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HEPATITIS VIRALES
Virus hepatotropicos

Virus hepatotropicos secundarios
primarios

e Virus Epstein-Barr
e Citomegalovirus humano

PS HAV : Herpes simplex

Varicela-zdster

° HBV : I-/;\I(;jlenovirus
® HCV :il:;f:l:marilla
e HDV L i

e HEV e

Sarampion
Parotiditis
Junin

Lassa

Ebola

Marburg
Andes
Influenza aviar

Coronavirus asociado al-SARS



CLASIFICACION VIRUS HEPATOTROPICOS PRIMARIOS

HAV HEV HBV HCV HDV
Familia Piconarviridae Hepeviridae Hepadnaviridae Flaviviridae No asignada
. Fecal-Oral Parenteral Parenteral Parenteral
Transmision Fecal-Oral . Sexual (Sexual)
Zoonotica . . Sexual
Vertical (Vertical)
Curso fulminante | Raro Embarazadas Raro Raro Frecuente
- I -
Curso cronico Nunca nmgn(? Frecuente Muy frecuente Muy frecuente
suprimidos
Oncogenicidad No No Si Si Si
Diagndstico
Antigeno No No Si Si # Si
Acido nucleico | No Si Si Si Si
Anticuerpo Si Si Si Si Si
Terapéutica No No Si Si Indirecta
Si
i Proteina de Si
Vacuna capside HBsAg y pre-S No Indirecta

Virus inactivado

recombinante.

recombinante

# no se utilizan habitualmente en el diagndstico virolégico.







Simios

HEPATITIS A

. . . s . 1B
- Distribucion universal ,

- 1 Serotipo,
6 Genotipos: 3 humanos (I, Il, Ill) y 3 simianos (IV, V, vVI)

En Argentina circula el subgenotipo IA.

« TRANSMISION IB IC Propuesto
Via Fecal-Oral:
- Por consumo de agua y alimentos contaminados
(mayor prevalencia en zonas con sistemas higiénico-sanitarios deficientes)
- Contacto sexual anal-oral (contacto boca-ano)

- Contacto cercano con una persona infectada (familiares, convivientes, grupos cerrados)

Alta diseminacion:
- Alta virucopria.

- EIHAV es altamente estable en el medio ambiente. Resiste pH acido, detergentes,
desecacion.



HEPATITIS A: Curso natural de la infeccién

Hepatitis Asintomatica en la
mayoria de los nifios menores

de 6 afos.

HAV
infection

>70%
(Adult)

Hepatitis Sintomatica en la
mayoria de los adultos.

Asymptomatic > Spontaneous
infection recovery
>99%
Symptomatic @ Acute 2l Liver
acute hepatitis N liver failure transplantation

La gran mayoria de los pacientes
(>99%) resuelven la infeccion sin
secuelas. Sin embargo <1% pueden
evolucionar a una Hepatitis Fulminante.

Death

Adaptado de: E.-C. Shin and S.-H. Jeong. Natural History, Clinical

Manifestations, and Pathogenesis of Hepatitis A. Cold Spring Harb Perspect Med
2018.



CURSO SEROLOGICO TIiPICO DE LA INFECCION POR VIRUS DE HEPATITIS A

Clinica
i - ]
i > ALT .0
Infeccion et
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Semanas post-infeccidn

CDC, Hepatitis A Surveillance Guidance



DIAGNOSTICO DE HEPATITIS A

Reactivo

l

Caso confirmado
de infeccion aguda
por VHA*

La infeccién aguda se
diagnostica por la deteccion
de antiHAV-IgM en suero

No reactivo

En contextos de brote y en personas
que se encuentran dentro de los grupos en
riesgo evaluar IgG anti VHA

|

Resultado
reactivo

J

Infeccién
pasada o
respuesta
a la vacuna

1

Resultado
no reactivo

l

Vacunar

contra VHA _‘

fuente: MSAL 2016



Profilaxis para HAV

Activa:
En Argentina

2do. pais del mundo en incorporar la
vacunacion anti-HAV al calendario oficial
de vacunacion (afio 2005)

1 dosis a los 12 meses de edad
Vacuna inactivada

Pasiva:

Gammaglobulina estandar



IMPACTO DE LA VACUNACION CONTRA HAV EN ARGENTINA

Hepatitis A y sin especificar. ]
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HEPATITIS B




Hepatitis B

« TRANSMISION

Via Parenteral:
- Através de la sangre y hemoderivados.
- Riesgo de transmision:

compartir agujas para drogas endovenosas o elementos cortopunzantes
acupuntura, tatuajes, piercings sin medidas de bioseguridad

accidentes laborales cortopunzantes en profesionales de la salud

procedimientos invasivos de diagndstico o terapéuticos sin la correcta esterilizacion
hemodidlisis, transfusiones de sangre y hemoderivados sin testear

Via Sexual:
- Relaciones sexuales sin proteccion por contacto directo con secreciones vaginales, semen o

sangre.

Via Vertical:
- Durante el embarazo (congénita) o perinatal. La transmision en los recién nacidos
dependera de la cantidad de virus en sangre de la madre (viremia).



HEPATITIS B: Curso natural de la infeccidn

Adultos: 90-99%
Recién Nacidos: 2%

[RESOLUCION}

Asintomatica o
sintomatica con
ictericia

Fibrosis Cirrosis Carcinoma

Inflamacion
1 Hepatocelular

INFECCION
CRONICA

Adultos: 1-10%
Recién Nacidos: 98%

Carcinoma
Hepatocelular

Progresion 10 - 40 afios



Relative concentration

HEPATITIS B AGUDA CON RECUPERACION
Curso serolodgico tipico

I\ HBV DNA

HBeAg

Total anti-HBc

HBsAg anti-HBc IgM anti-HBs

/g Ir >
1 1 1 | | 1 1 1 | | 77 1 rf
O 4 8 12 16 20 24 28 32 36 B 100

Weeks after Exposure



HEPATITIS B QUE_ EVOLUCIONA A LA CRONICIDAD

Relative concentration

Curso serologico habitual

HBV DNA

A

Acute Chronic

(6 months) (Years)

HBeAg

HBsAg
Total anti-HBc

Diagndstico de infeccidn persistente:
HBs Ag por mas de 6 meses.

anti-HBc IgM

1 1
O 4 8

/s /s »
1 M 1 1 | I | 1 7 1 77
12 16 20 24 28 32 36 ¥, Years

Weeks after Exposure



HEPATITIS B: Curso natural de la infeccidn cronica

La infeccidn crénica es dinamica:
- Los niveles de carga viral y de transaminasas son variables
- La expresion del HBeAg y la seroconversion a anti-HBe marcan dos etapas distinguibles del curso crénico

— HBV DNA

= ALT

HBV DNA levels

INFECCION CRONICA

Inflamacién hepatica:

Fibrosis:

HBeAg POSITIVO

Ausente

Minima

HEPATITIS CRONICA
HBeAg POSITIVO

Alta

Grado variable

]

INFECCION CRONICA
HBeAg NEGATIVO

Ausente/moderada

Grado variable

HEPATITIS CRONICA
HBeAg NEGATIVO

Moderada/alta

Moderada a severa

S19A9] 1TV



Estado del paciente | HBsAg Anti-HBs | HBe Ag Anti-HBe Anti-HBc DNA de HBV
Infeccidn aguda
-Temprana + - + - IgM +
-Periodo ventana - - - +/- IgM +/-
-Recuperacion - + - + 1gG +/-
Inf. persistente
-Estado activo + - + - 1gG, IgM?! | >10°cop./ml
-Estado inactivo + - - + 190G <10°cop./ml
-Reactivacion + - +/- - 1gG, IgM | >10°cop./ml
-Con variante HBe + - - + 1gG >10°cop./ml
Ag-minus
(variantes de pre-
core/core)
-Oculta - +/- - +/- +/- +
Vacunado - + - - - -
Infeccidn pasada - + - - 1gG -




BIOMARKERS

INTRAHEPATIC

SURROGATE CIRCULATING BIOMARKERS

cccDNA: Biomarker of

Nuevos biomarcadores de
actividad intrahepatica del HBV

Integrated HBV DNA:
Biomarker of HCC risk

qHBsAg

»  Viral load

HBcrAg

qHBcADb




;. Qué nuevos marcadores estan bajo analisis?

1. HBV-RNApg (ARN pre-genémico viral)

» Derivado directa de la actividad de transcripcion intrahepatica a partir del CCC-DNA
y los minicromosomas de HBV

2. Hepatitis B Core-related antigen (HBcrAg)
* Presente en particulas defectivas que contienen HBcAg, HBeAg y p22cr.

Son consecuencia de la presencia residual del DNAccc en el hepatocito y de
la actividad transcripcional



¢ Qué es el HBV-RNApg (pre-gendmico)?

 Intermediario de la replicacion viral.

 Se sintetiza a partir del DNAccc del HBV y es el molde para la transcripcion
inversa (RNA->DNA) que conduce a generar nuevos genomas virales, y
algunas proteinas (pol, core)

» Sostiene el pool de DNAccc en los hepatocitos.
* Puede liberarse al plasma dentro de particulas virales



Hepatitis B Core-Related Antigen (HBcrAg)

El ensayo de HBcrAg o antigeno relacionado con el core del HBV es un ensayo

con capacidad de detectar 3 proteinas virales que comparten una secuencia de

149 aminoacidos:

 HBCcAg (proteina estructural de la nucleocapside, dificil de medir)

« HBeAg

* una pequena proteina p22cr llamada small-core-related protein (HBcrAg)
presente en particulas virales libres de HBV-DNA (vacias).

HBcrAg es un marcador potencial de actividad replicativa intrahepatica,
particularmente en pacientes bajo terapia con antivirales de accion directa que
suprimen la replicacion viral, y pacientes con pérdida del HBeAg. No obstante,
esta determinacion es menos robusta para identificar actividad transcripcional
del HBV-ccc-DNA



Histologia hepatica de las
FORMAS CRONICAS

Persistente: El infiltrado inflamatorio mononuclear
se limita a los espacios porta. Puede evolucionar
a unaforma agresiva, con infiltrado inflamatorio
intraparenquimatoso y luego a una cirrosis post-
necrotica

Cirrosis post-necrética. Coloracion tricromica
de Masson. Las bandas de tejido conectivo se
ven en celeste.




HEPATOCARCINOMA

OBSERVENSE VARIOS NODULOS AMARILLENTOS.
MICROSCOPICAMENTE SE VEN HEPATOCITOS ATIPICOS
QUE CRECEN SIN FORMAR LOS CORDONES HEPATICOS NORMALES




Terapia antiviral para Hepatitis B Cronica

Chronic Hepatitis B

Approved drugs

Nucleoside/nucleotide
analogues

l !

e Lamivudine (Zeffix)
 Conventional IFN-a * Adefovir (Hepsera)

e Peg-IFN a-2a (Pegasys) e Entecavir (Baraclude)
* Telbivudine (Sebivo)

e Tenofovir (Viread)

Combined antiviral and Direct antiviral effect
immunomodulatory effect

Interferons




¢Es posible la cura (con eliminacion viral) con la terapia actual?

Nuevos marcadores para el monitoreo de la terapia en la hepatitis B cronica

: Parafunctional Functional Sterilizin
THERAPY Partial cure Complete cure g
cure cure cure

HBV DNA

\ qHBsAg

Risk of reactivation ]

A

N\

Bloodstream
biomarkers LOD

——

0.05 TU/mL
150 ep/mL
5 1U/mL

Intrahepatic Integrated 4/ /}1 /;/ /5/ 4/
biomarkers HBV DNA )




Nuevos targets virales de terapias futuras
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Profilaxis para HBV

. Pasiva:
Activa:
 Vacuna de 1ra. generacion (HBs Ag) Gammaglobulina hiperinmune
e Vacuna de 2da. Generacion (HBs Ag)
* Vacuna de 3ra. Generacion
(HBs Ag + PreS 2 Ag)
Vacuna recombinante | Esquama padidirico H Esavema adlos |

. . m
- - - = 2 meses 2da. dosis
Hepatitis-B quintuple 1er. dosis (1 mes luego de la 1ra.)
Vaccine
. quintuple 2da. dosis
0ml store"” QU e
pal 2 ok

2000: Incorpor'alda al .calendario nacional en (_al recién nacido Titulo de anticuerpos anti-HBs
2012: Vacunacién Universal contra la hepatitis B : protectores > 10 mul/ml

3er. dosis

(6 mes luego de la 1ra.)




Profilaxis post-exposicion

Persona expuesta

Fuente HBSAg positiva

Fuente HBSAg

Fuente desconocida o no
estudiada

No vacunada

HBIGx1* e iniciar vacuna
contra VHB

Iniciar vacuna contra
VHB

Iniciar vacuna contra VHB
(preferiblemente dentro de
las 24 hs)

Previamente
vacunada que ha
respondido

Ningun tratamiento

Ningun tratamiento

Ningun tratamiento

No respondedora
no revacunada

HBIG x1 e iniciar la
revacunacion

Ningun tratamiento
(considerar la
revacunacion para
futuras protecciones)

Si se sospecha una fuente
de alto riesgo, tratar como
si la fuente fuera HBsAg+

Persona no HBIG x2. Segunda dosis Ningun tratamiento Si se sospecha una fuente
respondedora un mes después de la de alto riesgo, tratar como
revacunada primera si la fuente fuera HBsAg+

Respuesta Estudiar en el individuo Ningun tratamiento Estudiar en el individuo

desconocida

expuesto anticuerpos
antiHBs:

Con titulos <10 mUl/ml:
HBIG* x1vy aplicar vacuna
para HB.

Con titulos protectores,
ningun tratamiento.

expuesto anticuerpos
antiHBs:

Con titulos < 10 mUl/ml:
revacunar

Con titulos protectores:
ningun tratamiento

fuente: MSAL 2016




HEPATITIS C




H E PA I I I I S ‘ {Blood Transfusions Sharing of needles & other Mother to béby transmission
drug taking equipment

Causes of Hepatitis C

« TRANSMISION

Via Parenteral: : ,
- Através de la sangre y hemoderivados. Body plerciig “Mattooing | |Unprotected sexwith muliple
- Riesgo de transmision: erners

- compartir agujas para drogas endovenosas o elementos cortopunzantes

- acupuntura, tatuajes, piercings sin medidas de bioseguridad

- accidentes laborales cortopunzantes en profesionales de la salud

- procedimientos invasivos de diagndstico o terapéuticos sin la correcta esterilizacion

- hemodialisis, transfusiones de sangre y hemoderivados sin testear (antes de 1994)

Via Sexual:
- Relaciones sexuales sin proteccion. El riesgo de transmision muy bajo (<1%). El riesgo es
mayor en pacientes coinfectados con HIV.

Via Vertical:
- Riesgo de transmision bajo (4-7%), condicionada por la carga viral materna. El riesgo
aumenta hasta cinco veces en los casos de coinfeccion con HIV (15-20%).



HEPATITIS C: Curso natural de la infeccién

Se presenta
generalmente en
forma asintomatica

15-25%
RESOLUCION

10-20% 1- 5%
:-,:.‘\»4-." . porano TN 70N

Cirrosis Carcinoma
Inflamacién i Hepatocelular

Esteatosis

INFECCION
CRONICA

75-85%

Progresion 20 - 40 aios



TITER

TITER

CURSO SEROLOGICO DE LA INFECCION POR VIRUS DE HEPATITIS C

| HCV RNA ‘
SYMPTOMS RESOLVED INFECTION
anti-HCV
HCV AGUDA CON
- ):rl;\Tn(cﬂ;r:wigfeerase) RESOLUCI()N
;—‘:’- e anti-HCV
Normal/Negative
1 2 3 4 5 6 1 2 3 4
MONTHS T/ ME AFTER EXPOSURE YEARS
HCV RNA |
. . CHRONIC INFECTION
> asintomatica Y
— ':rl;\Ti-n(ﬁraEJr::erase) HCV CRéNICA

s anti-HCV

ALT

Normal/Negative

1 2 3 4 5 b 1 2 3 4
MONTHS T|IME AFTER EXPOSURE YEARS



DIAGNOSTICO DE HEPATITIS C Prueba de Tamizaje

(Screening)
I— Ac anti-HCV Totales |
Reactivo No Reactivo
Compatible con infeccion por HCV l

pasada o presente

l Sin evidencia seroldgica de

infeccion por HCV
CONF Il RMAR Caso DESCARTADO

ARN HCV

Técnicas moleculares

RT-PCR en tiempo real
(Cuantitativa)

Detectable

} No Detectable
Carga viral Ul/ml

l

Caso Confirmado de
infeccion por HCV

l

l

Infeccion pasada
resuelta o
Falso anti-HCV



Diagndstico del HCV: Screening o Pruebas de tamizaje

Es la primera prueba de laboratorio que se debe solicitar ante la sospecha de una infecciéon por HCV.

Evidencian infeccion pasada o presente

Sensibles, Especificos
Enzimoinmunoensayos Tests de diagnostico rapidos
(EIE) (TDR)

"-E—ﬁ‘f‘joi s o .
F 170712 K N
Eﬁv:m«um 5 ‘ , : - <

s LA ':E = iR \
L a

Ventajas: facilitar el acceso al
diagnaostico y tratamiento

4ta generacion

» Deteccion de Ac anti-HCV

» 0 Ac anti-HCV / HCV core Antigen
(Acortamiento del periodo ventana serologico)



EVOLUCION DEL TRATAMIENTO CONTRA HEPATITIS C

REATMEN

2001 2011

PEGYLATED DIRECT-ACTING

INTERFERON ANTIVIRALS

40-80% cure rate 959% cure rates
1 9808 %:-1 year treatment 12-week treatment

duration duration
INTERFERON / Injections °° Tablets
MONOTHERAPY Difficult side effects Fewer side effects




TRATAMIENTO DE HEPATITIS C
ANTIVIRALES DE ACCION DIRECTA (AAD)

Nonstructural

5 Structural
S"NTR [ 3’ NTR

BT e Lo o] i )

|

Protease mhnbntors( -previr) | | NS5A inhibitors ( -asvir) Polymerase inhibitors ( -buvir)
* Glecaprevir * Daclatasvir Nucleoside
* Paritaprevir * Ledipasvir * Sofosbuvir
* Grazoprevir * Ombitasvir
* Voxilaprevir * Elbasvir Nonnucleoside

* Velpatasvir * Dasabuvir

* Pibrentasvir

* Ruzasvir

Hepatocyte

Claudin- 1 C

Occludin %/

* Viaoral

* Sin efectos adversos

* Pangenotipicos

* Tratamientos de 8, 12 0 24 semanas
* Alta tasa de curacién: mayor al 90%

Viral
particle

Clathrin-mediated Vlrﬂl release @

U
/\%"95’ RNA . O( ; : ) (:)
: é \

uncoating

O 6 Golgi O©
@’ Nucleocapsid / Viral
/ O assembly

HCV RNA
@

NS5A replication
complex

NS5A inhibitors

N\N\N\N\D
I RdRp ‘
N\N\N\NNE

N\N\N\N\NGD |

Polymerase inhibitors




MONITOREO DEL TRATAMIENTO DE HEPATITIS C

v’ Determinar los valores de carga viral antes del inicio del tratamiento,
durante el mismo y al finalizarlo.

Alta tasa de CURACION >90%

Sin embargo pueden emerger variantes virales con
sustituciones aminoacidicas asociadas a la resistencia (RAS)



Evaluacion de la enfermedad hepatica

Carcinoma hepatocelular
(con cirrosis)

Fibrosis Cirrosis

LABORATORIO




HEPATITIS E




HEPATITIS E: Dos Escenarios Epidemioldgicos

Un caso de transmisidén por HEV-7 (en
individuo inmunosuprimido) por ¢

O
o
2
()
3
3
)
(=g
®
Q.
5
~+
@
Sy

© Reported or known
route of transmission

O Transmission
to humans

O Natural host
) Genotype

Paises en desarrollo

Genotipos 1y 2

Reservorio: Humano

Transmision: Fecal-oral por agua contaminada
Grandes brotes

Estacionalidad: Monzdén/ inundaciones

> Mortalidad en embarazadas (Gt1)

ARGENTINA

'

Paises desarrollados

Genotipos 3y 4

Reservorio: Humano y animales;
principalmente cerdo

Transmision: Zoondtica por consumo de
carne de animales infectados mal cocida,
contacto directo

Casos esporadicos

Hepatitis Cronica en inmunosuprimidos
(Gt3)



* Trasplantados 6rganos solidos
* HIV + (< 200 LT CD4/mm3)
* Enf. Onco-hematoldgicas

HEPATITIS E: Curso natural de la infeccidn

INFECCION RESOLUCION
& ASINTOMATICA ESPONTANEA
5-30% _
HEPATITIS Mortalidad
AGUDA HEPATITIS Global:0,5-4%

INFECCION FULMINANTE
POR HEV -

3° trimestre
Mayor morbi-mortalidad

!

MANIFESTACIONES EXTRA-HEPATICAS

* Sindromes Neuroldgicos

* Manifestaciones Renales

* Manifestaciones Hematoldgicas
e Otros...



CURSO SEROLOGICO TiPICO DE LA INFECCION POR VIRUS DE HEPATITIS E

ALT (Ul/It)

1000
900
800
700
600
500
400
00—
200
100-

HEV RNA HECES
HEV RNA SUERO

Symptoms

- Normal (.o indetectable) I —

4

B

8

| |
10 12 16 20 24 48
Semanas post-exposicion

Lhome, Viruses 2016, 8, 212
Hoofgnagle, N Engl J Med 2012;367:1237-44



DIAGNOSTICO DE HEPATITIS E

Técnicas moleculares: Deteccion del
genoma viral en suero y/o materia
fecal por RT-PCR convencional o en

tiempo real.

Si no se dispone de
técnicas seroldgicas

J

Estudiar ARN VHE
por técnicas
moleculares

No
Detectable detectable

L

Caso Caso
confirmado de descartado
infeccién por infeccion
por VHE* por VHE

* IMPORTANTE: consignar con la mayor precisidn posible
y enviar al Laboratorio Macional de Referencia: domicilio,
teléfono, edad y tomar muestra de materia fecal en tubo
seco tipo Eppendorf lo mas precozmente posible.

Si se dispone de
técnicas seroldgicas

J

Estudiar 1gM y/o
IgG anti VHE o anti VHE
totales

Reactivo

l

l

Estudiar ARN

VHE por técnicas

No detectable
Posible
infeccién
pasada

moleculares

'

Detectable
Caso confirmado
de infeccion
por VHE*

No
reactivo

l

Caso IgM anti VHE y/o
probable de IgG anti VHE o
infeccién anti VHE totales
por VHE* CASO NO CONCLUSIVO
DE INFECCION POR VHE

!

Estudiar ARN
VHE por técnicas
moleculares

'

No detectable
Caso descartado
de infeccién por

WVHE

fuente: MSAL 2016



Profilaxis para HEV

Activa:

Vacuna: proteina de la capside
recombinante (ORF2)

Expresada en E. coli.

© = A 14.year Odyssey: A Typical Model of Govemment, Industry,
Universi h {

Solo aprobada en China (2012)

Wu et al. Human Vaccines & Immotherapeutics 2012.
Zhang et al. Vaccine 2014.



e

.
L

Tamizaje seroldgico para las hepatitis virales

ALT elevadas o normales

Anti-HBc total (IgM+1gG)

IgM anti-HAV

N\

IgM anti-HBc

!

l

!

Hepatitis A aguda

l

g

Hepatitis B cronica

Hepatitis B aguda

Anti-HCV

RNA HCV
(RT-PCR)

-
"

Infeccidn activa
por HCV

No hay infeccidn activa
actual por HCV

g

* Falso anti-HCV+
* Infeccidn resuelta espontaneamente
* Infeccidn tratada




CALENDARIO NACIONAL DE VACUNACION

Neumococo

BCG
U]

Hepatitis B

Conjugadi
13 valente

t]

Quintuple o

Pentavalente

@)

IPV
)

Rotavirus

Meningococo

ACYW

Antigripal

Hepatitis A

Triple Viral
(5)

Varicela

Bacteriana

El Estado Nacional garantiza VACUNAS GRATUITAS
en centros de salud y hospitales publicos de todo el pais

EXCLUSIVO ZONAS DE RIESGO

Triple
Bacteriana
Celular Acelular

(6) ]

e Virus Doble

Papiloma  Bacteriana
Humano (8)

de salud

v . unica dosis
Recién nacido | g (A) | neonatal (B)
2 meses 19 dosis 19 dosis 19dosis | 1% dosis (D)
3 meses 1° dosis
4 meses 2° dosis 2° dosis 2% dosis 2° dosis (E)
5 meses 2° dosis
6 meses 3° dosis 3% dosis
12 meses refuerzo Unica dosis 1° dosis
15 meses refuerzo dosis 1° dosis
anEaI
15-18 meses 19 refuerzo
18 meses 19 dosis (N)
24 meses
(ingz;':gcsolar) 1° refuerzo 2° dosis 2° dasis 20 refuerzo
11 afios Unica dosis dosis refuerzo | 2 dosis (M) refuerzo (0)
= anual iniciar o
IA pilgtlr_de G completar -
0s 15 anos esquema (J) dunllca{P)
- Esquema refuerzo (ol
Adultos C‘U"[%?égr secuencial cada 10 afios
esquema (C) una
Embarazadas dosis (H) una dosis (K)
Puerperio dc,'é'i-'sa () iniciar o
: completar
Personal ggi:;l esquema (J) una doss (1)




MASAS OCUPANTES
DE ESPACIO
HEPATICAS

Lesion sdlida o quistica focal que puede ser diferenciada del parénquima
lindante mediante analisis de imagenes

Lesiones quisticas: Quistes simples
- Quiste hidatidico
Absceso hepatico ‘pidgeno
.amebiano

Lesiones sodlidas: Hemangiomas
Hiperplasia nodular focal
— Adenoma
Carcinoma
Metastasis



ABSCESOS PIOGENOS HEPATICOS

e 11 CASOS POR MILLON DE
PERSONAS AL ANO.

* PERSONAS DE MEDIANA EDAD.

e ENFERMEDAD BILIAR ES LA
CAUSA PRINCIPAL.

CULTIVOS POSITIVOS 80-90% DE
LOS CASOS

-ANAEROBIOS 45%
Hemocultivos positivos 50% "POLIMICROBIANGS 20-50

*PIOGENOS > POLIMICROBIANO

*CRIPTOGENICOS >
*MONOMICROBIANOS



TIPO DE
MICROORGANISMO

ETIOLOGIA

FRECUENTE (>10%)

INFRECUENTE (1-10%)

GRAMNEGATIVOS

GRAMPOSITIVOS

ANAEROBIOS

E.Coli
Klebsiella spp.

Streptococcus (grupo
anginoso)
Enterococcus spp.
Otros estreptococos

Bacteroides spp.

Pseusomonas
Proteus
Enterobacter
Citrobacter
Serratia

Staphylococcus aureus
Estreptococos B-hemoliticos

Fusobacterium
Estreptococos anaerobios
Clostridium spp.
Lactobacilos




ABSCESOS HEPATICOS AMEBIANOS

‘ o I T
) Pty
* VARONES ADULTOS- USO DE CORTICOIDES ' "' S ,}G
G5, @ St
v’ Ingestion de quistes de E. histolytica en los alimentos o i a1 ‘\"\'
agua contaminada con heces. : W & el

v Mayoria infeccion asintomatica.

v 10% colitis sintomatica

v" Induce apoptosis de hepatocitos y neutrofilos.
v’ Abscesos grandes, no purulentos.




EPIDEMIOLOGIA
+

serologia positiva
+

lesion expansiva en higado

Serologia: Sensibilidad 95% (Ac anti amebas).

v'Sélo confirma infeccidn reciente o anterior.

v'No diferencia colitis de enfermedad extra-intestinal.
v'Material aspirado del Absceso: trofozoitos 11-25%(no se recomienda).

v'1-5% sobreinfeccion bacteriana, complicacién de los procedimientos de drenaje.



Hidatidosis (ver Seminario Zoonosis)

e Zoonosis producida por larvas de
cestodes de Equinococcus




Esquistosomiosis

* Enfermedad causada por un trematode del
género Schistosoma

* Transmision por contacto de la piel con agua
contaminada.

» Schistosoma mansoni: VVenezuela, Antillas,

Surinam y Brasil. 7 i

* Hepatoesplenomegalia por granulomas del
Schistosoma, que pueden llevar a fibrosis
hepatica.

 Diagnostico: huevos del parasito en muestras
de heces



Fasciolosis (o Distomatosis)

Enfermedad antropozoonotica

-

Causada por el trematode Fasciola ;ﬁ
hepatica. r— T
juveniles Il'». Huevos |intestine
- mir HOMBRE Y OTROS HERBIVOROS '[ eces
. AMBIENTE ACUATICD
Presgnua de la erma) gdulta de sar
Fasciola en las vias biliares. | Wracidio

Caracol

Esporoquistes |
Rodias




