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INTRODUCCION 

El término Hepatitis Viral denota la etiología inf ec­

ciosa del padecimiento y lo limita a su fase aguda poI lo gene­

Ial. El téimino Iesulta inopetante y confuso en ocasiones poI -

el hecho de que se ha demosttado que son varias las cepas vira­

les capaces de produciI enfermedad clínica en el hígado. Han si 

do identificadas plenamente en infecciones vitales que cursan -

con afección del hígado: el herpesvitus, el citomegalovirus, el 

vitus Epstein-Barr, el coxakie B y el varicela-zoster. 

La presente revisión bibliográfica tratará exclusiva­

mente sobie Hepatitis Viral, específicamente por los virus "A", 

"B", y "no A no B". En su sentido más amplio la Hepatitis Viral 

es una infección sistémica que ataca primero a la glándula hep! 

tica, benigna genetalmente, de la cual una forma clinica la pr2 

ducida por el virus A es la más conocida probablemente aunque -

no la más frecuente; deja secuelas invalidantes en ocaciones y­

con cierta frecuencia lleva a la muerte; los agentes etiológi-­

cos afectan al hombre y ciertas especies de monos. 
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OBJETIVO GENERAL: 

Investigar, actualizar y relatar los avances científi 

ces en la Hepatitis Viral, que permitan un diagn6stico oportuno 

por el Médico Familiar. 

OBJETIVOS: 

1.- Hacer énfasis sobre la importancia que tiene la Hepatitis­

Viral como problema de salud. 

2.- Analizar los diferentes tipos de Hepatitis Viral que se -­

tienen clasificados hasta la fecha, describiendo las dife­

rencias que entre ellos existen. 

3.- Diferenciar los Antígenos y sus respectivos Anticuerpos en 

los diferentes tipos de Hepatitis Viral. 

4.- Analizar la Epidemiolog1a de la Hepatitis Viral. 

s.- Identificar la fase de la Historia Natural de la Hepatitis 

Viral y su infectividad en esos momentos en base a la exi.!!,. 

tencia de los diferentes ant1genos 6 anticuerpos, 

6.- Enunciar las diferentes generaciones de ex~menes inmunol6-

gicos que han hecho ~s preciso el diagn6stico de Hepati-­

tia Viral con la detecci6n de los antigenos y anticuerpos, 

7 .- Considerar las complicaciones posib.les que puede presentar 

un paciente con Hepatitis Viral, y las formas de Hepatitis 

nl6a propenaas a ello. 
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a.- Analizar las perspectivas que ofrece el uso de vacunas e -

.inmunoglobulinas para la profilaxis de la Hepatitis Viral­

principalmente. 

9.- Identificar el tipo de personas propensas a padecer Hepati 

tis Viral. 

10.- Evaluar los tratamientos y su efectividad en este padecí-­

miento y en sus complicaciones. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

Al observar la diversidad tanto en el diagn6stico como 

en lo disímbolo del tratamiento y las medfdas higiénico dietéti­

cas indicadas en los pacientes con Hepatitis Viral, en las Unid.2, 

des de Medicina Familiar y en el medio hospitalario fué lo que -

me impuls6 a investigar sobre los avances más recientes con res­

pecto a los diferentes tipos de Hepatitis Viral: 

HIPOTESIS1 

A un nivel cognocitivo más elevado y acorde a los ava~ 

ces actuales en lo que concierne a Hepatitis Viral el Médico Fa­

miliar establecerá diagn6sticos precoces y oportunos en los ca-·· 

sos de Hepatitis Viral. 
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HEPATITIS VIRAL. 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 1 

Aunque la Hepatitis Viral se sabe es tan antigua como 

la humanidad misma, el conocimiento exacto de la génesis de la­

enfermedad en el hombre se ha adquirido en épocas recientes, Pa 

ra tener una mejor idea de lo anterior cabe senalar que ha par­

tir del ano de 1883 con motivo de la vacunación contra la vari­

cela existió un brote de Hepatitis y el primer antecedente de -

transmisión de la enfermedad en forma parenteral. (4) 

Muchos anos pasaron hasta que Beeson describió por vez 

primera en el ano de 1943 la transmisión de Hepatitis después de 

la aplicación de sangre ó plasma. Muchos de los problemas por 

los que atravesaron estos estudios en este campo se debieron pri 

mordialmente a la falta de un modelo animal donde se pudiera en­

una forma integral conocer las diferentes v1as de transmisión, -

los aspectos cl1nicos, y los cambios hepáticos existentes. En el 

ano de 1951, McCallum descubrió que habiá cuando menos dos agen-

tes virales que praduc1an enfermedades similares sin que 

mediara inmunidad cruzada entre ellos, y sugirió que el agente -

transmitido por v1a oral y con periodo de·incUbaci6n corto fuera 

llamada •virus A de la hepatitis• y el otro transmitido por v1a­

·parenteral y con .tiempo de incubación largo fuera llamado "Virus 

B de la. hepatitis"¡ en sus experimentos utilizó voluntarios huma 
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nos. 

En la decada de los 60s, la más notoria aportaci6n la 

constituy6, sin duda, el descubrimiento de Blumberg, del factor 

sérico que posteriormente fué identificado como uno de los com­

ponentes antigénicos de la hepatitis viral tipo B, lo cual tra­

jo como resultado la identificaci6n especifica de la enfermedad 

y el acunamiento del término "ant1geno Australia•, denominado -

as1 por haber sido encontrado en un aborigen australiano. 

En la década de los setentas, mediante la microscopia 

inmunoelectr6nica ha a.ido posible la identif icaci6n de part1cu­

las. y anticuerpos relacionados con los agentes causales de la -

enfermedad. Jls1 mismo, se lleg6 al conocimiento de que algunos­

pacientes se encontraban infectados por el virus que no eran ni 

A ni B. El nuevo grupo que surgi6, se conoce ahora como "Hepat!, 

tis no JI no a•. 

La Hepatitis Viral (HV) es un problema de salud que -

varia de una reg16n a otra, y como es de suponerse su prevalen­

cia. ea mayor en los paises pobres. Como testimonio de lo expli­

cado anteriormente, se sabe que existen en el mundo 200 ooo PO!. 

tadores cr6nicoa de antigeno de superficie de la Hepatitis B -­

(JlgaHB) que se consideran portadores cr6nicos de la enfermedad­

lo que representa el s·% de la poblaci6n mundial. Más de 15,000 

·casos de Hepatitis Viral B se reportaron en el afto de 1979 en -

los Estados unidos de Norte~mérica considerándose esta cifra CQ. 
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mo s6lo el 10 % de todos los casos existentes durante este año. 

(7) En México en el año de 1982 se reportaron 16 364. casos de -

hepatitis viral, lo que representa el O.l %, y el 59.S el coef.!. 

ciente por 100 000 derechohabientes del Instituto Mexicano del­

Sequro social. (36). 
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AGENTES INFECCIOSOS: 

Hasta hace poco los dos tipos de Hepatitis Virales que 

se conocían eran la Hepatitis A y la Hepatitis B, que con el de~ 

cubrimiento del Antigeno para la Hepatitis B en el ano de 1965 -

hecho por Blumberg (4) en un aborigen australiano, marco el ini-

cio del múltiples técnicas para la detecci6n de otros antígenos-

y el descubrimiento de U!1 nuevo tipo de hepatitis viral que has-

ta la fecha se conoce como Hepatitis Viral No-A No-B (HVNANB) C.!:!. 

ya importancia es cada vez mayor, ya que una vez excluidas las -

anteriores se ha visto es la responsable de la mayoría de las h!l, 

patitis postransfusionales (HPT) (4) (5). 

A) Propiedades Antigénicas de la Hepatitis A. 

De 1940 hasta mediados de 1960 la hepatitis A se consj. 

deraba la forma m!s común en los Estados Unidos de Norteamérica-

y de canad!, tanto en niHos como en adultos. Ambos tipos virales 

de la Hepatitis A y la Hepatitis B corresponden al grupo de los-

Picornavirus y al subgrupo de los enterovirus. A partir de 1960-

a la fecha la atenci6n se concentr6 en el estudio de la Hepati--

tis B debido principalmente a un mayor uso ae drogas en la juven, 

tud, ya que a partir de 1968 la detecci6n del antígeno Australia 

se tom6 co~Q;~rueba especifica para el diagn6stico de la Hepati­-·•' 
tia B (17), lo que se hizo que se desarrollaran un mayor número-

de ex!menes para la detecci6n de este Antígeno, que precedi6 a -
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la bater1a de exámenes encaminados a la detecci6n de los Antig~ 

nos de la Hepatitis A. Todo lo anterior hizo que de esta manera 

diferenciaran las hepatitis causadas por el virus A y B de las­

producidas por Citomegalovirus, Epstein Barr, Fiebre Amarilla,­

Coxsakie virus, parotiditis, de la influenza y de la rubeola. 

El virus de la Hepatitis A contiene RNA y mide aproxi 

madamente 27 nm, es encontrado en la fase tard1a de la incuba-­

ci6n en el h1gado, bilis, heces, sangre, y también en la fase -

preictérica de la enfermedad y llega a desaparecer al inici6 de 

la ictericia, (40) 

El anticuerpo contra este virus corresponde a dos ti­

pos de Inmune globulinas que son la IgG y la IgM esta 6ltima se 

encuentra en la fase aguda de la Hepatitis viral y permanece 

por muchas semanas más lo que hace posible diagnosticar esta f~ 

se y evitar un mayor n6mero de contagios, en cambio los t1tulos 

de IgG anti Hepatitis A se encuentran preferentemente en el pe­

r1odo de convalecencia. (6) 

B) Propiedades Antigénicas de la Hepatitis B. 

Bajo el microsc6pio electr6nico tres han sido las pa,t 

· t1culas que se han encontra_do presentes en la Hepatitis B y de­

las cuales cada vez el conocimiento de su papel en la enferme-­

dad ha ido aumentando conforme avanzan los métodos para la de-­

tecci6n de estas part1culas que guardan una gran capacidad anti 

génica. Las part1culas que hasta la fecha hab1an sido las más -
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importantes y más númerosas corresponden al llamado antígeno de 

superficie (Ags.HB), antiguamente Ant1geno Australia. su medida­

se reporta variable en los diferentes estudios bibliográficos.­

por lo que se considera de aproximadamente de 22 nm de diámetro 

y 100 nm de largo, se encuentra en la cubierta del virus de la­

Hepatitis. B, por lo que se le llam6 Antígeno de superficie. 

Existen otras partículas las cuales son las más grandes y en la 

mayoría de las ocasiones las menea númerosas, y que ae conside­

ra el virus de la Hepatitis B integro y que se denomina partíc.!!. 

la Dane. La tercera ~articula y segunda con poder antigénico mi 

de aproximadamente 27 nm de diámetro y se encuentra dentro de -

la part!cula Dane y se le nombra partícula core, la cual al pa­

recer se produce en el núcleo de las células hepáticas y conti,!! 

ne una enzima especifica .del virus que es la DNA polimeraza --­

(DNAP) la cual se ha tratado de relacionar con el curso cr6nico 

de la HB. (14) 

El grupo de pruebas encaminadas a la detecci6n de los 

diferentes Antigénos de la Hepatitis B han sido encasillados S,!! 

96n el tiempo en que se utilizar6n en las diferentes generacio­

nes a las que se dicen corresponden. De esta manera tenemos que 

dentro de la primera generación se encuentra la Difusión en --­

Agar, la Contrainmunoelectroferesis representa la llamada segun. 

da generaci6n de pruebas de la Hepatitis Viral siendo ésta de 5 
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a 10 veces más específica que la difusión en Agar pero de 100 a 

1000 veces menos sensitiva que la tercera generación de tales -

pruebas el Radioinmunoanálisis y la Hemaglutinación pasiva (II) 

(9), las cuales sin embargo tienen como incoveniente el alto -­

costo que representan y la complejidad técnica para llevarlas a 

cabo. 

Varios subtipos del Antigeno de la Hepatitis B han si 

do identificados, lo que ha llevado al reconocimiento de numerQ 

sos determinantes antigénicos. La mayoría de los subtipos com-­

parten un determinante antigénico común denominado Ag a, y va-­

rios subdeterminantes que son d-y; w-r, de donde el d y el y se 

excluyen lo mismo que el w con el r. De lo anterior las combin~ 

cienes resultantes serían adw; adr y ayw y solo en raras ocasiQ 

nes se detecta el ayr. (4} 

Un tercer antígeno para la Hepatitis .B fué descrito -

por primera vez por Magnius y Espmark en 1972 (26), el cual se­

consideró en un principio como un subtipo del Antígeno de la H.§l. 

patitis B. pero se vió que guarda relaciones bioquímicas e inmy_ 

nológicas diferentes a este Antígeno, al antígeno Core (Agc) y­

a la DNAP. (26} 

Este Antígeno se denomina e y se encuentra en el sue­

ro de pacientes con Hepatitis B que además representan la exis­

tencia de Antígenos. y a últimas fechas se supone sea un subcom­

ponente de la partícula Core. (1) se han clasificado también -~ 
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subtipos del Antígeno e en tres variedades el, e2, e3, siendo -

este último quien guarda mayor relación con el grado de infecti 

bilidad." (13) 

Para cada uno de los tres sistemas antigénicos se han 

demostrado sus respectivos Anticuerpos. Los principales tipos -

de Inmunoglobulinas que se ha visto son los responsables de es­

ta respuesta son la IgG y la IgM. 

En el caso del Anticuerpo contra el Ant1geno de la H~ 

patitis B se ha visto como en la Hepatitis a la IgM se encuentra 

elevada durante la fase aguda de la enfermedad, y la IgG puede -

persistir por aftas después de la infección. El Ant1geno de la H~ 

patitis a regularmente se detecta 4 a 8 semanas después de la e~ 

posición al suero infectado en muchos de los casos precediendo­

al estadio cl1nico de la enfermedad y a la elevación de las ---­

transaminasas y llega a ser poco detectable en la fase de conva­

lecencia. La persistencia del Antígeno de la Hepatitis B es mas­

frecuente en pacientes con Hepatitis anictérica que en pacientes 

con enfermedad clínica aparente. (11) El Anticuerpo contra el -­

Antígeno c puede ser demostrado en la fase aguda de la enferme-­

dad mientras el anticuerpo contra el antígeno de superficie de -

la Hepatitis a (anti-AgsHB) es detectado en la fase de convale-­

cencia. (11) casi inmediatamente después de la elevaqión del --­

AgsHB se inicia la elevación de los titulas de la rNAP y entre -

el período de tiempo de estos dos el Antígeno e. Este líltimo an-
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tigeno se relaciona con mayor número de complicaciones de la He­

patitis B con tendencia a la cronicidad, cambios histológicos y­

elevaci6n persistente de enzimas hepliticas. (28) 

c) Propiedades antigenicas para la Hepatitis No A No B. 

La búsqueda de determinantes antigénicas para la Hepa­

titis No A No B ha dado buenos resultados, a partir de 1978 Shi­

rachi y colaboradores encontraron en pacientes que representaban 

hepatitis postransfusionales tipo NANB un Antigeno y su respecti 

vo anticuerpo con caracter1sticas diferentes a los antígenos y -

anticuerpos hasta ahora conocidos. {26) lle esta manera se encon­

traron que este ant1geno denominado ant1geno e tiene como propi.!!_ 

dades especificas las siguientes1 A) La inmunoelectroforesis de­

prote1nas la cataloga como una Beta proteina: B) su densidad es­

de 1:30; e) Peso molecular entre 100 000 y 300 000. Con lo que -

se refiere al anticuerpo su centrifugaci6n lo situó en el lugar­

de las globulinas 7S lugar.d6nde se situan las inmunoglobulinas­

G y M. (26) Tanto el ant!geno y el anticuerpo se encuentra m6s -

frecuentemente en la HNANB tipo II (con periodo de incubacibn y­

duración de le enfermedad mayor), el ant!geno se detecta en la -

tercera semana después de la transfusi6n permanece de 8 a 24 se­

manas. El anticue~po se encuentra dos semanas despu&s de que de­

·saparece el Ant1geno y permanece solo 4 semanas en el suero. (26) 
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EPIDEMIOLOGIA: 

La Hepatitis Viral A se ha visto que se puede transmi­

tir de muy diferentes manera, siendo las v1as m~s frecuentes --­

aquellas en que las heces fecales han podido tener contacto con­

el manejo de alimentos ó con el abastecimiento de aguas de las -

ciudades, (4) siendo por lo anterior la principal v!a de transmi 

sión la oro-fecal. 

El período de transmisión por las heces se ha reporta­

do muy variables ya que el virus se ha encontrado en diferentes­

estudios en la fase tard!a de incubación y también en la fase -­

preictérica y lleva a desaparecer al principio de la ictericia.­

En otros estudios sin embargo se ha encontrado de 1 a 8 días de.§. 

pués del inicio de la ictericia. No se ha detectado el estado de 

portador crónico de esta enfermedad. En la mayor1a de casos de -

Hepatitis Viral A postransfucional la infección probablemente se 

produce de la administración de sangre del donador durante el p~ 

r1odo de incubación. (4) 

Con lo que respecta a la Hepatitis Viral B las vías de 

transmisión se han reconocido según se ha detectado la presencia 

de AgsHB en los diferentes productos de excresión del organismo. 

Como en todo lo que es Hepatitis Viral Krugman proporcionó mu--­

chos de los conocimientos que se tienen acerca de la transmisión 

con loa estudios que practicó en humanos haciendo que este tipo-
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de Hepatitis Viral se considere como su principal vía de trasmi 

sión la que se lleva a cabo con un contacto estrecho 6 con las­

lesiones que se pueden provocar con los utensilios infectados -

con suero de Hepatitis B. 

Las vías de infección probadas para esta enfermedad -

son: 

A) La sangre y sus derivados.- Se considera que basta una 

cantidad pequeBa como l0-6m1 de suero para provocar la enf erm~ 

dad por esta vía. El hecho que se provocara Hepatitis Viral B en 

pacientes donde la sangre que se les aplicara carecieran de Ags­

HB hizo que se buscara una explicación a lo anterior, viéndose -

en un principio que estos sueros eran positivos a la presencia -

de anti-AgcHB y más recientemente la infectibilidad se ha visto­

estrechamente relacionada a la presencia de AgeHB primordialmen­

te e3 y·de la actividad de la D!lAP. (1) (18) 

B) Saliva.- El AgsHB se detecta hasta en el 76 % de pa--­

cientes con Hepatitis Viral B en la fase aguda. Este hallazgo_ s~ 

pone que la saliva sea la forma más frecuente de transmisión de­

la enfermedad desde el punto de vista no parenteral. 

C) Secresiones nasofr1ngeas.- Se detectan hasta un 43 % -

de pacientes, por lo que se supone exista la transmisión aérea. 

D) Semen.- Cuando se hallan en el semen el AgsHB se encue!l, 

tra siempre en la saliva y la sutipos encontrados son los mis-­

moa que· el suero. Esta vía de transmisión es de vital importan-
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cia en la transmisi6n de la Hepatitis Viral B, ya que el número 

de personas que se pueden infectar por medio de las relaciones­

sexuales va en aumento, sobre todo en el caso de los homosexua­

les hombres en donde el estado de portador cr6nico de AgsHB es­

muy alto. Por lo anterior no pasará mucho tiempo en que se con­

sidere de una manera general a esta enfermedad dentro del grupo 

de las enfermedades venéreas. otras rutas de infecci6n son la -

orina y las heces fecales, aunque se considera que la vía oro-­

fecal no presenta una forma frecuente de transmisi6n. Por lo ª!!. 

terior y con el conocimiento de la gran cantidad de vehículos -

que puede seguir el AgsHB para producir enfermedad se considera 

que la ruta más común de transmisi6n es la que se produce por -

contacto intimo. 

Los suptipos del Ags tienen una gran importancia epi­

demiol6gica. El subdeterminante r es el más común en Asia y el­

Pacifico Sur, mientras que el w se encuentra en América, Europa 

y Asia. 

Los subdeterminantes d y el y· se ven en las Hepatitis 

agudas, siendo el d el m:is c'omún en la Hepatitis cr6nica y en -

el estado de portador, as1 como en los drogadictos y en las pe!, 

senas bajo programas de hemodiálisis. (4) (23) (24) 

El estado de portador es común en la Hepatitis Viral­

B, y se considera este estado después de trece semanas de que -

se detecta el AgsHB en· el suero de las personas, con persisten-
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cia de sintomatologia lo que comunmente conlleva al desarrollo­

de Hepatitis cr6nica activa. La Hepatitis NANB es la responsa-~ 

ble del 60 al 90 % de las Hepatitis postransfusionales (4) (5)­

(26) (20) cifras que varian según diferentes reportes. El esta­

do de portador no se indica por muchos autores, pero es sabido­

que en muchas de las ocasiones progresa a la cronicidad con m1-

nima sintomatolog1a. 
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CUADRO CLINICO Y EXAMENES DE LABORATORIO: 

Las manifestaciones clinicas de la Hepatitis viral son 

comunes muchas de ellas, a los tres tipos de hepatitis ya nombr.!!_ 

das. Sabemos que varian en su período de incubaci6n considerado­

este como el tiempo de exposici6n, al inició de elevación de las 

transaminasas. La Hepatitis A cuenta con un periodo de incuba--­

ción corto de entre 15 y 30 d!as, la Hepatitis viral B presenta­

un mayor periodo de incubación que va de 50 a lBO días. (4) (25) 

Con ·lo que respecta a la Hepatitis viral NANB se han observado -

que por su tiempo de incubación existen dos tipos el I y el 2. -

(4) (30) (26) El tipo l con un periodo de incubación de aproxim.!!, 

damente B semanas y el tipo 2 con un período de incubaci6n de 12 

semanas, que sugieren la existencia de dos virus diferentes. (4) 

Los sintomas prodr6micos de la enfermedad son variables y en una 

forma general afectan al organismo. Los más frecuentes son: ast~ 

nia, adinamia, malestar general, Naúsea, Vómito, alteraciones en 

el sentido del olfato y del gusto, mial gias, artralgias, fotofQ 

bia, faringitis, tos, coriza. (31). Los pacientes con Hepatitis­

viral A por lo general presentan mayor sintomatologia en la fase 

preictérica que los otros tipos de Hepatitis. (4) 

El hallazgo de complejos inmunes formados por el Antí­

genos y el anticuerpo de superficie en la Hepatitis viral B y la 

disminución sérica del complemento, ha llevado a considerarla 
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una enfermedad parecida a la del suero. Estos complejos se han -

encontrado principalmente en los líquidos sinoviales de los pa-­

cientes 'que presentan artritis y/o rash. Estos mismos complejos­

inmunes se han encontrado en el glomérulo provocándo glomerulon~ 

fritis crónica y en depósitos intraarteriales junto con gamma -­

globulina y complemento semejando una clásica periarteritis nod2 

sa. (11) Los rasgos clínicos de la Hepatitis NANB son similares­

ª los de Hepatitis B. La mayoría de los pacientes cursan de una­

manera asintomática y la ictericia ocurre en un 20 % aproximada­

mente y se observa l a 4 semanas después que las transaminasas -

se elevan. Sin embargo las alteraciones de laboratorio llegan a­

ser menos importantes que en la Hepatitis B. (4) 

Los principales exámenes de laboratorio para la Hepatitis Viral 

son la determinación de las transaminasas que presentan incrementos 

variables que van de 400 a 4000 UI ó más encontrándose elevadas­

en la fase aguda y declinan conforme dura la enfermedad. La apa­

rición de ictericia desde el punto ·de vista clínico aparece cuan 

do los niveles de bilirrubina son mayores a 2.5 mg% y su eleva-­

ción persistente por arriba de 20 mg % indican un mal pronóstico. 

otro de los exámenes que deben de tomarse muy en cuenta es el -­

alargamiento del tiempo de protrombina el que se considera otro­

indicador de la enfermedad en cuanto al curso que puede seguir.-

En forma similar a otras enfermedades viriales, se puede encon-­

trar granulocitopenia, trombocitopenia así como grandes linfoci-



J 

- 20 -

tos at1picos, (4) y se puede presentar anemia en la fase aguda­

de la enfermedad, la que en algunos pacientes puede ser tan se­

vera como la anemia apl~stica que frecuentemente es letal. Cuan 

do se presenta Hepatitis viral en pacientes bajo tratamiento con 

quimioterapia por alguna enfermedad maligna, se presentan alter~ 

cienes importantes en los elementos formes que hacen que la do-­

sis de medicamentos antineopl~sicos sean reducidos y generalmen­

te requieren de transfusiones. (41 Paradojicamente .el desarrollo 

de Hepatitis viral en pacientes con leucemia aguda tienen un me­

jor pron6atico. (4) 
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PATOLOGIA1 

Se han postulado m6ltiples teorias acerca de la espe­

cificidad del virus hacia la célula hepática. Una de ellas pos­

tula que existen receptores específicos en la célula hepática -

para el virus de la Hepatitis dados por la alb6mina cuando se -

sit6a en la superficie de la membrana celular. (10) No existe -

diferenciaci6n histol6gica para cada una de las Hepatitis vira­

les. En todas se encuentra infiltración por células mononuclea­

res en el Lobulillo hepático, necrosis e hiperplasia de las cé­

lulas de Kuffer con grados variables de colestasis, pueden ser­

encontrados los cuerpos acid6filos llamados cuerpos de Council­

man. Boyer y ~lastskin fueron los primeros en indicar la impor­

tancia que representa el hallazgo de los llamados puentes de ne· 

crosis deHepatitisVira1'(32)la cualconsisteen uniones por te:ii 

do necrótico y puentes de colágena, que unen principalmente dos 

espacios porta, a un espacio porta y a una vena central 6 a dos 

venas centrales, el hallazgo de estos puentes se ha correlacio­

nado con la severidad del cuadro de Hepatitis viral e indicaban 

muchos·autores hasta un 99 % de mortalidad en los pacientes que 

la presentaban. En un estudro prospectivo efectuado por Ware y C.Q 

laboradores se vi6 que esta proporci6n no es tan alta como la -

enunciada anteriormente y que solo uno de cada tres que presen­

taban· esta imagen histol6gica pueden desarrollar.una complica--
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ci6n seria de la enfermedad. (32) 

TRATAMIENTO: 

Ninguno de los tratamientos hasta ahora ensayados han 

demostrado mayor efectividad que el dejar que la enfermedad con 

tinúe su historia natural y solo sea tratada con medidas de so;¡_ 

tén. (13) Inclusive en los casos de Hepatitis Viral cuyo ~urso­

ha sido severo el uso de estero1des no ha tenido buenos result!!_ 

dos y en algunas series se refiere un mayor número de complica­

ciones, con incremento de la mortalidad que hacen que se con--­

traindiquen. (32) Las principales medidas que se recomiendan son 

el descanso, no porque el ejercicio en un momento dado haya de­

mostrado una mayor morbi-mortalidad sino porque el paciente se­

siente mejor, ya que su estado general en muchos de los casos -

está comprometido. La dieta debe ser principalmente alta en ca­

lor1as, con la restricci6n de grasa y de alimentos muy condimen. 

tados, ya que las alteraciones en el gusto y en el olfato, son­

responsables en muchas de las ocasiones de la aparici6n de v6m.!. 

to. Deben restringirse los medicamentos hepatot6xicos y cuyo m~ 

tabolismo se efectúe principalemente en el higado y de esta ma­

nera disminuir complicaciones. Se debe de hospitalizar a los P.!!. 

cientes que presenten complicaciones de la enfermedad 6 cuya 

alimentaci6n se vea impedida, asi como a pacientes con alto --­

riesgo como son los pacientes ancianos 6 inmunodeprimidos en la 
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fase aguda. 

PROFILl\XIS DE LA HEPATITIS VIRAL: 

Los primeros ensayos para obtener una vacuna contra -

la Hepatitis viral fueron realizados· por Gellis y Stokes cuando 

descubrieron que voluntarios inoculados con suero de pacientes­

de Hepatitis viral de corta evoluci6n fueron inmunes a la rein­

fecci6n. (9) 

Uno de los pioneros de la inmunizaci6n tanto activa -

como pasiva se considera a Krugman quién descubri6 que al cale!). 

tar suero con AgsHB a 98 grados cent1grados por un minuto se 

pierde su infectividad persistiendo la antigenicidad.(4) (9) 

La ,Inmunoglobulina estandar (IGS) se ha usado para 

prevenir ambos tipos de Hepatitis viral. En el caso de la Hepa­

titis A, la Inmunoglobulina estandar es altamente efectiva para 

prevenci6n 6 para aminorar el curso cl1nico de la· enfermedad. -

(4) (13) Las mayores controversias se han suscitado en el uso -

de Inmunoglobulina estandar 6 de la Inmunoglobulina espec1fica­

para la Hepatitis B para la prevenci6n de este tipo de Hepati-­

tis viral, ya que la primera (IGS) se vi6 que proporcionaba in­

munidad hasta en un 30 % de pacientes inoculados con sueros po­

sitivos para la Hepatitis B por lo que el uso de la IGHB se ·re,!!_ 

tringi6 en muchos casos, ya que su costo en mayor que el de la­

Inmunoglobulina estandar. En el an4lisis de los lotes de la In-
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munoglobulina estandar que conferian ese porcentaje de protec-­

ción reveló que contenían una cantidad considerable de AcsHB 

que se supuso responsable de la profilaxis conferida más que la 

misma instalación de Aes. (16) 

Los estudios mas grandes que se han efectuado en cuan. 

to a la efectividad de una u otra Inmunoglogulina han sido los­

llevados a cabo por Krugman en niños, en donde demostró que la­

Inmunoglobulina estandar disminuye la severidad de la Hepatitis 

B, pero no afecta la incidencia de infección, en cambio cuando­

se usa IGHB la incidencia de Hepatitis B disminuye hasta en un-

70 %. En otros estudios· en unidades de diálisis en el personal­

y en pacientes, los dos tipos de inmunoglobulinas mostraron la­

misma efectividad para conferir inmunidad. (4) szmuness usando­

IGHB combinada con vacuna contra la Hepatitis B ya sea' aplica-­

das a la vez ó primero una y después otra en cómp<:uación con la 

aplicación sola de la. vacuna encontró los siguientes resulta dos 

La adquisición de anticuerpos de una manera pasiva no interfie­

re con la respuesta de inmunidad activa, a los seis meses ambos 

tipos de pacientes tanto los que se les habia aplicado en forma 

conjunta inmunoglobulina y vacuna y a los que se. les aplicó va­

cuna sola, los t1tulos de anticuerpos fueron similares, el pri~ 

cipal avance de dár la vacuna junto con la inmunoglobulina es -

disminuir el tiempo en que una persona que da desprotegida para 

la enfermedad. (27) Por lo tanto se ha visto que la IGHB prote-
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ge solo muy parcialmente cuando se aplica después del contacto­

con suero positivo a AgsHB y que en estos casos la vacuna ha d~ 

do mejores resultados. (7) 

Lo que se refiere a la profilaxis contra la Hepatitis 

NANB los estudios hasta la fecha no son concluyentes, la dismi­

nuci6n que se podría tener en la presentación de la enfermedad­

esta siendo llevada a cabo con la obtención de sangre de donad.Q. 

res voluntarios y usando cada vez menos sangre de donadores pr.Q. 

fesionales. La aplicación de Inmunoglobulina estandar y de la -

IGHB no produce resultados tan alagadores como con los otros ti 

pos de Hepatitis viral. Lo ideal sería vacunar a los recién na­

cidos contra la Hepatitis B y que para esto se requerirían anual 

mente 20 000 'litros de plasma de donadores que podrían obtener­

se de 1000 donadores y así disminuír la incidencia de complica­

ciones que lleva el padecimiento de esta enfermedad. Esto se p.Q. 

dría disminuir si se obtuviera la vacuna por otros medios como­

podría ser su síntesis por células de hepatoma cultivadas. (7)­

(30) 

COMPLICACIONES1 

, Las complicaciones que se podían esperar en pacientes 

con Hepatitis Viral son1 

A) Hepatitis Fulminante. 

Son muchos los criterios que se toman en cuenta para­

diagnosticar que un paciente cursa con Hepatitis fulminante pe-
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ro entre los más importantes para hacer el diagnóstico tenemos: 

a una Hepatitis viral de menos de 4 semanas de duración, un --­

tiempo de protrombina de menos de 40 %, desarrollo de un coma -

grado III y r.v (15) Este 'tipo de Hepatitis viral puede ser cau­

sado por los tres tipos de hepatitis hasta ahora conocidos. Y -

en un est.udio practicado por Mathiesen y colaboradores el por-­

centaje de sobrevida para la Hepatitis A, la hepatitis B y la -

hepatitis NANB es similar, (15) 

B) HEPATOMA. 

Son muchos los estudios que muestran que el carcinoma 

primario del higado es mucho mas frecuente en los portadores -­

crónicos de AgsHB. (29) (2) En un trabajo efectuado por Beasley 

se vió que el riesgo estimado para los portadores crónicos de -

AgsHB es 223 veces más alto que para los no portadores. (2) 

C) Hepatitis crónica, 

D:>s tipos de Hepatitis crónicas se han propuesto, la­

Hepatitis crónica activa (HCA) y la Hepatitis crónica persisten. 

te (HCP) (22) (5), ta Hepatitis crónica pers~stente se conside­

·ra una enfermedad benigna dónde la sintomatologf.a y los cambios 

histológicos con m1nimos en la glándula hepática, Los mayores -

problemas se han suscitado con la hepatitis crónica activa ya -

que su diagnóstico y tratamiento no han sido del todo alagado-­

res, (5) Se considera Hepatitis crónica activa la enfermedad h~ 

pática que persiste por lo menos seis meses con alteraciones 
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cl1nicas y enzimáticas y cuyo diagnóstico tanto cl1nico como -­

histopatológ ico es muy dificil ya que existen muchas patolog1as 

que involucran al h1gado con similares cuadros y que en muchas­

de los casos tal diagn6stico se hace usando la prueba terapeúti 

ca con corticosteroides. (5) El manejo de la enfermedad se lleva 

principalemente a cabo con prednisona y azatriopina (35) (5) y -

en muchos de los casos el fracaso del tratamiento se deben a la­

disfusión hepática ya que se impide la conversión de estos medi­

camentos a·sus metabolitos activos (prednisolona y 6-mercaptopu­

rina ) con el consiguiente aumento de los efectos colaterales de 

los medicamentos por lo anterior. (5) Otros medicamentos como el 

Interferon no se ha visto tenga mejores resultados que el trata­

minnto paliativo, e inclusive se han visto mayores efectos inde­

seables. (33) 

Los descubrimientos más importantes en la Hepatitis 

cr6nica activa ha sido la persistencia .de ciertos ant1genos y su 

conversión a sus respectivos anticuerpos en el pronóstico de la­

enfermedad. As1 se ha visto que los pacientes que presentan cam­

bios crónicos inflamatorios con persitencia de la enfermedad son 

portadores de ant1geno e en suero, y de antígeno c intranuclear, 

Por otra parte la.falta de AgcHB se asocia con anti-HB e y m1ni­

mos cambios histológicos en los portadores sanos de AgsHB. (12)­

(8) (18) También se ha correlacionado la caída de los niveles de 

.transaminasas con la desaparición de antígeno e y de la DNAP y -
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la reconversión a anti-HB e. La presencia de anti-HB e puede 

sugerir que la Hepatis crónica se ha resulto y se encuentra en­

resolución, (12) Por otra parte la replicación dada por la acti 

vidad de la DNAP está relacionada can la necrosis celular más -

que con la progresión a la Cirrosis Hepática. (14) En general -

podemos decir que la Hepatitis Crónica activa puede ser produci 

da por Hepatitis B y por Hepatitis NANB y que esta última tiene 

un mejor pronóstico, cursando con mínima sitomatologia. 
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CONCLUSIONES1 

Los avances más importantes en el conocimiento de és­

ta .. enfermedad, los podr!amos considerar como los efectuados en­

el terreno inmunol6gico d6nde la clasificaci6n de los diferen-~ 

tes ant1genos y sus respectivos anticuerpos han hecho que se -­

tenga un mejor entendimiento de la transmisibilidad e infectivi 

dad que tenga la enfermedad en un momento dado, y de las compli­

caciones que son más factibles de esperar. De una manera concr~ 

ta se podr1a seftalar que los ant!genos (Ag) y sus respectivos -

anticuerpos (Ac) se han convertido en marcadores del curso de -

la enfermedad. 

Hasta la fecha no se conoce tratamiento efectivo, ya­

que ninguno de los ensayados hasta ahora han demostrado mayor -

efectividad que el dejar que la enfermedad continfie su historia 

natural, y se trata s6lo con medidas de sostén ya que la vacuna 

correspondiente se encuentra afin en etapas iniciales de ensayo. 

Las proporciones epidémicas de la enfermedad se correlacionan -

estrictamente con pobres condiciones de higiene. 
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efectos indeseables por estos medicamentos. Se recomienda en el 

caso del txatamiento el uso de dos medicamentos ya que esto ha­

ce ~ae se disminuya la dosis de ambos y en el caso de que el 

txatamiento no surtiera efecto, ensayar otxos medicamentos ó 

combinación de éstos. 
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