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 Hepatitis víricas

 Concepto

 Agentes etiológicos más 
 frecuentes 

 Clasificación

 Constituyen un grupo de patologías infecciosas que 
 producen inflamación del hígado

 Virus que ocasionan un cuadro sistémico con 
 afectación hepática 

 Epstein-Barr

 Citomegalovirus

 5 virus hepatotropos biologicamente no relacionados 
 causan mayor parte de la carga mundial de hepatitis vírica.

 Virus de la hepatitis A (VHA)

 Virus de la hepatitis B (VHB)

 Virus de la hepatitis C (VHC)

 Virus de la hepatitis D (delta) (HDV)

 Virus de la hepatitis E (VHE)

 Causa
 Es una de las causas más frecuentes de hepatitis aguda 
 en la infancia, con pronóstico favorable en la mayoría de 
 los casos  

 Temperatura  El virus resiste a una temperatura de 60°C durante una 
 hora y resiste en alimentos poco cocinados 

 Inactiva
 El virus se inactiva mediante temperatura alta (cocción 
 durante al menos 5 minutos), radiaciones ultravioleta y 
 tratamiento con cloro o formaldehído.

 Epidemiología y transmisión

 Forma de contagio

 Daño hepático

 Contacto directo con personas que excretan el virus

 A través del consumo de alimentos y/o agua contaminada

 Menos frecuentes

 Transfusiones de sangre

 Transmisión vertical al recién nacido

 Transmisión vertical al recién nacido

 Uso en común de jeringuillas 

 Prácticas sexuales (especificamente hombre con hombres)

     

 Clínica y complicaciones

 Riesgo de contagio

 Detección

 El riesgo de contagio es mayor en las dos semanas 
 anteriores a la aparición de la ictericia y es mínimo un 
 semana después 

 Población afectada

 Transaminasas

 Puede detectarse en heces durante meses, sobre todo en 
 neonatos y niños pequeños  

 La mayoría de los niños menores de seis años son 
 síntomáticos o presentan síntomas inespecíficos 

 Fiebre

 Anorexia

 Naúseas

 Vómitos

 Malestar general

 Diarrea

 Dolor abdominal

 Más del 70% de los adultos
 Ictericia

 Hepatomegalia

 Epidemiología

 Suelen estar elevadas y no suele haber alteraciones de 
 coagulación, un dato que puede indicar la evolución hacia 
 un fallo hepático (FHA). Los parámetros bioquímicos 
 vuelven a la normalidad en dos o tres meses.

 Presentación del VHA
 En la mayoria de los pacientes  la infección por VHA es 
 autolimitada y el 10% puede presentar una colestasis 
 persistente

 Produce

 Se produce un recuperación completa entre uno y cuatro 
 meses después del inicio inicial y rara vez pueden 
 aparecer recurrencias 

 De forma excepcional (0,015- 0,15%) puede dar lugar a 
 un FHA, que tiene una tasa de letalidad del 0,4% 

 También puede desencadenar hepatitis autoinmune en 
 huéspedes genéticamente predispuestos

 Manifestaciones extrahepáticas 

 Más frecuentes

 Menos frecuentes

 Artralgias 

 Exantema evanescente

 Pancreatitis 

 Vascuitis

 Gluromelofritis

 Mielitis transversa

 Sindrome de Guillain Barré

 Diagnóstico

 Tratamiento

 Prevención

 Se confirma mediante la inmunoglobulina M (igM) anti- HA 

 Inmunoglobulinas G (IgG) anti- HA 

 Estos anticuerpos están presentes al inicio de los 
 síntomas, alcanzan su punto máximo durante la fase 
 ictérica  o de recuperación temprana y desaparecen a los 
 4-6 meses 

 Se detectan en la fase de recuperación, poco después de 
 la aparición de igM, y generalmente aumentan  a medida 
 que disminuyen igM

 No existen ningún tratamiento específico

 Las medidas generales incluyen

 Mejoras en las condiciones sociosanitarias de la 
 población (potabilización del agua y saneamiento 

 Lavado cuidadoso de manos 

 Cloración de agua

 Epidemiología y transmisión

 Genotipos  El VHB tiene al menos die genotipos diferentes (A-J), con 
 distinto distribución geográfica.

 Riesgo de transmisión vertical
 Varía en función de la infectividad materna, que se refleja 
 en la presencia de antígeno e de la hepatitis B (HBeAg) y 
 la carga viral 

 Clinica y complicaciones

 Hepatitis aguda
 La infección aguda por el VHB en niños tiene un curso 
 variable que va desde una infección asintomático hasta el 
 FHA (1% de ls forms ictéricas)

 Hepatitis crónica

 Concepto  Se define por la persistencia del HBsAg durante más de 
 seis meses.

 Edad de dquisición

 90% en la infección perinatal 

 30% si se adquiere  edades de entre 1 a 5 años  

 inferior al 5% en adultos incompetentes

 Pacientes  Suelen estar asintomáticos y ocasionalmente presentan 
 fatiga y anorexia

 4 Fases de infección ctiva

 Fase de curación final

 Diagnóstico  Marcadores séricos

 HBsAg

 anti-HBs

 HBcAg

 anti-HBc

 El primer marcador serológico que aparece ( a las 4-6 
 semanas de la infección 

 Todas las personas con HBsAg positivo se consideran 
 infecciosas

 Detección

 Periodo comprendido

 Se detectan en suero tardíamente, en general tres meses 
 despues de la infección y tras la negativización del HbsAg, 
 e indican curación de la infección 

 Entre la desaparición del HBsAg y la presencia del anti-
 HBs se denomina periodo ventana 

 Está fijado al hepatocito, por lo que no puede detectarse 
 en suero 

 Son los primeros anticuerpos que aparecen en respuesta 
 de infección

 Se desarrollan en todos los casos y no son protectores

 Inicialmente son de clase igM y desaparecen pocas 
 semanas después de la infección, por lo que resultan 
 útiles para el dx de infección aguda reciente.

 Posteriormente aparecen las igG, que permanecen 
 detectables de forma indefinida 

 HBeAg
 Indica replicación activa del VHB, mayor infectividad y 
 niveles séricos más altos de Adn-HB, con alta 
 probabilidad de evolución a la cronicidad.

 anti-HBe

 Aparecen tardíamente, a los 5-6 meses de l infección 
 aguda, persisten varios años después de resuelta la 
 infección y se asocian con infectividad más baja y  iveles 
 más bajos de ADN del VHB 

 Seguimiento

 HBeAg positivo y elevación de ALT

 HBeAg negativo

 Se recomiendan revisiones cada tres meses durante al 
 menos un año, para valorar evolutivamente la necesidad 
 de tratamiento 

 Los niveles de ALT y ADN-VHB deben medirse cada 
 cuatro meses. 

 Prevención

 Basado

 La prevención de la enfermedad se basa 
 fundamentalmente la inmunización, tanto activa, a través 
 de la vacuna, como pasiva con inmunoglobulina 
 específica frente a la hepatitis B IGHB

 Otras medidas

 Práctica del sexo seguro 

 No compartir jeringas

 El control en el manejo de la sangre y otros 
 hemoderivados y el cribado serológico de las gestantes 

 Los portadores del VHB deben recibir la vacuna de 
 hepatitis A

 Riesgo de transmisión vertical del VHB

 Hijo de madre portadora del VHB (HBsAg positivo)

 Hijo de madre portadora del VHB desconocida

 Madre anti HBc positivo, anti-HBs negativo, HBsAg 
 negativo

 Control de la posible toxicidad en recién nacido hijo 
 de madre tratada durante el 3re trimestre

 Los gestantes con ADN-VHB> 200000 UI/ml en el tercer 
 trimestre del embarazo son candidatas a tratamiento 
 antiviral con tenovir  para prevenir la infección del recién 
 nacido.  

 Indicaciones respecto  a la lactancia  La lactancia materna no est contraindicada en hijos de 
 madre HBsAg 


