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SECCION 111

Reconocimiento de la injuria hepatica
por el laboratorio

La injuria hepética se define por el dafio a los hepatocitos. Tradi-
cionalmente, se reconocen dos patrones principales de injuria hepati-
ca, aguda y cronica. Estos son a menudo denominados “hepatitis”, e
indican la presencia de inflamacién en el higado. Sin embargo, en al-
gunas causas de injuria hepética, la inflamacién es minima o esta au-
sente; por eso en este documento se usara el término mas especifico
de injuria hepatica. La injuria hepatica aguda se refiere al dafio del he-
patocito que ocurre abruptamente y en un corto periodo de tiempo.
La caracteristica méas consistente de la injuria hepatica aguda es la sig-
nificativa elevacion de las aminotransferasas (usualmente mas de ocho
veces el limite de referencia superior), a menudo acompafiada por el
aumento de la bilirrubina. La sintesis de proteinas esta afectada en al-
gunos casos, particularmente aquellos debidos a injuria directa de los
hepatocitos por isquemia o ingestion de toxinas. La injuria hepatica
cronica se refiere a un dafio continuo en el hepatocito durante largos
periodos de tiempo, usualmente definidos como periodos mayores de
6 meses. La injuria hepética crénica usualmente se reconoce por una
ligera elevacion de las aminotransferasas (usualmente menos de 4 ve-
ces el limite de referencia superior), aunque las actividades pueden es-
tar intermitentemente elevadas y, en un pequefio porcentaje de los ca-
sos, estar dentro de los limites de referencia. La excrecion de
bilirrubina y la sintesis de proteinas generalmente son normales. La
fosfatasa alcalina generalmente se encuentra dentro de los limites de
referencia en la mayoria de los casos de injuria hepatica aguda y cro-
nica; su medicion generalmente es utilizada para reconocer desorde-
nes hepaticos con obstruccion del drenaje biliar, los que pueden de
otra manera semejar injuria hepatica aguda o crénica. Las proteinas
totales, a menudo incluidas en los paneles hepéticos, no son Utiles en
la evaluacion de la funcién hepética ya que estan afectadas por cam-
bios en niveles de inmunoglobulinas asi como por cambios en la sin-
tesis hepatica. Un aumento en las globulinas es til en pacientes con
injuria hepatica aguda o crénica para sugerir la posibilidad de una en-
fermedad autoinmune como causa de la injuria.
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Recomendacioén:

Un panel hepatico que contenga las siguientes pruebas de-
be ser usado para evaluar pacientes con enfermedad hepati-
ca conocida o sospechada: aspartato aminotransferasa, ala-
nina aminotransferasa, fosfatasa alcalina, bilirrubina total,
bilirrubina directa, proteinas totales y albimina. Este panel
es actualmente aprobado para ser reembolsado por Health
Care Financing Administration for Medicare.

Injuria hepatica aguda

La injuria hepatica aguda puede ser reconocida por
la presencia de ictericia o sintomas no especificos de
enfermedad aguda acompafiada por elevacion de AST
y/0 ALT. Se estima que 80% de los individuos con he-
patitis viral aguda no son nunca diagnosticados clini-
camente aunque algunos pueden ser detectados por
elevacion de las aminotransferasas en la fase asin-
tomaética o con sintomas inespecificos. Las actividades
de AST y ALT son raramente mayores que 10 veces el
limite de referencia superior en enfermedades diferen-
tes de la injuria hepética aguda. ALP es mayor que 3 ve-
ces el limite de referencia superior en menos del 10%
de los casos de injuria hepatica aguda (174)(175). En
la década pasada se observd una significativa disminu-
cion en la incidencia de la hepatitis viral aguda; en
Centers for Disease Control and Prevention Sentinel
Counties Study, la hepatitis B decliné un 55% y la he-
patitis no-A, no-B (la mayoria de las cuales son hepati-
tis C) un 80% (175 a). Otras enfermedades hepaticas
son las causas de los aumentos mas comunes de AST o
ALT; en un estudio reciente, el 25% de los casos con
AST aumentada mas de diez veces el limite de referen-
cia superior presentaron una obstruccién como causa
(176). En total, alrededor de 1-2% de los pacientes
con obstruccién de los ductos biliares tienen un au-
mento transitorio en las actividades de AST y/o ALT >
de 2.000 U/L (177)(178); las actividades de las amino-
transferasas caen dentro del intervalo de referencia
durante un lapso de 10 dias aun si la obstruccion per-
siste (174)(176)(177).

Los valores mejor discriminantes para reconocer la
injuria hepética aguda parecen ser 200 U/L para AST
(sensibilidad 91%, especificidad 95%) y 300 U/L para
ALT (sensibilidad 96%, especificidad 94%) (175). La
AST supera 10 veces el limite superior del intervalo de
referencia en mas de la mitad de los pacientes al tiem-
po de presentacion (175). En la hepatitis alcohdlica
no complicada, los valores de AST y ALT casi nunca
son mayores a 10 veces el limite de referencia superior.
Larelacion AST/ALT es mayor a 2 en el 80% de los ca-
sos y la fosfatasa alcalina esté elevada en el 20% de los
casos. (98)(179)(180). La ictericia ocurre en 60-70%
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de los casos de hepatitis alcohélica (179)(180). Las fre-
cuencia de ictericia en pacientes con hepatitis viral
aguda difiere tanto por la edad como por el agente
etioldgico. La ictericia es rara en nifios con hepatitis vi-
ral y cuando se presenta es menos severa que en los
adultos. En un estudio, sélo el 1% de los nifios con he-
patitis aguda tuvo un pico de bilirrubina mayor a 171
pmol/L (10 mg/dL), mientras que el 27% de los adul-
tos si los tuvieron (181). En adultos, la ictericia apare-
ce en el 70% de los casos de hepatitis A aguda (182),
33-50% de los casos de hepatitis B aguda (183)(184) y
20-33% de los casos de hepatitis C aguda (185)(186).
Existe una correlacion directa entre la edad y el pico
de bilirrubina sérica en nifios; un aumento de 10 afios
en la edad se asoci6 con un aumento promedio con 85
pmol/L (5 mg/dL) en la bilirrubina. En adultos, no
hay una relacién entre la edad y el pico de bilirrubina
(187). La distribucién de la bilirrubina directa como
porcentaje de la bilirrubina total es similar en la inju-
ria hepética aguda y en la ictericia obstructiva: s6lo
16% de los casos de injuria hepatica aguda tienen bili-
rrubina directa < 50% de la bilirrubina total. Porcenta-
jes menores de la bilirrubina directa sugieren otra cau-
sa para la ictericia, tal como la hemolisis (187).

Recomendaciones:

La injuria hepética aguda puede ser diagnosticada por
ALT mayor que 10 veces el limite superior del intervalo de
referencia y fosfatasa alcalina menos que 3 veces dicho li-
mite (11B).

La bilirrubina directa es necesaria para descartar causas
de aumento de la bilirrubina total tales como hemolisis,
pero no diferencia la injuria hepética de la ictericia obs-
tructiva (11B).

Marcadores de severidad

La hepatitis viral aguda A o B es generalmente una
enfermedad autolimitante y la mayoria de los pacien-
tes se recuperan completamente. De las personas con
hepatitis C aguda, aproximadamente 80-85% desarro-
lla hepatitis crénica, aunque el porcentaje parece ser
menor en nifios 0 en mujeres jévenes que reciben in-
munoglobulina Rh (154)(188)(189). Raramente la in-
juria hepética aguda causa dafio hepatico severo y fa-
Ila hepatica aguda. Los andlisis deben identificar los
pacientes con mayor riesgo de falla hepética.

Las actividades de las aminotransferasas estin mas re-
lacionadas con la causa de injuria hepética que con la
severidad. Hay una débil correlacion entre las activida-
des de las aminotransferasas y la bilirrubina en la hepa-
titis viral (175) y ninguna en la injuria hepética por is-
quemia o téxica (190). El pico de las actividades de las
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aminotransferasas no se correlaciona con el prondstico
y puede caer con el empeoramiento de la condicion del
paciente; en todos los casos de injuria hepatica, las acti-
vidades de la aminotransferasas comienzan a caer antes
de que se presente el pico de bilirrubina, independien-
temente de que ocurra recuperacion o deterioro
(175)(191). El tiempo de protrombina (TP) es el pre-
dictor més importante del prondstico; tiempos de corte
> 4 segundos por encima del control, > 20 segundos, 0
INR > 6,5 han sido usados para identificar pacientes con
alto riesgo de muerte (99)(191). En la injuria hepética
isqguémica o téxica, la prolongacién del TP es comudn-
mente mas temprana luego de la injuria, con el pico de
anormalidad entre las 24-36 horas retornando luego ré-
pidamente al valor normal. En la injuria por acetomino-
feno, un TP prolongado no indica en si mismo probabi-
lidad de falla hepatica (94)(96), pero la elevacion
persistente o un aumento de TP por 4 dias luego de la
ingestién de acetominofeno si es indicativa (192). Otros
tests pueden ser Utiles para el prondstico en el caso de
causas especificas de injuria hepatica (191). En la hepa-
titis viral, bilirrubina total > 257 umol/L (15 mg/dL) in-
dica injuria hepética severa y obliga a un estrecho mo-
nitoreo por encefalopatia (193). En la hepatitis
alcohdlica, bilirrubina > 428 umol/L (> 25 mg/dL) o al-
bamina < 25 g/L (2.5 g/dL) predice una alta probabi-
lidad de muerte (91)(180).

Recomendaciones: Bilirrubina total > 257 pmol/L (15
mg/dL) o TP > 4 segundos por encima del limite superior
de referencia en un individuo con hepatitis viral, en au-
sencia de otros factores que afectan los resultados, indican
injuria hepatica severa (11B).

En la toxicidad por acetominofeno, una elevacion persis-
tente o un aumento del tiempo de protrombina durante
mas de 4 dias luego de la ingesta de acetominofeno indi-
ca injuria hepatica severa (11B).

Diagnostico diferencial

El patrén de las anormalidades en el laboratorio va-
ria segun las diferentes causas de injuria hepatica agu-
da (Tabla XII).

A menudo es posible sospechar el tipo de agente
causante de injuria hepatica a partir del patrén ante-
rior. La evaluacion inicial de los pacientes con el pa-
tron mas comun (inmunoldgico) de injuria hepatica
aguda deberia incluir una historia de drogas y un tes-
teo de anticuerpos para los virus de hepatitis A, By C
(VHA, VHB y VHC). La mayoria de las reacciones he-
paticas por drogas ocurren dentro de los 3 a 4 meses
de iniciado el tratamiento. Sin embargo, en algunos
casos, la injuria hepéatica puede comenzar a manifes-
tarse tan tarde como 12 meses luego de haber iniciado
el tratamiento y en unos pocos casos la injuria puede
tornarse evidente en dias a semanas luego de abando-
nar la administracién de la droga responsable (198).
Por lo tanto, es importante preguntar acerca de todas
las drogas que el paciente pudo haber recibido duran-
te el afio pasado o anteriores. La evaluacion para la he-
patitis viral debe utilizar el panel de hepatitis aguda
aprobado por la Health Care Financing Administra-
tion. (IgM anti-VHA, IgM anti-HBc, AgHBs, y anti-
VHC) (Fig. 8).

La IgM anti-VHA, el test diagnostico de eleccion para
la infeccién aguda por VHA, desaparece a los 4-6 meses
(194), mientras que los anticuerpos VHA totales persis-
ten durante toda la vida (129) y se encuentran en un al-
to porcentaje de la poblacién (130). Debido a ese corto
periodo de transmisibilidad, el diagnostico de la infec-
cion aguda por VHA debe realizarse tan rapido como
sea posible luego de la presentacion, idealmente dentro
de las 48 horas, para permitir el tratamientode los indi-
viduos expuestos con globulina inmune. IgM anti-HBc
y AgHBs son los tests mas confiables para la infeccidn
aguda VHB (134)(193); la IgG anti-HBc persiste por
afios y no ayuda en el diagnéstico en la hepatitis aguda
B (136). Otros marcadores virales para VHB y anticuer-
pos no son utilizados en el diagnostico de la infeccidn
aguda por VHB. Actualmente no hay un test para el
diagndstico definitivo de la hepatitis C aguda, ya que an-
ti-VHC y ARN VHC pueden estar presentes tanto en la
infecciéon aguda como en la crénica por VHC. Anti-
VHC es detectable con EIA-2 en s6lo 57% de los casos
agudos de VHC al inicio de la elevacidon enzimaética
mientras que ARN VHC es positivo esencialmente en to-
dos los casos (195), aunque esta presente en el 15%
(157)(196). Al momento de la presentacion clinica en-
tre el 80 y el 90% tienen anti-VHC detectable (196). Los

Tabla XIl. Patrén de las pruebas de laboratorio en tipos de injuria hepatica aguda.

Enfermedad Pico ALT (x LRS)

Relacion AST/ALT

Pico de bilirrubina Prolongacion del tiempo

(mg/dL) de protrombina (s)
Hepatitis viral 10-40 <1 <15 <3
Hepatitis alcohdlica 2-8 >2 <15 1-3
Injuria toxica > 40 > 1 temprano <5 > 5 (transitorio)
Injuria isquémica > 40 > 1 temprano <5 > 5 (transitorio)

x- veces; LRS- limite de referencia superior.
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Figura 8. Abordaje para hepatitis aguda - En pacientes con signos o sintomas de injuria hepatica aguda (fiebre, pérdida del apetito, ori-
na oscura, materia fecal clara, ictericia), la evaluacion inicial incluye determinacion de las actividades de AST y ALT. Una ligera eleva-
cioén en AST (< 10 veces el limite superior del intervalo de referencia), particularmente con AST > ALT, sugiere hepatitis alcohélica agu-
da, mientas que aumentos marcados (> 1.000 veces el limite superior del intervalo de referencia) sugiere fuertemente injuria hepatica
toxica o isquémica. En aquellos casos con valores intermedios, un panel de hepatitis aguda (ver texto) es el inicio para la evaluacién. La
presencia de IgM anti-VHA o IgM anti-HBc son considerados diagnostico para hepatitis aguda A y B, respectivamente. La hepatitis C agu-
da no puede ser diagnosticada definitivamente por pruebas seroldgicas, pero se puede sospechar por aparicion de anti-VHC en un pacien-
te con ictericia, cuando fue previamente negativo) 6 ARN VHC positivo en un paciente que carece de anti-VHC. En un paciente con re-
sultados negativos para marcadores virales deben ser consideradas otras causas de injuria hepatica aguda tal como la obstruccién, otros
agentes infecciosos, enfermedad de Wilson, o hepatitis autoinmune (ver Tabla XIlII).

patrones que podrian soportar un diagnéstico de hepa-
titis aguda C son anti-VHC negativo pero ARN VHC po-
sitivo, o (si ARN VHC no fue testeado) los resultados de
anti-VHC que se convierten de negativos en positivos
dentro de un corto periodo de tiempo. El uso de anti-
VHD para detectar la infeccion por virus delta deberia
ser limitado a pacientes con AgHBs positivo, particular-
mente si estd acompariado por hepatitis aguda severa,
factores de alto riesgo (abuso de drogas intravenosas,
hemofilia) o por un patrén bifasico de enfermedad
(197). Si un paciente con hepatitis B cronica se sobrein-
fecta con VHD, puede desarrollar un cuadro clinico
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que semeja injuria hepatica aguda severa y puede evolu-
cionar a falla hepética (197).

Manejo de pacientes sin causa obvia
de injuria hepatica aguda (tabla xi11)

Injuria hepatica toxica e isquémica. Valores de AST o
ALT superiores a 100 veces el valor normal son raros
en la hepatitis viral (174)(175), pero son comunes
tanto en la ingestién de toxinas, especialmente aceta-
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Tabla XIll. Causas no comunes de injuria hepatica aguda.

Desorden Caracteristica clave

Pruebas de laboratorio Hallazgos asociados

Enfermedad de Wilson Individuos jévenes, fosfatasa

alcalina baja, bilirrubina alta

Hepatitis auto inmune Individuos jévenes; gamma
globulinas aumentadas;
albumina baja, ascitis a
menudo presente

Hepatitis E Viaje a areas endémicas
Caracteristicas clinicas de
mononucleosis a menudo
presentes

Otros virus

Céruloplasmina baja en sélo
40%. Gen anormal en el
cromosoma 13

Orina, cobre sérico no
confiable en paciente con
enfermedad de Wilson aguda.
A menudo asociada con
hemolisis o insuficiencia renal

ANA positivo y/o ASMA Otros desordenes autoinmune
en algunos casos
Anti-VHE Similar a hepatitis A

Anti- CMV, Anti-EBV Fosfatasa alcalina elevada

ANA - Anticuerpo anti nuclear; ASMA- Anticuerpo anti- musculo liso; UHB - virus de la hepatitis B; CMV-Citomegalovirus; EBV-Virus de Epstein-Barr.

Recomendaciones: La evaluacion inicial de injuria hepati-
ca aguda debe incluir una historia detallada de drogas y
marcadores virales (IgM anti-VHA, 1gM anti-HBc, HBsAg,
y anti-VHC) (11 B).

Debido a la necesidad de profilaxis post-exposicion el
tiempo para la deteccién de IgM anti-VHA debe ser < 48
horas (111 C, E).

Considerando el costo-efectividad (basado en la prevalen-
cia), los laboratorios pueden usar inicialmente anticuer-
pos totales para VHA y anti-Bc, determinando anticuerpos
IgM sélo si uno o ambos son positivos, si las necesidades
del tiempo de retorno pueden ser logradas (I11 E).

El diagn6stico de la infeccién aguda por VHC (en un pa-
ciente con un cuadro clinico de injuria hepatica aguda)
puede ser hecho presuntivamente por ser negativos los
marcadores VHA y VHB, por exposicion reciente, y por
presentar anti-VHC negativo y ARN VHC positivo, o anti-
VHC negativo en la presentacion inicial con desarrollo de
anti-VHC positivo dentro de 1-3 meses (I11 B).

El testeo para VHD debe estar limitado a pacientes con
HBsAg positivo, curso clinico atipico, y alto riesgo para in-
feccion con VHD (Il B, E).

minofeno (96)(179)(200), como en la injuria hepati-
ca isquémica (94)(95)(190). En la injuria hepética in-
ducida por acetaminofeno, el pico de AST es superior
a 3.000 U/L en el 90% de los casos (200). La injuria
hepética isquémica o téxica causa mas del 90% de los
casos de las injurias hepaticas agudas con actividad de
AST > 3000 U/L (200a). Tanto en la injuria hepatica
toxica como en la isquémica, las actividades de AST y
ALT presentan tipicamente un pico temprano (en las

primeras 24 horas luego de la admision) con activi-
dad de AST inicialmente mayor que la ALT. Luego
del pico, las actividades de ambas enzimas caen rapi-
damente; AST puede caer alrededor del 50% o mas
en las primeras 24 horas (199)(200) y declina mas ra-
pidamente que ALT debido a su corta vida media
(175). La actividad de AST alcanza valores proximos
al normal en promedio a los 7 dias luego de la injuria
(174). El tiempo de protrombina estd mas de 4 segun-
dos por encima de los limites de referencia en el 90%
de los casos (94)(96), y rapidamente cae luego que se
alcanza el pico de AST (94).

La bilirrubina es menor que 34 umol/L (2 mg/dL)
en el 80% de casos de injuria téxica o isquémica (94-
96). La actividad de lactato deshidrogenasa (LDH) es
a menudo superior a la de AST en el momento de la
presentacion para los casos de injuria hepatica téxica
0 isquémica (94)(199)(200), mientras que estd au-
mentada inicialmente en sélo 55% de los casos de he-
patitis viral, con valores promedio sélo ligeramente
por encima del limite de referencia superior (175).

Otras causas. Raramente la enfermedad de Wilson y
la hepatitis autoinmune (discutidas con més detalle co-
mo injurias hepaticas crénicas) pueden presentarse co-
mo injuria hepética aguda (Tabla XI11). La hepatitis E es
endémica en algunas partes del mundo; los individuos
con injuria hepética aguda que han viajado o residido
en areas endémicas deben ser testeados para anti-VHE.
Varios virus distintos de los agentes clasicos (VHA, VHB,
VHC, VHE) estan asociados con hepatitis incluyendo
Herpes Virus, citomegalovirus (CMV), enterovirus, co-
ronavirus, reovirus (en neonatos), adenovirus, parvovi-
rus B6 (en poblaciones pediatricas), virus varicela — z6s-
ter y virus de Epstein-Barr . La sifilis, la leptospirosis y

Acta Bioquim Clin Latinoam 2006; 40 (4): 89-96



94  Tema de interés

toxoplasmosis también pueden causar injuria hepatica,
asi como otros agentes infecciosos menos comunes. Ra-
ramente, otros desérdenes como linfoma, el sindrome
de Budd-Chiari, y enfermedades veno-oclusivas pueden
presentarse con un cuadro de injuria hepatica aguda.
En general, la injuria hepética asociada con estas etiolo-
gias también es inusual, o est4 asociada con un sindro-
me especifico varicela de los pollos con virus de varicela-
z6ster, mononucleosis con virus de Epstein-Barr o
citomegalovirus). La mayoria de los pacientes con otras
causas infecciosas de injuria hepética tiene signos y sin-
tomas que sugieren un agente particular. El diagnéstico
especifico de infeccién por otros agentes debe ser reali-
zado cuando la etiologia permanece desconocida des-
pués de haber excluido las causas mas comunes, y cuan-
do el establecimiento de un diagnostico especifico
aparece clinicamente indicado. Puede producirse so-
breinfeccion con otros virus de hepatitis en un paciente
con otras formas de injuria hepatica, por ejemplo pa-
cientes con VHC crdnica o hepatitis alcohdlica pueden
ser infectados ya sea con VHA o VHB y desarrollar una
hepatitis aguda debido a la infeccion agregada. En la he-
patitis crénica, un aumento agudo en las aminotransfe-
rasas con semejanza a la hepatitis aguda puede ocurrir
con un clearance de AgHBe (208) o con emergencia de
cuasi especies de VHC (209).

Recomendaciones: En pacientes con marcadores virales
negativos (AST inicial > 100 veces el limite superior del in-
tervalo de referencia, debe ser sospechada exposicion to-
xica o isquemia (11B).

En pacientes con marcadores virales negativos y niveles de
enzimas 8-100 veces el limite superior de intervalo de re-
ferencia, los tests deben excluir la posibilidad de enferme-
dad de Wilson y hepatitis autoinmune (11B).

El test para anticuerpos para hepatitis E se recomienda en
aquellos individuos con serologia negativas para otros vi-
rus e historia de viajes recientes o residencia en el area en-
démica (I1I1E).

Los tests para otros agentes infecciosos (virus de Epstein-
Barr y citomegalovirus, sifilis, toxoplasmosis) pueden ser
usados si otras causas no son evidentes (11B).

27 * 16 dias, respectivamente (175). En la hepatitis A
se produce un aumento secundario en las enzimas en
un 5-10% de los casos antes de que las actividades re-
tornen al valor basal, asociado con ARN VHA circulan-
te y particulas virales en materia fecal, indicando po-
tenciabilidad para la transmision de la infeccion
(210). Como se discutio antes, AST y ALT caen rapida-
mente luego de alcanzar el pico de actividades en la in-
juria hepatica toxica e isquémica. Una vez que las ami-
notransferasas han mostrado un patrén de disminucién
consistente no necesitan ser controladas nuevamente
hasta que el paciente se haya recuperado clinicamente.
El retorno de las aminotransferasas al valor normal no
es un signo confiable de recuperacién en la hepatitis B
o C. En pacientes con infeccién crénica por VHC, el
49% de los casos tienen ALT normal en la visita inicial
luego de la seroconversion que desarroll6 aumento de
ALT en el seguimiento subsecuente (211). En la hepati-
tis B, AST y ALT pueden retornar al valor normal a pe-
sar de la persistencia de la infeccion (212).

Bilirrubina - La bilirrubina hace el pico después de la
aminotransferasas, a menudo una semana y luego gra-
dualmente decae. Un pico de bilirrubina de 257 — 342
pmol/L (15-20 mg/ dL) no es usual en hepatitis viral.
Sélo del 10-12% de los pacientes con hepatitis viral tie-
ne valores por encima de 257 umol/L (15 mg/dL) y
solo 4% tiene valores pico sobre 342 pmol/L (20
mg/dL); la bilirrubina mas alta es mas comun en la in-
feccién por VHB (175)(181). A medida que la bilirrubi-
na total disminuye, la proporcion de bilirrubina-6 au-
menta, a menudo alcanzando 70-80% de la bilirrubina
total (213)(214). En adultos con hepatitis viral, la bili-
rrubina permanece elevada 30.3 + 19,7 dias luego de
que se alcanzaron los niveles pico (175), pero clarifica
mas rapidamente en nifios (181); la ictericia permane-
ce més de 6 semanas en el 34% de los casos de adultos
con VHB pero en sélo 15% de los casos de otras formas
de hepatitis viral (181). Una elevacién prolongada de la

Monitoreo

Aminotransferasas — Las actividades de las amino-
transferasas tienden a aumentar primero y presentan
un pico cercano al comienzo de la aparicion de la icte-
ricia en la hepatitis viral, cayendo gradualmente a par-
tir de ese punto (191). Las actividades tienden a caer
lentamente en la hepatitis viral y en la alcohdlica; AST
y ALT disminuyen en promedio 11.7% y 10.5% por
dia, respectivamente, y permanecen elevadas 22 + 16 y
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Recomendaciones: El tiempo de protrombina > 4 segun-
dos por encima de los limites de referencia, bilirrubina >
257 umol/L (15 mg/dL), o desarrollo de encefalopatia
identifica a los pacientes de alto riesgo que requieren un
monitoreo cuidadoso y la consideracion de consulta con
un gastroenterélogo o hepatologo (11B).

En pacientes con hepatitis B aguda, se debe realizar repe-
tidamente la determinacion de AgHBs dentro de los 6-12
meses; si es negativa y anti-HBs es positiva no se necesita
seguimiento posterior (I1E).

En pacientes con hepatitis C aguda, ALT debe ser repeti-
da periédicamente durante 1-2 afios para asegurar la con-
tinuidad de los resultados normales. El clearance del virus
debe ser confirmado con medidas cualitativas de ARN
HCV (Il B).
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bilirrubina conjugada ocurre ocasionalmente con la he-
patitis viral, particularmente con HVA, pero no significa
un pobre prondstico si la funcién sintética permanece
intacta (215). No es comUn un aumento significativo de
bilirrubina en la injuria hepatica isquémica o téxica.
Una vez que la bilirrubina comenz6 a disminuir, no hay
razon para medirla nuevamente a menos que clinica-
mente la ictericia empeore.

Pruebas de coagulacion - El tiempo de protrombi-
na elevado es un hallazgo comUn en la injuria hepéati-
ca toxica e isquémica, a menudo con resultados > 15
segundos 6 4 segundos por encima del limite superior
del intervalo de referencia, antes de retornar rapida-
mente al valor normal. No hay datos sobre el grado de
elevacion que pueda afectar el prondstico en la injuria
hepaética isquémica. Una elevacion del tiempo de pro-
trombina > 15 segundos, o mas de 4 segundos por en-
cima de los limites del intervalo de referencia en hepa-
titis viral o alcohdlica es marcadora de enfermedad
mas severa (98)(99)(180).

Marcadores seroldgicos - En individuos con hepati-
tis B aguda AgHBs es el mejor indicador del clearance
viral. Los pacientes que pierden AgHBs y desarrollan
anti-HBs virtualmente nunca desarrollan recurrencia
de injuria hepética, y pueden ser considerados como
recuperados de la infeccién por VHB. En la infeccion
aguda por VHC, la mayoria de los individuos nunca
desarrollan un cuadro clinico de injuria hepatica agu-
da (154)(211). El Gnico marcador confiable del clea-
rance de VHC es el ARN HCV repetidamente (en por
lo menos dos ocasiones) negativo, usando tests cualita-
tivos sensibles.
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