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Resumen: la hepatitis causada por el virus de la hepatitis A es una
enfermedad aguda, frecuente a nivel mundial. Aunque permanece
endémica en paises en desarrollo, las tasas de seroprevalencia
en los paises desarrollados contindan disminuyendo. En los nifios
la infeccion aguda usualmente es asintomatica; sin embargo, en
los adultos se pueden presentar una variedad de manifestaciones
clinicas que van desde leves hasta una falla hepatica fulminante,
la cual afortunadamente, es muy poco frecuente. La transmision
de virus es generalmente por la ingestiéon de agua y alimentos
contaminados con materia fecal que esté infectada con el virus. El
diagnostico de la hepatitis A se basa en las pruebas de laboratorio,
apoyadas en la busqueda de anticuerpos tipo IgM, especificos para
el virus de la hepatitis A. La inmunoprofilaxis con gamma globulina
anti-VHA puede prevenir y atenuar la enfermedad en personas
expuestas al virus. La vacuna por su parte, induce inmunidad a largo
plazo y abre la posibilidad a la erradicacion de esta enfermedad en
el mundo.

Palabras clave: hepatitis A, virus de la hepatitis A, VHA, clinica,
diagndstico, epidemiologia, patogénesis, prevencion.

Abstract: Hepatitis caused by hepatitis A virus is an acute disease,
quite common at a worldwide leve. Although it remains endemic
in developing countries, the seroprevalence rates in developed
countries continue to decline. In children, the acute infection is
usually asymptomatic, but in adults it may present with a variety of
clinical manifestations ranging from mild to fulminant liver failure,
which fortunately is very rare. The virus is usually transmitted by
ingestion of food and water contaminated with feces infected with
the virus. The diagnosis of hepatitis A is based on laboratory tests,
supported by the search for IgM antibodies specific for hepatitis
A virus. Immunoprophylaxis with anti-HAV gamma globulin can
prevent and mitigate the disease in people exposed to the virus. On
the other side, the vaccine induces long-term immunity and opens
the possibility to eradicate this disease from the world.

Keywords: Hepatitis A, hepatitis A virus, HAV, clinical manifestations,
diagnosis, epidemiology, pathogenesis, prevention.
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Hepatitis A

a hepatitis viral aguda es una enfermedad comun y su principal causa es la infeccion

por el virus de la hepatitis A (VHA). Es comin que la infeccién por este virus en los

nifos pase desapercibida y no se diagnostique, pero en los adultos puede manifestarse
clinicamente, a menudo con ictericia, y llegar hasta una falla hepatica aguda como resultado
de una hepatitis A severa. La hepatitis A no se asocia con enfermedad hepética crénica y no
se presenta el estado de portador crénico, como sucede con otros virus de la hepatitis. No se
dispone de tratamiento especifico contra el virus [1].

En este médulo se describen los aspectos mas importantes de la hepatitis A, como son
el agente causal, la epidemiologia, la patogénesis, la clinica y las pruebas de laboratorio que
apoyan su diagndstico.

Historia

La historia reporta epidemias de ictericia desde el siglo V AC, y luego principalmente en
Europa durante los siglos XVII 'y XVIII [2]. Durante el siglo XIX se especulaba que la causa de
la ictericia era un tapén mucoso que obstrufa el conducto biliar. Las epidemias eran muy
frecuentes en las tropas del ejército e hizo pensar que podia haber una causa infecciosa. En
1885 se descubrié que la hepatitis podia transmitirse a través de transfusiones sanguineas
y en 1923, Blumer [3], concluyé que las hepatitis infecciosas eran epidémicas después de
analizar el patrén de la enfermedad en 63 brotes de ictericia en los Estados Unidos entre los
anos 1812 y 1922; la mayoria de las infecciones se presentaban en los nifios y adolescentes,
la incidencia aumentaba en el otofio y en el invierno, y aparentemente se transmitia persona
a persona. Los estudios posteriores con voluntarios humanos durante y después de la Segunda
Guerra Mundial permitieron diferenciar la hepatitis A de la hepatitis B y categorizarlas como
entidades diferentes. Entre los afios 1950 y 1970, los estudios conducidos por Krugman [4-
6] permitieron definir que la hepatitis era causada por agentes infecciosos transmitidos por
la via fecal-oral, pero también con la inoculacién de sangre obtenida durante el periodo de
incubacion, para luego en 1973, identificarse el virus en la materia fecal mediante micros-
copia electrénica [7]. A partir de entonces, se desarrollaron inmunoensayos que permitieron
la identificacion de anticuerpos IgG e IgM para diferenciar una hepatitis A reciente de una
previa, y finalmente en 1979 se pudo cultivar el virus de la hepatitis A en cultivos celulares,
contribuyendo al posterior desarrollo de la vacuna [8].

Agente viral

Los virus en general se clasifican de acuerdo a sus propiedades, como son estructura de
la capside, las propiedades fisicoquimicas del genoma (DNA o RNA; de cadena sencilla o
doble), su tipo y sitio de replicacion en la célula, sus propiedades antigénicas, sus propiedades
biolégicas, tales como si son particulas virales envueltas (envoltura proveniente de la membra-
na lipidica del hospedero) o desnudas. Los principales cinco virus causantes de hepatitis viral
pertenecen a familias diferentes, como se observa en la tabla 1 [9].

Tabla 1. Principales virus causantes de hepatitis

Virus Familia Genoma Envoltura Transmision

Virus de la hepatitis A (VHA) Picornaviridae RNA No Fecal-oral

Virus de la hepatitis B (VHB) Hepadnaviridae DNA Si Parenteral

Virus de la hepatitis C (VHC) Flaviviridae RNA Si Parenteral

Virus de la hepatitis D o Delta (VHD) No clasificado RNA Si (proveniente Parenteral
del VHB)

Virus de la hepatitis E (VHE) Hepeviridae RNA No Fecal-oral
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El virus de la hepatitis A pertenece
a la familia Picornaviridae, es un virus
RNA de cadena sencilla positiva de 7,5
kilobases (kb) de longitud, desnudo y
su capside estd compuesta por diferen-
tes protefnas antigénicas denominadas
con las siglas VP1, VP2, VP3 y VP4. Su
estructura presenta una morfologfa ico-
saédrica bajo el microscopio electrénico
[7, 10], como se observa en la figura 1.
Su genoma se divide en tres partes: 1) la
region 5’ que tiene unida de forma co-
valente la proteina viral de 2,5 kb, VPg;
2) el segmento genémico que codifica
para todas las proteinas virales, con re-

) | Figura 1. Morfologia icosaédrica del virus de la hepatitis A
giones denominadas P1, P2 y P3; y, 3)  (VHA) bajo el microscopio electrénico. Centers for Disease Con-

una cola corta de poly(A) de 40 a 80  lroland Prevention.

nucleétidos en el extremo 3’ [11, 12],
como se observa en la figura 2.
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Figura 2. Diagrama del genoma del virus de la hepatitis A (VHA).

Replicacioén viral y expresion de proteinas

A pesar de que el virus de la hepatitis A se logré reproducir en cultivos celulares hace mas
de 20 anos, las funciones de sus protefnas no estan bien esclarecidas, ya que las células infec-
tadas in vitro producen muy poca cantidad de virus, lo que ha limitado su estudio [9].

El inicio de la replicacién del virus de la hepatitis A comienza con la unién del virus al
receptor celular (hHAVcr-1) que se encuentra en la membrana de los hepatocitos y células
gastrointestinales [13]. Mediante una RNA-polimerasa viral se inicia la replicacién del genoma
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RNA, produciéndose una cadena negativa intermedia. Una vez se ha sintetizado el precursor
polipeptidico, suceden una cadena de eventos mediados por proteasas, principalmente la
proteasa 3C codificada en la region P3 del genoma (ver figura 2), que fragmentan este pre-
cursor en protefnas mas pequefas estructurales y no estructurales. La regién P1 codifica para
las proteinas de la capside viral (VP1, VP2, VP3 y VP4). Las proteinas no estructurales que son
codificadas por las regiones P2 y P3 funcionan en la sintesis de RNA y en la formacién de las
particulas virales. La proteina VPg, unida al extremo 5’ del genoma, se encarga por su parte
de la iniciacién de la sintesis de RNA. Finalmente se da el ensamblaje de las particulas virales
nuevas y su liberacién del hepatocito, lo cual se cree que es mediante un mecanismo que no
conlleva la destruccién de la célula, ya que se encuentran altos titulos de virus en la materia
fecal sin signos de necrosis hepatica [9, 11] (ver figura 3).
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Figura 3. Ciclo de replicacion del virus de la hepatitis A (VHA).

Epidemiologia

La hepatitis A es una de las principales causas de ictericia en el mundo [14]. Se estiman
alrededor de 1,4 millones de casos anuales de hepatitis A a nivel mundial. El virus se trans-
mite por via fecal-oral cuando se ingiere agua o alimentos contaminados con la materia fecal
de una persona infectada; sin embargo, aunque escasos, también se han reportado casos de
infeccién por contacto sexual y a través de sangre infectada [15]. A nivel mundial la hepatitis
A se presenta como epidemias que recurren en forma ciclica. La enfermedad se asocia con
bajas condiciones de higiene y tiene una estrecha relacién con paises en via de desarrollo
[16], como se observa en la figura 4. Compromete especialmente a los nifos de estas regio-
nes, a adultos susceptibles particularmente aquellos procedentes de paises desarrollados que
viajan a zonas endémicas, y adultos jévenes de paises en via de desarrollo que no tengan
anticuerpos contra el virus de la hepatitis A. En la tabla 2 se describen los grupos de alto riesgo
para contraer la infeccién por el virus de la hepatitis A. Debido a que la enfermedad presenta
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Figura 4. Paises y regiones con riesgo bajo, moderado y alto de sufrir infeccion por el virus de la hepatitis A, con base
en las tasas de prevalencia de anticuerpos contra el virus. Se debe tener presente que la prevalencia de anticuerpos
puede variar en las diferentes regiones de cada pais [18].

subregistro y la infeccién es comdn que no se diagnostique, la epidemiologia de la hepatitis
A se define en términos de presencia de anticuerpos [2]. La prevalencia de anticuerpos en
pafses en via de desarrollo en las personas menores de 18 afios es de aproximadamente 90%
a 95%, mientras en paises desarrollados esta prevalencia en menores de 18 anos va de menos
del 5% hasta reportes de mas del 75% en pacientes de la tercera década de la vida [2, 17].

La enfermedad tiene un periodo de incubacién que va de 15 a 50 dias, y a mayor dosis
de virus, menor tiempo de incubacién. Los estudios han mostrado que el virus de la hepati-
tis A se excreta en materia fecal
de dos a tres semanas antes de
aparecer la ictericia [4], como se Viremia
observa en la figura 5. La pro-
longada excrecién del virus en
la materia fecal es la responsable
de la diseminacién del virus y de
los brotes de hepatitis A, en par-
ticular en los hogares, en los via-
jeros internacionales, en los que
practican el sexo oral-anal, en
los que usan drogas parenterales,
y en los nifios y personal vincula-
do a los centros de cuidados de
los nifos; sin embargo, en casi 4
el 60% de los casos de hepati- Nivel de deteccion- 4
tis A se desconoce la fuente de 0 2 4 6 8 10 12
infeccién [19-22]. Es frecuente Semanas postexposicion

encontrar en !a materia fecal de Figura 5. Eventos clinicos, virologicos y seroldgicos en la infeccion agu-
los pacientes infectados y en los  da por virus de la hepatitis A.

Virus en materia flecal

|
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cultivos celulares, particulas sin RNA llamadas procapsides [23, 24]. Por ser un virus desnudo
es muy resistente y se ha encontrado que puede sobrevivir hasta meses en agua o agua de
mar, en la tierra, sedimentos marinos y ostras vivas [9, 25]. Para inactivar el virus se necesita
calentar los alimentos a temperaturas mayores de 85°C por un minuto o limpiar las superficies
con una solucién de hipoclorito de sodio 1:100 [26].

La infeccién en los nifios es comln y usualmente de caracter leve, y conlleva a la formacién
de anticuerpos protectores. La mortalidad es mas frecuente en mayores de 50 afos; se estima
que es alrededor de 0,23% en los menores de 30 afios y de 1,76% en los mayores de 50 [14].

Patogénesis

La infeccién natural por el virus de la hepatitis A usualmente se da después de la ingestion
del virus a través de agua o alimentos contaminados con materia fecal que contengan el virus.
El ciclo comienza con la entrada del virus al tracto gastrointestinal y por su tropismo llega al
higado y penetra a los hepatocitos, donde comienza el ciclo de replicacién viral. Durante el
periodo de incubacién, se presenta viremia al mismo tiempo que la excrecién de virus por
las heces; se cree que el virus llega al intestino a través de la bilis [27]. La viremia comienza
a disminuir a medida que se desarrolla la hepatitis, pero la excrecién del virus en la materia
fecal puede permanecer por una o dos semanas mas. Se cree que no es el virus directamente
el que produce el daio hepético, sino que se produce por mecanismos inmunes por accién
de células NK'y linfocitos T citotoxicos, entre otros [28].

En la hepatitis A aguda se comienzan a detectar niveles de anticuerpos IgM anti-VHA unas
3 semanas después de la exposicion inicial al virus, estos anticuerpos contintian aumentando
durante 4 a 6 semanas, y luego comienzan los niveles a descender hasta llegar a valores no
detectables antes de los 6 meses postinfeccion (ver figura 5). Los anticuerpos tipo 1gG co-
mienzan a ser evidentes casi al mismo tiempo que los IgM, pero sus niveles se mantienen por
décadas y son un reflejo de la resistencia a la reinfeccién [29]. A pesar de que se han detec-
tado anticuerpos contra el virus de la hepatitis A en material fecal [30], carecen de actividad
neutralizante [31, 32].

La infeccién por el virus de la hepatitis A usualmente conduce a una enfermedad aguda sin
complicaciones y es comtn que pase desapercibida; sin embargo, pueden presentarse compli-
caciones y desencadenarse una hepatitis fulminante que lleve a la muerte del paciente [29].

Tabla 2. Grupos de alto riesgo para contraer infeccion por virus de la hepatitis A [15]

Personas que convivan o que tengan contacto sexual con individuos infectados
Personal médico y de laboratorio

Viajeros internacionales de paises desarrollados que viajan a paises endémicos
Personas que viven en regiones endémicas

Nifos en jardines infantiles, sus padres y sus hermanos

Personal que labora en jardines infantiles

Residentes y personal en centros comunitarios

Refugiados en campos temporales

Contacto sexual oral-anal

Uso de drogas parenterales con jeringas no estériles

Personas con alteracion en los factores de coagulacién

Personas con enfermedad hepatica cronica

Manipuladores de alimentos

Personas que trabajan con primates no humanos
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Clinica

La forma mas frecuente de manifestacion clinica es la hepatitis aguda; sin embargo, puede
ser subclinica y no presentar ningn signo ni sintoma. La hepatitis aguda se puede dividir en
cuatro fases clinicas: 1) periodo de incubacién, comprende el lapso de tiempo entre la expo-
sicién al virus y el primer dia en que aparecen los sintomas o la ictericia; 2) fase de prédromo
o fase preictérica; 3) fase ictérica; y 4) fase convaleciente [14, 15]. Durante el periodo de
incubacién, que puede durar entre 15 y 50 dias) el paciente esta asintomatico a pesar de la
replicacion activa por parte del virus, en esta fase el paciente es fuente de transmision del virus
sin saberlo. Luego sigue la fase de prédromo o fase preictérica, la cual es corta (entre 5y 7
dias) y se caracteriza por dolor en epigastrio y astenia progresiva, es rara la aparicion de fiebre,
pero si se puede observar nduseas y en ocasiones vomito, ademds se puede acompanar de
anorexia, malestar y mialgias [29]. Otras manifestaciones menos frecuentes incluyen artralgias,
tos y sintomas respiratorios, estrefiimiento o diarrea, y prurito. Después de este periodo, el pa-
ciente desarrolla ictericia progresiva, que en un importante nimero de pacientes se acompana
de acolia y coluria [9, 33-35]. Puede haber hepatomegalia leve y aunque menos frecuente,
esplenomegalia. El cuadro puede durar aproximadamente hasta 12 semanas y es autolimitada.
En algunos pacientes adultos puede persistir la ictericia por un lapso de 18 semanas y cuyo sin-
toma principal es el prurito [33-35]. La hepatitis aguda se resuelve finalmente sin dejar secuelas
y s6lo en menos del 0,1% de los casos puede desarrollarse falla hepatica aguda, especialmente
en pacientes adultos o en los que tienen algin tipo de enfermedad hepética crénica pre-
existente. En algunos pacientes, especialmente en mujeres jévenes, la hepatitis aguda por virus
de la hepatitis A puede desencadenar una hepatitis autoinmune [33-35]. No se ha descrito
hepatitis crénica asociada a la infeccién por el virus de la hepatitis A [36].

Laboratorio

El perfil bioquimico de la hepatitis aguda es comin a todas las hepatitis. Las pruebas de
laboratorio iniciales para confirmar la hepatitis deben incluir un perfil hepético completo; es
decir, transaminasas (AST o aspartato aminotransferasa y ALT o alanino aminotransferasa),
bilirrubinas, fosfatasa alcalina, albtimina y protefnas totales, ademéas de un hemoleucograma
completo, un uroandlisis y un tiempo de protrombina [15]. Se puede incluir también la deter-
minacién de lactato deshidrogenasa (LDH) y gamma glutamil transferasa (GGT). Las transami-
nasas son unos indicadores muy sensibles del daino hepatocelular. Usualmente en la hepatitis
aguda se caracteriza por unos niveles de ALT significativamente mayores que los de AST, en
una relacién ALT:AST >1,4. Por su parte, la bilirrubina total durante la fase ictérica general-
mente permanece con unos niveles <10 mg/dL, manteniendo su pico maximo por alrededor
de 2 semanas (ver figura 5), antes de comenzar a disminuir sus niveles. Las proteinas como
la albumina y la protrombina son sintetizadas en el higado, por lo tanto sus niveles también
seran un reflejo del compromiso hepatico. En cuanto a los cambios en el hemoleucograma, la
hepatitis aguda por virus de la hepatitis A puede manifestarse con un aumento en el nimero
de linfocitos, y un recuento total de leucocitos >12.000/uL puede ser un indicador de una
complicacién posterior. La hemoglobina y el hematocrito por lo general no se afectan [14,
371.

Diagnéstico serologico

Debido a que la hepatitis aguda causada por el virus de la hepatitis A es practicamente
indistinguible de la causada por cualquier otro virus hepatotropo, para el diagndstico serolégi-
co de la hepatitis A se utilizé previamente la demostracién del virus en la materia fecal de los
infectados, procedimiento que no es costo-efectivo y que sélo se utiliza actualmente con fines
de investigacién epidemiolégica o de vacunas. Hoy en dia la sospecha de una hepatitis causada
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por virus de la hepatitis A se confirma con la medicién de los anticuerpos del tipo IgM contra
el virus de la hepatitis A (IgM-VHA), el cual es un marcador de infeccién aguda que permite la
deteccion, aunque no precoz, del enfermo investigado con cuadro agudo. Este anticuerpo apa-
rece aproximadamente desde la segunda semana de la infeccién (ver figura 5), antes de que se
aumenten la aminotransferasas y aparezcan los signos clinicos, y siguen siendo detectables por
varios meses. Su presencia entonces es indicadora de infeccién actual o reciente [38]. Posterior
al desarrollo de los anticuerpos del tipo IgM-VHA se desarrollan los del tipo IgG (IgG-VHA). Estos
dltimos aunque aparecen en algunos casos simultdneamente con los del tipo IgM-VHA, persis-
ten en el tiempo y son marcadores de infeccién antigua y de inmunidad contra el virus. Estos
anticuerpos también son positivos en las personas vacunadas contra el virus [38].

Tratamiento

No se ha demostrado la eficacia de ningln tratamiento para el episodio agudo de hepa-
titis A, excepto del manejo sintomatico de las nduseas, el vomito y la deshidratacién, si se ha
desarrollado [33-35]. Aquellos pacientes que desarrollan colestasis sostenida y en los cuales
el prurito puede llegar a ser muy severo, la utilizaciéon de los antihistaminicos esta indicada.
Los pacientes que desarrollen una falla hepética aguda serdn manejados segln las normas
establecidas para este tipo de sindrome [39].

No se ha demostrado la eficacia de ningtin tratamiento para el episodio agudo de hepa-
titis A, excepto del manejo sintomatico, de las nauseas, el vémito y la deshidratacion si se ha
desarrollado. La utilizacién de los antihistamfnicos esta indicada en aquellos pacientes que
desarrollan colestasis sostenida y en los cuales el prurito puede llegar a ser muy severo. Los
pacientes que desarrollen una falla hepatica fulminante serdn manejados segln las normas
establecidas para este tipo de sindrome [39].

Prevencion

La profilaxis puede ser pasiva o activa. La inmunizacién pasiva con gamma globulina
hiperinmune esta indicada en caso de brotes de infeccién aguda como se observa en co-
munidades cerradas como batallones, guarderias y hacinamiento en sectores populares. Los
diferentes tipos de vacunas para la inmunizacién activa, se indican en viajeros de paises de-
sarrollados que planean viajar a zonas de alto riesgo epidemiolégico como serian Suramérica,
Centroamérica, Africa y algunos paises de origen asidtico. También se recomienda su utiliza-
cién masiva en los nifos de pafses subdesarrollados e igualmente en estos paises se indica en
adultos profesionales de la salud que se expondrdn potencialmente al virus por su trabajo en
razén del sitio y de sus caracteristicas epidemiolégicas.

Para la prevencién y el control de la hepatitis A se deben tener presentes las caracterfsti-
cas de la enfermedad vy las rutas de transmision, de esta manera la principal prevencién de
la infeccion debe incluir unas medidas efectivas que controlen la contaminacién fecal de las
manos, aguas y alimentos por parte de las personas infectadas, antes de que la enfermedad
se manifieste. Por lo tanto, la mejor medida de control es un lavado de manos apropiado que
garantice que no se transmita el virus [14].

Gamma globulina anti-VHA

El uso de gamma globulina para prevenir las manifestaciones clinicas se conoce desde hace
mas de 50 anos [40]. Se ha visto que tiene una efectividad entre el 80% y el 90% [41], siempre
y cuando se administre antes de 2 semanas postexposicién. Como sélo se conoce un serotipo
del virus de la hepatitis A, cualquier gamma globulina contra el virus serd de utilidad. Su uso
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es cada vez menor con la aparicién de la vacuna contra el virus de la hepatitis A. Sin embargo,
continta siendo utilizada como profilaxis postexposicién y en menores de 1 afio en quienes los
anticuerpos maternos pueden interferir con la inmunogenicidad de la vacuna [29, 42].

Vacunas

A pesar de que la hepatitis causada por el virus de la hepatitis A es una enfermedad
limitante que usualmente no deja secuelas serias y tiene tasas de mortalidad muy bajas, se
dispone de dos tipos vacunas profilacticas contra el virus de la hepatitis A; una vacuna con
virus inactivado con formalina o B-propiolactona y una vacuna viva atenuada. Los andlisis
de costo-beneficio han determinado que en algunas comunidades se justifica la vacunacién
masiva como medida profilactica [42].

Vacuna inactiva

Se dispone comercialmente de varias vacunas inactivas, todas igualmente eficaces y con
efectos secundarios similares. Las vacunas son de aplicacién intramuscular, y se dan en dos
dosis con 6 a 18 meses de intervalo [43-45]. También en algunos paises se dispone de una
vacuna combinada contra la hepatitis A y la hepatitis B (Twinrix producida por GlaxoSmithKli-
ne), la cual se usa para los nifios mayores de un ano, con un esquema de vacunacién 0, 1, y
6 meses [46].

Las vacunas comerciales més conocidas son Avaxim producida por Sanofi Pasteur, Epaxal
por Crucell, Havrix por GlaxoSmithKline y Vaqta por Merck [47-50].

Vacuna viva atenuada

En China se han producido dos vacunas vivas atenuadas, de bajo costo y con muy buenos
resultados (proteccién mayor del 95%), utilizando las cepas H2 y LA-1 del virus, que han sido
adaptadas para crecer en cultivos celulares [51, 52].

En la tabla 3 se describen las principales caracteristicas de la profilaxis con gamma globu-
lina y con la vacuna contra la hepatitis A y en la figura 6 las concentraciones de anticuerpos
alcanzadas con las diferentes alternativas profilacticas, en comparacién con la adquisicién de
anticuerpos en forma natural.

Tabla 3. Principales caracteristicas de la profilaxis con gamma globulina y con la vacuna contra la hepatitis

A [14,29]

Caracteristica Gamma globulina Vacuna hepatitis A

Bioldgico derivado del suero Si No
Adgquisicion pasiva de anticuerpos anti-VHA Si No
Estimulacién de la produccién de anticuerpos anti- No Si
HAV

Tiempo de espera para la aparicién de anticuerpos Aparicion inmediata 1 a2semanas

Pico del titulo de los anticuerpos anti-VHA < 100 UI/L > 1.000 UI/L
Tasa de efectividad preexposicion 90% >95%
Tasa de efectividad postexposicion Limitada Desconocida
Duracién de la proteccion 4 a 6 meses > 10 anos

Efectos secundarios

Anafilaxis

Leves, dolor en el sitio de la
aplicacién

Rara

Leves, dolor en el sitio de la
aplicacion

Rara
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Figura 6. Concentraciones de anticuerpos totales alcanzadas con las di-
ferentes opciones profilacticas observadas en personas inmunizadas de
forma natural y pasiva [14].

En nuestro pais la vacunacion

contra la hepatitis A deberia ser incluida en el Programa Ampliado de Inmunizaciones

(PAL).

En mujeres j6venes se debe recordar que la hepatitis autoinmune comparte ciertas carac-
teristicas clinicas y bioquimicas con la hepatitis A aguda.

Se deben cuestionar las conductas sexuales en caso de cuadros clinicos en personas de

riesgo epidemiolégico.
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