CAsoO cLiNIcO

Actuacion ante la deteccién
de anticuerpos anti-antigeno core

Avedillo Carretero MM, Riesco Pérez Y!, Alonso Fernandez S2, Garavis Vicente JM3, Herrero Duque D!, Arévalo

Navas Al4

| Centro de Salud de Toro (Zamora)
2 GAP Zamora
3 Centro de Salud de Mombuey (Zamora)

4 Complejo Hospitalario de Zamora

Varén de 81 anos de edad enviado a la consulta
por presentar serologia positiva de virus de hepatitis B.
Presenta antecedentes de adenocarcinoma de prés-
tata y cirugia por diverticulitis. Fue ingresado en
Digestivo hace dos afos por un cuadro de colangitis
aguda con coledecolitiasis; se realizé colangiopan-
creatografia retrégrada y sufrié sepsis por E. coli. No
alergias medicamentosas conocidas ni transfusiones
de sangre o episodios de ictericia o hepatopatia
familiar. Abandoné el hdabito tabdquico hace 6
meses y niega ingestién etilica. Es hipertenso y refie-
re probable arteriopatia periférica. Sigue tratamiento
medicamentoso que no nos puede precisar.

Actualmente realiza digestiones normales.

En la exploracioén fisica hallamos: peso 85 Kg, talla
1,69 m, TA 202/88; perimetro de cintura 118 cm;
auscultacién cardiaca: soplo sistélico en foco mitral;
auscultacién pulmonar normal; abdomen normal; no
se aprecian edemas en extremidades inferiores.

Analitica: urea 59, triglicéridos 175, K 5,1; gluco-
sa, creatinina, bilirrubina total, colesterol, GOT, GPT,
GGT, FA, LDH, Na, ClI, B, Ca, Fe, vitamina B12 y vita-
mina D3 normales; MDRD >60; proteinas totales
7,5, albumina, IgG, IgA, IgM, C3, C4, transferrina,
ferritina, PCR y alfa-fetoproteina normales; serolo-
gia: hepatitis A IgG positivo, antigeno Australia
negativo, anticuerpos anticore y frente a antigeno
Australia positivos, DNA del virus B negativo; sedi-
mento de orina normal; hemograma: hemoglobina
13,7, VCM 82, leucos 5.900 (eosinéfilos 6%) pla-
quetas 211.000, VSG 23, tiempo de protrombina

118%, tiempo de coagulacién 32 segundos, con un
control de 28.

ECG: ritmo sinusal sin otros datos relevantes.

Eco abdominal: estudio limitado debido a la
escasa colaboracién y situaciéon subcostal hepdtica;
se aprecia aumento difuso de la ecogenicidad en
relacién con cambios por hepatopatia o esteatosis;
no se observan lesiones focales, aunque el estudio
fue limitado; no se apreciaron otros datos relevantes.

Radiografia de térax: en l6bulo superior derecho
se aprecia un nédulo de 5 mm, probablemente cal-
cificado, que ya existia en radiografia de hace un
afo; no se objetiva ningtn cambio.

Los datos serolégicos del paciente permiten afir-
mar que ha tenido contacto con la hepatitis B, pero
actualmente no existe actividad de esta infeccién.
Aconsejomos realizar controles radiolégicos del
nédulo descrito, aunque creemos que estd calcifica-
do; si se aprecia alguna alteracién en el mismo debe
ser enviado al Servicio de Neumologia. Es conve-
niente realizar a los familiares mdés cercanos una sero-
logia completa del virus B para descartar portador de
antigeno Australia.

COMENTARIO

El virus de la hepatitis A (VHA) se propaga principal-
mente por contacto fecal-oral; también son infecciosas
la sangre y las secreciones. La eliminacién fecal del
virus se produce durante el periodo de incubacién y
suele cesar unos pocos dias después del comienzo de
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los sintomas; por tanto, la infecciosidad suele haber
cesado ya al diagnosticar la hepatitis A. Se producen
epidemias hidricas y alimentarias, especialmente en
paises subdesarrollados. A veces es responsable el
hecho de comer marisco crudo contaminado.
También son frecuentes los casos esporddicos, como
resultado de contactos de unas personas con ofras. La
mayoria de las infecciones son subclinicas o no identifi-
cadas, y los estudios de poblacién del anti-HA han
puesto de manifiesto una exposicién notablemente
generalizada que varia con la edad, el nivel socioeco-
némico, la geografia y otros factores. En algunos paises
han estado expuestos mdés de 75% de los adultos.

El virus de la hepatitis B (VHB) se transmite a
menudo por via parenteral, tipicamente por sangre
contaminada o sus productos. La deteccién selectiva
de rutina del antigeno de superficie en la sangre de
los donantes ha reducido drdsticamente la infeccién
postransfusional por el VHB, pero la transmisién a
través de agujas compartidas por drogadictos sigue
siendo un problema importante. El riesgo aumenta en
los pacientes con didlisis renal y en las unidades de
oncologia, y para el personal del hospital en contacto
con sangre. La propagaciéon no parenteral se produce
tanto entre personas heterosexuales como en los
compaferos varones homosexuales y en instituciones
cerradas (las de deficientes mentales y las prisiones,
por ejemplo); los modos de adquisicién son a menu-
do desconocidos. Muchos casos de hepatitis B aguda
suceden esporddicamente sin un origen conocido.
Los estudios del anti-HBs han demostrado que la
infeccidon no diagnosticada antes es frecuente, pero
mucho menos extendida que la del VHA.

Los portadores crénicos del VHB proporcionan un
reservorio de infeccién universal. La prevalencia varia
segun diversos factores, incluida la geografia (menor
de 0,5% en Norteamérica y en Europa septentrional,
mayor de 10% en algunas zonas del Lejano Oriente).
La transmisién vertical de la madre al lactante es en
parte responsable, sobre todo donde la prevalencia es
alta. El VHB estd asociado con un amplio espectro de
hepatopatias, desde un estado de portador subclinico
a hepatitis aguda, hepatitis crénica, cirrosis y carci-
noma hepatocelular. Tiene también una asociacién
poco conocida con varios trastornos primariamente
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no hepdticos, como la poliarteritis nodosa y otras
colagenopatias vasculares, la glomerulonefritis
membranosa, la crioglobulinemia mixta esencial y la
acrodermatitis papulosa de la infancia. El papel
patogénico del VHB en estos trastornos no estd claro,
pero en algunos pacientes existe deposicién de
inmunocomplejos que contienen el antigeno virico.

El virus de la hepatitis C (VHC) causa al menos
80% de los casos de hepatitis postransfusional y una
importante proporcién de casos de hepatitis aguda
esporddica. También estd implicado en muchos
casos de hepatitis crénica, cirrosis criptogénica y car-
cinoma hepatocelular no relacionado con el VHB. La
infecciéon se adquiere con mucha frecuencia a tra-
vés de la sangre, sea por transfusién o por uso de
fdrmacos endovenosos. Puede haber transmisién
sexual y vertical de la madre al lactante, pero, al
contrario que en el caso del VHB, es relativamente
rara. Una pequena proporcidn de personas aparen-
temente sanas son portadoras crénicas de VHC vy
tienen a menudo una hepatitis crénica subclinica o
incluso una cirrosis. La prevalencia varia con la geo-
grafia y ofros factores epidemiolégicos, incluido el uso
previo de drogas ilegales. El VHC se asocia con crio-
globulinemia mixta esencial, porfiria cutdnea tarda
(alrededor de 60-80% de los pacientes con porfiria tie-
nen el VHC, pero sélo unos pocos pacientes con VHC
desarrollan porfiria) y quizd glomerulonefritis y otros
trastornos "inmunitarios"; los mecanismos son incier-
tos. Ademés, hasta 25% de los pacientes con hepato-
patia alcohélica albergan también el VHC. No estdn
claras las razones de esta inesperadamente frecuente
asociacién, porque el abuso simultdneo de alcohol y
drogas sélo explica una parte de los casos. Es posible
que el VHC actie sinérgicamente exacerbando la lesién
hepética inducida por el alcohol, y viceversa.

El virus de la hepatitis E (VHE) es responsable de
epidemias ocasionales de hepatitis aguda en dreas
subdesarrolladas; estas epidemias parecen tener
caracteristicas similares a las del VHA. También hay
casos esporddicos, probablemente por medio de
transmisién entérica. Algunos casos aislados de hepa-
titis aguda y crénica permanecen sin explicacién y
estén sin duda causados por el VHG u otros agentes
no-A-E desconocidos.



La infeccién por el VHA tiene un periodo de incuba-
cién aproximado de 2 a 6 semanas, la del VHB 6-25
semanas y la del VHC 3-16 semanas. Se afectan indi-
viduos de cualquier edad, aunque la infeccién por el
VHA es mds frecuente en nifios y adultos [6venes.

La clinica de la hepatitis varia desde una afeccién
menor, andloga a un resfriado, hasta una insuficien-
cia hepdtica fulminante y mortal, en funcién de la
respuesta inmunitaria del paciente y otros factores
virus-huésped insuficientemente conocidos.

La fase prodrémica suele iniciarse bruscamente,
con anorexia intensa (una manifestacién temprana
caracteristica es el rechazo del fumador hacia los
cigarrillos), malestar, nduseas y vémitos y a menudo
fiebre. A veces se producen erupciones urticariformes
y artralgias, sobre todo en la infeccién por el VHB.

Después de 3-10 dias, la orina se oscurece y apa-
rece después ictericia (la fase ictérica). En este
momento regresan caracteristicamente los sintomas
sistémicos y el paciente se siente mejor a pesar del
agravamiento de la ictericia. Pueden aparecer signos
clinicos de colestasis. La ictericia suele ser maxima
tras 1-2 semanas y después palidece durante una
fase de recuperacién de 2-4 semanas.

La exploracién fisica muestra un grado variable
de ictericia. El higado suele aumentar de tamano y
es a menudo doloroso a la presién, pero el borde
sigue siendo blando y liso. Existe una leve espleno-
megalia en 15-20% de los pacientes. Los signos de
hepatopatia crénica no se objetivan en los casos
no complicados.

Las espectaculares elevaciones de las aminotrans-
ferasas son el signo caracteristico de la enfermedad.
Aparecen valores altos al principio de la fase pro-
drémica, son mdximos antes de que lo sea la ictericia
y caen lentamente durante la fase de recuperacién. La
AST y la ALT son tipicamente de 500 a 2.000 Ul/I,
aunque la correlacién con la gravedad clinica es
escasa. La ALT estd caracteristicamente mds elevada
que la AST, pero esto tiene sélo un valor limitado en
la diferenciaciéon con la hepatitis alcohédlica, en la
cual es habitual lo contrario. La presencia de bilirrubi-
na en la orina suele preceder a la ictericia; su deteccion
precoz es valiosa para el diagnéstico. El grado de
hiperbilirrubinemia es variable y el fraccionamiento de
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la bilirrubina no tiene interés clinico. La fosfatasa
alcalina aumenta sélo moderadamente, salvo si la
colestasis es intensa. Una prolongacién importante
del tiempo de protrombina es infrecuente; cuando
aparece presagia una afectacién grave. El recuento
de leucocitos suele estar en el limite inferior de la
normalidad y una extensién de sangre muestra a
menudo algunos linfocitos atipicos.

Se asume en general que el riesgo de cronicidad
de una infeccién por VHB es de 5-10%; sin embargo,
este porcentaje depende sobre todo de la edad: es de
hasta 90% en el caso de infecciones en nifios en el
momento del nacimiento y de 1-2% en jévenes-adul-
tos, en los que se presenta habitualmente después de
una hepatitis aguda inaparente. La infeccién crénica
por VHB, que diagnosticamos cuando el antigeno de
superficie permanece en suero durante mds de 6 meses,
con anti-HBc IgG, tiene dos fases:

* La primera fase es la denominada fase repli-
cativa, que presenta los marcadores viricos de
replicacién, como HBeAg y el ADN-VHB, ademds
del HBsAg. Estos pacientes suelen tener transami-
nasas elevadas que flucttan entre 100 y 1.000 Ul.
Histolégicamente suelen tener grados variables de
hepatitis crénica activa.

* La segunda fase es la denominada fase no
replicativa, en la que desaparecen del suero los
marcadores de replicacién, es decir, el HBeAg y el
ADN-VHB, y aparecen los anticuerpos anti-HBe.

En esta segunda fase las transaminasas suelen
ser normales y la histologia hepdtica puede ser de
hepatitis crénica persistente, o lo que se llama de
“cambios minimos” (hepatocito esmerilado con su
citoplasma lleno de HBsAg). La mayoria de estos
pacientes tienen el ADN integrado en el ADN de
los hepatocitos y no se demuestra HBcAg en el
ndcleo ni formas episomales del ADN.
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