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INTRODUCCTIONE:

El término Hepatitis viral denota la etiologia infec-
ciosa del padecimiento y lo limita a su fase aguda por lo gene-
ral. El término resulta inoperante y confuso en ocasiones por -
el hecho de que se ha demostrado que son varias las cepas vira-
les capaces de producir enfermedad clinica en el higado. Han si
do identificadas plenamente en infecciones virales que cursan -~
con afeccidn del higado: el herpesvirus, el citomegalovirus, el
virus Epstein-Barr, el co#akie B y el varicela-zoster,

La presente revisidn bibliogr4fica trataréd exclusiva-
mente sobre Hepatitis Viral, especificamente por los virus “a",
ﬁB". y "no A no B". En su sentido m&s amplio la Hepatitis Viral
es una infeccidn sistémica que ataca primero a la gléndula hepd
tica, benigna generalmente, de la cual una forma clinica la pro
ducida por el virus A es la m&s conocida probablemente aunque -
no la més frecuente; deja secuelas invalidantes en ocaciones y-
con qié:ta frecuencia lleva a la muerte; los agentes etiol6gi-;

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

Investigar, actualizar y relatar los avances cientifi
en la Hepatitis Viral, que permitan un diagnbstico oportuno
el Médico Familiar.

OBJETIVOS:

Hacer énfasis sobre la importancia que tlene la Hepatitis-
Viral como problema de salud.

Analizar los diferentes tipos de Hepatitis Viral que se ~-
tienen clasificados hasta la fécha, describiendo las dife~
rencias que entre ellos existen.

Diferenciar los AntSgenos y sus respectivos Anticuerpos en
los diferentes tipos de Hepatitis viral,

Analizar la Fpidemiologifa de la Hepatitis Viral.
Identificar la fase de la Historia Natural de la Hepatitis
viral‘y su infectividad en esos momentos en base a la exig

P

tencia de los diferentes antigenos & anticuerpos.

Fnunciar las diferentes generaciones de exAmenes inmunold-
gicos que han hecho mds preciso el diagnéstico de Hepati--
tis viral con la deteccidn de los an;igénos y anticuerpos.,
Considerar las complicaciones posibies que puede presentar

un paciente con Hepatitis Vizal. y las formas de Hepatitis

mé s propensas a ello.
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8.- Analizar las perspectivas que ofrece el usc de vacunas e -
Ainmunoglobulinas para la profilaxis de la Hepatitis Viral-
principalmente.

9.~ 1Identificar el tipo de personas propensas a padecer Hepati
tis Viral,

10.~ Evaluar los tratamientos y su efectividad en este padeci-~

miento y en sus complicaciones.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Al observar la diversidad tanto en el diagndstico como
en lo disimbolo del tratamiento y las medidas higiénico dietéti-
cas indicadas en los pacientes con Hepatitis Viral, en las Unida
des de Medicina Familiar y en el medio hospitalario fué lo que ~ .
me impulsd a investigar sobre los avances mds recientes con res-

pecto a los diferentes tipos de Hepatitis Viral.
HIPOTESIS:

A un nivel cognocitivo mds elevado y acorde a los avan
ces actuales en lo que concierne a Hepatitis Viral el Médico Fa-
miliar establecerd diagndsticos precoces y oportunos en los ca=-

sos de Hepatitis vViral.
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HEPATITIS VIRAL.

ANTECEDENTES CIENTIFICOS s

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 sefialar que h; par-
tir del afio de 1883 con motivo de la vacunacidn contra la vari-
cela existid un brote de Hepatitis y el primer antecedente de =~
transmisibén de la enfermedad en forma parenteral. (4)

Muchos afios pasaron hasta que Beeson describild por vez
primera en el afio de 1943 la transmisidn de Hepatitis después de
la aplicacidn de sangre 6 plasma, Muchos de los procblemas 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 vias de transmisién, -
los aspectbs clinicos, y los cambios hepiticos existentes. En el
afio de 1951, McCallum descubrié que habid cuando menos dos agen=-
tes virales que producfan enfermedades similares sin que
meéia:a inmunidad cruzada entre ellos, y sugirid que el agente ~
transmitido pox via oral y ton periodo de incubacién corto fuera
'_11amado “yirus A de la hepatitis® y el otrpvtranamitido éo: via~
‘paxenteral y con tiempo de incubacién largo fuera llamado "Virus

- B de la hepatitis"; en sus experimentos utilizé voluntarios huma



|

nos.

En la decada de los 60s, la m4s notoria aportacién la
constituyb, sin duda, el descubrimiento de Blumberg, del factor
sérico que posteriormente fué ideﬁtificado como uno de los com-
ponentes antigénicos de la hepatitis viral tipo B, lo cual tra-
jo como regultado la identificacidn especifica de la enfermedad
y el acufiamiento dei téxmino "antigeno Aust:alia'.Adenominado -
as{ por haber sido encontrado en un aborigen australiano.

' En la década de los setentas, mediante la microscopia
inmunoelectrénica ha sido posible la identificacién de particu-
las y anticuerpos relacionados con los agentes causales de la -

enfermedad. As{ mismo, se llegd al conocimiento de que algunos-

‘pacientes se encontraban infectados por el virus que no eran ni

A ni B. El nuevo grupo que surgid, se conoce ahora como "Hepati
tis no A no B*,

La Hepatitis vir§1 (HV) es un problema de salud que -
varia de una regién akotza, y‘como es de suponerse su prevalen=-
cia. es ﬁayor en los paises pobres. Como testimonio de lo expli~

cado anteriormente, se sabe que existen en el mundo 200 000 por

‘tado:es crénicos de antigeno de superficie de la Hepatitis B --

(AgsHB) que se consideran portadores crénicos de la enfermedad-
1o que representa el 5 % de la poblacién mundial. M4s de 15,000
‘casos de Hepatitis viral B se reportaron en el aflo de 1979 en -

los Estados Unidos de Norteamérica considerdndose esta cifra cg



‘mo sblo el 10 % de todos los casos existentes durante.este aflo.
(7) En México en el afio de 1982 se reportaron 16 364 casos de -
hepatitis viral, lo Que representa el 0.1 %, y el 59.5 el coefi
ciente por 100 000 derechohabientes del Instituto Mexicano del-

Seguro Social, (36).
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AGENTES INFECCIOSOS:

Hasta hace poco los dos tipos de Hepatitis Virales que
ée conocian eran la Hepatitis A y la Hepatitis B, que con el deg
cubrimiento del Antigeno para la Hepatitis B en el aflo de 1965 -
hecho por Blumberg (4) en un aborigen australiano, marco el ini-
cio del mltiples técnicas para la deteccidn de otros antigenos-
y el descubrimiento de un nuevo tipo de hepatitis viral que has-
ta la fecha se conoce como Hepatitis Viral No-A No-B (HVNANB) cu
ya importancia es cada vez mayor, ya que una vez excluidas las -
anteriores se ha visto es la responsable de la mayoria de las he
patitis postransfusionales (HPT) (4) (5).
2A) Propiedades Antigénicas de la Hepatitis A.

De 1940 hasta mediados de 1960 la hepatitis A se consi
deraba la forma m&s comln en los Estados Unidos de Norteamérica-
y de Canadd, tanto en nifios como en adultos. Aﬁbos tipos virales
de la Hepa;itis 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 atencibén se concentrd en el estudio de la Hepati--
tis B debido principalmente a un mayof uso ae drogas en la juven
tud, ya que a partir de 1968 la deteccidn del antigeno Australia

ge tomd conEE?rueba especifica para el diagndstico de la Hepati~
P

tis B (17), lo que se hizo que se desarrollaran un mayor nlmero-

de ex&menes para la deteccibdn de este Antigeno, que precedid a -
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la bateria de exmenes encaminados a la deteccién de los Antige
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,-
cﬁxsakie 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 tardia de la incuba--
cibén en el higado, bilis, heces, sangre, y también en la fase -
preictérica de la enfermedad y llega a desaparecer al inicié de
la ictericia. (40)

El anticuerpo contra este virus corresponde a dos ti-
pos de Inmuno globulinas que son la Igé y la IgM esta Gltima se
encuentra en la fase aguda de la Hepatitis viral y permanece --
kpor muchas semanas m&s lo que hace posible diagnosticar esta fa
se‘y evitar un mayor ntmero de contagios, en cambio los titulos
dé‘IgG‘antibﬂepatitis A se encuentran preferentemente en el pe=-
Vrlqdo de convalecencia, (6)

5): .P:opiédades Antigénicas de la Hepatitis B.

Bajo el microscbdpio electrbnico tres han sido las par
“ ticulas que se han encontrado éresentes en la Hepatitis By de-
las cuales cada vez el conocimiento de su papel en la enferme--
. dad ha ido aumentando conforme avanzan los métodos para la de--
.‘tégc;6n de estas partfculas que guardan una gran capacidad anti

génica. Las partfculas que hasta la fecha habian sido las mis -

i
i
¢
L
|
i
i
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importantes y mis nlmerosas corresponden al llamado antigeno de
supexficié (AgsHB), antiguamente Antigeno Australia. Su medida-
se reporta variable en los diferentes estudios bibliogrédficos,-
por lo que se considera de aproximadamente de 22 nm de di&metro
y 100 nm de largo, se encuentra en la cubierta del virus de la=-
Hepatitis B, por lo que se le llamd Antigeno de superficie, =--
Existen otras particulas las cuales son las m&s grandes y en la
mayoria de las ocasiones las menos nfimerosas, y que se conside-
ra el virus de la Hepatitis B lntedro y que se denomina particu
la Dane. Ia tercera partfcula y segunda con poder antigénico Qi
de aproximadamente 27 nm de di&metro y se encuentra dentro de -
la partfcula Dane y se le nombra particula Core, la cual al pa-
recer se produce en el nficleo de las células hepiticas y contie

_ne una enzima especifica del virus que es la DNA polimeraza ===
(DNAP) la cual se ha tratado de relacionér con el curso crénico
de la HB. (14)

El grupo de pruebas encaminadas a la deteccién de los
diferentes Antigénos de la Hepatitis B han sido encasillados se
gin el tiempo en que se utilizarén en las diferentés generacio-
nes a las que se dicen cozrespondén. De esta manera tenemos queA

“dentro de la primera generacidn se encuentra la Difusién en ===
Agar, la Contrainmuncelectroferesis representa la llamada segun

da generacién de pruebas de la Hepatitis Viral siendo ésta de 5
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a 10 veces més especifica que la difusidén en Agar pero de 100 a
1000 veces menos sensitiva que la tercera generacidn de tales -
pruebas el Radioinmunocandlisis y la Hemaglutinacidn 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 numerg
sos determinantes antigénicos, La mayoria de los subtipos com~~
parten un determinante antigénico comfin denominade Ag a, y va=--
rios subdeterminantes que son d~-y; w-r, de donde el dy el y se
excluyen lo mismo que el w con el r. De lo antericr las combina

~ciones resultantes serian adw; adr y ayw y solo en raras ocasig
nes se detecta el ayr. (4}

Un tercer antigeno para la Hepatitis B fué descrito -
por primera vez por Magnius y Espmark en 1972 (26), el cual se-
considerd en un principio como un subtipo del antigeno de la He
patitis B, pero se vid que guarda relaciones bioquimicas e inmy
nolégicis diferentes a este Antigeno, al antigeno Core {Agc) y-
a la DNAP. (26)

Este Antigeno se denomina e y se encuentra en el sue-
ro de pacientes con Hepatitis B que adem&s representan la exis-
tencia de Antigenos y a Gltimas fechas se supone sea un subcom-

ponente de la particula Core. (1) Se han clasificado también -~
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subtivos del Antigeno e en tres variedades el, e2, e3, siendo -
este Gltimo quien guarda mayor relacidn 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 Antigeno de la He
patitis B se ha visto como en la Hepatitis a la IgM se encuentra
elevada durante la fase aguda de la enferﬁedad. y la IgG puede -
persistir por afios despuéslde la infeccibén. El Antigeno de la He
patitis B regularmente se detecta 4 a 8 semanas después de la ex
posicién al suero infectado en muchos de los casos precediendo-
al estadio clinico de la enfermedad y a la elevacidn de las ww=-
transaminasas y llega a ser poco detectable en la fase de conva-
lecencia. La persistencia del Antigeno de la Hepatitis B es mas-
frecuente en pacientes con Hepatitis anictérica que en pacientes
con enfermedad clinica aparente. (11) El Anticuerpo contra el --
Antigeno ¢ puede ser demostrado en la fase aguda de la enferme--
dad mientras el anticuerpo contra el antiéeno de superficie de -
la Hepatitis B (anti-agsHB) es detectado en la fase de convale--
cencia. (11) casi inmediatamente después de la elevagidn del =--
AgsHB se inicia la elévacién de los titulos de la INAP y entre -

el periodo de tiempo de estos dos el Antigeno e. Este Gltimo an-
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tigeno se relaciona con mayor nimero de complicaciones de la He-
patitis B con tendencia a la cronicidad, cambios histolégicos y-
elevacibn persistente de enzimas hepéticas. (28)

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

La bGsqueda 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 aAntfgeno y su respecti
vo anticueipo con caracteristicas diferentes a los antigenos y -
anticuerpos hasta ahora conocidos. (26) De esta manera se encon-
traron que este antigeno denominado antf{geno C tiene como propie
dades especificas las siguientes: A) La inmunoelectroforesis de~
proteinas la cataloga como una Beta proteina; B) su densidad es~
‘de 1:30; C) Peso molecular entre 100 000 y 300 000. Con lo qQue -
se refiere al anticuerpo su centrifugacién lo situd en el lugar-
de las globulinas 78 lugar dénde se situan las inmunoglobulinas-

"Gy M. (26) Tanto el antigeno y el anticuerpo se encuentra més -
fzecuentementé en la HNANB tipo II (con perfodo de incubacibn y-
‘duracidén de le enfermedad mayor), el antigeno se detecta en la -
" tercera semana después de la transfusidén permanece de 8 a 24 se-~
manas. El anticuerpo se encuentra dos semanas después de que de~

‘'saparece el Antigeno y permanece solo 4 semanas en el sue:o; {26)
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EPIDEMIOLOGIA:

La Hepatitis Viral A se ha visto que se puede transmi-
tir de muy diferentes manera, siendo las vias m&s frecuentes ---
aquellas en que las heces fecales han podido tener contacto con-
el manejo de alimentos & con el abastecimiento de aguas de las -
ciudades, (4) siendo por lo anterior la principal via de transmi
sidon la oro-fecal.

El periodo de transmisidn por las heces se ha reporta-
do muy variables ya que el virus se ha encontrado en diferentes-
estudios en la fase tardia de incubacidn 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 dias deg
pués del inicio de la ictericia. No se ha detectado el estado de
portador crdnico de esta enfermedad. En la mayoria de casos de -

Hepatitis Viral A postransfucional la infeccibn probablemente se

‘produce de la administzaci6n de sangre del donador durante el pe

riodo de incubacién. (4)

Con lo que respecta a la Hepatitis viral B las vias de
transmisidén se han reconocido segln se ha detectado la presencia
de AgQHB en los diferentes productos de excresidn del organismo.

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

- chos de los conocimientos que se tienen acerca de la transmisién

con los estudios que practicd en humanos haciendo que este tipo-
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de Hepatitis Viral se considere como su principal via de trasmi
sidén la que se lleva a cabo con un contacto estrecho & con las-
lesiones que se pueden provocar con los utensilios infectados -
con suero de Hepatitis B.
Las vias de infeccidn probadas para esta enfermedad -
sons
A) Lé sangre y sus derivados.- Se considera qQue basta una
cantidad pequefia como 10-6ml de suero para provocar la enferme
dad por esta via. El hecho que se provocara Hepatitis Viral B en
pacientes donde la sangre que se laes aplicara carecieran de Ags-
HB hizo que se buscara una explicacién'a lo anterior, viéndose -
en un principio que estos sueros eran positivos a la presencia -
de anti~AgcHB y més recientemente la infectibilidad se ha visto-
estrechamente relacionada a la presencia de AgeHB primordialmen~
;te el yde la actividad de la DNAP. (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 su
pone que la saliﬁa sea la forma mds frecuente de transmiéién de-
la enfermedad desde el punto dé vista no parenteral.
,C) Secresiones nasofringeas.- Se detectan hasta un 43 % -
dé pacientes, por. lo que se supéne exista la transmisién aérea.
‘ D) Semen.- Cuando se hallan en el semen el AgsHB se encuen .
tra siempre en la saliva y la sutipos encontrados son los mis=-

moB que’ el suero. Esta via de transmisién es de vital importan-
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cia en la transmisiébn de la Hepatitis Viral B, ya que el nfimero
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 crbénico de AgsHB es-
muy alto. Por lo anterior no pasaré mucho tiempo en qQue se con-
gidere de una manera general a esta enfermedad dentro del grupo
de las enfermedades venéreas, Otras rutas de infeccidn son la -
orina y las heces fecales, aunque se considera que la via oro-~-
fecal no presenta una forma frecuente de transmisién. Por lo an
terior y con el conocimiento de la gran_cantidad de vehiculos -
que puede seguir el AgsHB para producir enfermedad se considera
que la ruta mis comGn de transmisidn es la que se produce por -
contacto intimo.

Los suptipos del Ags tienen una gran importancia epi-~
demiolégica. El subdeterminante r es el mis com(n 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, sieﬁdo el d el mis doﬁﬁn en la Hepatitis crbnica y en -
el estado de portador, asi como en los drogadictos y en las per
sonas bajo programas de hemodi&lisis. (4) (23) (24)

El estado de portador es comGn 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 crénica activa. La Hepatitis NANB es la responsa-=-
ble del 60 al 90 % de las Hepatitis postransfusionales (4) (5)-
(26) (20) cifras que varian seglin diferentes reportes. El esta-
do de portador no se indica por muchos autores, pero es sabido-
que en muchas de lés ocasiones progresa a la cronicidad con mi-

nima sintomatologia.

5
!
i
i
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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 nombra
das, Sabemos que varian en su periodo de incubacién considerado~
este como el tiempo de exposicibn, al inicid de elevacién de las
transaminasas, La Hepatitis A cuenta con un periodo de incuba---
cidn corto de entre 15 y 30 dias, la Hepatitis viral B presenta-
un mayor periodo de incubacién que va de 50 a 180 dias. (4} (25)
Con 'lo que respect2 a 1la Hepatitis viral NANB se han observado -
que por su tiempo de incubacién existen dos tipos el T y el 2. -
(4) (30) (26) El tipo 1 con un periodo de incubacibn de aproxima
damente 8 semanas y el tipo 2 con un periodo de incubacibn de 12

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

Los sintomas prodrémicos de la enfermedad son variables y en una .

forma general afectan al organismo. Los m&s frecuentes son: aste
nia, adinamia, malestar general, Nafisea, Vémito, alteraciones en
el sentido del olfato y del gusto, mial gias, artralgias, fotofg
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 Anti-
genos y el anticuerpo de superficie en la Hepatitis vixél By la

disminucién 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 liguidos sinoviales de los pa~-
cientes ‘que presentan artritis y/o rash. Estos mismos complejos-
inmunes se han encontrado en el glomérulo provocéndo glomexulone
fritis crénica y en depdsitos intraarteriales junto con gamma -~
globulina y complemento semejando una clésica periarteritis nodo
sa, (11) Los rasgos clinicos de la Hepatitis NANB son similarxes-
a ios de Hepatitis B. La mayoria de los pacientes cursan de una-
manera asinéomética y la ictericia ocurre en un 20 % aproximada-
mente y se observa 1 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 exdmenes de laboratorio para la Hepatitis Viral
son la determinacidn de las transaminasas que presentan incrementos
variables que van de 400 a 4000 UI>6 mis encontrindose elevadas-
en la fase aguda y declinan conforme dura la enfermedad. La apa-
ricién de ictericia désde el punto ‘de vista clinico aparece cuan
do los niveles de bilirrubina son mayores a 2.5 mg%‘y'su eleva--
éi6n'persis£ehte por arriba de 20 mg % indican un mal prondéstico.
Otro de los exAmenes 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 séguir;-
BEn forma similar a otras enfermedades viriales, se puedé encon--

trar granulocitopenia, trombocitopenia asi como grandes linfoci-
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tos atipicos, (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 apléstica que frecuentemente es letal, Cuan
do se presenta Hepatitis viral en pacientes bajo tratamiento con
quimioterapia por alguna enfermedad maligna, se presentan altera
ciones importéntes en los elementos formes que hacen que la do--
sis de medicamentos antineoplésicos sean reducidos y generalmen-
te requieren de transfusiones. (4) paradojicamente el desarrollo
de Hepatitis viral en pacientes con leucemia aguda tienen un me-

jor pronéstico. (4)
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PATOLOGIA®

Se han postulado mGltiples teorias acerca de la espe~

cificidad del virus hacia la célula hepitica. Una de ellas pos-

tula que existen receptores especificos en la célula hepatica

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

sit@la en la superficie de la membrana celular. (10) No existe
diferenciacién histolégica para cada una de las Hepatitis vira-
les. En todas se encuentra infiltracién por.células mononuclea-
res en el Lobulillo hep&tico, necrosis e hiperplasia de las cé-
lulas de Kuffer con grados variables de colestasis, pueden ser-
encontrados los cuerpos acidéfilos llamados cuerpos de Council-
man, Boyer y Flgstskin fueron los'primeros en indicar la impor-
tancia que representa el hallazgo de los liamados puentes de ne-
crosis de HepatitisVirali(32)la cual consiste en uniones por teii
do necrbtico y puentes de colégéna, que unen principalmente dos
'espacios porta, a un espacio porta y a una vena central 6 a dos
venas centxaies, el hallazgo de estos puentes se ha qorxelacio-
nado con la seve:idadrdel cuadro de Hepatitis viral e indicaban
muchos -autores hasta un 99 % de mortalidad en los pécientes que
la pieseneaban. En un estudio pzosﬁectivo efectuado por Warey co
labozadores se vib que esta proporcidn no es tan alta como la -
engﬁciada anteriormente y que solo uhO'ae cada tres que presen-

taban esta imagen histolégica pueden desa:iollar.una complica--




- 22 =

cibn seria de la enfermedad. (32)

TRATAMIENTO:

Ninguno ée los tratamientos hasta ahora ensayados han
demostrado mayor efectividad que el dejar que la enfermedad con
tinGe su historia natural y solo sea tratada con medidas de sos
tén. (13) inclusive en los casos de Hepatitis Vviral cuyo curso-
ha sido severo el uso de esteroides no ha tenido buenos resulta
dos y en algunas series se refiere un mayor n@mero de complica-
ciones, con incremento de la mortalidad que hacen que se con---
traindiquen. {32) ras 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 -
est§ comprometido. La dieta debe ser principalmente alta en ca-
1p;ias. con la restriccién de grasa y de alimentos muy condimen
tados, ya que las alteraciones en el gusto y en el olfato, son-
rasponsables en muchas de las ocasiones de la aparicibn de vomi,
to. Deben restringirse los medicamentos hepatotéxicos y cuyo me
tabolismo se efectfie principalemente en el higado y de esta ma~-
nera disminulr complicaciones. Se debe de hospitalizar a los pa
cientes que presenten complicaciones de la enfermedad 6 cuya --
alimentacién se vea impedida, as{ como a pacientes con alto S,

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

PROFILAXIS DE LA HEPATITIS VIRAL:

Los primeros ensayos para obtener una vacuna contra -
la Hepatitis viral fueron realizados por Gellis y Stokes cuando
deséubrieron que voluntarios inoculados con suero de pacientes-
de Hepatitis viral de corta evolucidn fueron inmunes a la rein-
feccibn. (9)

Uno de los pioneros de la inmunizacidn tanto activa =
como pasiva se considera a Krugman quién descubrib que al calen
tar suero con AgsHB a 98 grados centigrados por‘un minuto se ~-
pierde su infectividad persistiendo la antigenicidad.(4) (9)

Ia Inmunoglobulina estandax (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
prevencibn 6 para aminorar el curso clinico de 1a-enfermedad. -
(4) (13) 1as mayores controversias se han suscitado en el uso -
‘de Inmunoglobulina estandar & de la Inmunoglobulina especifica~-
para la Hepatitis B para la prevencién de este tipo de Hepati--
tis viral, ya que la pz{mera (168) se vibd que p:opofcionaba in-
muniaad hasta en un 30 % de pacientes inoculados con sueros po-
“sitivos para la Hepatitis B por lo que el uso de la IGH;'se'reg
t;ingib en muchos casos, ya que su costo en mayor que el de la-

Inmunoglobulina estandax. En el andlisis de los lotes de la In-
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munoglobulina estandar que conferian ese porcentaje de protec--
cidén reveld que contenian una cantidad considerable de AcsHB -~
que se supuso responsable de la profilaxis conferida mds que la
misma instalacibédn de Acs. (16)

Los estudios mas grandes que se han efectuado en cuap
to a la efectividad de una u otra Inmunoglogulina han sido los-
llevados a cabo por Krugman en nifios, en donde demostrd que la-
Inmunoglobulina estandaf disminuye la severidad de la Hepatitis
B, pero no afecta la incidencia de infeccién. en cambio cuando-
se usa IGHB la incidencia de Hepatitis B disminuye hasta en un-
70 %. En otros estudios en unidades de di&lisis en el personal-
y en pﬁcientes, los dos tipos de inmunoglobulinas mostxafon la=-
misma efectividad para conferir inmunidad. (4) Szmuness usando-~
IGHB combinada con vacuna contra la Hepatitis B ya sea aplica--
das a la vez & primero una y después otra en comparacién con la
aplicacibn sola de la.vacuna encontrd los siguientes resultados
La adquisicién de anticuerpos de una manera pasiva no interfie-
re con la respuesta de inmunidad activa, a los seis meses ambos
tipos de paciehtes tanto los que se les habia aplicado en forma
cqnjunta inmunoglobulina y vacuna y a los que se-les aplicé va-
cuna sola, los titulos de ant;cuezpos fueron similares, el prin
cipal avance de dar la vacuna junto con la inmunoglobulina es -
disminufir el tiempo en 4ue una persona que da despzotégida 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 suexo positivo a AgsHB y que en estos casos la vacuna ha da
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-

nucibn que se podria tener en la presentacién de la enfermedad-

esta siendo llevada a cabo con la obtencidn de sangre de donadg

res voluntarios y usando cada vez menos sangre de donadores pro
fesionales, la aplicacién de Inmunoglobulina estandar y de la -
IGHB no produce resultados tan alagadores como con los otros ti
pos de Hepatitis viral, Lo ideal serfa vacunar a los recién na-
cidoé contra la Hepatitis B y que para esto se requeririan anual
mente 20 000 'litros de plasma de donadores que podrian cbtener-
" ge de 1000 donadores y asi disminuir la incidencia de complica-
clones que lleva el padecimiento de esta enfermedad. Esto se po
diia disminuir si se obtuvieﬁa la vacuna por otros medios como-
‘ poé:ia ser su sintesis por células de hepatoma cultivadas. (7)~
(30)
COMPLICACIONES:
'las complicaciones que se podian esperar en pacientes
con Hepatitis viral son:
A) Hepatitis Fulminante.
son muchos los criterios que se toman en cuenta para-

vdiagnosfiéaz que un paciente cursa con Hepatitis fulminante pe-

|
i
i
i
b
i
t
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ro entre los mis importantes para hacer el diagnéstico tenemos:
a una Hepatitis viral de menos de 4 semanas de duracidn, un =---
tiempo de protrombina de menos de 40 %, desarrollo de un coma -
grado III y IV (15) Este ‘tipo de Hepatitis viral puede ser cau-
sado por los tres tipos de hepatitis hasta ahora conocidos. Y -
en un estudio practicado por Mathiesen y colaboradores el por--
centaje de sobrevida para la Hepatitis A, la hepatitis By 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 ~--
cxrdnicos de AgsHB. (29) (2) En un trabajo efectuado por Beasley
se vid que el riesgo estimado para los portadores crénicos de -
AgsHB es 223 veces mds alto que para los no portadores. (2) »

C)  Hepatitis Crénica.

Dos tipos de Hepatitis crbénicas se han propuesto, la-
Hepatitis crénica activa.(HCA) y la ﬁepatitis crénica persisten
te (HCP) (22) (5). La Hepatitis crdnica persistente se conside-
'ra una enfermedad benigna dénde la sintomatologfa y los cambios
histolégicos con m!nihos en la gléndula hepdtica. Los mayores -
pzoblgmas se han suscitado con la hepatitis cronica activa ya -
que su diagnbstico y tratamiento no han sido del todo alagado~-

res. (5) Se considera Hepatitis crénica activa la enfermedad he

p&tica que persiste por lo menos seis meses con alteraciones --

{
i
}
i
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clinicas y enzimiticas y cuyo diagndstico tanto clinico como -~
histopatolégico es muy dificil ya que existen muchas patologias
que involucran al higado con similares cuadros y que en muchas-
de los casos tal diagnéstico se hace usando la prueba terapefiti
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 frac&so del tratamiento se deben a la~
disfusidn hepética ya que se impide la conversidn de estos medi=~
camentos a sus metabolitos activos (prednisolona y G-mercaptgpu-
rina ) con el consiguiente aumento de los efectos colaterales de
los medicamentos por lo anterio?. (5) otrbs medicamentos como el
Interferon no se ha visto tenga mejores resultados que el trata-
mionto paliativo, e inclusive se han visto mayores efectos inde-
gseables. (33)

Los descubrimientos mis importantes en la Hepatitis ==
crbnica activa ha sido la persistencia de ciertos antigenos y su
conversibén a sus respectivos anticuerpos en el prondstico de la-

veﬁfermedad. Asf{ se ha visto que los pacientes que presentan cam-
bios crdénicos inflamatorios con persitencia de la enfermedad son
portadores de antigeno e en suero, y de antigeno ¢ intranuclear.
Por otra parte la falta de AgcHB se asocia con anti~HB e y mini-
mos cambios ﬁistoléqicos en los portadores sanos de AgsHB. (12)-
(8) (18) También se ha correlacionado la caida de los niveles de

"transaminasas con la desaparicibén de antigeno e y de la DNAP y -
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la reconversidn a anti-HB e. La presencia de anti~HB e puede
sugerir que la Hepatis crdnica se ha resulto y se encuentra en-
resolucidn. (l2) Por otra parte la replicacidén dada por 1# acti
vidad de la DNAP est& relacionada con la necrosis celular m&s -
que con la progresibn a la Cirrosis Hepdtica. (14) En general -
podemos decir que la Hepatitis Crénica activa puede ser produci
da por Hepatitis B y por Hepatitis NANB y que esta Gltima tiene

un mejor prondstico, cursando con minima sitomatologia. § 
|
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CONCLUSIONES::

Los avances m&s importantes en el conocimiento de é&s-
ta enfermedad, los podriamos consideraf como los efectuados en-
el terreno inmunolégico dbénde la clasificacién de los diferen-~
tes antigenos y sus respectivos anticuerpos han hecho que se -~
tenga un mejor entendimiento de la transmisibilidad e infectivi
dad que tenga la enfermedaden un momento dado, y de las compli-
caciones que son més factibles de esperar. De una manera concre
ta se podria sefialar que los antigenos (Ag) y sus respectivos -
anticuerpos (Ac) se han convertido en marcadores del curso de -
la enfermedad.

Hasta la fecha no se conoce tratamiento efect;vo, 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 sélo con medidas de sostén ya que la vacuna
correspondiente se encuentra aGn en etapas iniciales de eﬁsayo.‘

. Las proporciones epidémicas de la enfermedad se correlacionan -

e;trictamente con pobres condiciones de higiene.
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patitis crénica activa. Los beneficios que se refieren con

el tratamiento son: la‘disminucién de los niveles séricos-

del Ag e y de la actividad de la DNAP; de los tfitulos de -

ag core y.de su anticuerpo; disminucién  del nlmero de par-
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sus respectivos anticuerpos revel®d que muchos de los lotes-

de IGS contenian AgsHB suficiente para inducir una respues-

ta inmunoldgica activa y asi conferir inmunizacidén contra -
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pecificas para la aplicacién de IGHB son:(A) Las lesiones -
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'
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mente porque las técnicas de laboratorio para la deteccibn-

de otros antigenos como el e no se consiguen facilmente en-
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~da, puede acompaflarse con elevaciones de la TGP por tiempo-

prolongado y que una gran mayoria cursa hacia la cronicidad
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na qﬁeda desprotegida contra la enfermedad, Los niveles de-

. anticuerpos despugs de seis meses son iguales cuando se --~

aplica al paciente IGHB junto con la vacuna & con la vacuna

sola. En este artfculo sefialan como. indicaciones para la ==

.‘inmunizacién tanto activa como pasiva contra la hepaﬁitis ~

tipd'B las siguientes condiciones: l.- Personas que han su-

€rido inoculacién con sangre de hepatitis tipo B; 2.~ En ==
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de Hepatitis 6 con madres portadoras crdnicas de AgsHb.
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Hepatitis No A No B se clasifica en tipo 1 y tipo 2. Al an
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.los pacientes con Hepatitis No A No B tipo 2. Las propieda

des del antigeno C son: l.- Se detecta por inmunoelectrofg
resis en el lugar de las B-proteinas; 2.- Su densidad se -
considerd de 1:30; 3.- Su actividad antigénica es parecida
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Los esteroides no varfan en nada el curso de la hepatitis-

" severa y la imagen histoldgica denominada Puesntes de Necro

sis no es fi@eligna para expresar un pronéstico.

Alter, H. et al.: Type B Hepatitis: The Infectivity of «---

Blood positive for e antigen and DNA polymerase after acci

dental needlestick exposure. New Engl. Journal of Medicine
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295-(17):909~913 Oct. 1976.

La I'NAP y el antigeno e guardan una gran correlacidn en su
hallazgo en los pacientes con Hepatitis tipo B. El encuen-

tro de ambos en donadores sangufneos est& fuertemente aso-

ciado con la consiguiente aparicidén de Hepatitis en el re-

ceptor.

CZajéla, AJ. at al.: Current problems in the diagndsis and

manegentsof Chronic active hgpatitis. Mayor Clin Proc. 56:

311-323 198l.

son muchos los problemas por los que cursa la Hepatitis_crg
nica activa para su diagndstico y tratamiento. Tanto la sin
tomatologia tanto los signos de insuficiencia hepdtica han-
sido desechados para determinar que un padecimiento se ha -
convertido en crénico, ya que muchos padecimientos que afec
tan el higado los pueden presentar en forma aguda. Lo mismo
sucede con los hallazgos histoldgicos que se ha visto pue-;
den presentar un gran nQmero de padecimientos. Por lo anfe-
rior se considera que con 6 meses de persistencia de sinto-
matologia y de alteracidn de ias pruebas hepaticas son sufi

cientes para considerar que el padecimiento es crénico. Por

1o que respecta al tratamiento para la Hepatitis cronica -~

activa esta se ve impedida por la misma falla hepdtica ya -

que la conversidn de los medicamentos en sus metabolitos ag

tivos no se lleva a cabo con el siguiente aumento de los -~




- 36 -

efectos indeseables por estos medicamentos. Se recomienda en el
caso del -tratamiento el uso de dos medicamentos ya que.esto ha-
ce rue se disminuya la dosis de amhos y en el caso de que el --
tratamiento no surtiera efecto, eﬁsayat otros medicamentos & --

combinacién de éstos.
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