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HEPATITIS VIRICAS

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

HEPATITIS A:

Es una de las causas mas frecuentes de hepatitis aguda en la infancia, con pronéstico
favorable en la mayoria de casos. A diferencia del VHB y VHC, no causa hepatopatia
cronica. El virus resiste a una temperatura de 602C durante una hora y resiste en
alimentos poco cocidos. es una inflamacidn del higado debida al virus de la hepatitis A
(VHA), que se propaga principalmente cuando una persona no infectada (y no vacunada)
ingiere agua o alimentos contaminados por heces de una persona infectada.

EPIDEMIOLOGIA Y TRANSMISION: El contagio se produce por contacto directo con
personas que excretan el virus o a través del consumo de alimentos y/o agua
contaminada. Aparecen brotes en relacién con guarderias, escuelas (por contaminacién
de cambiadores) y viajes a zonas endémicas. También existen otros modos de transmision
menos frecuente, a través de transfusiones de sangre o hemoderivados, transmision
vertical al recién nacido, uso en comun de jeringuillas o determinadas practicas sexuales
ya sea mads entre hombres que tienen sexo con otros hombres. El dafio hepatico no se
produce por efecto cito patico directo del virus sino por la reaccién inmune que genera el
huésped a través de los linfocitos T CD8 y las natural killer.

CLINICA Y COMPLICACIONES: El riesgo de contagio es mayor en las dos semanas
anteriores a la aparicién de la ictericia y es minimo una semana después, aunque el virus
puede detectarse en heces durante meses, sobre todo en neonatos y nifios pequefios. La
ictericia, a expensas de la bilirrubina conjugada, suele presentarse una semana después de
la aparicion de los sintomas, junto con coluria, acolia y hepatomegalia leve.

Las transaminasas suelen estar elevadas y no suele haber alteraciones de la coagulacion,
un dato que puede indicar la evoluciéon hacia un fallo hepatico agudo (FHA). Los
parametros bioguimicos vuelven a la normalidad en dos o tres meses. En la mayoria de los
pacientes la infeccién por el VHA es auto limitada y el 10% puede presentar una colestasis
persistente.

Las manifestaciones extra hepdticas mas frecuentes incluyen artralgias, exantema
evanescente y, menos frecuentemente, pancreatitis, vasculitis, glomerulonefritis, mielitis
transversa, sindrome de Guillan-Barré.
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DIAGNOSTICO: La hepatitis A no se puede diferenciar de otros tipos de hepatitis viricas
por las caracteristicas clinicas o epidemioldgicas. El diagndstico se confirma mediante la
deteccion de inmunoglobulina M (IgM) anti-HA. Estos anticuerpos estan presentes al inicio de
los sintomas, alcanzan su punto maximo durante la fase ictérica o de recuperacién
temprana y desaparecen a los 4-6 meses.

VIRUS HEPATITIS B: El VHB tiene al menos diez genotipos diferentes (A-J), con distinta
distribucién geografica, en los paises mediterraneos predominan el Ay el D.

El riesgo de transmision vertical varia en funcion de la infectividad materna, que se refleja
en la presencia de antigeno e de la hepatitis B (HBeAg) y la carga viral. En ausencia de
medidas profilacticas, hasta un 70-90% de los hijos de madres HBeAg positivo se infectara
y un 10-40% de los hijos de madres HBeAg negativo serdn HBsAg positivo.

Los portadores cronicos tienen riesgo de desarrollar cirrosis hepatica (1-5% de los ninos
HBeAg positivo) y hepatocarcinoma (HCC) (< 1%). Se consideran factores de riesgo para el
desarrollo de cirrosis la seroconversion antiHBe antes de los tres afios de edad con
importante actividad necro inflamatoria y una fase de inmunoeliminacién prolongada. Se
detectan en suero tardiamente, en general, tres meses después de la infeccidn y tras la
negativizacion del HBsAg, e indican curacion de la infeccion.

El periodo comprendido entre la desaparicion del HBsAg y 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
infeccion. Se desarrollan en todos los casos y no son protectores. Inicialmente son de clase
IgM y desaparecen pocas semanas después de la infeccidn, por lo que resultan utiles para
el diagndstico de infeccidn aguda reciente, posteriormente aparecen las IgG. El HBeAg
indica replicacion activa del VHB, mayor infectividad y niveles séricos mas altos de ADN-
HB, con alta probabilidad de evolucidn a la cronicidad.

En pacientes HBeAg positivo y elevacidn de ALT se recomiendan revisiones cada tres
meses durante al menos un afo, para valorar evolutivamente la necesidad de
tratamiento. En pacientes HBeAg negativo, los niveles de ALT y ADN-VHB deben medirse
cada cuatro meses durante el primer afio para descartar hepatitis cronica HBeAg negativo.

Con el tratamiento de la infeccidn crénica se intenta reducir el riesgo de fibrosis, cirrosis y
HCC. El objetivo es alcanzar la seroconversion antiHBe mantenida, con supresién de la

carga viral y disminucién de la inflamacion hepatica.
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