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Introduccién: La hepatitis E constituye un importante problema de salud publica. Es un virus
emergente a nivel global que no sélo tiene presentacién aguda autolimitada, también puede
llegar a generar insuficiencia hepatica fulminante y falla hepatica crénica. Los nifios son la
poblacién més vulnerable con respecto a los virus de transmisién fecal-oral. Actualmente, es
infradiagnosticada por la falta de disponibilidad oportuna a las pruebas. Objetivo: Revisién
de la literatura y actualizar conceptos en epidemiologia, métodos de transmisién,
manifestaciones clinicas, complicaciones y formas de prevencién. Métodos: Se revisaron las
bases de datos de bases de datos como Medline, Pubmed, Clinical Key, Science direct y Embase,
Resultados: se incluyeron articulos de actualizacién de tema con recomendaciones basadas
en niveles de evidencia. Conclusiones: Se debe concientizar a los profesionales de la salud,
para sospechar el diagndstico de hepatitis E, hacer seguimiento clinico, hacer tratamiento de
soporte y fomentar las medidas de prevencion a nivel individual y comunitario.

ABSTRACT

Introduction: Hepatitis E constitutes a significant public health problem. It is a globally
emerging virus that has a self-limited acute presentation and can lead to fulminant liver
failure and chronic liver failure. Children are the most vulnerable population concerning
fecal-oral transmission viruses, and it is underdiagnosed due to the need for timely
availability of tests. Objective: Review the literature and update concepts in epidemiology,
transmission methods, clinical manifestations, complications, and forms of prevention.
Methods: Databases such as Medline, PubMed, Clinical Key, Science Direct, and Embase
were reviewed. Results: topic update articles with recommendations based on levels of
evidence were included. Conclusions: Health professionals should be aware of suspecting
the diagnosis of hepatitis E, carrying out clinical follow-up, supporting treatment, and
promoting prevention measures at the individual and community level.
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Introduccién

Desde 1955, han sido descritas epidemias de hepatitis relacio-
nadas con contaminacién fecal-oral, causadas por virus que
serolégicamente no correspondian a los virus A o B descritos.
En 1983, tras la epidemia de hepatitis en Tashkent-Asia, un
voluntario ingirié heces contaminadas de los enfermos, desa-
rrollando signos y sintomas tipicos de hepatitis aguda, con
posterior aislamiento particulas virales a los dias 28 y 45, sien-
do la primera evidencia directa de la transmisibilidad de la
hepatitis NoA-NoB epidémica y del agente causal, denominén-
dose hepatitis E de alta transmisibilidad por aguas contamina-
das y con caracteristicas zoonoticas (1).

La hepatitis E, es una enfermedad debida a la infeccién por
el virus de la hepatitis E (VHE), esta presente en todo el mundo
y se ha convertido en un problema de salud publica principal-
mente para los paises en via de desarrollo, con una prevalencia
del 4 al 94 %, en comparacién a los paises desarrollados la cual
esdel 1al 52 % (2).

La OMS estima que cada afio hay unos 20 millones de casos
de infeccién por el VHE, de los cuales 3.3 millones presentan
los sintomas de la enfermedad. La mortalidad por hepatitis E
para el 2015 fue 3.3 % (0.2 al 4 %), del total de las hepatitis
virales, (1) es significativamente mayor en los grupos vulnera-
bles, incluidos los nifios menores de 3 afnos, las personas con
enfermedad hepatica preexistente, inmunosuprimidos y las
mujeres embarazadas hasta el 25 % (3).

Se han establecido dos patrones de transmision, el primero,
un patrén epidémico, con aparicién de brotes tras contamina-
cién fecal del suministro de agua, lo cual es frecuente en los
paises en desarrollo con acceso limitado a servicios basicos de
acueducto, alcantarillado, saneamiento, higiene y salud. El
segundo, es un patrén esporadico, asociado al consumo de agua
contaminada y de carne cruda o mal cocida de animales infec-
tados, detectada en viajeros procedentes de zonas endémicas,
pero también en casos aislados, sin evidencia de factores de
riesgo. (4)(5) El aumento de la incidencia a nivel mundial, prin-
cipalmente del VHE zoon6tico, ha generado en Europa una
estrategia llamada «VHEnet» donde evidencian puntos criticos
de aumento de casos para entender mejor la epidemiologia del
virus y evitar el subdiagnéstico (6).

En Colombia, posterior al ano 2015 se han encontrado mayo-
res estudios que reflejan una prevalencia de anticuerpos IgG
anti-VHE entre el 7,5 - 31%, con predominio en el 34% en jéve-
nes menores de 30 afos y en niflos menores de 10 afios de
7-8%. Adicionalmente, se ha identificado la presencia del geno-
ma del VHE por técnicas de PCR en 23% de muestras de las
plantas de agua corriente y 17% en los acueductos en pobla-
ciones de Antioquia, evidenciando la circulacién activa del
virus. Sin embargo, el VHE no se ha incorporado en el diagnoés-
tico rutinario de las hepatitis virales, por lo que las estadisticas
son precarias a nivel nacional (4,5,7).

Metodologia

El articulo es una revisién narrativa de tipo descriptiva, la cual
proporciona una puesta al dia sobre conceptos actuales y con-

trovertidos de la hepatitis E. Se establecieron objetivos de la
revision del tema: actualizar los conceptos de hepatitis E en
cuestién de epidemiologia, etiologia, transmisién, fisiopatolo-
gia, manifestaciones clinicas, diagnéstico, tratamiento y pre-
vencién de la infecciéon. Como estrategia de biisqueda se usa-
ron las palabras claves hepatitis E virus, hepatitis E,
transaminasas, falla hepéatica aguda, infecciones virales y tér-
minos alternativos asociadas a los subtemas establecidos en
los objetivos.

La revision de la literatura fue extraida de las bases de datos
Medline, PubMed, Clinical Key, Science Direct y Embase. Se
seleccionaron los articulos de revisién desde el 2012 a 2022 que
respondian los objetivos de actualizacién de contenido del
tema, publicados en inglés y espafiol. Se incluyeron articulos
que desde el titulo, autores, resumen y resultados cumplieran
con los objetivos de actualizacién de tema, que fueran ttiles y
relevantes a la luz de la practica clinica. Fueron articulos de
revision, guias de asociaciones de hepatologia, consensos del
tema de hepatitis E que plasmaron recomendaciones basadas
en niveles de evidencia. Se excluyeron estudios de interven-
cién.

Expertos en la temética discriminaron los contenidos més
relevantes y pertinentes a incluir en el articulo, de acuerdo con
su experiencia y bibliografia actualizada, para puntualizar de
forma critica las controversias en practica clinica y recomen-
daciones definidas de acuerdo con consensos de grupos inter-
nacionales definidos por el sistema: Grading of Recommendations,
Assessment, Development and Evaluations (GRADE).

Etiologia y trasmisién

La hepatitis E es una inflamacién del higado debida a la infec-
cién por el VHE, es un virus de ARN monocatenario de sentido
positivo, pequeno, no envuelto, de la familia Hepeviridae, géne-
ro Orthohepevirus (8,9).

E1 VHE es un virus con 8 genotipos conocidos que infectan
a humanos y animales (entre ellos los cerdos, conejos, jabalies
y ciervos). Los genotipos 1y 2, epidémicos, causan infecciones
en humanos y se transmiten por via fecal-oral a través del agua
contaminada, prevalecen en regiones en desarrollo y pueden
provocar brotes a gran escala. En América se ha encontrado
principalmente el genotipo 2. Los otros genotipos, no epidémi-
cos, son principalmente zoonéticos; transmitido por la inges-
tién de productos crudos o poco cocinados derivados de ani-
males infectados como cerdos, mariscos y derivados de la leche
(10). El genotipo 3, prevalece en los paises occidentales, es el
mas encontrado en la poblacién colombiana, por lo general al
consumir carne poco cocida (6,11). El periodo de incubacién
tras la exposicién al VHE oscila entre 2 y 10 semanas (12). Des-
de 2004 se ha evidenciado su transmisién parenteral a través
de hemoderivados donados en receptores de trasplante de
6rgano sélido y hemodialisis (13).

La endemicidad del genotipo 1, para mujeres en embarazo,
ocasiona una morbimortalidad perinatal considerable, con
mayor riesgo de complicaciones cuando hay una infeccién agu-
da por VHE en el tercer trimestre de la gestacién, ocasionando:
hepatitis fulminante, aborto espontaneo, ruptura prematura
de membranas, parto prematuro, hemorragia postparto y
muerte intrauterina o neonatal (14,15). Factores de riesgo de
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transmision vertical son el estado nutricional bajo y la carga
viral materna (16).

Entre los recién nacidos de madres infectadas, el 50 al 100
% tienen riesgo de infeccién causando ictericia neonatal, hepa-
titis, hepatoesplenomegalia, sindrome de dificultad respirato-
ria o sepsis. . De los infectados, la mayoria se autolimitan y el
40 % presentan mortalidad. Sin embargo, la transmisién verti-
cal fuera de aéreas endémicas es poco frecuente (8,17).

Fisiopatologia

E1 VHE es citopético, requiere una proteina de choque térmico
para su fijacién al hepatocito. Luego del ARN viral libre en el
citosol, se producira la traduccién donde 3 proteinas bésicas
son necesarias; ORF1 para su replicacién y ORF2-ORF3 para el
ensamblaje de nuevos viriones y la generacién de su envoltura
(18). Aquellos liberados del hepatocito tienen una bicapa lipi-
dica transitoria que se pierde durante el paso por el conducto
biliar debido al &cido deoxicélico y por las proteasas en el duo-
deno liberandose sin envoltura en las heces, esto les confiere
alta resistencia a las condiciones ambientales, pH 4cido y alca-
lino, procesos de congelaciéon y descongelacién facilitando la
via de transmisién fecal-oral (5, 18). La virulencia varia, los
genotipos 1y 2 se han asociado con una enfermedad mas gra-
ve y el genotipo 3 puede tener menos probabilidades de causar
una enfermedad sintomadtica, sin embargo, puede desencade-
nar lesiones extrahepaticas incluso hepatitis crénica (18).

Manifestaciones clinicas
EIVHE tiene variedad de presentaciones clinicas, (Ver figura 1)

los principales sitios de infeccién son higado, intestino delga-
do, el colon y los ganglios linféticos, en algunas ocasiones se

Figura 1. Presentaciones clinicas de la Hepatitis E.

puede presentar manifestaciones extrahepdticas incluso en
infecciones agudas o crénicas (Ver tabla 1) (6).

Hepatitis Aguda por VHE

La hepatitis aguda por VHE es generalmente asintomadtica y
autolimitada, rara vez progresa a Insuficiencia hepética aguda
(IHA). En zonas muy endémicas, la infeccién sintomadtica es
mas frecuente en los adultos jévenes (15-40 afios); los nifios
que contraen la infeccién suelen presentar una enfermedad
leve o anictérica, poco diagnosticada (2).

La fase inicial de la hepatitis se presenta con fiebre, anore-
xia, nduseas y vomitos, asociado o no a dolor abdominal, pru-
rito, erupciones cutdneas y dolores articulares. Luego la fase
de ictericia puede estar acompafiada de orina coltrica, hipoa-
colia o acolia y hepatomegalia dolorosa. La remisioén esponta-
nea se da entre 2 a 8 semanas finalizando en la fase de conva-
lecencia. Sin embargo, a veces causa una IHA, por la necrosis
masiva de las células hepdticas, con compromiso de las fun-
ciones sintéticas, metabdlicas y de depuracién del higado, una
enfermedad grave que puede ser mortal (2).

Complicaciones de la Hepatitis E

Insuficiencia hepdtica aguda (IHA):

La IHA en nifios es poco comun, se presenta principalmente
por hepatitis A y en raras ocasiones por hepatitis E. Por VHE la
IHA se presenta desde 0.5 hasta 15 % de los casos (1).
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Tabla 1. Complicaciones extrahepéticas de la infeccién aguda y crénica por VHE (27).

Neurolégicos Periféricos

Neurolégicos Centrales

Cardiacas

Tiroideas

Hematolégicas

Fenémenos Autoinmunes - vasculitis

Renales

Sin embargo, la mortalidad de quienes la presentan es hasta
el 70 %. Segln un estudio realizado en India en nifios entre 2
meses y 13 afos de edad, el 45 % de los pacientes con IHA
dieron positivo para anticuerpos IgM anti-VHE, de los cuales el
27.5 % tenian coinfeccién de hepatitis A y E (22). Est4 caracte-
rizado por una destruccién masiva de los hepatocitos, y clini-
camente ocurre en ninos sin hepatopatia previa en un periodo
de 8 semanas o0 menos y se caracteriza por coagulopatia, icte-
ricia y encefalopatia asociado a hipoalbuminemia y prolonga-
cién del tiempo de protrombina (23).

Se han considerado los siguientes criterios para definir la
IHA de acuerdo con el estudio multicéntrico prospectivo, Pedia-
tric Acute Liver Failure (PALF) (23): evidencia bioquimica de lesién
hepética en ausencia de hepatopatia crénica conocida. Coagu-
lopatia de causa hepética que no se corrige con la administra-
cién parenteral de vitamina K, INR entre 1,5y 1,9 o TP entrel5
y 19,9 segundos, en paciente con encefalopatia hepética (EH).
TP > 20 segundos o INR > 2, independiente de la EH (lactantes)

Su desarrollo, mas que el genotipo del virus es determinado
por factores especificos del huésped, como paciente en emba-
razo, ancianos, pacientes con hepatitis crénica, con trasplante
de érgano soélido e inmunosuprimidos. Gestantes en el tercer
trimestre han registrado tasas de letalidad de hasta un 20 a 25
% (1,19) . Un cambio de una respuesta inmune dominada por
Th1 a una dominada por Th2, puede ayudar a proteger al feto
al suprimir la activacién de los macréfagos. En la IHA hay esti-
mulacién dual en las respuestas inmunitarias de tipo Thly
Th2, mayor produccién de citoquinas y respuesta humoral,
asociada con una enfermedad VHE mads grave (20).

Otras complicaciones:

La infeccién puede generar trabajo de parto prematuro alrede-
dor de 51.9 %, ruptura de membranas ovulares (3-12 %), hemo-
rragia posparto (9-27 %), bajo peso al nacer (BPN) (27 %) y trans-
misién vertical (4-26 %) (1, 19, 21) Riesgo de muerte materna

Sindrome de Guillain-Barré
Paralisis de pares craneales
Neuropatia periférica

Mielitis aguda transversa
Meningoencefalitis aguda
Meningitis aséptica
Neuralgia amiotréfica
Pseudotumor cerebral
Sindrome piramidal bilateral

Miocarditis
Tiroiditis autoinmune
Tiroiditis subaguda

Trombocitopenia
Trombocitopenia inmune
Hemo6lisis

Anemia aplésica
Crioglobulinemia
Gammapatia monoclonal

Parpura de Henoch-Schénlein
Artralgias
Erupcién cutdnea

Glomerulonefritis membranosa
Recaida de la nefropatia por IgA

fue 7 %, de BPN del 3 %, pequenio para la edad gestacional (3,63
%), prematuridad <32 semanas 4 %, y < 37 semanas (3.45 %),
mortinatos (2.61), muertes intrauterinas (3 %) y aborto espon-
taneo (1.7 %) (21).

Hepatitis Colestdsica:

Descrita en el 20 al 60 % de los pacientes con VHE aguda; se
presenta con colestasis prolongada y con ictericia por mas de
3 meses. Pueden estar asintomaticos o tener sintomas de pru-
rito debido a la colestasis. La resolucién generalmente es
espontdnea en semanas o meses sin presentacién de secuelas,
evidenciando el aclaramiento viral, el aumento de los titulos
de IgG anti-VHE y la disminucién de los niveles de IgM anti-
VHE (6,24).

Hepatitis crénica:

La infeccién crénica es definida por la persistencia de la repli-
cacién del VHE por més de 3 meses. El principal factor de
riesgo en niflos es la inmunosupresién, sobre todo los recep-
tores de trasplante de 6rgano sélido, infeccién por VIH, linfoma
o leucemia. El 9.3 % de los nifios con trasplante Unico hepati-
co o renal-hepdtico pueden tener positividad para IgG para
VHE, pero no todos se cronifican. El 3.2 % desarrollan hepatitis
crénica y uno de cada tres nifios con identificacién genotipica
del VHE-3. La progresion de la fibrosis hepética parece ser rapi-
da y puede conducir a cirrosis en 2-3 afnos después de la infec-
cién aguda. (1, 12) La mayoria son asintomaticos, pero pueden
tener transaminasas leves o moderadas persistentes, adicio-
nalmente el VHE puede causar una descompensacién aguda
en pacientes con enfermedad hepdtica crénica subyacente
(25).
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Diagnéstico

La hepatitis E es clinicamente indistinguible de los otros tipos
de hepatitis virales, por lo cual, el diagnéstico requiere de
pruebas seroldgicas y moleculares. Los sintomas coinciden con
un aumento brusco de los niveles séricos de aminotransfera-
sas, generalmente alrededor de 1 000 - 2 000 U/L que vuelven
a la normalidad durante la convalecencia. La resolucién de las
pruebas bioquimicas anormales generalmente ocurre dentro
de 1-6 semanas después del inicio de la enfermedad (26).

Los marcadores virolégicos para el diagnéstico de la infec-
cién por VHE comprenden el acido ribonucleico (VHE-RNA), el
antigeno viral (VHE-Ag) y los anticuerpos especificos anti-VHE
de clases IgA, IgG e IgM (27). Estos son la base no solo para el
diagnéstico sino también para el seguimiento del tratamiento,
permiten caracterizar la historia natural de la hepatitis E en
sus diferentes fases: aguda, reciente, resuelta o pasada y cré-
nica (Ver figura 2) (1,11).

Los anticuerpos IgM anti-VHE seran positivos a partir del
cuarto dia después del inicio de la ictericia y hasta 5 meses
después de la infeccién. Los anticuerpos tipo IgG anti-VHE pue-
den aparecer simultdneamente a la IgM, aumentan a lo largo
de la fase aguda y permanecen afos después de la infeccién;
ambas coinciden con el aumento de transaminasas. E1 ARN
generalmente se puede detectar en la sangre de 2 a 6 semanas
y en las heces hasta las 8 semanas después de la infeccién. (Ver
tabla 2) (1, 17).

La medicion de la carga viral de ARN del VHE se recomienda
en pacientes con inmunodeficiencias asociadas, en la fase agu-
da de la infeccién por VHE, dada la posibilidad de una respues-
ta inmune baja en la sintesis de anticuerpos IgM frente al VHE.
Igualmente, otras situaciones de utilidad son: en la seleccién
de donantes, el diagnéstico de infeccién crénica por VHE y la
evaluacién de la respuesta a la terapia con medicamentos anti-
virales (1, 26).

Adicionalmente deben realizarse seguimiento de las prue-
bas de funcién hepatica, si existe alteracién o desarrolla IHA
se debe tener una derivacién inmediata al centro de trasplan-
tes (17).

Al determinar la etiologia del cuadro clinico y descartar
diagnoésticos diferenciales, posibilita establecer tratamientos
oportunos (Ver tabla 3).

Tamizacion

Se recomienda la tamizacién para infeccién por VHE a nifios
inmunocompetentes que presenten aumento de las amino-
transferasas o manifestaciones extrahepdticas, y adicional-
mente en los pacientes inmunosuprimidos, a aquellos que
cursen con hepatitis aguda, enfermedad hepatica de causa
desconocida, inducida por farmacos o que desarrollen THA.
También deben incluirse pacientes con enfermedad hepatica
crénica conocida o recientemente diagnosticada con descom-
pensacién y/o agudizacién y todo donante de sangre u érgano
sélido vivo o fallecido (17, 27,28).

Figura 2. Marcadores virolégicos para el diagnéstico de la infeccién por VHE. Modificada (5).
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Tabla 2. Diagnéstico de la hepatitis (17)

Infeccién aguda VHE ARN VHE

ARN VHE + IgM anti-VHE o IgG anti-VHE*
ARN VHE + IgM anti-VHE + IgG anti-VHE
Anti-VHE IgM + anti- VHE IgG (en ascenso)

Antigeno-VHE

Infeccidén crénica VHE

Infeccién Previa/ Vacunado

ARN VHE (+ anti-HEV) >3 meses en suero o heces
Antigeno VHE

Anti-HEV IgG y negatividad para anti-VHE IgM y ARN VHE

* Los pacientes con reinfeccién suelen ser negativos para IgM anti-VHE, pero positivos para IgG y PCR. VHE, virus de la hepatitis E.

Tabla 3. Diagnéstico diferencial de las Hepatitis (17)

Hepatitis aguda Hepatitis crénica en inmunodeprimidos

Dano hepatico inducido por farmacos
Hepatitis autoinmune

Hepatitis A aguda

Hepatitis B aguda

Hepatitis C aguda

Hepatitis E aguda

Hepatitis seronegativa

Hepatitis por VEB

Hepatitis CMV

Tratamiento

En pacientes inmunocompetentes con hepatitis E, la mayoria
de los casos se auto resuelve, se recomienda tratamiento de
soporte. No existe ningiin tratamiento especifico que altere la
evolucién de la hepatitis aguda por VHE. Se deben evitar medi-
camentos innecesarios que sean hepatotéxicos como el para-
cetamol y antieméticos (28). La terapia de la colestasis es de
acuerdo con los sintomas. Se debe optimizar el estado nutri-
cional, para evitar malnutricién. Incluir una dieta adecuada
rica en carbohidratos, baja en grasas y con una cantidad ade-
cuada de proteinas, vitaminas liposolubles, albimina y plas-
ma, tratamiento sintomatico para el prurito cutdneo y acido
ursodesoxicoélico para eliminar la ictericia (29, 30).

En los nifios con hepatitis aguda e inmunosupresién puede
ser considerada la reduccién de los niveles de inmunosupre-
sores, en orden de limitar la replicacién viral, lo que ha llevado
a una adecuada disminucién de la viremia en mas del 30 % de
los casos. Adicionalmente, The European Society for Paediatric
Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) recomien-
da, en ausencia de aclaramiento del ARN VHE en 3 meses, con-
siderar iniciar ribavirina (RBV) siendo el antiviral de primera
linea a una dosis de 15 mg/kg/dia durante 3 meses con un
estrecho control de la anemia y la funcién renal. Ademas, se
deberia hacer seguimiento de RNA VHE mensual, y si persiste
viremia positiva continuar con la RBV. Se ha demostrado que
la ribavirina es capaz de disminuir la replicacién viral en
pacientes con VHE crénico y, por lo tanto, conducir a una res-
puesta virolégica sostenida en el 78 % de los pacientes. En
nifios no se ha logrado consenso acerca del uso del interferéon
pegilado (1, 8, 28, 29).

Ante la sospecha de manifestaciones extrahepéticas rela-
cionadas con la infeccién por VHE se puede plantear el trata-

Rechazo del injerto

Darfio hepatico inducido por farmacos

Recidiva de la patologia hepatica primaria en receptores de
trasplante de higado

Enfermedad de injerto contra huésped

Infecciones intercurrentes, p. septicemia

Hepatitis cronica E

Reactivacién de EBV y CMV

miento antiviral con RBV. Puede ser necesario un trasplante de
higado si los pacientes no se recuperan de la IHA (17).

Seguimiento de pacientes diagnosticados con infeccién por el VHE

La infeccién por VHE depende en gran parte de las caracteris-
ticas del hospedador y del propio virus, puede evolucionar de
forma aguda o crénica, asi como manifestaciones clinicas
variadas, desde hepatitis asintomatica o subclinica hasta
hepatitis fulminante con o sin manifestaciones extrahepati-
cas. Por tanto, se requiere un seguimiento clinico individuali-
zado de cada paciente.

Seguimiento de la infeccién aguda

Se recomienda un seguimiento de los pacientes inmunocom-
petentes con infeccién aguda por VHE durante 12 semanas
para determinar el estado del ARN del VHE al final de este
periodo. Los pacientes con infeccién aguda por VHE con evi-
dencia clinica de insuficiencia hepatica sean ingresados en
una unidad de cuidados intensivos para iniciar el tratamiento
por VHE (27).

Prevencién

Elriesgo de contraer la infeccién por VHE varia segin la ubica-
cién geografica y los genotipos circulantes (11).

A nivel poblacional

Se debe sensibilizar a la poblacién en general y a los trabaja-
dores de la salud sobre las vias de transmisién para modificar
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conductas de riesgo y evitar el contacto con fuentes de infec-
cién. Se debe asesorar a la poblacién en general y particular-
mente a los cuidadores de nifios inmunodeprimidos y a las
personas con enfermedad hepatica crénica por el alto riesgo
de padecer la enfermedad, que la infeccién se vuelva crénica
o que tenga un curso acelerado o grave de la infeccién (26).

Asimismo, la mejora del saneamiento y el establecimiento
de sistemas adecuados de eliminacién de las heces humanas
y el mantenimiento en la calidad de los sistemas publicos de
suministro de agua, la cloracién junto al acceso de agua pota-
ble reducira la incidencia de nuevas infecciones y control de
epidemias (26).

La implementacién de programas de vacunacién para paises
en desarrollo y desarrollados basados en una vacuna pan-
genotipica reduciria la incidencia de la infeccién por VHE.
Actualmente mas de 10 vacunas han estado en estudio y sélo
dos ya se encuentran en el mercado. En 2011 se registr6 en
China una vacuna recombinante para prevenir la infeccién por
el VHE basada en proteinas VHE virales estructurales expresa-
das por el vector E. coli (Hecolin®), se ha demostrado ser segura
y eficaz en personas sanas entre 16 y 65 afios, pero todavia no
se ha autorizado en otros paises. La otra comercializada, fue
desarrollada mediante biotecnologia sobre proteinas virales
derivadas de la estructura de HEV expresadas por un vector
viral: baculovirus. No se dispone de suficiente informacién
sobre la toxicidad, la inmunogenia y la eficacia de la vacuna
en los nifos menores de 16 afios, se requieren mas estudios (9,
26). Debe realizarse mundialmente la tamizacién a los donan-
tes de sangre en paises con alta prevalencia de VHE para pre-
venir infecciones adquiridas (28).

A nivel individual

Interiorizar constantemente los habitos de higiene como: lava-
do de las manos antes de manipular alimentos, no consumir
agua ni hielo si no se estd seguro de que no estadn contamina-
dos, evitar el consumo de frutas y alimentos crudos en general.
Incluso, personas con alto riesgo de desarrollar un curso grave
de infeccién o su cronificacién deben someter los alimentos a
una adecuada coccién la infectividad del VHE se pierde con
temperaturas mayores de 60 °C, y a 71 °C se logra la inactiva-
cién de particulas virales presentes en el higado de cerdo (5,
10).

Directrices de actuacion frente a una epidemia OMS

La OMS ha publicado un manual sobre la deteccidn, la investi-
gacién y el control de los brotes de hepatitis E de transmisién
hidrica. Ante la sospecha de un brote de hepatitis E se reco-
mienda: comprobar el diagnéstico y confirmar la existencia de
un brote, determinar el modo de transmisién y la poblacién
con mas riesgo de infectarse, mejorar las practicas de sanea-
miento e higiene para eliminar la contaminacién fecal del
agua y los alimentos y eliminar la fuente de la infeccién (31).

Conclusiones

Elvirus de la hepatitis E (VHE) es una de las causas mas comu-
nes de la hepatitis viral aguda, al igual que una de las etiologias
menos diagnosticadas. Debe considerarse su diagnéstico en
los nifios por ser agente causante de brotes de interés para la
salud publica, por su transmisién por agua y alimentos conta-
minados.

En Colombia la circulacién del genotipo VHE-3 hace consi-
derarlo en nifos con hepatitis aguda autolimitada, en quienes
tienen complicaciones hepaticas y extrahepaticas o cronicidad,
en especial en la poblacién inmunosuprimida. El seguimiento
debe ser estrecho orientado por la clinica y la funcién hepatica
para identificar oportunamente complicaciones y prevenir des-
enlaces como el trasplante hepatico o la muerte.

Concientizar a los profesionales de la salud sobre la vital
importancia de fomentar las medidas de prevencién a nivel
individual y comunitario, asi como incentivar la investigacién
y desarrollo de biolégicos pan-genotipicos que prevengan la
infeccién por el VHE.
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