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Las hepatitis viricas constituyen un grupo de patologias infecciosas que producen inflamacién del
higado. Las agentes etioldgicas mas frecuentes, son los virus que ocasionan un cuadro sistémico con
afectacién hepdtica como el virus de Epstein-Barr y el citomegalovirus. Cinco virus hepatotropos
bioldgicamente no relacionados causan mayor parte de la carga mundial de la hepatitis Virica: VHA,
VHB, VHC, VHD Y VHE.

Los virus de hepatitis A, B y C; son mads frecuentes, mientras que los virus de hepatitis D y E, menos
frecuentes.

VIRUS DE HEPATITIS A

Es una de las causas mds frecuentes de hepatitis aguda en la infancia, con prondsticos favorables en
la mayoria de los casos. A diferencia del VHB y VHC, no causa hepatopatia crénica.

-Epidemiologia y transmision: El contagio se produce por el contacto directo con personas que
excretan el virus o a través del consumo de alimentos y/o agua contaminada. Aparecen brotes en
relacidn con guarderias, escuelas (por contaminacién de cambiadores) y viajes a zonas endémicas;
a través de transfusiones de sangre, o hemoderivados, transmision vertical al recién nacido, uso
comun de jeringuillas o determinadas practicas sexuales. El dafio hepdtico se produce por la
reaccién inmune del huésped a través de los linfocitos TCD8 y las natural killer.

-Clinica y complicaciones: El riesgo de contagio es mayor en las dos semanas anteriores a la
aparicion de la ictericia y es minimo una semana después, aunque puede detectarse en heces
durante meses, sobre todo en neonatos y nifios pequeiios. La mayoria de nifios menores de seis
afios son asintomaticos, o presentan sintomas inespecificos, como fiebre, anorexia, nauseas,
vomitos, malestar general, diarrea y dolor abdominal, mientas que mas del 70% de los adultos
pueden presentar ictericia y hepatomegalia.

Las transaminasas suelen estar elevadas y no suele haber alteraciones de la coagulacién. Los
pardmetros bioquimicos vuelven a la normalidad en dos o tres meses. El VHA también puede
desencadenar hepatitis autoinmune en huéspedes genéticamente predispuestos.

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

Diagndstico: El diagnostico se confirma mediante la deteccién de inmunoglobulina M (IGM) anti-
Ha, que alcanzan su punto maximo durante la fase de ictericia o de recuperacion temprana y
desaparecen a los 4-6 meses. Ocasionalmente las IGM pueden persistir en un titulo bajo durante
12-14 meses.

Las inmunoglobulinas G(igG) anti-Ha se detectan en la fase de recuperacién, poco después de IgM
y, aumentan a medida que disminuyen las IgM. Las IgG persisten de por vida y proporcionan
inmunidad permanente contra la enfermedad.
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Tratamiento: No existe ningln tratamiento especifico. Las medidas de soporte consisten en
adecuada hidratacién, reposos antitérmicos. En los casos de colestasis prolongada puede ser
necesario administrar vitaminas liposolubles; como la vitamina K (fitomenadiona), ademas realizar
el estudio de funcién hepatica, pruebas de coagulacidn para detectar pacientes con riesgo de FHA.

Prevencion: Las medidas generales incluyen mejoras en las condiciones sociosanitarias de la
poblacién (potabilizaciéon del agua y saneamiento), el lavado de manos y cloracién del agua. Las
vacunas autorizadas se pueden combinar con otras vacunas: VHA+VHB, administrar una dosis y un
recuerdo al menos seis meses después, por via IM, en caso de la vacuna combinada HA+HB, se
administran en tres dosis (2,4,6 meses).

La profilaxis postexposicion se debe realizar en los primeros 14 dias, con la administracién de dos
dosis de vacuna. En pacientes inmunodeprimidos o con hepatopatia crdnica, debe administrarse
conjuntamente con inmunoglobulina polivalente la vacuna; solo esta indicada si hay un brote en
una clase o en la escuela. Los nifios no deben regresar a la escuela hasta una semana después del
inicio de la enfermedad y tras haber completado la profilaxis.

VIRUS DE HEPATITIS B

Epidemiologia y transmisién: El VHB tiene al menos 10 genotipos diferentes(A-J), con distinta
distribucidn geografica. En los paises mediterraneos predominan el Ay el D. El riesgo de transmision
vertical varia en funcién de la inefectividad 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 las madres HBeAg positivo, se infectara un 10-40%, en los hijos de madres HBeAg negativo
seran HBsAg positivo. También se puede producir la transmisién horizontal, a través de erosiones
cutaneas, via parenteral y sexual.

Clinica y Complicaciones:

Hepatitis aguda: La infecciéon aguda por VHB en nifios tiene un curso variable que va desde una
infeccidn asintomatica hasta el FHA (1% de las formas ictéricas). Puede desarrollarse un sindrome
similar a la enfermedad del suero, caracterizado por artralgias y lesiones cutdneas como urticaria o
erupcién purpurica, macular o maculopapular, seguido de sintomas constitucionales, anorexia,
nauseas, vomitos, ictericia, coluria e hipocolia y molestias en hipocondrio derecho. En esta fase, los
niveles de alanina aminotransferasa (ALT) se elevan y se detectan HBsAg, IgM anti-HBc y ADN-VHB.

Hepatitis Cronica: se define por la persistencia del HBsAg durante mds de seis meses. La edad de
adquisicion de la infeccion es un factor que predice la evolucién a la cronicidad: el 90% en la
infeccidn perinatal, el 30% si se adquiere a edades de entre uno y cinco afos e inferior al 5% en
adultos Inmunocompetentes.

En la hepatitis B crénica se puede diferenciar cuatro fases; Fase de Inmunotolerancia, fase de alta
replicacion, presencia de HBeAg, Niveles elevados del ADN-VHB, Valores normales de ALT, etc. Fase
de inmunoeliminacion o inmunoactividad, en personas adultas; la mayoria de los pacientes logra la
seroconversion del HBeAg y Negativizacion del ADN-HB y entra en la fase HBeAg negativo.

- ________________________________________________________________________________________|
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Diagndstico: El primer marcador serolégico que aparece es el HBsAg, a las 4-6 semanas de la
infeccion, los anti-HBs se detectan en suero tardiamente, en general tres meses después de la
infeccidn y tras la negativizacion del HBsAg, e indican curacién de la infeccién.

Los Anti-HBc son los primeros anticuerpos que aparecen en respuesta a la infeccién. Inicialmente
son de clase IgM y desaparecen pocas semanas después de la infeccidn, posteriormente aparecen
las IgG, que permanecen detectables de forma indefinida. La cuantificacion del ADN-VHB resulta util
para determinar la inefectividad, el prondstico y la respuesta al tratamiento.

Seguimiento: En pacientes HBeAg positivo y elevacion 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 en nifios
con cirrosis descompensada, citopenia, trastornos autoinmunitarios, insuficiencia cardiaca o renal
o enfermedad psiquiatrica y en pacientes trasplantados. El tenofovir y entecavir constituyen la
mejor opcidn, ya que la tasa de respuesta es alta y la resistencia es menos probable.

Prevencion:

La prevencion de la enfermedad se basa fundamentalmente en la inmunizacién, tanto activa; a
través de la vacuna, como pasiva; con inmunoglobulina especifica frente a la hepatitis B (IGHB), asi
como la practica del sexo seguro, no compartir jeringas, el control en el manejo de la sangre y otros
hemoderivados y el cribado seroldgico de las gestantes. Los portadores del VHB deben recibir la
vacuna de hepatitis A.

La vacuna frente al VHB estd comercializada en forma monovalente y también combinada:
preparados hexavalentes (DTPa+Hib+VPI+HB) o unida a la hepatitis A(HA+HB).

Los anticuerpos se pierden en un periodo de cinco a 15 afos tras la vacunacion en la mitad de los
casos. Debido a la memoria inmunoldgica, la vacuna confiere proteccion a largo plazo, por lo que no
es necesario administrar dosis de refuerzo en niflos y en adultos inmunocompetentes. La vacunacion
de los lactantes requiere menos de tres dosis (2,4,6 meses).

En nifios mayores y adolescentes no vacunados, la vacunacién incluye tres dosis, las vacunas
hexavalentes estan autorizadas en menores de siete afos de edad.

Transmision vertical del VHB

A) Hijo de madre portadora del VHB (HBsAg +): administrar una dosis de vacuna HB+IGHB im
(0.5 ml), en el vasto externo colateral a las primeras 12 hrs de vida.

B) Hijo de madre con serologia VHB desconocida: Administrar 1ra dosis de vacuna HB en las
primeras 12 hrs de vida, si serologia materna positiva (HBsAg positivo); RN<2 kg administrar
IGHB im (0.5 ml) en las primeras 12hrs de vida y completar a los 2,4, y 11 meses. RN>2kg;
administrar 0,5 ml en la primera semana y completar a los 2,4,6,11 meses.

C) Madre anti-HBc positivo, Anti-HBs negativo, HBsAg negativo: se actuara de la misma forma
que en el inciso A. en nifios con riesgo de trasmisidn vertical del VHB se debe realizar
controles a los 6 meses y/o a los 12 meses, con determinacidn del HBsAg y Anti-HBs, si es
HBsAg negativo Y anti-HBs positivo, no necesita mas controles.
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Control sobre la posible toxicidad del RN de madre tratada: Las gestantes con ADN-VHB>200000
ui/ml en el tercer trimestre del embarazo son candidatas al tratamiento antiviral con tenofovir para
prevenir la infeccién del recién nacido.

Alos 15 dias de vida se recomienda realizar un control analitico (hemograma, funcidn renal hepatica,
amilasa, lipasa, creatinina-fosfoquinasa CPK).

La lactancia materna no estd contraindicada en caso de tener HBsAg positivo.
Hepatits D
El VHD es un virus defectivo que solo puede replicarse en presencia del VHB.

El VHD puede transmitirse via perinatal, sexual o parenteral. La infeccion puede ocurrir
simultdneamente con una infeccion por VHB (coinfeccidn) o como sobreinfeccidn en pacientes con
hepatitis B crénica. 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.
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