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Resumen
La hepatitis por virus A (VHA) es una de las enfermedades más 

ampliamente difundidas en el mundo, generalmente aparece en 
forma de brotes epidémicos y se trasmite predominantemente por 
vía fecal oral, un tercio de los casos reportados por esta infección 
ocurre en niños y consta de varias formas clínicas de presentación; 
el tratamiento se basa en la aplicación de medidas generales así 
como la inmunoprofilaxis activa y pasiva, su elevada prevalencia 
en nuestro medio nos motiva a revisar la literatura reportada hasta 
hoy sobre el tema y resumir los aspectos más novedosos en cuanto 
a sus características y formas de evitarla.

Palabras clave: Hepatitis por virus A (VHA), Inmunoprofilaxis.
 
Summary
Hepatitis A virus (HVA) is one of the most wide world infection, 

associated with poor socio-economic conditions, which can lead to 
epidemics, generally transmitted by fecal oral mode, most of cases 
are asymptomatic, particularly in children. There are various kind 
of clinical presentation. Treatment is based on general measures 
to prevent the spread of HVA, active and passive immunization are 
useful, the high prevalence in our area is the motivation to review 
the recent reports in order to know more about the characteristic 
and prevention of this infection.

Key words: Hepatitis A virus (HVA), Inmunization.

Introducción
La hepatitis por virus A es una de las infecciones mas amplia-

mente difundidas en el mundo, asociada a deficientes condiciones 
higiénico-sanitarias. Genera alrededor de 10 millones de casos anu-
almente, con implicaciones económicas y sociales relevantes debido 
a la incapacidad laboral prolongada e ingresos hospitalarios.

Históricamente conocida como hepatitis infecciosa o ictericia 
epidémica es a McDonald al que se acredita como la primera per-
sona que alegó la etiología viral en esta enfermedad(1). En 1947, 
Mc Callun propone el término de hepatitis A diferenciándolo de la 
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1.	Región no codificante reconocida como (RNC) 
5’(734 A 740 nucleótidos)

2.	Marco de lectura o región que codifica a las 
proteínas virales estructurales (VP1, VP2, VP3 
y VP4 que forman la cápside) y no estructurales 
(encargadas de la síntesis del RNA y la forma-
ción del virión) (2225 nucleótidos)

3.	Región pequeña identificada como (RNC) 3’(40 
a 80 nucleótidos)

Se han identificado alrededor de 152 cepas del 
VHA organizadas en siete genotipos, pero sólo cuatro 
son capaces de infectar a humanos (I, II, III y VII), 
el genotipo I representa el 80% de todas las cepas 
humanas y se divide a su vez en dos subgenotipos 
conocidos el A(67%) y el B. Estas cepas han sido 
aisladas en varias regiones del planeta predominando 
en Sudamérica, Asia y África(6). 

Aspectos epidemiológicos 
La incidencia anual de hepatitis por VHA varía 

desde 5 casos por 100 mil habitantes en el norte de 
Europa y Japón a 60 en África y algunas zonas de 
Sudamérica(7). En Cuba, en el año 2002 se reportó una 
tasa de 119.2 casos por 100 000 habitantes(8) lo cual 
nos ubica en un rango hiperendémico. En las áreas de 
mayor endemicidad (áreas tropicales, Asia y África), la 
hepatitis por virus A generalmente se da en forma de 
brotes epidémicos, un tercio de los casos reportados 
por esta infección ocurre en niños; sin embargo, esto 
se considera un subregistro, ya que en estas edades 
la sintomatología es nula o mínima; la población más 
afectada es la comprendida en las edades de 5 a 14 
años y los adultos por lo regular son infectados por 
los niños(9), en estas áreas se considera que más de 
un 90% de la población mayor de diez años esta in-
munizada, o sea, presenta anticuerpos contra el virus. 
Por otro lado, se ha detectado que el sexo masculino 
se afecta un 20% más que el femenino(10).

Gust en 1993 reportó en su trabajo los patrones 
epidemiológicos de la hepatitis por virus A en dife-

Figura 1. Características del virus de la hepatitis A. 
Representación esquemática

Figura 2. Mapa 
genómico
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hepatitis serica B(2); sin embargo, no es hasta 1973 
que Feinstone y colaboradores logran aislar las partí-
culas virales del virus de la hepatitis A en heces(3). 

El virus de la hepatitis A (VHA) es esférico, pequeño, 
con un diámetro de 27 nm, pertenece al género Hepad­
navirus, familia de los Picornaviridae, su genoma esta 
constituido por una cadena de RNA lineal sin envoltura 
que codifica una poliproteína de la que derivan cuatro 
proteínas estructurales VP1, VP2, VP3 y VP4 y otras 
varias proteínas no estructurales (figura 1). El VHA es 
estable en medio ácido, resistente a diferentes sustan-
cias químicas y al calor debido a que es estable a 60 
grados Celsius por 1 hora ó 25 grados por 3 meses inac-
tivándose sólo parcialmente después de 12 horas a 60 
grados , de ahí su facilidad para ser trasmitido a través 
del agua y alimentos contaminados. Su replicación sólo 
ocurre en el citoplasma de los hepatocitos(4,5).

Organización genómica
El genoma del virus está constituido por una ca-

dena simple de RNA, de polaridad positiva, con una 
extensión de 7,48 kb se puede dividir en tres partes(1) 
(figura 2).
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rentes partes del mundo(11). Así lo divide en tres tipos 
diferentes de comportamiento (figura 3):

Patrón 1. Aquel característico de regiones endémi-
cas donde aproximadamente el 90% de la población 
mayor de diez años es inmune.

Patrón 2. Países en vías de desarrollo, generalmen-
te toda la población adolescente y adulta joven son 
inmunes entre un 80% a 85%.

Patrón 3. Típica de países desarrollados, los anti-
cuerpos protectores predominan en la población adulta 
en más del 70%.

Los efectos del desarrollo socioeconómico se tra-
ducen en el comportamiento de los patrones de sero-
prevalencia, en la actualidad, estudios internacionales 
han demostrado que incluso, dentro de una misma área 
geográfica cuando varían las condiciones higiénico sani-
tarias, económicas y socioculturales, el comportamiento 
serológico de la población no es igual(12,13).

Patrón epidemiológico
Reservorio: es el hombre, aunque se han demos-

trado en primates no humanos.
Mecanismo de trasmisión: El VHA se trasmite en 

la mayoría de los casos por vía fecal oral. Este tipo 
de hepatitis es altamente contagiosa y puede ser 
trasmitida de forma directa (de persona a persona) o 
indirecta (a través del agua y alimentos contaminados), 
su trasmisión se asocia a: 

1.	Deficientes condiciones higiénico sanitarias 
como es el suministro inadecuado de agua 
potable, sistemas de drenajes insuficientes, 
fecalismo al aire libre, pobre higiene personal, 
manipulación de alimentos por individuos in-
fectados, entre otros.

2.	Contactos íntimos con sujetos infectados (haci-
namientos, guarderías, penitenciarias, asilos)

3.	Otros factores de riesgo menos importantes son 

los viajes a zonas endémicas, la drogadicción, 
homosexualidad (en los casos que se practica 
el sexo oral - anal y anal-digital) y la trasmisión 
parenteral a través de transfusiones de sangre 
y hemoderivados, esto ultimo raro y se explica 
por el corto periodo de viremia de la enferme-
dad(14,15).

Durante mucho tiempo no se consideraba una en-
fermedad de trasmisión sexual, hoy existen pruebas 
inequívocas de su trasmisión sexual, aunque no sea 
ésta, la principal vía de trasmisión, variados estudios 
reportan una mayor incidencia en personas que practi-
can sexo no seguro, no protegido con múltiples parejas 
sexuales y homosexuales(16,17).

Periodo de transmisibilidad: este virus se excreta por 
la bilis y está presente en las heces de los pacientes 
infectados al final del período de incubación y los 
primeros días después de la aparición de los síntomas, 
por todo lo cual en ocasiones es imposible tomar me-
didas a tiempo para evitar el contagio y su difusión 
ocurre de forma rápida y alarmante.

 Periodo de incubación: varia de 2 a 6 semanas con 
una media de 30 días. 

Susceptibilidad: los anticuerpos adquiridos por la 
exposición al virus confieren inmunidad de por vida. 

Manifestaciones clínicas
El espectro clínico de la hepatitis por VHA es muy 

amplio, la severidad de la enfermedad depende de 
la edad, en los niños es usualmente asintomático o 
inaparente mientras que en los adultos se presenta 
con mayor frecuencia de forma sintomática con o sin 
ictericia y un cuadro clínico más florido(18).

Se han visto diferentes formas clínicas de presen-
tación de la enfermedad(1):

Inaparente: Este término se reserva para aquellos 
pacientes que no presentan síntomas y que solo se 
reconoce la enfermedad a través de la detección de 
diferentes anormalidades por haber estado expuestos a 
la enfermedad y sometidos a vigilancia. En estos casos 
pueden verse las transaminasas elevadas. 

Clásica: suele verse en mas del 90% de todos 
los casos, esta caracterizada por diferentes periodos 
(Figura 4):

A.	Periodo prodrómico: se caracteriza por astenia, 
malestar general, fatigas, laxitud, febrícula, 
anorexia, nauseas, vómitos y dolor abdominal y 
diarreas, también suele encontrarse aunque en 
menor frecuencia, enrojecimiento de la orofa-
ringe, artromialgias, cefaleas y escalofríos, dura 
aproximadamente unos 3 a 4 días excepcional-
mente 2 semanas.

B.	Periodo de estado: aparece rápidamente el íctero 
en un tercio de los casos en adultos, coluria, 

Figura 3. Patrones de seroprevalencia VHA
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prurito, hipocolia, en este periodo a excepción 
de la anorexia que puede persistir el resto de los 
síntomas prodrómicos suelen mejorar o desapa-
recer, en la mayor parte de los casos el íctero no 
esta presente puede encontrarse hepatomegalia 
dolorosa en el 85% de los casos y esplenomega-
lia en el 15%, linfadenopatias cervicales, esta 
etapa puede acompañarse de manifestaciones 
extrahepáticas como rash transitorio (2%) y ar-
tritis (11-40%), la duración de este periodo es 
variable según el paciente y la edad pero suele 
extenderse de 30 a 45 días. En este periodo los 
anticuerpos que indican infección aguda de tipo 
IgM (IgM anti VHA) alcanza su nivel máximo 
y comienza progresivamente a disminuir para 
desaparecer alrededor de las doce semanas de 
evolución de la enfermedad.

C.	Periodo de convalecencia: Se extiende desde la 
desaparición de los síntomas hasta la total recu-
peración clínica, bioquímica y serológica, suele 
ocurrir de 1 a 4 semanas incluye la disminución 
progresiva de las transaminasas, y la aparición 
de anticuerpos protectores de tipo IgG (IgG anti 
VHA) del enfermo, habitualmente antes de los 4 
a 5 meses de evolución todo el proceso termina 
y raramente se extiende a seis meses o más.

Forma anictérica: Cursa sin íctero, pero con todas 
las demás manifestaciones sintomáticas de una he-
patitis aguda.

Formas atípicas: Existen diversas formas atípicas 
de la enfermedad bien establecidas(19).

1.	Colestásica: Se caracteriza por una ictericia de 
tipo obstructiva, severa, acompañada de prurito, 
coluria y acolia que puede extenderse hasta 12 
semanas, en los casos prolongados hasta 29 
semanas(7), con un patrón bioquímico caracte-
rizado por elevación marcada de la bilirrubina, 
fosfatasa alcalina, GGT, usualmente las transa-
minasas luego de una elevación inicial marcada, 

suelen estar por debajo de 500 UI/l, los halla-
zgos patológicos se caracterizan por marcada 
colestasis centrolobulillar e inflamación portal. 
La recuperación ocurre completamente sin dejar 
secuelas; de forma general puede administrarse 
40 mg de prednisona diarios durante 4 semanas 
con supresión progresiva para evitar recaída de 
los síntomas, no obstante la duración del tra-
tamiento será personalizada para cada enfermo 
en dependencia de su evolución y respuesta a 
la terapéutica. Pueden ser utilizados para el 
tratamiento del prurito el ácido ursodeoxicólico 
(10 a 15 mg/kg/dia), la colestiramina (4 a 16 
g/día) y adenosil -metionina (200 mg cada 6 u 
8 horas por vía intravenosa).

2.	Recidivante: Las formas bifásicas ocurren en el 
6 a 10% de los casos, pueden ser polifásicas, 
después de un periodo inicial de hepatitis aguda 
(3 a 5 semanas) le sigue una remisión que puede 
durar hasta 15 semanas, la remisión a menudo 
se caracteriza por una normalización de las tran-
saminasas, en la recaída los síntomas pueden 
ser mas o menos severos que el cuadro inicial, 
se elevan bruscamente las aminotransferasas 
hasta alcanzar niveles por encima de 1000UI/l. 
La completa duración de la enfermedad puede 
ir de 16 a 40 semanas y se caracteriza por la 
persistencia de IgM anti VHA positivo en todo el 
curso evolutivo, se han aislado el virus en heces 
y RNA en suero durante esta etapa. El pronóstico 
es bueno.

3.	Con componente autoinmune: Se dan como 
consecuencia de la formación de inmunocom-
plejos, son más frecuentes en la hepatitis por 
virus B, el la A son muy raras incluye urticaria 
y otras erupciones cutáneas, rash evanescente 
(14%), artralgias(11%), artritis, erupción ma-
culopapular eritematosa en las extremidades 
bajas manifestación cutánea de vasculitis, que 
puede acompañarse de lesiones purpuricas y 
crioglobulinemia. Otras formas de manifestarse 
la enfermedad es como un síndrome nefrótico 
o una glomerulonefritis membranoproliferativa, 
por depósito de inmunocomplejos. El uso de 
los corticoesteroides será evaluado de forma 
individual tomando en consideración el riesgo 
beneficio, lo cual puede acompañarse de otras 
medidas terapéuticas en dependencia de la 
manifestación.

La hepatitis vírica prolongada se considera una se-
cuela benigna de la enfermedad, se refiere a aquellos 
casos atípicamente prolongados, donde las anormalida-
des del laboratorio, síntomas y manifestaciones físicas 
perduran, se considera prolongado cuando se extiende 
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Figura 4. Períodos clínicos de la hepatitis aguda
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el curso clínico mas de cuatro meses, se han invocado 
diferentes mecanismos relacionados con la edad del 
paciente, la cepa del virus. En la hepatitis prolongada la 
enfermedad puede evidenciarse hasta 12 meses o más 
tiempo, aunque el apetito es adecuado, el malestar, la 
laxitud y fatiga persisten. Este evento solo constituye 
un aumento en la duración de la fase aguda de la en-
fermedad y no una entidad aparte(20). 

Complicaciones 
• Hepáticas
Hepatitis fulminante: La hepatitis fulminante se 

define por la aparición de encefalopatía hepática y 
alteración de la coagulación en un paciente con disfun-
ción hepática grave sin historia previa de enfermedad 
hepática, esta es una complicación afortunadamente 
infrecuente que se desarrolla en un 0.01 a 0.3%(18) 
de los casos. La encefalopatía puede progresar rápida-
mente sin embargo puede tener una buena superviven-
cia (hasta un 67%) comparado con otras etiologías; si 
no se asocia a otras complicaciones como son edema 
cerebral, fallo renal o respiratorio y alteraciones me-
tabólicas. El tratamiento de esta complicación esta 
encaminado a la aplicación de medidas generales y 
profilaxis de complicaciones como la insuficiencia 
renal, diatésis hemorrágica, alteraciones metabólicas, 
sepsis entre otras. La decisión del trasplante hepático 
muchas veces es difícil y debe reservarse para aquellos 
casos en que se sospeche irrecuperabilidad del fallo 
hepático. 

Hepatitis autoinmune: Suele encontrarse en indi-
viduos genéticamente predispuestos en los que la 
infección por VHA desencadena el desorden inmuno-
lógico que dispara la enfermedad. Se considera una 
complicación y el tipo de hepatitis crónica autoinmune 
tipo I, donde se aprecian anticuerpos contra los re-
ceptores asialoglicoproteicos, y defectos en las células 
inductoras de las T supresoras(22). 

Síndrome poshepatítico: Este es un cuadro que se 
presenta en adultos que han tenido previamente un 
episodio de hepatitis aguda, puede durar pocas sema-
nas o extenderse a meses, se caracteriza por ansiedad, 
fatigas, no recuperan el peso, anorexia e intolerancia al 
alcohol, dolor en hipocondrio derecho, el hígado puede 
ser palpable y doloroso, las transaminasas pueden ele-
varse hasta tres veces su valor normal y los hallazgos 
histológicos no difieren de aquellos encontrados en 
pacientes que se recuperan normalmente y que son 
asintomáticos(7).

• Extrahepáticas
El depósito vascular de inmunocomplejos, es la 

patogenia que se invoca en la explicación de las 
manifestaciones extrahepáticas, se han descrito 

sobre todo en la fase inicial de la enfermedad, así 
tenemos dentro de las neurológicas el síndrome de 
Guillain Barré, meningitis aséptica, meningoence-
falitis, mielitis; Hematológicas: anemia aplasica y 
hemolítica, y también pueden verse pancreatitis, 
miocarditis, pericarditis, entre otras(18). La severidad 
de las manifestaciones clínicas de la enfermedad se 
han asociado a diversos factores que tienen que ver 
con el virus (como la carga viral y el genotipo)(23,24) y 
con el huésped, ya que por orden de frecuencia no 
suele debutar de igual forma la enfermedad en niños 
que en adultos, así como tampoco en individuos in-
munocomprometidos como los VIH SIDA(25). En una 
investigación realizada en Japón se probó que en las 
formas moderadas de la enfermedad existe una cor-
relación positiva entre carga viral y severidad de las 
manifestaciones clínicas, a mayor carga viral mayores 
niveles de proteína C (reactante de fase aguda) y 
mayor frecuencia de trombocitopenia(24).

Signos de alarma
• Empeoramiento o reaparición de los síntomas 

prodrómicos
•	 Anorexia persistente
•	 Reducción considerable del tamaño del hígado
•	 Ascitis
•	 Aparición de confusión o cambios conductuales 

neurosiquiatricos
•	 Prolongación del tiempo de protrombina
•	 Disminución de la albúmina
•	 Elevación o caída brusca de las transaminasas
•	 Hipoglicemia
Ante la presencia de alguno de estos signos de 

alarma, se deben tomar medidas urgentes tales como 
la hospitalización del enfermo con seguimiento estricto 
de su evolución y desde el punto de vista terapéutico 
adoptar las pautas de tratamiento según lo amerite 
cada tipo de complicación en especifico, o sea la 
administración de vitamina K, medidas para prevenir 
la encefalopatía, restablecer equilibrio metabólico 
entre otras. 

El VHA no produce estado de portador ni hepatitis 
crónica, la mortalidad por esta infección se ha llegado 
a estimar en 1,2 por millón de habitantes asociado a 
cuadros graves donde la mortalidad global de forma 
general se ha estimado en un 0.1% (26), un estudio 
americano reportó mayor frecuencia de fallecidos por 
esta causa en adultos, hombres, procedentes de áreas 
endémicas(27). 

Diagnóstico 
El diagnóstico clínico lo complementa el análisis 

bioquímico y serológico del enfermo.
Pruebas bioquímicas:

Fernández MIC, et al . Actualidad en hepatitis por virus A
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•	 Las aminotransferasas aumentan por encima de 
diez veces su valor normal y aunque paulatina-
mente van disminuyendo, los valores pueden 
permanecer elevados por 6 meses hasta la 
recuperación definitiva.

•	  La bilirrubina se eleva considerablemente fun-
damentalmente en los casos de colestasis, la 
fracción conjugada aumenta tempranamente. 

•	 La fosfatasa alcalina suele estar elevada hasta 
3 veces por encima del limite superior de la 
normalidad.

•	  Los cambios hematológicos incluyen hemoglobi-
nas bajas compatibles con anemia que puede ser 
de tipo hemolítica o aplasica, prolongación del 
tiempo de protrombina en los casos más severos 
que no retornan a la normalidad completamente 
con la administración de vitamina K; los niveles 
sericos de hierro y ferritina también pueden 
elevarse.

Marcadores virales:
•	 Directo: ARN en heces, suero e hígado, por téc-

nicas especiales, difícil por sus concentraciones 
mínimas.

•	 Indirecto: IgM hasta 6 meses.
•	 IgG confiere inmunidad a largo plazo.
El diagnóstico definitivo lo establece la determi-

nación serológica de anticuerpos neutralizantes de la 
infección viral.

La IgM anti VHA es el primer anticuerpo en apa-
recer coincidiendo con el comienzo de los síntomas, 
elevándose considerablemente entre la 3 a 5 semana 
de evolución para luego desaparecer, se puede detectar 
de 3 a 6 meses.

La interpretación de los resultados de esta in-
munoglobulina se debe hacer conjuntamente con la 
clínica y datos epidemiológicos ya que se ha reportado 

positividad de la misma en individuos sin aparente es-
tado de enfermedad o antecedentes de contactos con 
infestados; esto pudiera explicarse en tres situaciones 
particulares: las formas asintomáticas con infección 
aguda, infección previa no reciente con presencia 
prolongada de la IgM anti VHA, o que se trate de un 
falso positivo(28).

La IgG anti VHA aparecen mas tarde y permanecen 
positivos muchos años.

El VHA no produce estado de portador ni hepatitis 
crónica por lo que en la mayoría de los casos su evo-
lución natural es a la curación (figura 5).

Criterios de curación
Desaparición de los síntomas
Normalización de las transaminasas
Serológico: Aparición de IgG anti VHA total que 

confiere inmunidad

Anatomía patológica
Es conveniente aclarar que en un cuadro de hepati-

tis aguda por virus A no evoluciona a la cronicidad por 
ende no es indicación realizar laparoscopia y biopsia 
hepática, a menos que la evolución no sea la esperada 
en una hepatitis aguda viral y se sospeche coexista otra 
enfermedad hepática que no halla sido diagnosticada 
previamente (enfermedades metabólicas, hepatitis 
crónica). Las características morfológicas generales 
de la hepatitis viral aguda son comunes a todos los 
virus hepatotrópos.

Alteraciones macroscópicas: Usualmente visualiza-
das en los casos en los que se realiza laparoscopia, 
donde se aprecia el hígado aumentado de tamaño, 
color rojo intenso, se pueden encontrar áreas de color 
verdoso distribuidas no uniformemente y más acen-
tuadas en los casos de colestasis donde la glándula 
cambia su color a verde intenso, superficie lisa, con 
la cápsula deslustrada por su engrosamiento de tipo 
inflamatorio, el borde se hace romo y elevado y la 
consistencia disminuida o normal.

Hallazgos microscópicos: Los hepatocitos se mues-
tran con tumefacción difusa(degeneración balonizan-
te), signos de colestasis manifestado por la presencia 
de tapones biliares en los canalículos y pigmentación 
parda de los hepatocitos, la esteatosis es rara, existe 
necrosis que puede ser desde una rotura de las mem-
branas celulares hasta la apoptosis, hiperplasia e 
hipertrofia de las células de Kuppfer e infiltración de 
células inflamatorias en los espacios porta.

Tratamiento 
El tratamiento de una infección aguda por virus 

A se basa en la aplicación de medidas generales y la 
inmunoprofilaxis activa y pasiva.

Figura 5. Evolución bioquímica-serológica de la 
hepatitis aguda viral tipo A
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Control higiénico dietético:
1.	Control y tratamiento del agua y alimentos para 

consumo humano, eliminación de residuos o 
desechos de forma adecuada, estricto cumpli-
miento de las medidas de higiene personal (la-
vado de las manos, individualizar los utensilios 
de uso personal). Se deben adoptar las medidas 
epidemiológicas de control de foco, así como la 
educación sanitaria a todos los individuos de la 
comunidad.

2.	Dieta: Ningún régimen dietético mejora la enfer-
medad o acorta los períodos clínicos, no se ha 
demostrado la necesidad de dietas hiperprotei-
cas o calóricas, la disminución en la ingestión 
de grasas solo se realizará si existen náuseas. 
La dieta será normal, según lo que le apetezca 
al paciente(29).

3.	Reposo: Se indicará reposo en cama mientras el 
enfermo este sintomático, volviendo a la activi-
dad normal cuando desaparezcan los síntomas. 
En la fase asintomática no hay que limitar la 
actividad física, la deambulación precoz no 
retrasa la recuperación ni origina enfermedad 
crónica(1).

4.	Alcohol: Su ingestión se debe prohibir en la 
enfermedad aguda así como en la convalecencia 
hasta la normalización total de la bioquímica, 
debido a la hepatotoxicidad que implica esta 
sustancia y que puede sobreañadirse al daño 
que produce el virus. La prohibición total pa-
sados los primeros meses es innecesaria, se 
recomiendan períodos de abstinencia entre 30 
a 180 días(30).

5.	Medicamentos: Las drogas hepatotóxicas 
deben suprimirse y la utilización de otros me-
dicamentos solo se permitirá en los casos que 
sean necesarios o imprescindibles. Pueden ser 
utilizados los analgésicos, de preferencia, el 
paracetamol a dosis generosas y exceptuar a 
aquellos que puedan inducir hepatotoxicidad 
como los antiinflamatorios no esteroideos. La 
dosis de los medicamentos que se metabolizan 
en el hígado se reducirá y los anticonceptivos 
orales deben suspenderse(31). En caso que se 
requiera la utilización de antibióticos por al-
guna sepsis se prefieren aquellos que tienen 
excreción renal, siempre que su función sea 
buena.

6.	El uso de los esteroides ha sido discutido pero 
de forma general se plantea que su uso no acorta 
el curso de la enfermedad ni ayudan a curarla 
y por otra parte en la hepatitis fulminante no 
reportan ningún beneficio, sin embargo su uso 
se justifica en las colestasis prolongadas(30).

Inmunoprofilaxis
La inmunoprofilaxis puede ser pasiva con la ad-

ministración de gammaglobulina o activa mediante 
vacunas.

Inmunoprofilaxis pasiva: La administración de gam-
maglobulina humana es capaz de atenuar o prevenir 
la infección en personas seronegativas siendo más 
efectiva cuando se administra en la primera semana 
del contagio, sus indicaciones son precisas:

Preexposición: Se reserva para personas que viajan 
a zonas endémicas altas, se aplican dosis de 0.02-
0.06 ml/kg, se puede repetir la dosis de ser necesario 
a los 4 o 6 meses

Posexposición: Se aplica una dosis única de 0.02 
ml/kg a contactos familiares, contactos sexuales con 
infectados, epidemias en áreas cerradas (colegios, pe-
nitenciarias, pensiones y otras instituciones cerradas)

Inmunoprofilaxis activa: La vacuna puede ser con 
virus inactivados o atenuados, no se recomienda su 
uso masivo, se aplica 1 ml intramuscular en 3 dosis (0, 
30, 180 días), en menos del 10% de los vacunados se 
han comunicado efectos adversos como cefalea, fiebre 
y reacciones locales en el sitio de inyección. No se ha 
determinado con exactitud la duración del estado de 
inmunidad que ofrece esta inmunización(7).

La vacunación ha demostrado una eficacia de pro-
tección reportada entre 94 a 100%, su impacto en el 
descenso de la incidencia de la enfermedad ha sido 
dramática, fundamentalmente en áreas endémicas y 
grupos de riesgo(32,33).

En los últimos años se ha ensayado el uso de 
vacunas bivalentes(unión de la vacuna del VHA a la 
del virus de la hepatitis B) con buenos resultados en 
la respuesta serológica de los pacientes lo que unido 
a su impacto económico, constribuya probablemente 
en el futuro, a ampliar su uso(34).

Conclusiones
1.	No existe tratamiento específico para la infec-

ción aguda por VHA
2.	El tratamiento es sintomático en dependencia 

de la clínica del paciente
3.	Ningún tratamiento ha demostrado en forma 

controlada la capacidad para modificar la histo-
ria natural de la hepatitis por virus A, no se ha 
demostrado beneficio con el uso de vitaminas, 
drogas hepatoprotectoras, regeneradoras, anti-
virales e inmunomoduladores 
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