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Hepatitis viral aguda

Alfredo Pena V.1

La hepatitis viral aguda, corresponde a
la inflamacion aguda del higado, ocasiona-
da por los agentes hepatotroficos clasicos:
virus hepatitis A, B, C, D y E. Sin embargo,
existen otras causas de inflamacion aguda
como otros agentes infecciosos virales (CMV,
Epstein Barr, Herpes, enterovirus, etc.), agen-
tes bacterianos, parasitarios, fungicos, agen-
tes toéxicos, enfermedades metabdlicas,
autoinmunes y alteraciones anatomicas. En
Chile, de los pacientes que consultan por
un cuadro de hepatitis viral, sobre el 95%
corresponde a infeccion por virus A.

HepaTiTIs A

El virus hepatitis A (VHA) es un virus
pequeno del tipo de los enterovirus, exis-
tiendo sélo una variante estable que es al-
tamente resistente a las condiciones am-
bientales. El reservorio es solamente huma-
no e incluye a los enfermos clinicos e
inaparentes. La transmision es fecal-oral por
ciclo corto de persona a persona o por me-
dio de alimentos contaminados. La preva-
lencia poblacional y la edad de la infeccidn
son marcadores del saneamiento ambiental;
en Chile nos encontramos en un nivel de
endemicidad intermedia, alcanzando el peak
de la infeccion aguda entre los 5y los 9
anos. Esta edad se va desplazando hacia
adolescentes y adultos jévenes en los nive-
les socioeconémicos mas altos.

La forma clinica mas frecuente es la
anictérica o inaparente, como lo demues-
tran los estudios de anticuerpos. Su perio-
do de incubacion es de 15 a 45 dias para
luego aparecer el periodo preictérico con de-
caimiento, fiebre, anorexia, mialgias, vomi-
tos, diarrea o dolor abdominal. Al aparecer
la ictericia en el periodo ictérico, los sinto-

mas previos tienden a disminuir, aunque
pueden persistir por algunos dias. La con-
valecencia dura entre 2 y 6 semanas
notandose la desaparicion de la ictericia y
mejoria del estado general.

El estudio tiene como objetivos confir-
mar el compromiso inflamatorio del higado,
evaluar la funcionalidad hepatica y estable-
cer la etiologia y los diagndsticos diferen-
ciales. La elevaciéon de las transaminasas
son diagnosticas de hepatitis pero no espe-
cificas, encontrandose por sobre 5 a 10 ve-
ces el valor normal. La magnitud de la ele-
vacioén no se relaciona con la gravedad de
la infeccién, salvo una rapida caida en sus
valores observada en la insuficiencia hepa-
tica aguda (IHA). Los valores de las
transaminasas constituyen un criterio de alta,
pero debe tenerse en cuenta que en el pe-
riodo agudo de la enfermedad pueden haber
variaciones significativas que no se relacio-
nan necesariamente con variables clinicas.
Ocasionalmente pueden mantenerse eleva-
das hasta por 6 meses, lo que no significa
que deban mantenerse periodos de reposo
o dietas prolongadas. La hiperbilirrubinemia
tiene una utilidad anecddtica en la mayoria
de los casos, notdandose un gran incremen-
to en las formas colestasicas y en la IHA.
Las fosfatasas alcalinas se elevan modera-
damente, recordando que en la edad pediatrica
habitualmente se encuentran por sobre los
rangos del adulto, por el componente dseo.
El Unico examen facilmente disponible ca-
paz de evaluar el grado de funcionalidad
hepatica con utilidad prondstica, es el tiem-
po de protrombina; al colocar vitamina K se
optimiza su sintesis pero no se mejora el
higado. En la IHA se presenta hipoglicemia,
hiperamonemia y caida del factor V labil. El
resto de la quimica sanguinea y el hemograma
son de poca utilidad y sélo en algunos ca-
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sos nos ayudaran a plantear diagnosticos
diferenciales. La ecografia no es necesaria,
salvo se sospeche que los sintomas son de
tipo biliar. Dado que un alto porcentaje co-
rresponde a la infeccion por VHA, el Unico
marcador viral que se debe solicitar al inicio
es la IgM para este virus, que se eleva
precozmente en el periodo preictérico; si esta
es negativa se debe continuar con el resto
de los estudios virales.

Para el manejo de la hepatitis por virus
A, se debe recordar que el curso habitual
de la enfermedad es autolimitado y favora-
ble en 95% de los casos (hepatitis de curso
habitual). El reposos y una dieta liviana con
liquidos abundantes son solamente parte del
manejo sintomatico de los periodos inicia-
les. Luego se debe evitar reposos prolonga-
dos y dietas restrictivas, reiniciando la acti-
vidad escolar hacia la tercera o cuarta se-
mana, al normalizarse las transaminasas.

De las otras formas clinicas de hepatitis
por VHA, la anictérica o inaparente se de-
tectan ocasionalmente en familiares del caso
indice o por el estudio de hepatomegalia
con transaminasas elevadas. En la hepati-
tis prolongada, las manifestaciones clinicas
se prolongan por mas de 2 meses,
sugiriéndose descartar otras causas de en-
fermedad hepatica. No se ha descrito la he-
patitis crénica por VHA. En la llamada he-
patitis bifasica, aparece un segundo peak
de clinica, luego de una aparente mejoria o
atenuacion de la enfermedad. En la forma
colestasica existen un aumento significati-
vo de la ictericia asociado a prurito. Ningu-
na de las dos Ultimas implica mayor grave-
dad. La insuficiencia hepatica aguda ocurre
en menos de 0,8% de los casos y se mani-
fiesta por signos de un severo compromiso
funcional hepatico y encefalopatia en grado
variable. En los casos severos ocurre una
falla multiorganica secuencial con alta mor-
talidad. El tratamiento requiere cuidados in-
tensivos y en casos seleccionados el tras-
plante hepatico de urgencia.

Se sugiere hospitalizar a aquellos pacientes
en los que se sospecha IHA por la clinica o
por protrombinemia menor de 50%, los con
sintomas iniciales severos como deshidra-
tacion o dolor abdominal intenso y aquellos
con antecedentes de enfermedades hepati-
cas previas. Se debe derivar al especialista
las formas muy sintomaticas, prolongadas,
febriles, cuando la IgM VHA es negativa o
existen antecedentes de cuadros ictéricos
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previos, transfusiones o son nifios recién
nacidos o lactantes menores de dos anos.

Respecto de la prevencion, las medidas
de saneamiento ambiental y control de hi-
giene con los alimentos, seran las de mayor
impacto a nivel epidemioldgico. La inmuni-
zacion pasiva con gammaglobulina corrien-
te se indica como Unica medida efectiva
postexposicion antes de 2 semanas, logran-
do atenuar o suprimir la enfermedad. La in-
munizacién activa con vacuna atenuada es
una medida util, obteniéndose anticuerpos
protectores al mes de colocada, con esca-
sos efectos adversos y con una proteccion
de por lo menos 15 a 20 afos.

HepaTiTis POR VIRus B (VHB)

La hepatitis por virus B es una infeccion
ampliamente extendida en el mundo, con
areas de mayor endemicidad (Asia, Africa);
en Chile, en pediatria, es de ocasional ocu-
rrencia. Se trasmite por via parenteral por
transfusiones, drogadicciéon endovenosa,
contacto sexual o transmision vertical. La
clinica en el periodo agudo puede ser indis-
tinguible de otras etiologias virales, apare-
ciendo algunas manifestaciones autoinmunes
ocasionalmente. Evoluciona hacia la mejo-
ria espontanea en 80% de los casos, sin
embargo, el 29% restante puede pasar a
ser portador cronico (HbsAg + transaminasas
normales) o bien padecer una hepatitis cro-
nica (HbsAg + con transaminasas aitera-
das). Esta ultima puede evolucionar a cirrosis
o a hepatocarcinoma. No existe tratamiento
efectivo para la fase aguda. En algunos ca-
sos cronicos se ha intentado interferon y
lavimudina. La profilaxis para los grupos de
alto riesgo se efecttia con vacuna recombi-
nante de alta eficacia.

HEPATITIS POR VIRUS DELTA
El virus delta es una particula de RNA
incompleta, que requiere de la cobertura del
antigeno de superficie B. Claramente em-
peora la evolucién de esta ultima y no exis-
te tratamiento para ella.

HepaTiTis C

Se trasmite predominantemente por via
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parenteral, aunque hay casos en que no esta
este antecedente. Lamentablemente evolu-
ciona a la cronicidad con cirrosis en 80%
de los casos, notandose una latencia de
anos o décadas. En los nifos los grupos de
mayor riesgo son los politransfundidos, como
hemofilicos u oncolégicos, usuarios de
hemodidlisis, ademas de los adquiridos por
transmision vertical. Existen varios serotipos
y el manejo de las formas cronicas es con
terapia combinada interferén-ribavirina, con
éxitos que no superan el 30 0 40%.

HepaTiTis E

Esta es de transmision entérica, afecta
predominantemente a adultos jévenes, pu-
diendo ser mortal en las embarazadas. Es
de poca frecuencia en nuestro medio.
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Existen otros candidatos para hepatitis
no A no E de transmision entérica y parenteral
que iran apareciendo con los anos.
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