
HEPATITIS VIRICAS 

Senador Morán Sánchez 



HEPATITIS VIRICAS 

 

• Hepatitis viricas agudas 

• Hepatitis cronica VHB 

• Hepatitis cronica VHC 

• Hepatitis Delta 



CONCEPTO 

• INFLAMACION AGUDA  DEL PARENQUIMA 
HEPATICO CON VARIABILIDAD 
CLINICA,ANALITICA Y DE SEVERIDAD 

• SU DIAGNOSTICO SE BASA EN DATOS 
CLINICOS,ANALITICOS,SIENDO SU 
TRATAMIENTO ESPECIFICO DEPENDIENTE DE 
LA ETIOLOGIA 

• ESPECTRO CLINICO AMPLIO: LEVE-IHA 



ETIOLOGIA 

• VIRICAS 

• FARMACOS 

• TOXICAS  

• AUTOINMUNE 

• DEPOSITO 

• VASCULARES  

• EMBARAZO  

 

 



HEPATITIS VIRICAS 

• ENFERMEDAD INFECCIOSA 

• CLINICA Y LESIONES HISTOLOGICAS IDENTICOS 

• NECROSIS E INFLAMACION HEPATOCELULAR 

VHA 
VHB 
VHC 
VHD 
VHE 

VEB 
CMV 
VHS 
VVZ 

PB19 

HEPATOTROPOS NO HEPATOTROPOS 





VHA 

• HEPARNVIRUS 

• BILIS 

• FECAL-ORAL 

• NO PORTADORES 

 

 





AGUA CONTAMINADA 

MOLUSCOS 
GUARDERIAS 



VHB 

• TRANSMISION VIA PERINATAL Y SEXUAL 

90 % TRANSMISION 
PERINATAL SIN PROFILAXIS 

CONDUCTAS DE RIESGO 

POSTRANSFUSIONAL 



VHB 



VHB 

 • Antígeno de superficie: 
HBsAg  

• Anticuerpos frente a 
HBsAg: anti-HBs 

• Anticuerpos frente a 
antígeno core: anti-HBc 
(total) 

• Anticuerpos IgM frente 
al antígeno core: IgM 
anti-HBc 
 

 



INTERPRETACIÓN DE LOS 
MARCADORES DEL VHB 

HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección cronica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



HEPATITIS D 

• VIRUS DEFECTIVO A VHB(Precisa Hbs Ag) 

• RNA(virus mas pequeño) 

• COINFECCION/SUPERINFECCION 

 

• SUPERINFECCION 

 

 

• TTO:PEG 

BROTES HEPATITIS AGUDA EN PORTADORES CRONICOS DE VHB 
CRONIFICA EN LA MAYOR PARTE DE LOS PACIENTES 

 

CLINICAMENTE INDISTINGUIBLE HB/BUEN PRONOSTICO(IHA EN ADVP) 



HEPATITIS E 



• FECAL-ORAL 

• IHA EN GESTANTES  

• ZOONOSIS 

• TTO CON RBV 

 



 



ANATOMIA PATOLOGICA 

• INESPECIFICA 

 

 

• INFILTRADO 
LINFOCITARIO EN 
E.PORTA 

• HP DE CELULAS DE 
KUPFFER EN SINUSOIDE 

• AREAS DE NECROSIS 



VIRUS HEPATOTROPOS 



CLINICA 

• INESPECIFICA 

• PRODROMOS VARIABLE HASTA ICTERICIA 

• PERIODO ICTERICO 2- 6 SEMANAS 

• CONVALECENCIA 

CLASICA 

ANICTERICA 

GRAVE 

FULIMNANTE 

PROLONGADA 



PRONOSTICO 

 

• VHA Y VHE NO CRONIFICAN 

• VHB 5 % 

• VHC 50-70% 

BUEN PRONOSTICO: 95 % 





TRATAMIENTO 

• TRATAMIENTO DE SOSTEN 

• VHA Y VHE NO ESPECIFICO 

• VHB SOLO TRATAMIENTO EN: 

 

 

• VHC. 

TRATAR CON  AAD 12-24 SEMANAS  
PRIMERAS 12 SEMANAS 

MAYOR RVS QUE EN CRONICA 



INSUFICIENCIA HEPATICA 

• SE ASIENTA SOBRE HIGADO SANO(W,HAI) 

• ICTERICIA+ENCEFALOPATIA+ALT.COAG 

• ALTERACION COAGULACION:INR,FV 

• 1.4/100000 HAB. 

• INTERVALO ICTERICIA-ENCEFALOPATIA 

HIPERAGUDO 0-7 DIAS 
AGUDO 8-28 DIAS 

SUBAGUDO 28-72 DIAS 

FULMINANTE: MENOS DE DOS SEMANAS 
SUBFULMINANTE: 2-8 SEMANAS 



ETIOLOGIA 



 



 
HEPATOPATIAS CRONICAS VIRALES 



ETIOLOGIA 

 

• VHA 

• VHB 

• VHC 

• VHD 

• VHE 



VHB 

• HEPADNAVIRIDAE 

• HBs Ag: 1965 

• HBc Ag 

• Hbe Ag 

• DNA 

• GENOTIPOS A-H 

• RESERVORIO HUMANO 



VHB 

NO ES CITOPATICO PER SE 
DAÑO INMUNIDAD CELULAR 

 
 



• Informe OMS de 2001 : España prevalencia intermedia (2-7%) 

Alta (≥8% HBsAg+) 
 

Intermedia (2-7% HBsAg+) 
 

Baja (<2% HBsAg+) 

Alta 

Intermedia 

Baja 

Infección 
crónica 

Infección 
pasada 

40-90% 

16-55% 

  4-15% 

≥ 8% 

2-7% 

< 2% 

Vía de  
transmisión 

Edad al  
contagio 

Perinatal, horizontal 

Horizontal, Sex, Parent 

Sexual, Parenteral 

0-2 años 

2-20 años 

>15 años 

EPIDEMIOLOGIA 



ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS EN POBLACIÓN GENERAL ESPAÑOLA 

Estudio 
Año o 

período 

Población (n) y área 

geográfica 
Marcadores 

Resultado (prevalencia) 

Salleras 1992 1989 
Población adulta (661), 

CATALUÑA 

HBsAg, anti-

HBs 

-HBsAg: 1,5% (IC95%: 1,0–2,1)  

-anti-HBs: 15,6% (IC95%: 13,9–17,3) 

García-

Fulgueiras 1996 
1992-1993 

Población adulta, (2.194), 

MURCIA 

HBsAg, anti-

HBc 

-HBsAg: 0,9% (IC95%: 0,7–1,2)  

-anti-HBc: 10,2% (IC95%: 8,6–11,8) 

Solà 2002 1994-1996 

Población general, 

(2.194), comarcas de 

CATALUÑA 

HBsAg, DNA 

VHB, 

ALT/AST  

-HBsAg: 1,69% (IC del 95%, 1,62-1,76).  

-ADN-VHB detectable: 12%  

-Transaminasas normales: 71% 

Pachón 1998 1996 
Población general, 

(3.932), toda ESPAÑA 

HBsAg, anti-

HBs, anti-

HBs 

-anti-HBc: 4,5% (sólo estos se analizaban); HBsAg: 0,8%; 

anti-HBs: 3,1% 

Domínguez 2000  1996 
Población general (2.142), 

CATALUÑA 

HBsAg, anti-

HBc 

-HBsAg: 1,2% (IC95%: 0,7–1,7)  

-anti-HBc: 9,1% (IC95%: 7,9–10,3) 

Salleras 2007 2002 
Población general (2.620), 

CATALUÑA 

HBsAg, anti-

HBc 

-HBsAg: 0,7% (IC95%: 0,4–1,0)  

-anti-HBc: 8,7% (IC95%: 7,6–9,8) 

López-Izquierdo 

2007 
2003 

Población general (364), 

VALLADOLID CIUDAD 

HBsAg, anti-

HBs, anti-

HBc 

-HBsAg: 0,0%   

-anti-HBs: 9,6% 

-anti-HBc: 8,2% 

En españoles autóctonos la prevalencia de HBsAg+ se sitúa en torno al 0,7% (siendo 
quizá menor aún). 



CLINICA 
• HEPATITIS AGUDA 

• 30-50 % ICTERICIA EN ADULTOS 

• ASINTOMATICO EN NIÑOS Y EDADES TEMPRANAS 

• CIRROSIS Y COMPLICACIONES 

 

 

• 10-20% DE LOS PACIENTES 

• PAN: 50% TIENEN VHB 

• GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA 

 

 

MANIFESTACIONES EXTRAHEPATICAS 





     Cirrosis 

    Fallo Hepático: 1% 

 Cáncer Hígado 
(HCC) 

Muerte 30% 

23% en 5 años 

Transplante 
Hepático 

“Flare” Agudo 

10%–15% en 5 años 

5%–10% 

~15%–40% de los individuos con Hepatitis Crónica  
progresarán a Cirrosis y enfermedad hepática terminal1 

Fattovich G, et al. Semin Liver Dis. 2003;23:47-58. 
Fattovich G, et al. Gastroenterology. 2004;127:S35-S50. Torresi J & Locarnini S. Gastroenterology. 2000;118:S83-S103. 
Fattovich G, et al. Hepatology. 1995;21:77-82.  Perrillo RP, et al. Hepatology. 2001;33:424-432. 

     HCB 

400-350.000.000 personas 

2.000 millones 
INFECCIÓN PTE  

Ó PASADA 

10% 
 

1.000.000 personas /  
                   cada año 

HISTORIA NATURAL 

 
NIÑOS Y RECIEN  NACIDOS:50% CRONIFICAN 

5% DE ADULTOS CRONIFICAN 

 



F. Inmuno- 
Activa 

FASES INFECCION CRONICA 

 

 

 

Hepatitis Resuelta:  
HBsAg - /antiHBs + 
 DNA - (1% anual) 

F. Immuno- 
Tolerancia 

F. Immuno- 
Activa 

Seroconver 
sión “e” 

 E. Portador 
Inactivo  

ALT 

 HBsAg + 

HBeAg + antiHBe + 

DNA - VHB 

Hepatitis 
Crónica B  
HBeAg (+) 

Hepatitis  
Crónica B  
HBeAg (-) 

 
(15% anual) 

Lesion   (-) (++) (++) (+++) (-/+) 

DNA>20000 
CONSUMO OH 

SEXO MASCULINO 
EDAD >50 

 



VHB 

HC HBe + 

• ASIATICO 

• SEROCONVERSION 70% 

• BUEN PRONOSTICO 

• CIRROSIS 2-6%/AÑO 

HC HBe - 

• AREA MEDITERRANEA 

• MUTACIONES PRECORE 

• MENOS CURACION ESPONT. 

• CIRROSIS  8-10%/AÑO 

PORTADOR ASINTOMATICO 

• DNA BAJO 

• TRANSAMINASAS BAJAS 

• BUEN PRONOSTICO 

DNA>20000 
CONSUMO OH 

SEXO MASCULINO 
EDAD >50 

 



 
 

DIAGNOSTICO SEROLOGICO 
• Antígeno de superficie: HBsAg  
• Anticuerpos frente a HBsAg: anti-HBs 
• Anticuerpos frente a antígeno core: anti-HBc (total) 
• Anticuerpos IgM frente al antígeno core: IgM anti-HBc 
• Antigeno e/ Ac contra el Ag e 

 
 

 



HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección cronica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección cronica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección cronica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección cronica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección cronica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección crónica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



HBsAg   negativo   
antiHBc   negativo  susceptible 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección aguda 
IgM antiHBc  positivo 
antiHBs   negativo 

HBsAg   positivo   
antiHBc   positivo  infección crónica 
IgM antiHBc  negativo                                                            antiHBs
   negativo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   negativo  vacunación 
antiHBs   positivo 

HBsAg   negativo 
antiHBc   positivo  inmunidad debida a infección natural 
antiHBs   positivo 



Interferon alfa-2b 

Lamivudina 

Adefovir 

Peginterferon alfa-2a 

Telbivudina 

Tenofovir 

1990 1998 2002 2005 2006 2008 

Entecavir 

• Potencia antiviral  

• Resistencia  

• Seguridad 

• Coste-eficacia 

2013 

EASL VHB 
Guidelines 

EASL VHB 
Consensus 
Statement 

TRATAMIENTOS APROBADOS  PARA VHB 

    Inmunomoduladores: INTERFERONES 

AVOs: ANÁLOGOS NUCLEÓSIDOS  

AVOs: ANÁLOGOS NUCLEÓTIDOS  



TRATAMIENTO 

PERDIDA DE HBs AG 
APARICION ANTI HBs 

 

1-10% 
 

DNA BAJO 

 

SUPRIMIR REPLICACION 

 
EVITAR PROGRESION 

CIRROSIS Y 
COMPLICACIONES 

 



63% 
72% 

51% 

90% 88% 92% 

25% 

39% 

21% 

67% 
60% 

74% 

RESPUESTA VIROLÓGICA ( DNA-VHB indetectable a 1 año) 

INCIDENCIA ACUMULADA RESISTENCIAS 

HBeAg + 
HBeAg - 

TRATAMIENTO VHB 
 



Guía EASL: Indicaciones de tratamiento 

49 

TRATAR 

TODAS HCB 
(HBeAg + y HBeAg -) 

 
 

DNA VHB  > 2000 UI/mL 
+ 

ALT > LSN 
+ 

HISTOLOGÍA (+)* 
 

 

+ 

+ 

 
 

DNA VHB  > 2000 UI/mL 
+ 

ALT > LSN 
+ 

HISTOLOGÍA (+)* 
 

 

+ 

+ 
ALT valor normal 

 
 

DNA VHB  > 20000 UI/mL 
+ 

ALT > x2 LSN 
+ 

HISTOLOGÍA  
 

 

+ 

HISTOLOGÍA (no necesaria) 

(*) HISTOLOGÍA (+): Necroinflamación moderada - severa y /ó fibrosis 
moderada 

Posible tratamiento  

recomendable procedimiento 
no invasivo para descartar cirrosis 

TRATAR 

TODAS HCB 
(HBeAg + y HBeAg -) 

 
 

DNA VHB  > 2000 UI/mL 
+ 

ALT > LSN 
+ 

HISTOLOGÍA (+)* 
 

 

+ 

+ 

 
 

DNA VHB  > 2000 UI/mL 
+ 

ALT > LSN 
+ 

HISTOLOGÍA (+)* 
 

 

+ 

+ 
ALT valor normal 

HISTOLOGÍA (+)* Lesión hepática  
Leve (A1F1) 

Guía AEEH: Indicaciones de tratamiento 

Seguimiento obligatorio 
 

Se puede considerar el tto 



50 
ALT persistentemente normal: ALT normal en determinaciones cada 3 
meses durante mínimo 1 año 

HBeAg -

CONFIRMAR PORTADOR INACTIVO (PI)

- SEGUIMIENTO mínimo de 1 año
ALT c/3 meses 

DNA c/3meses

Niveles bajos DNA 

Nte < 2000 UI/mL

+

ALT valor normal

+

HISTOLOGÍA (-)

+

+ALT persistentemente normal

DNA <LID /bajo

Nte < 2000 UI/mL

• CONFIRMAR PORTADOR INACTIVO (PI)
-SEGUIMIENTO mínimo de 1 año

-ALT mínimo c/3-4 meses y DNA

• PI:  SEGUIMIENTO  DE POR VIDA
• ALT mínimo c/6meses y DNA periódicamente

DNA <LID / bajo

Nte < 2000 UI/mL

+

ALT valor normal
+

ALT normal (~ 40UI/L)

HBeAg -

Guías 2012: Portadores inactivos 



REVERSION FIBROSIS 

51 Marcellin AASLD 2011 P1375; Sólo 2 de 96 (2%) pacientes cirróticos 
habían recibido FTC a partir de las 72 semanas 

El 74% (71/96) de los pacientes con cirrosis inicial presentaron reversión de 
la misma (Ishak fibrosis score <5) a los 5 años, y el 73% (70/96) presentó 
descensos de ≥2 puntos. 



PROFILAXIS 

• VACUNACION 1983          RN 2003  

• 3 DOSIS: 1,3,6 MESES 

• GAMMAGLOBULINA IM TRAS PARTO MAS 
VACUNACION    

Inmigrantes, familias con niños adoptados de países endémicos 
Usuarios de drogas por vía intravenosa ( actual o pasada) 
Múltiples compañeros sexuales (homo o heterosexuales) 

Homosexuales masculinos 
Pacientes que necesitan terapia inmunosupresora 

Pacientes sometidos a hemodiálisis 
Transaminasas elevadas por causa desconocida 

Recién nacidos de madres HBsAg + 
Convivencia con individuos HBsAg+ 

Trabajadores sanitarios en contacto con sangre o 
Infección VIH ó VHC 

Mujeres embarazadas 
 

C
R

IB
A

D
O

 





TRANSMISION PERINATAL 

• Inmunizacion activa y pasiva: < 5% 

• Sin Inmunizacion: Hbe Ag +: 90% 

DNA ALTO 
10 % 

LACTANCIA 

TRASPLACEN
TARIA 

CESAREA 
AMNIOCENTESIS 

TRATAMIENTO 





TRATAMIENTO VHB 

• PRECISAN DE BUENA INDICACION(Confusión) 

• SON TTO CRONICOS” DE POR VIDA” 

• BUENA TOLERANCIA 

• “ENCERRAMOS “ AL VIRUS NO LO CURAMOS 

• PACIENTES CON  ESTADO DE PORTADOR 
PRECISAN DE EVITAR INMUNOSUPRESION 

• REGRESION DE CIRROSIS DEMOSTRADA 



VHD 

• PRECISA DEL VHB. 15 MILLONES PERSONAS 

• CONINFECCION: MAS GRAVE ,AGUDA 

• SOBREINFECCION: CRONIFICA 

• DXO SEROLOGICO 

• TTO CON PEG 



 

• Descubierto en 1989, Hepatitis  
no A/no B. 

• Virus con envoltura,   una hebra 
de ARN.  

• La diversidad genética permite 
clasificar al VHC:    
6 genotipos (1-6) ,  >30 subtipos 
(a…h) y cuasiespecies. 

• Cuasiespecies – variantes 
genéticas del VHC en un mismo 
individuo-. 

• Importancia –cuasiespecies-,    
dificultad  para  generar  una 
vacuna. 

 

 

VHC 





PATOGENIA 



DISTRIBUCION 

1a, 1b     
2a, 2b, 

3a 

1a, 1b                
2a, 2b, 2c, 3a 

4 

5a 

1b 

1b, 
6 1b, 

3a 

1b, 
3a 

3b 

4 

1a, 1b, 
2b, 3a 

2a 



PREVALENCIA EN ESPAÑA  

 

 Genotipo 1: responsable de aproximadamente el 60-70% de las infecciones, seguido 
por el G3 (20-30%) y a más distancia los G2/G4. 

 El 10% de los pacientes infectados por VHC, están coinfectados con VIH. 

 
 

En España 
  700.000 pacientes con hepatitis C crónica 

 





GENOTIPOS 

0% 

10% 

20% 

30% 

40% 

50% 

60% 

70% 

80% 

G1 G2 G3 G4 

77% 

0,50% 

17,20% 

5,20% 



 

• Más del 85% hepatitis aguda VHC cronifican. 

• En el 80% de los casos no manifiestan síntomas o son 

inespecíficos. 

• La transmisión del virus VHC  a otros: 

Infección VHC 
Transmisión 

Consumidores 
de drogas 

inyectables 

 
Transfusiones 

sanguíneas 

 Desconocida 

 
Actividad  

Sexual  
Exposición  
Perinatal  

Exposición  
Parenteral 

 
Exposición  
Profesional 

HEPATITIS C 



Mínimamente progresiva 
75%  

Descompensada / CHH  
1%-3% /año 

Compensada 
97% /año 

Resolución espontánea 
15%  

Hepatitis aguda 

Cirrosis 
25% 

Hepatitis crónica 
85% 

En gran parte asintomática 

Fatiga, malestar, depresión, falta 
de energía o resistencia 

Muerte Hepatocarcinoma 

Fase final enfermedad 
hepática 

Hepatitis Crónica 

Recuperación 

Curso de          EVOLUCION la infección 

por VHC  

La tasa de progresión a cirrosis es de 8,1 por 1.000 pacientes/año 



tratamiento farmacológico 

 

 Es una enfermedad curable cuya evolución natural conduce a cirrosis, estado a 
partir del cual se desarrollan el resto de complicaciones, con un importante 
impacto económico y en la vida del paciente 
 

 

Infección 
aguda 

Infección 
crónica 

Cirrosis 
compensada 

Cirrosis 
descompensada 

Hepatocarcinoma 

Hemorragia 
por varices 

Encefalopatía 
hepática 

Ascitis 

Trasplante 

Fallecimiento 

1 EASL Clinical Practice Guidelines: Management of HCV infection; Modelo adaptado de Enf Emerg 2003;5(2):90-96 M. Buti y M. Casado, Hoofnagle 1997, Thein 2008, Seef 1997  

6 meses 1-2 años hasta 10-20 años 20 – 30 años 

Curación 

“El objetivo del tratamiento es erradicar la infección por el VHC con el fin de prevenir las complicaciones de la 

enfermedad hepática relacionada con el VHC, incluyendo necroinflamación, fibrosis, cirrosis, 

hepatocarcinoma, y la muerte.” 1 

¿Porqué es necesario tratar la Hepatitis C? 



DIAGNOSTICO 

• Pruebas serológicas que 
detectan anticuerpos 
específicos frente al VHC 
(anti-VHC tipo IgG). 
• ELISA – screening-. 

• RIBA test confirmatorio. 
– No diferencia entre infección 

resuelta o activa. 

– Falsos negativos en 
inmunodeprimidos. 

– No son útiles hasta las 6-8 s de la 
infección. 

 

  

 

• Detección de ARN viral  
• Diagnóstico de infección:  

– Precoz  (al 3º día). 
– Crónica. 
– Infección oculta – tejido 

hepático-. 
• Accidentes de trabajo. 
• Monitorización respuesta 

tratamiento …. 



MANIFESTACIONES 
EXTRAHEPATICAS 

• CRIOGLOBULINEMIA 
MIXTA ESENCIAL 

• AUTOANTICUERPOS 

• GN MEMBRANOSA/MP 

• VASCULITIS CUTANEA 

• OTROS 





EVALUACION FIBROSIS 

• Las enfermedades crónicas del hígado provocan fibrosis y más 
adelante cirrosis. 

• La Biopsia (patrón oro) valoración fibrosis y nódulos de 
regeneración:  

– ↑ % de rechazos, morbilidad y mortalidad ocasional. 

 

 

 

• Necesidad de un método alternativo: 

• El FibroScan® mide la dureza del hígado y de este modo, 
cuantifica la fibrosis hepática de forma no invasiva  e indolora. 

 



FIBROSIS HEPATICA 

 

• BIOPSIA HEPATICA 

• FIBROSCAN 

• MARCADORES 
INDIRECTOS: 
APRI,FORNS 

• MARCADORES 
DIRECTOS: ELF 
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NIVELES DE FIBROSIS 

• F0 

• F1 

• F2 

• F3 

• F4 

20 % 



Cirrosis 

Ascitis 

    
11 año 

2,5% año 

Varices 
esofágicas 

1,1% año 

 

    
40 año 

Encefalopatía 

hepática 

0,4% año 

    
68 año 

1,5% año 

   86 /año 

Buti M, et al. J Hepatol 2000; 33: 651 

Muerte 

HCC 



MORTALIDAD POR VHC 

Ann Intern Med. 2012;156:271-278 
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 PEG-IFN 

ribavirin 

+ 

+ 

 

+ 

Pol Inhibitor 

+ 

Prot Inhibitor  

All Oral 

Therapy 

     1989-1998              1998-2001            2001- present        2010-2014                2015-2020          2020+           

Oral immune 
modulators 

Other direct antivirals 

 10%  

35%  

45%  

63-79%* 
Shorter  

durations approved  

75-90%  

 

 EVOLUCIÓN DEL TRATAMIENTO DEL VHC 

 

+ 

+ 
Prot Inhibitor 

95% 

Buti M et al. A cost-effectiveness analysis of peginterferon alfa-2b plus ribavirin for the treatment of naïve patients with chronic hepatitis C. Aliment Pharmacol Ther. 2003 Mar 1; 17 85): 687-94 

* Adaptado con  FT de telaprevir y boceprevir en pacientes naive 



RESPUESTA POR GENOTIPOS(DT) 

0% 

10% 

20% 

30% 

40% 

50% 

60% 

70% 

80% 

90% 

100% 

GEN 1 G EN 2 GEN 3 GEN 4 

58% 

100% 
95% 

57% 

48/81 2/2 18/19 4/7 

Moran S. Experiencia en una consulta monografica 



 TRIPLE TERAPIA  

1. Poordad F, et al. N Engl J Med. 2011;364:1195-1206. 2. Jacobson IM, et al. N Engl J Med. 2011;364:2405-2416.  
3. Bacon BR, et al. N Engl J Med. 2011;364:1207-1217. 4. Zeuzem S, et al. N Engl J Med. 2011;364:2417-2428.  
5. Bronowicki JP, et al. EASL 2012. Abstract 11.  

0 

20 

40 

60 

80 

100 

SV
R

 (
%

) 

Relapsers[3,4] Partial 
Responders[3,4] 

PegIFN + RBV 

Null 
Responders[4,5] 

BOC/TVR + pegIFN* + RBV  

24-29 

7-15 

29-40 

5 

69-83 

40-59 

63-75 

38-44 

Treatment  
Naive[1,2] 

*BOC was administered with pegIFN-α2b; TVR was administered with pegIFN-α2a in these trials.  



AAD 

Navarro A, Moran S, TFG-Ucam,2018 





2018 





Turnes J et al,Rev Esp Enf Dig 2017 





  


