Hepatitis:

Etiología

Infecciosa




            


No infecciosa


                 Virus                                Bacterias         Parásitos             Hongos           Tóxicos          Autoinmune


Hepatotropos    No hepatotropos
- Sífilis
- Giardia
- Aspergilus
  - Alcohol
          - tipo I






- TB

- Fasciola
- Histoplasma   - Medicamentos      - tipo II


A
- Epstein Baar

- Leptospira
- Toxoplasma


    . Isoniacida

a y b


B
- Coxackie

- Paludismo




    . Benzodiacepinas


C
- Echo virus

- Salmonella




    . Paracetamol


D
- Herpes virus

- Brucelosis




    . Imidazol


E
- Rubéola

            G
- Varicela Zoster



- VIH

cuando no deja secuelas como en el caso de la hepatitis por Epstein Baar es reactiva

Diagnóstico: 
-     Clínico

· Analítico

· Serológico (clasificación etiológica)

· Histológico

Valores normales:

· Fosfatasa alcalina: 50-170 

· TGP: 12

· Bilirrubina total: 17

· Timol: 5 uds

   -    Tiempo de protrombina: <4

Complementarios:

· TGP aumentada

· TGO aumentada

· Bilirrubina total aumentada

· Coagulograma: T. De protrombina aumentado

· Glicemia puede estar disminuida

· Pigmentos biliares en orina aumentados

· Eritrosedimentación normal o aumentada

· Hemograma

· Fosfatasa alcalina aumentada en hepatitis colestásica

· Marcadores vírales: 
- Genoma viral

· Ag viral

· Ac viral

- GGT

IgM: aparece primero (15 días).  Disminuye  a las 4 semanas

IgG: Aparece cuando disminuye IgM.  Denota cronicidad

· Virus hepatitis A.  Determinación de Ac contra VHA

Si la hepatitis A dura más de 2 meses es prolongada

· Agente delta: Inhibe la replicación de VHB  para utilizar el antígeno de superficie porque no puede prescindir de él para actuar (es un antígeno satélite ya que no tiene envoltura)

Si Ag delta está unido a VHB es coinfección

Si Ab delta entra después de VHB es sobreinfección


VHB: Determinado por 3 Ag

· AgS: Si es positivo por más de 6 meses es portador crónico

    Es el primero en aparecer.  Se mantiene 4-5 meses en que comienza a disminuir

· AgE: Es un marcador de replicación y lo usamos para saber cuando poner tto.

    Si AgE elevado significa que está aumentado la replicación viral por lo que es el momento indicado para poner el tto y lograr curación

   Si AgE está elevado por más de 3 meses el paciente puede ir a la cronicidad.

· AgC: Se demuestra por biopsia o por Ac contra AgC.

Mecanismos de producción:

Reacción inmunológica contra virus: Cuando el virus contra el hepatocito activa el sistema HLA y el sistema inmunológico reconoce el hepatocito infectado y lo destruye.

2 tipos




Citopático directo (A, B, C)

Formas clínicas

1- Inaparente: Ausencia total de síntomas clínicos.  El diagnóstico se orienta por el conocimiento de un brote de hepatitis viral, estado epidémico de contacto con algún infectado y los resultados de laboratorio

2-  Anictérica: Presenta síntomas clínicos prodrómicos


No ictero ni acolia


Coluria


Es la forma de presentación en la infancia


Hay hepatomegalia o hepatoesplenomegalia


Se diagnostica por el examen epidemiológico y los complementarios.

3- Ictérica:
 Es la forma clave


Ictericia


Coluria


Acolia o hipocolia


Cuadro clínico florido

4- Colestásica: Sintomatología más severa


Simula una obstrucción de las vías biliares extrahepáticas


Hay ictericia de gran intensidad, a veces verdínica


Prurito marcado desde el inicio





Su evolución puede ser prolongada



5- Fulminante: Es la forma grave de la hepatitis aguda

Se acompaña de síntomas y signos de insuficiencia hepática aguda y puede    l
   llegar a teminar en un coma hepático





Mal pronóstico por la extensión de la necrosis masiva del organismo.

Si en menos de 15 días se desarrolla la encefalopatía hepática es fulminante.  Esta encefalopatía va a estar dada por: liberación de amoniaco, necrosis masiva del hígado, anorexia    persistente, fiebre, nauseas, vómitos, TGP disminuye o se normaliza, hígado se retrae bruscamente (atrofia) e ictero intenso.

6- Sufulminante: Se da 2-8 semanas hay instalación de encefalopatía hepática


Formas de evolución

1. Aguda: < de 3 meses

2. Recurrente: Evolución en forma de brote con una mejoría inicial aparentemente clínica y de las enzimas hepáticas para recaer posteriormente a un intervalo variable de semanas.  Puede ser bifásica, trifásica y recidivante

3. Prolongada: Tiene evolución de más de 3 meses-6 meses a pesar de haber desaparecido la severidad de la ictericia y solo persistir con cierto grado de astenia que puede estar o no asociada a hepatomegalia y elevación variable de las enzimas hepáticas.  Generalmente evoluciona hacia la curación

4. Crónica: 
Es la más prolongada.  Dura más de 6 meses

Cuadro clínica de la hepatitis viral aguda: (Cada una más menos 15 días)

Período prodrómico:  
- Astenia

· Nauseas

· Vómitos

· Anorexia

· Dolor abdominal sordo e intermitente en el epigastrio que posteriormente va a hipocondrio derecho

· En el niño mayor puede haber fiebre, cefalea, hepatomegalia sensible a la palpación y adenopatías

Periodo de estado:
- Ictericia

· Coluria

· Contenido de bilirrubina en orina

· Decoloración de las heces fecales (hipocolia o acolia)

La ictericia puede persistir solo unos pocos días o por 2 semanas o más.  En estos casos se asocia a un ligero prurito especialmente en las noches.

Cuando la fase ictérica aparece se produce habitualmente una regresión de todos los síntomas y un retorno del apetito, particularmente en el niño.

· Hepetomegalia dolorosa

· Esplenomegalia

Fase de convalecencia: - Desaparición de los síntomas y signos físicos

· Aparece entre las 4 y las 6 semanas de evolución y su persistencia está en relación con la severidad del daño hepático.

Tto: 
1- Reposo según la necesidad que tenga el paciente.  En niños no enfurezcas físicos

2- Dieta equilibrada, que sea capaz de cubrir los requerimientos.  Disminuir las grasas en las primeras semanas, no alcohol, adición de vitamina A, B, C, D.  No embutidos ni condimentos

3- Interferón(fase aguda) 3*10^6 U*m^2 (superficie corporal) 3 veces a la semana al menos un año con una evaluación a las 12 semanas.  Si no hay mejoría suspender el tto.

El interferón inhibe la replicación viral, tiene acción inmunomoduladora y acción antiproliferativa contra fibrinogénesis (cirrosis) porque disminuye precolágeno que es el encargado de formar fibras colágenas.  La fase aguda se determina por fiebre con escalofríos, nauseas y vómitos, se determina por biopsia.




4- Rivabirina (solo en adultos)




5- Lamividina por 4 meses 3 veces a la semana

	
	A
	B
	C
	D
	E
	G

	COMIENZO
	Abrupto.  Es la más frecuente de las hepat.
	Insidiosos
	Insidioso
	insidioso
	Abrupto
	

	INCUBACIÓN
	2sem-45 días
	6sem-6 meses
	6sem-6meses
	2-10 semanas
	2sem-2meses
	

	VÍA DE TRANSMISIÓN
	Fecal-oral

Por el beso
	Parenteral

Sexual 

Vertical

La albúmina es el único hemoderivado que no transmite el virus
	Parenteral

Sexual

Vertical
	Parenteral

Sexual

Vertical
	Fecal oral

Por el beso
	Parenteral

	PERIÓDO DE LA VIDA
	Cualquier periodo de la vida con predilección  del periodo neonatal al preescolar
	Cualquier edad.  Mayor incidencia en la segunda infancia y adolescencia
	Cualquier edad
	
	Cualquier edad, incluso perinatal.  Principalmente mayores, adolescentes y adulto jóvenes
	

	FACTORES PREDISPONENTES
	Hacinamiento

Deficiente higiene personal

Condiciones sanitarias impropias

Contaminación de alimentos y agua
	Transfusiones de sangre

Niños internados en instituciones cerradas

Condiciones higienicosanitarias deplorables
	- Niños con exposición a sangre (Hemofílicos, operados, anemias crónicas, hemodiálisis)
	
	Lugares con hacinamiento
	

	CC
	Puede ir desde una evolución autolimitada benigna hasta una enfermedad grave y fulminante

A veces pasa inadvertida

Puede presentarse inicialmente por diarrea y linfadenopatía y puede evolucionar con hipoplasia de la médula ósea
	Curso clínico variable que puede ir desde formas subclínicas hasta:

· Aguda grave con duración variable

· Fulminante

· Crónica

· Cirrosis

· Hepatocarcinoma

Puede producir lesiones en otros órganos como:

· Glomerulonefritis

· Pancreatitis

· Poliartritis nudosa

· Hipoplasia de médula ósea
	Evolución semejante a la B.

Puede provocar lesiones eritematosas en la piel

· hipoplasia de médula ósea

· Artritis

· Manifestaciones sistémicas especialmente neurológicas
	Evolución semejante a B.  Se asocia a las formas graves de hepatitis

La infección solo ocurre en personas con el AgSHB(=).  Se puede iniciar al mismo tiempo que el virus B, es la llamada coinfección o puede producirse en el sujeto con infección crónica del virus B, llamada suprainfección
	Enfermedad autolimitada que no evoluciona la cronicidad, pero que con frecuencia puede tener un curso fulminante.  Puede presentarse con un rash en la piel.
	

	ARTRALGIAS
	No frecuentes
	Frecuentes
	No frecuentes
	No frecuente
	No frecuente
	

	FIEBRE
	Frecuente
	No frecuente
	No frecuente
	No frecuente
	No frecuente
	

	NAUSEAS/VÓMITOS
	Frecuentes
	Frecuentes
	Frecuentes
	Frecuentes
	Frecuentes
	

	ICTERO
	Frecuente
	No frecuente
	No frecuente
	Frecuente
	Frecuente
	

	TGP
	Se eleva mucho y puede hacer un segundo pico o ser recidivante.  Es la que más eleva las transaminansas


	Se eleva poco y se mantiene en una meseta
	Se eleva poco, pero hace picos, fluctúa
	No se eleva mucho
	Forma severa, pero no hay formas bifásicas
	

	CRONICIDAD
	No
	Sí (las hepatitis que se transmiten por la vía vertical son las que van más a la cronicidad)
	Sí 
	Sí
	No
	

	PORTADOR
	No
	Sí
	Sí
	Sí
	No
	

	SEVERIDAD
	Leve
	Moderada
	Leve
	Severa
	Leve.  Severa en lactante
	

	MARCADORES
	IgM anti A

IgG anti A (me dice sí tienen HVA)
	Agc HB (tejidos)

Ags HB (suero)

Age HB (suero)

Anti VHBs

Anti VHB e

DNA viral

DNA polimérico
	Anti HBC

RNA del HBC por PCR

Medición cuantitativa de VHC
	Agd HD

Anti HVD


	IgM antiE
	

	FORMAS DE EVOLUCIÓN
	Aguda, menos de tres meses

Prolongada: más de tres meses

Recidivante o bifásica
	Aguda menos de 3 meses

Prolongada: 3-6 meses

Crónica: persistente-cura

Activas: CH y hepatocarcinoma

Portador
	Aguda menos de 3 meses

Prolongada: 3-6 meses

Crónica: persistente-cura

Activas: CH y hepatocarcinoma

Portador

Se trata con interferón en la fase aguda
	Aguda (fulminante)

Crónica
	Aguda

Prolongada
	


Diagnóstico diferencial en cuanto a la ictericia:

1- Obstructivo: Atresia de vías biliares

2- Fisiológico: RN

3- Conflicto Rh

4- Tumores de cabeza de páncreas

5- Litiasis

6- Quiste de colédoco

7- Enfermedad de Wilson

8- Hemolíticas: Enfermedad hemolítica, microesferocitosis hereditaria

9- Sicklemia

10- Anemias autoinmunes

11- Metabólicas

11-Virales: 
 herpes virus,

 citomegalovirus, 


 herpes simple, 

 SIDA, 

Epstein BAAR

12-  Parasitarios: 
Fasciola

Giardia

Esquistozoma

13- Espiroquetas: 
Leptospira

14- E. Coli,

15-  histoplasmosis

16-  Medicamentos: Antituberculosos

                                 Anticonvulsivantes

                                 Esteroides







