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Bases moleculares 

de la hepatitis B 
Vías de transmisión Epidemiologí

a mundial 

Virus de la hepatitis B 

Historia natural de la 

hepatitis B 

Factores que influyen 

en la gravedad de la 

hepatitis B 

Mutaciones del virus 

de la hepatitis B y su 

importancia clínica 

Evaluación del 

paciente con hepatitis 

B 

Diagnóstico serológico 

Diagnóstico molecular 

• Perinatal (madre a hijo) 

• Inyecciones y transfusiones 

de productos sanguíneos no 

seguras 

• Contacto sexual 

• Uso de jeringas y agujas no 

estériles 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 

estima que aproximadamente 2 000 millones 

de personas están infectadas por el VHB, de 

las cuales 350 millones presentan una 

infección crónica. 

a) áreas con una prevalencia elevada (> 8%); 

b) áreas con prevalencia intermedia (2 a 8%), 

y c) áreas con prevalencia baja (< 2%). 

prevalencia de portadores 

crónicos al HBsAg 

El VHB se clasifica dentro de la familia Hepadnaviridae, 

del género Orthohepadnavirus, presenta tropismo por el 

hígado y se caracteriza por ser un virus de ADN circular 

de doble cadena, el cual se replica a través de un ARN 

intermediario mediante transcripción inversa. 

Replicación Genómica y proteómica 

• genoma del VHB está 

constituido por ADN 

de 3 200 pb 

• tasa de mutación 

intermedia (entre un 

virus de ADN y uno 

de ARN 

• fragmentos de lectura 

abierta (FLA): S, C, P 

y X 

• el virus penetra en el 

hepatocito, libera la 

nucleocápside en el 

citoplasma 

• la cadena positiva del 

ADN viral no completa 

se termina de 

sintetizar por medio 

de la polimerasa viral 

La probabilidad de desarrollar infección 

aguda con la sintomatología característica 

(ictericia, dolor abdominal, orina oscura, 

fiebre) y la eliminación posterior del VHB 

está 

relacionada con la edad; en niños 

menores de cuatro años se 

presenta en sólo 10% de los casos, 

aproximadamente,  

mientras que en los adultos 

jóvenes, la proporción es mayor 

(aproximadamente, 90%) 

la probabilidad de evolucionar a una 

hepatitis crónica por el VHB es 

elevada en los individuos infectados 

por vía perinatal (90%) o durante la 

infancia (20 a 30%) 

Carga viral 
Genotipo del virus de 

la hepatitis B 

Se dispone de evidencias 

que muestran que la 

incidencia de cirrosis se 

incrementa en los 

pacientes con una carga 

viral elevada 

el genotipo H es el que 

predomina en México. 

el genotipo del VHB y el nivel 

de gravedad de daño hepático, 

la respuesta al tratamiento y la 

vulnerabilidad del virus a 

desarrollar mutaciones de 

resistencia a los análogos de 

nucleósidos y/o nucleótidos 

utilizados en el tratamiento de 

la hepatitis B. 

• el VHB se replica a través 

de un ARN intermediario 

• requiere de una 

transcriptasa inversa que 

carece de la capacidad 

de corrección de errores 

Mutaciones presentes 

en la región precentral y 

central 

Mutaciones en la región 

PreS/S 

mutaciones que 

afectan la síntesis 

del HBeAg 

1) las que se encuentran 

en la región precentral, y 

2) las localizadas en el 

promotor basal central. 

se ha encontrado la 

presencia de mutaciones 

de escape a la vacuna 

que alteran el HBsAg. 

Evaluar de forma adecuada el tratamiento 

y/o manejo del paciente. Además de la 

historia médica y la evaluación clínica, se 

requiere el diagnóstico serológico, 

bioquímico y molecular como prueba 

virológica,  

para confirmar el diagnóstico; también se 

requieren estudios de imagen para continuar 

con el monitoreo del paciente. 

La detección del HBsAg, principal marcador 

serológico de escrutinio en la hepatitis B 

El marcador serológico específico de una 

hepatitis B aguda es el anticuerpo de tipo M, 

dirigido contra la proteína central del VHB 

(IgM-antiHBc). 

La presencia del HBeAg en suero indica que 

hay una elevada replicación viral en el hígado 

Detección de la carga 

viral 

Determinación de los 

genotipos 

Pruebas de resistencia 

antiviral 
Pruebas de detección 

de mutaciones en el 

promotor central y la 

región precentral 

1) detección de la carga viral, mediante pruebas cuantitativas; 2) 

determinación de los genotipos; 3) pruebas de resistencia 

antiviral, para detectar mutaciones, y 4) pruebas de detección de 

mutaciones en la región del promotor central y la región 

precentral. 
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Bases moleculares 

de la hepatitis C 

Epidemiología 

mundial 

Vías de transmisión Características 

estructurales del VHC 

Virus de la hepatitis C, 

sus proteínas y genes 

Replicación del virus 

de la hepatitis C 

Historia natural de la 

hepatitis 

Diagnóstico molecular 

de la hepatitis C 

Tratamiento de la 

hepatitis C 

el mundo existe alrededor de 200 millones de 

personas afectadas por el VHC. 

En México, aunque no se dispone de 

estudios realizados en una población 

representativa y la mayoría realizados en 

donadores de sangre, la prevalencia de 

hepatitis C es de alrededor de 0.4%. 

• Consumo de drogas por vía intravenosa 

(DIV) 

• Inyecciones y transfusiones de 

productos sanguíneos no seguras 

• Contacto sexual 

• Transmisión perinatal 

• Transmisión a personal de la salud y en 

prácticas de salud. 

El VHC pertenece a la familia 

Flaviviridae y es el único miembro del 

género Hepacivirus. 

El VHC es un virus de ARN de cadena 

sencilla, con sentido positivo, que se 

replica mediante una ARN polimerasa 

dependiente de ARN 

Su principal órgano de replicación es el 

hígado, se dispone de evidencia de 

reservorios extrahepáticos para el VHC 

como linfocitos B de sangre periférica, 

células epiteliales en el intestino y el 

sistema nervioso central. 

El ARN del VHC carece del sitio 5’cap, y su 

traducción depende de un sitio interno de 

entrada al ribosoma se localiza en la región 5’-

no codificante 

Proteínas 

estructurales 

Proteínas no 

estructurales 

• Proteína central 

• Glucoproteínas 

de la envoltura 

• P7 

• NS2/3 

autoproteasa 

• NS4A y NS4B 

• NS5A y NS5B 

el VHC forma un complejo de replicación 

asociado a membrana, compuesto de 

proteínas virales, ARN viral, membranas 

celulares alteradas y factores del huésped 

el VHC entra a la célula, la nucleocápside es 

liberada al citoplasma 

1) la traducción de la poliproteína, y 2) la 

replicación del ARN viral. 

Hepatitis C aguda Hepatitis C crónica 

la primera se caracteriza 

por la no detección o 

detección intermitente 

de concentraciones muy 

bajas del ARNVHC 

circulante 

dos semanas después, le sigue una fase corta de ocho a 10 

días, en la cual hay un incremento rápido de la carga viral 

circulante; la tercera fase se caracteriza por una etapa 

estacionaria en los niveles circulantes del ARN viral, con una 

duración de alrededor de 40 a 60 días 

la cuarta fase se 

caracteriza por la 

detección de los 

anticuerpos anti-VHC, 

una disminución de la 

carga viral 

usuarios de DIV y mujeres 

jóvenes que recibieron 

inmunoglobulina D 

contaminada muestran que 

de 55 a 86% de las personas 

infectadas por el VHC 

evolucionan a cronicidad. 

El ARN viral puede detectarse 

en el suero, el hígado y las 

células mononucleares de 

sangre periférica de pacientes 

infectados con hepatitis aguda, 

crónica, cirrosis y CHC. 

Pruebas cualitativasla presencia o 

ausencia de virus en sangre; de 

estas pruebas, la más utilizada es la 

retrotranscripción seguida por la 

reacción en cadena de la polimerasa 

(RT-PCR) 

El objetivo del tratamiento es 

lograr una respuesta virológica 

sostenida 

eliminación de la carga viral por 

lo menos durante seis meses 

tratamiento inicial para hepatitis 

C consistía en la monoterapia 

con interferón α (IFN-α). 
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