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RESUMEN
El espectro clínico de la infección aguda por el

virus de la hepatitis B es muy amplio, con cuadros que
van desde una hepatitis anictérica y subclínica a una
hepatitis ictérica aguda grave e incluso, en algunos
casos, a una hepatitis fulminante. El diagnóstico depen-
de en gran medida del grado de sospecha clínica de la
hepatitis, estableciéndose el origen etiológico por el
virus B mediante el estudio de marcadores serológicos
y/o DNA en sangre. Aunque en la mayor parte de los
casos la evolución de la hepatitis aguda por virus B es
favorable, con resolución espontánea de la clínica en 4-
8 semanas, no es infrecuente en ciertos casos, sobre
todo en la infancia, la progresión a hepatitis crónica.
No existe ningún tratamiento específico para la infec-
ción aguda por virus B que reduzca su gravedad o pre-
venga su evolución a hepatitis crónica. Se recomienda,
no obstante, el reposo relativo, y la administración de
una dieta hipercalórica. En las hepatitis agudas graves
debe indicarse ingreso hospitalario; en casos de hepa-
titis fulminante ingreso en UCI para monitorización
intensiva y valoración de trasplante hepático si no se
produce mejoría espontánea.

En el presente artículo se revisa, de forma breve y
esquemática, la clínica, el diagnóstico, el pronóstico y
el tratamiento de la infección aguda por el virus de la
hepatitis B.

Palabras clave. Hepatitis aguda. Virus de la hepa-
titis B. Serología del virus de la hepatitis B. PCR del
virus de la hepatitis B.

ABSTRACT
The clinical spectrum of acute hepatitis B virus

infection is very broad, with clinical manifestations
that range from anicteric and sub-clinical hepatitis to
severe acute icteric hepatitis and even, in some cases,
to fulminant hepatitis. Diagnosis depends to a large
extent on the degree of clinical suspicion of hepatitis,
establishing the aetiological origin of the B virus
through the study of serological markers and/or DNA
in the blood. Although in the majority of cases there is
a favourable evolution of acute hepatitis B virus infec-
tion, with spontaneous resolution of the clinical mani-
festations in 4-8 weeks, progression to chronic hepati-
tis is not unusual in certain cases, above all in infancy.
No specific treatment exists for acute hepatitis B virus
infection that would reduce its severity or prevent its
evolution into chronic hepatitis. However, relative rest
and the administration of an hypercaloric diet are rec-
ommended. In cases of severe acute hepatitis hospital
admission should be recommended; in cases of fulmi-
nant hepatitis, admission to the intensive care unit for
intensive monitoring and evaluation of a liver trans-
plantation is recommended if spontaneous improve-
ment does not occur.

This paper reviews briefly the clinical manifesta-
tions, diagnosis, prognosis and treatment of acute
hepatitis B virus infection.
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INTRODUCCIÓN
El virus de la hepatitis B (VHB) es un

virus DNA de la familia de los hepadnavirus.
Es un virus hepatotropo, capaz de producir
enfermedad hepática aguda y crónica. En
este capítulo se aborda la hepatitis aguda
por VHB. El mecanismo fundamental del
daño hepático no es citopático directo sino
debido a la respuesta inmune celular contra
los hepatocitos infectados1. Aunque se han
identificado también antígenos específicos y
DNA del VHB en ganglios linfáticos, médula
ósea, linfocitos circulantes y páncreas, en
estas localizaciones extrahepáticas no pare-
ce desencadenarse una activación de la res-
puesta celular específica. Las manifestacio-
nes extrahepáticas de la hepatitis B aguda
se deben fundamentalmente a lesión tisular
mediada por inmunocomplejos.

CLÍNICA
En la fase aguda de la infección por el

VHB las manifestaciones van desde una
hepatitis anictérica y subclínica hasta una
hepatitis ictérica aguda grave e incluso, en
algunos casos, una hepatitis fulminante
(Tabla 1). 

La forma aguda de la hepatitis por VHB
se resuelve generalmente de forma espon-
tánea en 4-8 semanas. En muchos casos es
silente, recuperándose la mayoría de los
pacientes de forma completa sin secuelas y
sin recidiva de la enfermedad. Los infantes
rara vez presentan enfermedad aguda por
VHB, siendo habitual en ellos el desarrollo
de estado de portador crónico del virus2,3.

Forma clínica común
La hepatitis vírica aguda aparece gene-

ralmente tras un período de incubación
que oscila entre los 30 y 180 días. Esta
variación es debida tanto a factores del

huésped como a factores propios del virus,
cantidad de inóculo y modo de transmisión
(en nuestro medio la transmisión percutá-
nea y sexual son predominantes).

La clínica generalmente es de inicio
insidioso, con astenia, anorexia, malestar
general, discomfort abdominal, náuseas,
vómitos, cefalea, fotofobia, artromialgias,
faringitis, tos y coriza. Suele existir febrí-
cula, siendo más rara la fiebre mayor de
38ºC. Estos síntomas prodrómicos, varia-
bles, pueden preceder en 1 ó 2 semanas a
la fase ictérica de la hepatitis y persistir
posteriormente hasta la resolución del
cuadro agudo. También poco antes de que
aparezca la ictericia se observan coluria e
hipocolia. En la fase prodrómica el 5-10%
de los pacientes desarrollan un cuadro
extrahepático similar a la enfermedad del
suero, con artralgias o artritis, erupción
cutánea, angioedema y alteraciones rena-
les con hematuria y proteinuria; en algu-
nos casos puede aparecer una vasculitis
tipo poliarteritis nodosa4. Los niños, infre-
cuentemente, pueden presentar, además,
una erupción papular no pruriginosa en la
cara, nalgas y extremidades (síndrome de
Gianotti-Crosti).

En los pacientes que desarrollan icteri-
cia, suelen disminuir los síntomas genera-
les coincidiendo con la aparición de la
misma. En la exploración física además de
ictericia se observa hepatomegalia y en el
10-20% de los casos esplenomegalia y ade-
nomegalias laterocervicales. No es infre-
cuente una pérdida de peso leve. De forma
ocasional puede existir colestasis franca y
angiomas en araña.

El 95% de los pacientes adultos se recu-
pera de forma espontánea5, resolviéndose
el cuadro clínico agudo y la ictericia en un
período de 1 a 3 meses. Durante la fase de
recuperación desaparecen los síntomas

Tabla 1. Formas clínicas de presentación y evolución de la infección aguda por el virus B.

Infecciones sintomáticas Aprox. 70% (30% ictéricas)

Infecciones agudas que requieren hospitalización Aprox. 25%

Infecciones agudas que se cronifican Aprox. 6% en mayores de 5 años

Aprox. 30% en sujetos de 1 a 5 años

Aprox. 90% en neonatos

Infecciones agudas que progresan a fallo hepático fulminante <1%



19An. Sist. Sanit. Navar. 2004 Vol. 27, Suplemento 2

INFECCIÓN AGUDA POR EL VHB

generales, pudiendo persistir ligera hepa-
tomegalia y alteraciones leves en la bio-
química hepática. La duración de la fase
postictérica es variable, de hasta 12 sema-
nas. Algunos pacientes presentan astenia
prolongada incluso después de la normali-
zación de las transaminasas6,7.

Hepatitis anictérica
Se trata de la forma clínica más frecuen-

te de hepatitis aguda B. Se considera que
aproximadamente el 70% de los pacientes
con hepatitis B aguda tienen una hepatitis
anictérica subclínica, mientras que sólo el
30% desarrollan una hepatitis ictérica (este
porcentaje es mayor en pacientes coinfec-
tados con otros virus hepatotropos o con
enfermedad hepática subyacente).

El cuadro es similar a la forma clínica
común, salvo en lo referente al desarrollo
de ictericia. Raramente es diagnosticada,
atribuyéndose con frecuencia los síntomas
inespecíficos a cuadro pseudogripal. Esto
explica por qué la gran mayoría de los
pacientes con marcadores de infección
pasada o con infección crónica por VHB no
refieren antecedentes previos de enferme-
dad hepática.

Hepatitis aguda B grave
Se trata de una forma clínica de hepati-

tis B aguda en cuya evolución se desarro-
llan signos de insuficiencia hepática como
alargamiento del tiempo de protrombina o
ascitis, sin llegar a cumplir criterios de
hepatitis fulminante.

Hepatitis fulminante
La hepatitis B fulminante es una entidad

rara, que se desarrolla aproximadamente
en el 0,1 a 1% de los casos de hepatitis B
agudas. La coinfección o sobreinfección
con otros virus hepatotropos (como el
VHD), los mutantes pre-core (que general-
mente se asocian a una hepatitis crónica
más severa, con rápida progresión a cirro-
sis)8,9 o la presencia de daño hepático pre-
vio por cualquier causa pueden favorecer
su aparición. Otros factores derivados de la
heterogeneidad genética del VHB y una
intensa respuesta inmune del huésped tam-
bién estarían relacionados con esta progre-
sión a hepatitis fulminante.

En ella se produce una necrosis masiva
de hepatocitos, presentando los pacientes
además del cuadro clínico común, caracte-
rístico de hepatitis aguda, un rápido dete-
rioro con alteración del nivel de conscien-
cia, coagulopatía y, en ocasiones, ascitis y
edemas e insuficiencia renal. La combina-
ción de disminución rápida de tamaño del
hígado, aumento muy rápido de bilirrubi-
na, tendencia a la hipoglucemia y marcado
alargamiento del tiempo de protrombina
indican hepatitis severa. La adición de
encefalopatía define la insuficiencia hepá-
tica aguda grave (hepatitis fulminante). En
la hepatitis fulminante la encefalopatía
cursa en el 80% de los casos con edema
cerebral. En ocasiones la enfermedad es de
evolución tan rápida que no da tiempo a
que exista ictericia considerable antes de
la aparición de encefalopatía. Las causas
más frecuentes de fallecimiento son la
compresión del troncoencéfalo por el
edema cerebral, la hemorragia gastrointes-
tinal, la sepsis, la insuficiencia respirato-
ria, el colapso cardiovascular y la insufi-
ciencia renal.

La mortalidad es muy elevada, de hasta
el 80% sin trasplante hepático. La supervi-
vencia, siendo rara, es algo mayor en
niños, y cuando se consigue la recupera-
ción suele ser completa sin secuelas6,7.
Debe señalarse que las transaminasas no
son buenos indicadores de la gravedad de
la hepatitis fulminante, y que un descenso
rápido de las mismas en este contexto clí-
nico no debe interpretarse como una recu-
peración de la hepatitis, sino que general-
mente traduce la pérdida masiva
hepatocitaria. Los mejores indicadores
analíticos pronósticos en la hepatitis ful-
minante son el tiempo de protrombina y,
de forma más específica, los factores II, V,
VII y X de la coagulación10.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de una hepatitis aguda
por VHB depende en primer lugar del
grado de sospecha clínica, siendo relativa-
mente fácil si se aprecia ictericia y más
difícil en las formas anictéricas. Los datos
de laboratorio son también orientativos,
estableciéndose el diagnóstico etiológico
del origen por VHB de la hepatitis aguda
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mediante el estudio de marcadores seroló-
gicos2. Raras veces se precisa o está indi-
cada la biopsia hepática en la hepatitis
viral aguda, salvo cuando haya dudas diag-
nósticas o clínicas sugestivas de hepatitis
crónica.

Datos de laboratorio
En la hepatitis aguda se objetiva un

incremento variable de las transaminasas
(GOT-AST y GPT-ALT) durante la fase pro-
drómica de la hepatitis aguda que precede
a la elevación de la bilirrubina. No obstan-
te, la máxima elevación de estas enzimas,
que oscila generalmente entre 400 y 4.000
UI y se alcanza ya cuando el paciente pre-
senta ictericia, no se correlaciona bien con
el grado de lesión hepatocitaria. La hiper-
bilirrubinemia, clínicamente evidente en
forma de ictericia cuando supera en suero
los 2,5 mg/dl, suele oscilar entre 5 y 20
mg/dl y es mixta. Valores mayores a 20
mg/dl, persistentes, suelen asociarse a for-
mas graves. Otras alteraciones analíticas
que pueden encontrarse incluyen neutro-
penia y linfopenia transitorias (que se
siguen de una linfocitosis relativa poste-
rior) y ligera elevación de las gammaglo-
bulinas en el proteinograma. En ocasiones
durante el período agudo de la hepatitis
por VHB pueden detectarse también anti-
cuerpos contra el músculo liso y otros ele-
mentos celulares, y de forma más rara ele-
vación de títulos de factor reumatoide,
anticuerpos antinucleares y anticuerpos
heterófilos. 

En los casos graves existe alargamiento
del tiempo de protrombina y del TTPA que
traduce el fracaso de la función de síntesis
por necrosis hepatocelular extensa, y

puede existir hipoalbuminemia. Las náuse-
as y vómitos prolongados, junto con la
ingesta insuficiente de hidratos de carbo-
no y la depleción de reservas de glucóge-
no, pueden originar también episodios de
hipoglucemia6,7.

Estudios serológicos
La infección por el VHB se asocia con

cambios en los distintos antígenos y anti-
cuerpos que tradicionalmente se han utili-
zado para su diagnóstico (Tabla 2). Habi-
tualmente la hepatitis B aguda se
caracteriza por la presencia de anti-HBc
IgM, con desarrollo de anti-HBc IgG coinci-
diendo con la recuperación y período de
convalecencia. También es característica
la presencia de HBsAg, HBeAg y DNA viral
en suero, con aclaramiento de esos marca-
dores tras seroconversión con desarrollo
de anti-HBs y de anti-HBe.

Se pueden distinguir por lo tanto tres
fases en la infección aguda por el VHB. La
primera corresponde a la de incubación o
inmunotolerancia, detectándose en suero
viriones completos, HBsAg, HBeAg y DNA
de VHB. Dura aproximadamente de 2 a 4
semanas, y cursa con cifras de transamina-
sas normales. La segunda fase coincide con
la clínica típica de hepatitis aguda, objeti-
vándose durante la misma una disminución
del DNA de VHB en suero, y un marcado
aumento de cifras de transaminasas y de
actividad histológica a nivel hepático. Todo
ello se asocia a una respuesta inmune espe-
cífica contra el VHB con lisis de hepatocitos
infectados. La tercera y última fase es la no
replicativa, caracterizada por la serocon-
versión de HBeAg a anti-HBe, generalmente
precedida de una caída del DNA de VHB por

Tabla 2. Principales antígenos y anticuerpos en el diagnóstico de infección por VHB.

HBsAg Antígeno de superficie del VHB Detectable 30-60 días después de la infección

Anti-HBs Anticuerpos frente al HBsAg Proporciona inmunidad (crónica)

HBcAg Antígeno core de VHB Detectable en sangre únicamente como
componente interno de los viriones

Anti-HBc IgM Anticuerpos IgM frente al HBcAg Se desarrolla en la infección aguda y persiste
unos 6 meses

HBeAg Antígeno e del VHB Marcador de replicación viral

Anti-HBe Anticuerpos frente al HBeAg Se correlaciona con disminución de replicación
viral y de infectividad
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debajo de 105 copias/ml (no detectable por
técnicas de hibridación). Coincidiendo con
esta resolución de la infección se produce
también la normalización histológica y bio-
química hepática (Fig. 1).

El 90-95% de casos de infección por
VHB en adultos siguen este patrón; en el
restante 5 a 10% de adultos y en más del
90% de casos de infección neonatal se
observa cronificación de la infección por
VHB, desarrollándose hepatitis crónica o
estado de portador asintomático4.

HBsAg y anti-HBs
El HBsAg aparece en suero 1 a 10 sema-

nas tras la exposición al VHB, antes del ini-
cio de la clínica y de la elevación de transa-
minasas. En pacientes que posteriormente
se recuperan de la infección aguda, se vuel-
ve indetectable en los primeros 4 ó 6 meses.
La persistencia durante más de 6 meses de
HBsAg positivo en suero implica progresión
a infección crónica por VHB11.

La desaparición del HBsAg es conse-
cuencia de la aparición en suero de anti-

HBs, generalmente en los primeros 4 a 6
meses, coincidiendo con el descenso de
HBsAg. Sin embargo, en algunos pacientes
existe un período ventana de varias sema-
nas de duración en el cual no puede detec-
tarse ni HBsAg ni anti-HBs. En la mayor
parte de los casos el antiHBs, una vez apa-
recido, persiste de por vida.

La coexistencia de HBsAg y anti-HBs se
ha descrito incluso en el 24% de pacientes
HBsAg positivos, en la mayor parte de los
casos asociado a estados de portador asin-
tomático.

HBcAg y anti-HBc
El HBcAg es un antígeno intracelular

que sólo se expresa en hepatocitos infec-
tados. No puede, por tanto, detectarse en
suero salvo cuando existan viriones com-
pletos circulantes. Sí pueden detectarse
con frecuencia, sin embargo, anticuerpos
anti-HBc.

Durante la fase aguda de la infección
por VHB el anti-HBc predominante es de
clase IgM. De hecho, el anti-HBc IgM es el
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Figura 1. Evolución de marcadores virológicos en la infección aguda por VHB.
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único marcador de infección por VHB en el
período ventana entre la desaparición del
HBsAg y el anti-HBs. Sin embargo, y aun-
que la detección de IgM anti-HBc se consi-
dera diagnóstica de infección aguda por
VHB, niveles detectables de estos anti-
cuerpos pueden persistir hasta 2 años des-
pués de la infección aguda.

Los anticuerpos anti-HBc IgG, que apa-
recen posteriormente, persisten junto con
los anti-HBs en pacientes que se recuperan
de la hepatitis aguda. También persiste
junto con el antígeno HBsAg en casos de
progresión a infección crónica por VHB.

HBeAg y anti-HBe

El antígeno HBeAg se considera un
marcador de replicación viral y de infecti-
vidad. Se asocia generalmente a un mayor
riesgo de transmisión del VHB, y a la detec-
ción de DNA viral en suero.

La seroconversión de HBeAg a anti-HBe
ocurre generalmente de forma precoz en
pacientes con infección aguda, antes de la
seroconversión de HBsAg a anti-HBs. Sin

embargo, puede retrasarse años e incluso
décadas en pacientes con infección cróni-
ca por VHB. Esta seroconversión se asocia
generalmente con la desaparición del DNA
de VHB en suero y con una mejoría de la
enfermedad hepática.

Estudios de DNA

Se han desarrollado diversos test cuali-
tativos y cuantitativos para analizar DNA
de VHB en suero. La sensibilidad de estos
test indicadores de replicación viral
depende de las técnicas utilizadas (106

equivalentes de genoma viral/ml para estu-
dios de hibridación, 105 equivalentes de
genoma viral/ml para estudios de amplifi-
cación de señal de bDNA y 50 a 1.000 equi-
valentes de genoma viral/ml para estudios
de PCR)12.

La recuperación de la infección aguda
por VHB se acompaña generalmente de la
desaparición del DNA de VHB en sangre en
los estudios de hibridación o de amplifica-
ción de señal de bDNA13 (Fig. 2). No obs-
tante, se objetivan niveles de DNA de VHB
en suero incluso muchos años después de
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Figura 2. Evolución de DNA-VHB en suero. Correlación con sintomatología y aumento de transaminasas.
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la recuperación clínica si se emplean téc-
nicas de PCR, más sensibles14,15. Este hallaz-
go podría indicar la presencia de una infec-
ción latente crónica controlada por una
adecuada respuesta inmune específica,
con un riesgo de infectividad nulo o des-
preciable.

Anatomía patológica
Las lesiones anatomopatológicas típi-

cas de la hepatitis aguda consisten en un
infiltrado panlobulillar de células mononu-
cleares (constituidas fundamentalmente
por linfocitos pequeños), necrosis de
hepatocitos, hiperplasia de células de
Kupffer y grados variables de colestasis.
También se aprecia regeneración de hepa-
tocitos, con figuras de mitosis, células mul-
tinucleadas y formación de “rosetas” o
“pseudoácinos”. 

En algunos casos se observa una lesión
histopatológica más grave, la necrosis
hepática en puentes. Aunque parece aso-
ciarse a casos de hepatitis aguda grave, no
se han demostrado diferencias pronósti-
cas entre los pacientes con hepatitis aguda
con y sin necrosis en puentes. En la necro-
sis hepatocitaria masiva o hepatitis fulmi-
nante el hallazgo más llamativo es la mani-
fiesta necrosis masiva, con desaparición
de los hepatocitos en la mayoría de los
lobulillos, colapso amplio y condensación
de la red de reticulina6.

El estudio anatomopatológico puede
completarse con anticuerpos de inmuno-
fluorescencia e inmunoperoxidasa, que en
los casos de hepatitis aguda B muestran

HBsAg en citoplasma y membrana celular
de los hepatocitos infectados, y de HBeAg
en el núcleo celular (aunque ocasional-
mente puede verse también en pequeñas
cantidades en citoplasma y adosado a la
membrana plasmática).

Algoritmo diagnóstico
El diagnóstico de la hepatitis B aguda

se basa en la detección del HBsAg y del
anti-HBc IgM. Durante la fase inicial de la
infección los marcadores de replicación
viral, HBeAg y DNA de VHB, también están
presentes. La recuperación se acompaña
de la desaparición del DNA de VHB, de la
seroconversión de HBeAg a anti-HBe y pos-
teriormente de HBsAg a anti-HBs. Existen
casos en los que existe un período ventana
durante el cual, mientras el HBsAg se ha
negativizado, todavía el anti-HBs no es
positivo. En esta situación, que tiende a
ser más frecuente en pacientes con hepati-
tis B fulminante en los que el aclaramiento
del virus es más rápido, el anti-HBc IgM es
el único marcador de infección por VHB
(Tabla 3).

PRONÓSTICO
En el 95% de los casos de hepatitis

aguda por VHB la evolución es favorable,
recuperándose los pacientes por comple-
to. La mayoría de los pacientes no precisa
atención hospitalaria, debiendo reservar-
se ésta para las formas graves.

Los pacientes de edad avanzada y con
enfermedades subyacentes pueden seguir
una evolución más lenta y prolongada, y tie-

Tabla 3. Perfil serológico de los estados característicos de la infección por VHB.

Aguda Resuelta Vacuna Crónica con Crónica sin Mutante Portador
replicación replicación pre-core sano

HBsAg + - - + + + +

Anti-HBs - + + - - - -

Anti-HBc IgM + - - - - - -

Anti-HBc IgG - + - +/- + + +/-

HBeAg + - - + - - -

Anti-HBe - + - - + + +

DNA + - - + - + +/-

Transaminasas Alteradas N N Alteradas N Alteradas N
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nen más riesgo de sufrir una hepatitis aguda
que requiera ingreso. La aparición de ascitis
y edemas periféricos, o de síntomas y signos
de encefalopatía, sugiere mal pronóstico. El
alargamiento del tiempo de protrombina, la
disminución de las cifras séricas de albúmi-
na, la hipoglucemia o niveles muy altos y
persistentes de bilirrubina sugieren afecta-
ción hepatocelular grave, como ya se ha
comentado previamente.

La progresión de hepatitis B aguda a
crónica está determinada fundamental-
mente por la edad. En la infección adquiri-
da perinatalmente el porcentaje alcanza el
90%, disminuyendo a un 20-50% en casos
de infección entre los 1 y 5 años y a <5% en
casos de infección en la edad adulta16,17.

Entre los pacientes que se recuperan
completamente tras una hepatitis B
aguda se creía que la eliminación del
virus por anticuerpos antivirales y res-
puesta T citotóxica era completa. Sin
embargo, se ha detectado mediante análi-
sis por PCR persistencia de DNA viral
durante muchos años tras la recupera-
ción de la hepatitis aguda, en presencia
de anticuerpos y altos niveles de linfoci-
tos T citotóxicos específicos frente al
virus de la hepatitis B18. La erradicación
completa del virus B ocurre de forma muy
rara, persistiendo habitualmente una
infección latente con respuesta inmunita-
ria específica que controla la misma14,15.
Por tanto, estados de inmunosupresión
adquiridos en estos pacientes podrían lle-
var a la reactivación del virus.

TRATAMIENTO
No existe ningún tratamiento específi-

co para la hepatitis aguda por VHB. El
reposo en cama estricto y prolongado tam-
poco es esencial para la recuperación
total, aunque muchos pacientes mejoran
con una restricción de la actividad física.
Se recomienda además una dieta hiperca-
lórica (principalmente por la mañana, ya
que muchos pacientes sienten náuseas de
predominio vespertino). La nutrición
endovenosa es necesaria sólo si el pacien-
te no puede alimentarse adecuadamente
por vía oral. Puede emplearse colestirami-
na como tratamiento sintomático en casos
de prurito intenso.

No deben administrarse fármacos hepa-
totóxicos, y también debe evitarse la sobre-
dosificación de fármacos que sean metabo-
lizados en el hígado. El tratamiento con
esteroides no ha demostrado utilidad en la
hepatitis viral aguda, no recomendándose
por tanto su uso. En las formas graves de
hepatitis B aguda se ha planteado también
el empleo de tratamientos antivirales como
lamivudina y adefovir dipivoxil, si bien no
existen por el momento evidencias claras de
que su utilización sea beneficiosa. 

En la hepatitis fulminante el objetivo del
tratamiento es mantener al paciente vivo
mediante el ingreso en Unidad de Cuidados
Intensivos (preferentemente en hospitales
que estén acreditados para realizar tras-
plantes hepáticos), el control del equilibrio
hidroelectrolítico, el soporte circulatorio y
respiratorio, el control de la hemorragia, la
corrección de la hipoglucemia y el trata-
miento de otras complicaciones propias de
la situación de coma y encefalopatía hepáti-
ca, en espera de que se produzca la regene-
ración hepática. En los casos en que no se
produce una mejoría espontánea, el tras-
plante hepático constituye el tratamiento de
elección. Los esteroides tampoco son efica-
ces en estos casos, y podrían incrementar el
riesgo de sepsis6,7. El uso de MARS o siste-
mas artificiales sustitutivos de la función
hepática, actualmente en desarrollo, podría
ser beneficioso en espera de la regeneración
hepática o de la llegada de un órgano para
trasplantar.
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