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Hepatitis.<

Viricas

<Concepto

—

Virus Hepatitis A

Epidemiologiay
transmision

Las hepatitis viricas constituyen un grupo de patologias infecciosas que producen inflamacion del higado. Los agentes etiologicos mas frecuentes son los virus
gue ocasionan un cuadro sistémico con afectacion hepatica, como el virus de Epstein-Barr y el citomegalovirus

—
Complicaciones -
—

Diagnhostico —=
\

Tratamiento

Es una de las causas mas frecuentes de hepatitis aguda en la infancia, con prondstico favorable en |la mayoria de casos. A diferencia del VHB y
VHC, no causa hepatopatia cronical . El virus resiste a una temperatura de 60 °C durante una hora y resiste en alimentos poco cocinados.

—

~ VHAyVHE
Enteral

Parenteral { VHBYyC

Las manifestaciones extrahepaticas mas frecuentes incluyen artralgias, exantema evanescente y, menos frecuentemente, pancreatitis,
vasculitis, glomerulonefritis, mielitis transversa, sindrome de Guillain-Barré.

V.O por alimentos o agua

Via intravenosa, Via sexual y Via vertical

La hepatitis A no se puede diferenciar de otros tipos de hepatitis viricas por las caracteristicas clinicas o epidemiolégicas. El diagndstico se
confirma mediante |la deteccion de inmunoglobulina M (IgM) anti-HA4 . Estos anticuerpos estan presentes al inicio de los sintomas, alcanzan

su punto maximo durante la fase ictérica o de recuperacion temprana y desaparecen a los 4-6 meses.

~ No existe ningun tratamiento especifico. Las medidas de soporte consisten en adecuada hidratacion, reposo y antitérmicos. En los casos de

colestasis prolongada puede ser necesario administrar vitaminas liposolubles. En la evaluacién de los pacientes con hepatitis A hay que realizar
siempre, ademas del estudio de funcidn hepatica, pruebas de coagulacion para detectar pacientes con riesgo de FHA. Si el paciente cumple
criterios de FHA (tiempo de protrombina [TP] > 15 y/o international normalized ratio [INR] > 1,5 con encefalopatia o TP > 20 y/o INR > 2 sin
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Hepatitis —
aguda -
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Diagnostico de VHB ——

Tratamiento VHB

Prevencion del Vhb

Hepatitis D

—
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-~ encefalopatia, que no responde a la administracion de vitamina K), debe ser transferido con prontitud a un hospital

Las medidas generales incluyen mejoras en las condiciones sociosanitarias de la poblacion (potabilizacion del agua y saneamiento), el
lavado cuidadoso de manos y la cloracion del agua. Las vacunas autorizadas se pueden combinar con otras vacunas: VHA + VHB.
ministracion es una dosis y un recuerdo al menos seis meses después, por via intramuscular (im). En el caso de la vacuna combinada
HA+HB, se administran tres dosis (0, 1 y 6 meses). La edad minima autorizada para su administracion es 12 meses, aunque se acepta su

uso entre los seis y los 12 meses en exposiciones de riesgo elevado

Durante el periodo prodromico puede desarrollarse un sindrome similar a la enfermedad del suero, caracterizado por artralgias y lesiones
cutaneas como urticaria o erupcion purpurica, macular o maculopapular, seguido de sintomas constitucionales, anorexia, nauseas, vomitos,
ictericia, coluria e hipocolia y molestias en hipocondrio derecho. Puede producirse acrodermatitis papular o sindrome de Gianotti-Cros

Los pacientes suelen estar asintomaticos y ocasionalmente presentan fatiga y anorexia. Alrededor del 1-10% puede presentar
manifestaciones extrahepaticas: poliarteritis nodosa y glomerulonefritis membranosa o membranoproliferativa

- El primer marcador serolégico que aparece es el HBsAg (a las 4-6 semanas de la infeccidn). Todas las personas con HBsAg positivo se

consideran infecciosas. Los anti-HBs se detectan en suero tardiamente, en general, tres meses después de la infeccion y tras la negativizacion
del HBsAg, e indican curacion de la infeccion. El periodo comprendido entre |la desaparicion del HBsAg v la presencia del antiHBs se
denomina periodo ventana. El HBcAg esta fijado al hepatocito, por lo que no puede detectarse en suero. Los anti-HBc son los primeros

~anticuerpos que aparecen en respuesta a la infeccidon. Se desarrollan en todos los casos y no son protectores

Con el tratamiento de la infeccion cronica se intenta reducir el riesgo de fibrosis, cirrosis y HCC. E| objetivo es alcanzar la seroconversion
antiHBe mantenida, con supresion de la carga viral y disminucion de la inflamacion hepatical,14. En ocasiones se consigue seroconversion
anti-HBs (< 1% en adultos y 1-6% en ninos)7 , pero no se llega a erradicar la infeccion al no poder eliminar el ADNccc del nucleo de los
hepatocitos. La decision de iniciar tratamiento se basa en la histologia hepatica, el nivel de ADN-VHB, la cifra de ALT, HBeAg, |a asociacion a

otras enfermedades y la historia familiar de HCC

La prevencion de la enfermedad se basa fundamentalmente en la inmunizacion, tanto activa, a través de la vacuna, como pasiva con
inmunoglobulina especifica frente a la hepatitis B (IGHB), asi como otras medidas, entre las que se incluyen la practica de sexo seguro, no
compartir jeringas, el control en el manejo de la sangre y otros hemoderivados y el cribado serologico de las gestantes. Los portadores del

VHB deben recibir la vacuna de hepatitis A

El VHD es un virus defectivo que solo puede replicarse en presencia del VHB . El| VHD puede transmitirse via perinatal (raro), sexual y
parenteral. La infeccion puede ocurrir simultaneamente con una infeccion por VHB (coinfeccion) o como sobreinfeccion en pacientes con
hepatitis B cronica. La infectividad maxima ocurre antes del inicio de los sintomas. Posteriormente, la viremia cae rapidamente a niveles

bajos o indetectables, pero la infectividad puede persistir incluso si el antigeno es indetectable.



