HBc y el 
0,18% para HBsAg. Estos datos corresponden a los hallazgos resul-
tantes del tamizaje de las unidades donadas sin ser confirmados 
por otras técnicas (Tabla 1).En relación a donantes de órganos, un 
estudio publicado recientemente muestra que entre 2262 donan-
tes de hígado estudiados entre enero del 2005 y julio del 2011, un 
total de 116 (5,1%) eran positivos para anticuerpos anti-HBc35.
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Tabla 1. Determinaciones de HBsAg y anti-HBc en donantes 
de sangre, Argentina  - 2004-2012

Año n°donantes n° HBsAg (+) % HBsAg (+) n°antiHBc % antiHBc

2008 484122 1055 0,26 9264 2,33

2009 502811 1708 0,33 8351 1,66

2010 608027 3640 0,59 7265 1,19

2011 611978 921 0,17 9115 1,87

2012 500955 917 0,18 6872 1,37

Fuente: Plan Nacional de Sangre, Ministerio de Salud de la Nación.

En relación a los datos de mortalidad informados por la Di-
rección de Estadísticas de Información de Salud (DEIS), durante los 
últimos cinco años (2007-2011) se reportaron en el país un total 
de 103 defunciones asociadas a la infección aguda por VHB y 24 a 
su forma crónica36. En relación a la distribución etaria, a excepción 
del grupo de menores de 4 años, los distintos grupos presentan 
defunciones que adquieren mayor importancia a partir de los 35 
años, identificándose el mayor impacto en el grupo de 55 a 64 años. 
De acuerdo a lo expuesto, resulta necesario profundizar el cono-
cimiento de dichas defunciones a fin de lograr una adecuada ca-
racterización de las mismas así como también identificar el posible 
subregistro reflejado  a través de los datos publicados.

Epidemiología Molecular

De acuerdo a estudios de secuenciación nucleotídica se ha 
descripto la existencia de ocho genotipos de VHB (A-H) que  presen-
tan una distribución geográfica muy heterogénea. Un estudio de 
genotipificación realizado sobre 75 muestras provenientes de do-
nantes de sangre de distintas regiones del país mostró una predomi-
nancia del genotipo F (64%), seguido de los genotipos A (17,3%), D 
(17,3%) y C (1,3%). Sin embargo el análisis regional mostró una pre-
dominancia de genotipo F en todas las regiones del país menos en 
el área metropolitana, donde se observó una coexistencia entre los 
genotipos F, D y A. Este trabajo también describe la fuerte asociación 
entre el genotipo F y la mayor frecuencia de variantes de VHB que no 
producen HBeAg, llamadas mutantes del pre-core37. Dichas varian-
tes virales han sido asociadas con cuadros más severos de hepati-
tis, con frecuencia llevando a una hepatitis fulminante. Otro estudio 
realizado con 32 muestras provenientes de pacientes con infección 
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crónica de CABA también describe una mayor frecuencia de genotipo 
F (40,6%), aunque con frecuencias solo un poco menores de geno-
tipos D (34,4%) y A (25,0%). Así mismo en este estudio se realizó la 
caracterización a nivel de subgenotipo, encontrando que todas las 
secuencias de genotipo A eran subgenotipo A2 y dentro de las se-
cuencias genotipo F, en su mayor parte eran subgenotipo F4 (61,5%) 
y en menor frecuencia, subgenotipo F1b (38,5%). Por otro lado este 
estudio encontró que entre los subgenotipos A2 y F1 predominan las 
variantes productoras de HBeAg, mientras que entre los subgenoti-
pos D y F4 predominan las variantes no productoras de HBeAg38. Un 
estudio realizado entre 29 pacientes de la Ciudad de Mar del Plata 
también mostró una frecuencia predominante de subgenotipo F1b 
(62,1%), seguido de los genotipos A2 (13,8%), F4 (6,9%), D (6,9%) 
y G (6,9%). Además se identificaron en esta ciudad tres genomas 
recombinantes, dos entre los genotipos G/F1b y uno entre F4/D239. 
Otro estudio realizado en CABA entre 128 pacientes infectados por 
VHB encontró una distribución diferencial de genotipos relacionada 
con el curso de la infección. Se encontró una predominancia de ge-
notipo F (65,2%) y A (30,4%) en los casos agudos (n=46), siendo 
minoritario el genotipo D (4,3%). Entre los pacientes crónicamente 
infectados (n=82) la distribución de genotipos fue homogénea entre 
A (26,8%), D (31,7%) y F (36,6%), encontrándose además baja fre-
cuencia de genotipos B (1,2%) y C (3,7%). Este estudio mostróque 
el genotipo F es el prevalente entre las infecciones agudas mien-
tras que entre los casos crónicos tiende hacia un curso más severo, 
con elevados índices de actividad histológica y mayor proporción de 
cirrosis. Además, se observó una distribución diferencial de los sub-
genotipos F en relación al curso de la infección40.Un estudio reciente 
reportó la circulación de un caso de genotipo G, el primero en ser 
reportado en el país41. El análisis filogenético de las 36 muestras 
de genotipo F mostró la presencia de dos subgenotipos, el F1b, pre-
dominando en las infecciones agudas y el F4, predominando en las 
infecciones crónicas42. Un estudio realizado en la ciudad de Rosario 
en 65 pacientes con detección de HBsAg, reclutados entre los años 
2006-2008, documentó la presencia de genotipos A (55%), F (28%), 
D (14%) y C (3%). Este estudio encontró además una asociación en-
tre genotipo F y elevado nivel de ALT/AST, mayor porcentaje de HBe-
Ag y mayor nivel de carga viral comparado con otros genotipos43. Un 
estudio realizado en 20 pacientes de la ciudad de Mendoza mues-
tra una predominancia de genotipo F (55%) y presencia en menor 
medida de genotipos A (25%) y D (20%). Por otro lado este estudio 
también revela la asociación entre genotipo A y transmisión sexual44. 
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El estudio de prevalencia entre comunidades originarias 
mencionado previamente, incluyo además la caracterización mole-
cular de 13 muestras de pacientes pertenecientes a dos comuni-
dades, encontrándose mayor frecuencia de genotipo F (9/10) entre 
los Mbya-guarani y de genotipo C2 entre los Sagua-Huarpe (3/3)33. 

Hepatitis C

Características de la infección por VHC

Se estima que alrededor de 160 millones de personas en el 
mundo se encuentran infectadas con el virus de la hepatitis C. El 
virus de la hepatitis C (VHC) es un flavivirus envuelto de forma ico-
sahédrica con genoma ARN monocatenario de polaridad positiva. 
Si bien durante muchos años se habló de casos de hepatitis pos-
transfusional “no A no B”, no fue hasta 1989 que se puedo identi-
ficar el agente causal.  La diseminación del virus de la hepatitis C 
es casi exclusivamente a través del contacto con la sangre, siendo 
rara la transmisión sexual, a excepción de poblaciones con prácti-
cas de riesgo45. Alrededor del 80% de los infectados con el VHC no 
presentan signos o síntomas de forma inmediata a la infección, evo-
lucionando a la cronicidad y llevando a una enfermedad persistente 
en el hígado. La infección crónica puede llevar a cirrosis y cáncer 
hepático en el 5-20% de los afectados2.

Situación epidemiológica en Argentina

La notificación de los casos de hepatitis C muestra una ten-
dencia descendente a lo largo de la serie, a excepción de los años 
2002 y 2005, en los que ocurrieron aumentos en la notificación 
del evento mencionado, con tasas que alcanzaron los 2,26 y 2,37 x 
100 mil habitantes, respectivamente. En el año 2012 se registró la 
tasa más baja, con un valor de 0,83 x 100 mil habitantes. Si bien no 
resulta posible dilucidar la causa de los picos mencionados, tal vez 
puedan deberse a la intensificación de la vigilancia a partir de la im-
plementación del SNVS. Dado que la infección por VHC se notificaba 
únicamente con datos completos por semana epidemiológica y ante 
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la falta de mayores datos que permitan describir dichos casos, es di-
ficultoso identificar  si estos aumentos ocurrieron por diferencias en 
las estrategias de notificación u otras circunstancias relacionadas 
con la calidad de la misma (Gráfico 11).

Gráfico 11. Hepatitis C - Casos y tasas por 100 mil habitantes. 
Argentina - 2000-2012
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

En relación con la distribución por edad, las personas de 35 
años o más representan entre el 48 y el 77% de los casos. La ma-
yoría de los grupos etarios sostienen o reducen su proporción en el 
conjunto de casos, salvo los de 45 años o más, que van en aumen-
to, fundamentalmente en los últimos 7 años (Gráfico 12). 

Gráfico 12. Distribución proporcional de los casos de hepatitis C 
según grupo de edad, Argentina - 2000-2012
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Al analizar las tasas de hepatitis C por región, surge que la 
curva en el NOA comienza a ascender paulatinamente entre 2001 
y 2004, para mantenerse en niveles similares hasta 2008, y luego 
caer y estabilizarse en los años subsiguientes. La región de Cuyo, 
en líneas generales, adopta una curva con tendencia estable, con 
excepción de un pico registrado en el año 2001. La región Sur se 
presenta estable hasta el año 2004, para iniciar una curva ascen-
dente en la cantidad de casos notificados que registra su máxima 
expresión en el 2006, y luego empezar una tendencia descendente 
durante el resto del período. La región Centro presenta ascensos en 
los años 2002 y 2005 para luego descender en los añossiguientes. 
Por último, la región del NEA presenta una tendencia estable duran-
te todo el período analizado (Gráfico 13).

Gráfico 13. Hepatitis C - Tasas  de notificación x 100.000 hab. 
según región - Argentina 2000-2012
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Fuente: SNVS- C2, Ministerio de Salud de la Nación.

En una revisión relacionada con la epidemiología de la hepa-
titis C en seis países de América Latina entre los que se encontraba 
la Argentina7, se estimó que la prevalencia para dicho evento en 
nuestro país es de 1,5%  para todas las edades y de 2 a 2,5 % si solo 
se tomaba en cuenta la población adulta. No obstante ello diversos 
estudios epidemiológicos realizados en Argentina han demostrado 
que algunos grupos de la población poseen tasas de infección mu-
cho más elevadas. Como se mencionó para el caso de la infección 
por VHB, el uso de drogas inyectables es una vía de transmisión muy 
efectiva. Un estudio realizado durante el periodo 2000-2001 entre 
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usuarios y ex usuarios de drogas inyectables, mostró que el 54,6% 
de los participantes tenían infección por el VHC19. Sin embargo, 
como también se mencionó previamente, en la actualidad el uso de 
drogas inyectables no es frecuente, habiendo sido reemplazado por 
otras formas de administración (aspirada o fumada). Otro estudio 
realizado entre usuarios de cocaína no inyectable mostró prevalen-
cias de VHC, que aun siendo mucho más bajas que en los usuarios 
inyectables, alcanzan valores cercanos al 8%. En este estudio se 
observó una asociación significativa entre la infección por VHC y el 
haber tenido parejas con infección por VIH o que usara drogas in-
yectables. Por otro lado también se encontró una importante aso-
ciación con la presencia de tatuajes y el hecho de haber estado en 
prisión. Estas últimas dos variables se encuentran relacionadas y la 
mayor prevalencia de VHC encontrada podría estar dada con la rea-
lización de tatuajes en ámbitos carcelarios que son generalmente 
realizados con instrumentos no esterilizados27. Estudios realizados 
en trabajadoras sexuales de diferentes ciudades Argentinas mues-
tran valores más bajos, de 4,3% para las mujeres y 4,5% para las 
trans hombre-mujer, siendo la frecuencia de infección mayor en las 
participantes de mayor edad25,26. En el caso de los HSH, los valores 
oscilaron entre 1,9 al 7,5% en estudios realizados entre los años 
2000-200922,24. Los principales factores asociados a la infección 
por VHC en este grupo (mayor edad, trabajo sexual y mayor número 
de parejas sexuales) sugieren que la principal vía de transmisión 
son las relaciones sexuales no protegidas. 

Estudios realizados en algunas ciudades del país muestran 
frecuencias elevadas de infección por VHC. Por ejemplo, estudios 
realizados en diversas ciudades de Córdoba (2004-2005) sobre un 
total de 1912 y 1870 participantes mostraron valores de prevalen-
cia de infección por VHC del 6,4%y 5,6%, respectivamente46,47. Un 
estudio realizado entre 250 pacientes infectados por VIH de la pro-
vincia de Santa Fe mostró que el 48% tenían además infección por 
VHC. Así mismo este trabajo resalta la importancia de la detección 
genómica del VHC, ya que un 15% de los pacientes coinfectados no 
tenían presencia de anticuerpos y si presentaban detección genó-
mica48. Un estudio realizado sobre 452 voluntarios de la localidad 
de Rufino (Provincia de Santa Fe) observó una prevalencia de 2,2% 
de infección por VHC. Al tener en cuenta el rango etario de los par-
ticipantes se observó que todos los casos se encontraban entre los 
50-69 años de edad49. Un estudio realizado entre 1637 habitantes 
(71% de la población) de la ciudad de O´Brien (Partido de Bragado, 
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Provincia de Buenos Aires) mostró una prevalencia de 5,7%. El aná-
lisis de edad reveló que la prevalencia se incrementa con la edad, 
alcanzando el pico más alto en el rango comprendido entre los 61-
70 años. En relación al análisis de factores de riesgo que pudieran 
estar asociados a esta alta prevalencia, ninguno de los individuos 
infectados reportó antecedentes de uso de drogas inyectables ni ta-
tuajes, mientras que el 22% declaró haber recibido transfusiones, la 
mayor parte de ellos (86%) en épocas anteriores a la incorporación 
del diagnóstico de VHC en bancos de sangre. También el 99% de 
los individuos con infección por VHC reportó haber recibido inyec-
ciones intramusculares y/o endovenosas con utilización de mate-
riales no estériles, en todos los casos administrados por el mismo 
profesional de salud entre los años 1940-198050. Otra investigación 
realizada durante el año 2004 entre 1814 habitantes (31% de la 
población) de la localidad de Wheelwright, provincia de Santa Fe, 
mostró una prevalencia de infección por VHC del 4,9% (89/1814). 
El análisis de edad muestra una mayor prevalencia de VHC entre las 
personas de 60-69 años (17%) y de 70-79 años (22%). El análisis 
de factores de riesgo muestra una asociación entre infección por 
VHC y el reporte de cirugías, transfusiones, tratamientos dentales 
e inyecciones, no encontrándose, al igual que en el estudio de Pic-
chio y col. en la ciudad de O´Brien, asociación con uso de drogas 
inyectables ni tatuajes. También como en el citado estudio, el rango 
etario de mayor infección se encuentra entre adultos mayores que 
pudieron adquirir la infección hace 40-50 años cuando los contro-
les pre transfusionales y las medidas de desinfección no incluían 
la posibilidad de transmisión del VHC51. Esta hipótesis de transmi-
sión hace aproximadamente cinco décadas también se encuentra 
sustentada por los estudios moleculares, donde se observa que to-
das las muestras, además de ser caracterizadas como genotipo 1b, 
comparten un ancestro común. 

Un estudio multicéntrico realizado por Fassio y colaborado-
res describe que el VHC es una de las principales causas de CHC, 
encontrándose infección por hepatitis C en el 40,5% (223/587) de 
los pacientes diagnosticados con CHC en 15 unidades de hepato-
logía y gastroenterología del país52. Como se mencionó para VHB, 
un estudio epidemiológico llevado a cabo en población general que 
concurrió al Hospital Italiano y centros periféricos mostró una preva-
lencia de VHC del 1,42 % en un total de 5824 muestras34. 

Los datos provistos por el Plan Nacional de Sangre del último 
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año analizado (2012) indican que sobre un total de 500955 donan-
tes, el 0,36% resulto reactivo para anticuerpos IgG VHC (Tabla 2). 

Tabla 2. Determinaciones de IgG VHC en donantes de sangre, 
Argentina - 2004-2012

Año N°donantes IgG VHC %

2008 484122 2390 0,76
2009 502811 2351 0,46
2010 608027 1944 0,32
2011 611978 2061 0,42
2012 500955 1815 0,36

Fuente: Plan Nacional de Sangre, Ministerio de Salud de la Nación.

En relación a los datos de mortalidad por VHC de los últimos 
años en nuestro país, resulta imprescindible profundizar el conoci-
miento de las defunciones reportadas a través de estudios espe-
cíficos  de modo tal de poder lograr una adecuada caracterización 
epidemiológica al respecto.

Epidemiología molecular

Un estudio de 742  pacientes con infección por el VHC mostró 
una mayor circulación de genotipo G1 (72%) en Argentina, descri-
biéndose también la presencia de genotipos G2 (6%), G3 (17%) y 
G4 (4%). En el caso del genotipo G4, se encontró una frecuencia 
significativamente más alta en los pacientes infectados con VIH (7% 
vs. 2%, p=0,001). Por otro lado este estudio también mostró una 
tendencia a menor carga viral plasmática en pacientes con genotipo 
G453. Debido a la importancia que el genotipo 1 tiene en Argentina, 
dada su alta frecuencia y las dificultades que presenta en el tra-
tamiento, un estudio posterior del mismo grupo de investigadores 
realizó la caracterización de los subtipos del genotipo 1, encontrán-
dose una coexistencia de dos subtipos mayoritarios, los subtipos 
G1a (51%) y el G1b (49%), en partes prácticamente iguales54.  

Otro estudio de investigación realizado sobre 106 pacientes 
de la ciudad de Mar del Plata confirman la predominancia del geno-
tipo 1 (58%) en coexistencia con los genotipos 2 (11%), 3 (27%) y 
4 (4%). Este estudio describe también la presencia de coinfección 
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entre genotipos 1 y 3 en un paciente55. Otro estudio realizado en la 
misma ciudad con 42 pacientes también muestra una mayor circu-
lación de genotipo 1a (76,2%), seguido del genotipo 3a (19,0%) y 
en menor medida del genotipo 1b (4,8%)56. Otro estudio realizado 
sobre 28 pacientes con infección por VHC transfundidos antes de 
1993, mostró una mayor frecuencia de G1 (50%), seguida por G2 
(39%) y G3 (11%)57. 

Un estudio de genotipificación de 451 pacientes con infección 
por VHC, 187 de los cuales tenían además infección por VIH muestra 
similares resultados, con predominancia de genotipo 1 y presencia 
de genotipos 2, 3 y 4 en menor proporción. Sin embargo el análisis 
comparativo de circulación de genotipos en pacientes infectados con 
VIH muestra diferencias significativas con respecto a los monoinfec-
tados con VHC. Los pacientes coinfectados con VIH presentan ma-
yor proporción de genotipo 4 (8,75 % vs 1,5%), y menor frecuencia 
de genotipo 2 (0,5% vs 9,5%), con respecto a los monoinfectados58. 
También un estudio realizado en 31 niños entre los años 1998 y 
2002 mostró una mayor frecuencia de genotipo 159.

Un estudio realizado en Córdoba entre 105 pacientes con 
infección por VHC durante los años 2004-2008 mostró una mayor 
frecuencia de genotipo 2 (58,1%) y una menor frecuencia de ge-
notipos 1 (37,1%), 3 (3,8%) y 4 (1%)60. Otro estudio realizado en 
cinco centros asistenciales de Córdoba sobre 82 pacientes muestra 
una preponderancia de genotipo 2 (62,2%) y genotipo 1 (30,5%) y 
menor proporción de genotipo 3 (4,9%); no pudiendo determinarse 
el genotipo en 2,4% de los casos estudiados46. Un estudio de carac-
terización filogenética de las cepas circulantes en Cruz del Eje (Pro-
vincia de Córdoba) mostró en particular la circulación del genotipo 
2c, raramente encontrado en otras localidades del país. El trabajo 
sugiere un posible ingreso de esta variante viral por intermedio de 
la inmigración italiana (principalmente entre los años 1880-1920), 
donde este genotipo se encuentra en alta prevalencia61. 

Uno de los mayores estudios de caracterización de genoti-
pos realizado en la Ciudad de Buenos Aires entre 1996 y 2006, 
sobre un total de 1013, mostró una mayor frecuencia de genotipo 
G1 (55.8%),  seguido de los genotipos G2 (28,4%), G3 (11,2%), G4 
(1,5%) y G5 (0,08%)62. 

También un estudio de Fay y colaboradores realizado en la 
provincia de Santa Fe durante los años 1997-2004 revela que el 
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genotipo 1 es el más prevalente, detectándose en el 72% (76/105) 
de los casos; mientras que los genotipos 2 y 3 se encontraron en 
menor frecuencia, 7% (7/105) y 21% (22/105), respectivamente48.

El registro de 21 unidades centinela de Argentina durante los 
años 2007-2010, también muestra una mayor frecuencia de geno-
tipo 1 (63,5%) y en particular del genotipo 1b. Así mismo también 
se describe la circulación de los genotipos 2 (24,7%), 3 (10,6%) y 4 
(1,3%). Dentro de las principales diferencias regionales se destaca la 
presencia más elevada de genotipo 2 en la provincia de Córdoba63.  

También en el estudio realizado en la ciudad de O´Brien mos-
tro circulación de genotipo 1b, con un paciente exhibiendo una con-
fección con genotipo 1a64. 

Hepatitis D

Características de la infección por VHD

La hepatitis por virus delta puede ocurrir solamente como 
una coinfección o superinfección en personas ya infectadas por el 
VHB. La coinfección se presenta como una infección aguda de am-
bos virus, mientras que la superinfección es la aparición del virus 
delta en una persona previamente portadora del VHB. Cualquiera 
de las formas puede llevar a formas más severas de enfermedad 
en comparación con la mono infección por el VHB. Se estima que 
afecta entre 15 a 20 millones de personas infectadas por el VHB65.

Situación epidemiológica en Argentina

No se han encontrado notificación de casos confirmados de 
infección por VHD, por lo cual no se cuenta con datos epidemiológi-
cos programáticos. Por otro lado, muy pocos estudios epidemiológi-
cos han sido realizados en el país hasta el momento. 

Uno de los primeros estudios epidemiológicos que indaga-
ron la presencia de infección por VHD en Argentina fue realizado en 
donantes de sangre hallando una prevalencia de infección de 1,4% 
entre 1168 donantes con HBsAg detectable66. Un estudio epidemio-
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lógico realizado en 484 pacientes con infección por VIH, mostró una 
prevalencia de infección por VHD del 1,9%, siendo mayor la preva-
lencia en el grupo de usuarios de drogas inyectables (3,4%) que en 
el de HSH (1,0%) y no detectándose casos en el grupo de hetero-
sexuales67. Por otro lado Delfino y colaboradores describieron por 
primera vez la presencia de infección por Hepatitis D en la comuni-
dad Mbya-Guaraní de la provincia de Misiones. Sobre un total de 46 
pacientes estudiados con infección por Hepatitis B, no se detectó la 
presencia de anticuerpos anti-VHD, sin embargo en 3 casos se de-
tectó ARN viral, confirmándose la presencia de infección. Este estu-
dio resalta la importancia de la utilización de métodos moleculares 
para el diagnóstico, ya que las pruebas serológicas no demostraron 
ser eficientes para el mismo33. Este mismo grupo de investigadores 
realizó un trabajo en donantes de sangre (n=56983) encontrando 
una prevalencia de 2,12% para VHD en un grupo de 47 donantes 
con HBsAg, llevando a una prevalencia global de 2 en 100.000 do-
nantes68.

Epidemiología molecular

Se ha descripto la presencia de 8 genotipos en diferentes 
zonas geográficas, presentando el genotipo 1 distribución mundial, 
el 2 y el 4 se han descripto en Asia, el 3 es autóctono de Sudaméri-
ca y los genotipos 5 al 8 se consideran de origen Africano. Estudios 
realizados en Argentina han relevado la presencia de genotipos 1 y 
369. Si bien pudieron observarse variantes en las secuencias ami-
noacídicas de las muestras argentinas de genotipo 1, no se conoce 
aún el impacto que pudieran tener en la patogenia de la infección33. 

Hepatitis E

Características de la infección por VHE

La infección por el virus de la hepatitis E (VHE) está emer-
giendo en todo el mundo. Estudios recientes indican que global-
mente el VHE causa 18 millones de infecciones, 3,2 millones son 
asintomáticos y 68.000 mueren por año. 

El virus de la hepatitis E es un virus desnudo con un ARN 
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simple, de polaridad positiva, recientemente clasificado como He-
pevirus, familia Hepeviridae. Se han identificado dos especies: la 
mamífera y la aviar. Su principal vía de transmisión es la fecal-oral, 
habiéndose descripto también la trasmisión a través de produc-
tos de la sangre contaminados así como también por transmisión 
vertical. Es la causa más frecuente de hepatitis aguda en mujeres 
embarazadas en países tropicales y subtropicales, alcanzando una 
mortalidad del 25% en mujeres embarazadas en regiones endémi-
cas donde se ha caracterizado al genotipo 1.

En las áreas de alta endemicidad hay tanto brotes epidémi-
cos como casos aislados. Los primeros suelen ser por ingesta de 
agua contaminada, mientras que no es clara la ruta de adquisición 
de la enfermedad en los segundos. En áreas de baja endemicidad, 
los casos reportados se relacionan con viajes a zonas de alta ende-
micidad aunque también se han descripto casos autóctonos70. Tam-
bién es responsable de casos esporádicos en países endémicos e 
industrializados65.

Particularmente en las áreas de baja endemicidad el virus de 
la hepatitis E ha comenzado a considerarse un virus de transmisión 
zoonóticaa partir de la identificación del genoma viral en cerdos en 
los EE.UU. y la comprobación de homología entre las secuencias 
genómicas humanas y animales.

Situación epidemiológica en Argentina

De forma similar a lo que pasa con hepatitis D, no se regis-
tran en Argentina la notificación de casos confirmados de infección 
por VHE en el Sistema Nacional de Vigilancia, por lo cual no se cuen-
ta con datos epidemiológicos programáticos.

En nuestro país la prevalencia de anticuerpos anti VHE fue 
evaluada en 5196 pacientes pertenecientes a 3 poblaciones: do-
nantes de sangre (n: 2157, edad promedio 34,2 años, 1696 varo-
nes), pacientes evaluados previamente a una cirugía (n: 175, edad 
promedio 46,7 años, 789 varones) y niños (n: 1304, edad promedio 
6,44 años, 703 varones). La seroprevalencia en los 3 grupos fue: 
1,8, 3,1 y 0,15% respectivamente. La tasa total fue 1,9%71. Un es-
tudio realizado entre 125 individuos de la comunidad Guaraní del 
norte argentino detectó por primera vez circulación VHE en el 4 % de 
la población, el doble al encontrado en bancos de sangre72. El aná-
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lisis de factores socio-ambientales realizado en el estudio muestra 
condiciones higiénicas y sanitarias deficitarias con estrecha convi-
vencia con animales de corral. 

Epidemiologia molecular

Se han descrito 4 genotipos virales: los genotipos 1 y 2 son 
frecuentes en regiones de alta endemicidad (Asia y África), el 3 se 
ha visto tanto en Occidente como en Japón y el 4 ha sido descrito 
en casos agudos en Asia. Varias especies de mamíferos (ovejas, ca-
bras, caballos, cerdos, etc.) tienen evidencia de infección por HVE. 
Entre el ganado porcino se han encontrado los genotipos 3 y 4 en 
diferentes partes del mundo, con una elevada homología en cada 
región con las variantes humanas locales. Estudios realizados por 
Munné y colaboradores69,73 demostraron la circulación de diversos 
tipos de VHE en el país, habiéndose detectado mayormente geno-
tipo 3 (subgenotipo 3i, 3a y 3b) y en menor medida genotipo 1. El 
genotipo 3 de VHE también fue hallado en Argentina en casos pe-
diátricos de falla hepática fulminante74-75.  
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Discusión

La hepatitis A era en Argentina la principal causa de falla he-
pática aguda en pediatría lo cual impactaba en mortalidad y necesi-
dad de trasplante hepático en un número importante de casos. La 
implementación de la vacunación en el año 2005 en un esquema 
de dosis única ha cambiado radicalmente la epidemiología de la 
infección, su impacto a nivel poblacional y las estrategias de con-
trol. No se registraron más trasplantes por este motivo, lo cual in-
dica una elevada cobertura de vacunación. En la población adulta 
se estima que un 60% de las personas tuvieron la infección pero 
no hay datos representativos de todo el país para eventualmente 
tomar conductas de vacunación ó posible riesgo de infección en 
adultos. Por ello, en la Argentina la vacunación en adultos está re-
comendada en: hombres que tienen sexo con hombres, pacientes 
con desórdenes de la coagulación, enfermedad hepática crónica, 
manipuladores de alimentos, personal de jardines maternales que 
asiste a niños menores de un año de vida, viajeros a zonas de alta 
o mediana endemia, personal de laboratorio que trabaja con VHA75.

La hepatitis B es de baja prevalencia en Argentina pero exis-
ten bolsones de alta prevalencia muy bien identificados en nuestro 
país como fuera descrito anteriormente, las causas que justifican 
esta distribución irregular no están del todo claras si bien podrían 
tener que ver con flujos migratorios en algunas zonas. En Argentina 
tampoco existen datos de seroprevalencia de hepatitis B poblacio-
nales más allá de lo registrado en estudios aislados y bancos de 
sangre. Diversos estudios muestran la predominancia del genotipo 
F del VHB en nuestro país, esto es importante ya que la respuesta 
al tratamiento con algunas drogas podría variar según esta variante 
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y existen estudios en marcha para evaluar la respuesta de este ge-
notipo en comparación con los estudios internacionales realizados 
en genotipos no F. En relación a la evolución de la infección aguda 
por el VHB se ha observado un promedio de edad cada vez mayor de 
las personas que cursan una infección aguda y esto conlleva a una 
mayor morbimortalidad dada las comorbilidades asociadas a este 
grupo etario, fundamentalmente esteatosis hepática. En cuanto al 
pasaje a la cronicidad, en coincidencia con lo ya conocido a nivel 
mundial, la posibilidad de resolución es elevada y los factores pre-
dictivos para la no resolución son los bajos niveles la bilirrubina y de 
ALT durante la infección aguda.

Si bien los casos nuevos de infección por el VHC ocurrieron 
en la Argentina y el mundo principalmente hace varios años, la can-
tidad de pacientes con diagnóstico de hepatitis C se incrementa año 
a año y se espera que el impacto de la enfermedad aumente en 
el mundo en la medida que progrese la enfermedad en aquellos 
pacientes que contrajeron la enfermedad años atrás. Se desprende 
de los estudios antes mencionados que el genotipo 1 es sin dudas 
el más prevalente pero también cabe remarcar que hay varios estu-
dios que marcan una predominancia del genotipo 2 en la provincia 
de Córdoba, al menos en las zonas evaluadas por los estudios des-
criptos. Dentro del genotipo 1, se concluye según algunos estudios 
que el subtipo b es más frecuente que el subtipo a, pero en otros la 
prevalencia parece ser similar, esto es relevante ya que las nuevas 
drogas tiene diferente efectividad según esta variable. El genotipo 
4, si bien de baja prevalencia, se ha reportado en el 7% de los pa-
cientes coinfectados con el virus C y VIH. Finalmente en personal 
de salud la prevalencia parece ser baja con un porcentaje del 0,5%.

 Si bien nuestro país dispone de una política activa de de-
tección para VHC y VHB en bancos de sangre lo que minimiza la 
posibilidad de transmisión por transfusión, existen otros factores de 
riesgo que conducen a nuevas infecciones como son las relaciones 
sexuales no protegidas en particular para VHB, factores de riesgo 
nosocomiales (cirugías, inyecciones Iintramusculares o endoveno-
sas, procedimientos endoscópicos, reutilización de medicaciones 
de único uso), inhalación de drogas con elementos contaminados, 
acupuntura y tatuajes. Particularmente en lo que respecta a las he-
patitis crónicas B y C, hay una gran proporción de pacientes infec-
tados pero no diagnosticados. Esta situación implica que en estos 
pacientes que desconocen su diagnóstico, la enfermedad progrese 
a formas graves, eventualmente con complicaciones amenazantes 
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para la vida. Es de destacar que entre los pacientes no diagnostica-
dos existen formas avanzadas que pese a ello son asintomáticas y 
que requerirían un rápido tratamiento en caso de ser diagnostica-
das para interrumpir la progresión de la enfermedad, más aun en 
el contexto actual en el cual terapias cada vez más eficaces están 
siendo disponibles. Las posibilidades de tratamiento están mejo-
rando significativamente con tasas de curación cercanas al 80% en 
los pacientes con VHC genotipo 1 y se espera que esto se incre-
mente aún más, con esquemas más cortos y mejor tolerados por el 
paciente. Recientemente, drogas para el tratamiento de VHB como 
tenofovir, yentecavir han demostrado alta potencia y baja o ninguna 
tasa de resistencia lo que permite al especialista lograr el control de 
la infección viral y se traduce en una reducción de la morbi mortali-
dad de la enfermedad. Sin embargo a pesar de la reciente creación 
formal de un Programa Nacional de Hepatitis Virales en la Argen-
tina (2012) el acceso a diagnóstico y tratamiento de poblaciones 
sin cobertura social es aún limitado, posiblemente aumentando el 
impacto de las complicaciones como cirrosis o hepatocarcinoma en 
el corto a mediano plazo.

 En el caso de Argentina la política en marcha de inmuniza-
ción universal contra VHB, permitirá controlar la diseminación de 
la infección, y en forma subsecuente controlar la diseminación de 
VHD. El diagnostico precoz de estos pacientes permite cortar la ca-
dena de transmisión de estas infecciones.
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Conclusiones

La disponibilidad de datos sobre las hepatitis virales es he-
terogénea no solo en nuestro país sino en toda la región de Lati-
noamérica. A pesar de la existencia de las unidades centinelas en 
Argentina y la obligatoriedad de la notificación epidemiológica de 
las hepatitis virales, es claro que existe un subreporte de las mis-
mas. Por otra parte los estudios publicados corresponden a peque-
ñas poblaciones que no representan necesariamente la realidad de 
todo el país. En particular para hepatitis B y C crónicas dado que el 
número de pacientes tratados es bajo, se espera que el impacto de 
la enfermedad aumente al tiempo que la enfermedad progresa en 
pacientes que contrajeron la infección años atrás. El presente ma-
nuscrito refleja las deficiencias en la información disponible desta-
cando la necesidad de investigaciones futuras. Una mejor caracteri-
zación de la epidemiología y comprensión de las vías de transmisión 
de las hepatitis virales en la Argentina permitirá al estado y a las 
Sociedades científicas desarrollar estrategias para abordar políticas 
de prevención, sensibilización de la comunidad general y científica, 
y favorecer el acceso al diagnóstico y tratamiento.
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Glosario

anti-HBc: anticuerpos contra el core del virus B 

CABA: ciudad de buenos aires 

CHC: carcinoma hepatocelular

DEIS: Dirección de Estadísticas e Información en Salud

DSyETS: Dirección de SIDA y Enfermedades de transmisión sexual

FHF: falla hepática fulminante

HBc: antígeno del core del virus B  

HBeAg: Antigeno e de la hepatitis B

HBsAg: antígeno de superficie del virus B 

HSH: hombres que tiene sexo con hombres

HTLV I/II: virus linfotrópico humano tipo I / II

IgG anti VHC: anticuerpos de tipo IgG contra el virus de la hepatitis C

NEA: noreste argentino

NOA: noroeste argentino

OMS: Organización Mundial de la Salud

OPS: Organización Panamericana de la Salud

PRONACEI: Programa Nacional de control de enfermedades inmu-
noprevenibles 

SINAVE: sistema nacional de vigilancia
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SINTRA: sistema nacional de información de trasplantes 

SIVILA: Sistema de Vigilancia de Laboratorio 

SNVS: Sistema Nacional de Vigilancia en Salud

TSH: trabajadores sexuales hombres

TSM: trabajadores sexuales mujeres

TST: trabajadores sexuales trans

UDI: Usuarios de drogas endovenosas

VHA: Virus de la hepatitis A

VHB: Virus de la hepatitis B

VHC: Virus de la hepatitis C

VHD: Virus de la hepatitis D

VHE: Virus de la hepatitis E

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana

VPH: virus del papiloma humano
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