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INTRODUCCION

HEPATTTIS CRONIGCA AGCTIVA SE DEFINE, COMO UN PROGESO
INFLAMATOR10 DEL HIGADO DE GRAVEDAD VARIABLE QUE EVOLUCIONA
_POR MAS DE SEIS MEses: EL NINO- AFECTADO PUEDE PRESENTAR
ONICAMENTE DATOS BI10OQUTMICOS DE DISFUNCION HEPATICA, SiNDRO-
ME HEPATOPATIA CRONICA & INSUFICIENGIA HEPATIGA, CON DATOS
H1STOLOGI1COS DE INFLAMACION, NECROSIS Y FIBROISIS QUE PUEDEN
PROGRESAR HACTA LA GIRROSIS & FALLA HEPATIGA (1,4).
DENTRO DE LA ETIOLOGTA EXISTEN VARIANTES PARA HEPATITIS
crRONiIcA acTiva (HCA) TALES como:
LA DE TIPO AUTOINMUNITARIA, OCURRE PRINCIPALMENTE
EN MUJERES, GENERALMENTE ANTES DE .LA MENOPAUSIA O DURANTE
ELLA Y SE ACOMPANA DE DIFERENTES DATOS INMUNOLOGICOS: POR
EJEMPLO, HIPERGAMMAGLOBULINEMIA, ANTICUERPOS CONTRA DNA
FENOMENO POSITIVO DE CELULAS LE (HEPATITIS LUPOIDE) EN ALGU-
NOS PACIENTES, PRESENTAN ANTICUERPOS CONTRA CELULAS DE
MOSCULO L1SO, MAS ESPECTIFICAMENTE CONTRA LA ACTINA.
NO SE HA DILUCIDADO EL ORfGEN DE ESTAS REAGCIONES
APARENTEMENTE |INMUNOLOGICAS PERO LA FRECUENCIA AUMENTADA
DE ANTiGENOS HLA-B1 vy HLA-BB, EN E£STOS PACIENTES SUGIERE.

SUSCEPTIBILIDAD GENETICA.



OTRA ES HEPATITIS WRAL TiPo B (15-20%), DESPUES DE
UN ATAQUE DE MODERADA INTENSIDAD, LA EVOLUCION . ES LENTA
Y MAs COMON EN HOMBRES. EN ALGUNOS GCASOS 'COMIENZAN, CON
UNA INFECCION POR VIRUS CAUSANTE DE HEPATITIE No A-No %.
EN LA ACTUALIDAD NO HAY CERTEZA SOBRE EL CUAL DE E£LLAS
ES LA CAUSA MAs FrReEcueENnTE (4,5,10).

LA INDUCCION DE HEPATiTIS POR FARMACOS SE HA INVOCADO
A METILDOPA E ISONIAZIDA, SE HAN REPORTADO CASOS DE HEPATI-
TIS CRONICA DESPUES DE TERAPIA CON SULFONAMIDAS,  ACETAMINO-
FEN, ASPIRINAS (5,14).

Es 1.LMPORTANTE SENALAR QUE EL TERMINO DE HCA DENOTA °
SOLO UNA IMAGEN HISTOLOGICA, CON ETIOLOGIA VARIADA,.

EL ONICO DATO HISTOLOGICO QUE PERMITE EL  DIAGNOSTICO
DIFERENGIAL ENTRE LA HEPATITIS CRONICA ACTIVA  RRODUGIDA
POR HEPATITIS B Y LAS QUE DEPENDEﬁ DE OTRAS CAUSAS ANTES
MENCIONADAS, ES EL HEPATOCITO CON ASPEGTO DE "VIDRIO DES-
PULIDO". LA DISTORISION DE LA ARQUITECTURA HEPATICA PUEDE
SER INTENSA; INCLUSO NINOS EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

£S POSIBLE ENCONTRAR YA UNA CIRROS1S (4,5).



MANIFESTACIONES CLINICAS

Los ASPECTOS CLTINICOS Y EL CURSO DE UNA HEPATITIS
CRONICA ACTIVA SON EXTREMADAMENTE VARI'ABLES.  ALGUNOS PACIEN-
TES DESARROLLAN EL PROCESO DESPUES DE UN EPISODIO BIEN
.DEFINIDO.DE HEPATITIS B O DE UNA HEPATITIS No A No B PosT-
TRASFUNCIONAL, EN UN 25-30% DE PACIENTES, PARTICULARMENTE
EN NINOS LA ENFERMEDAD PUEDE SIMIBAR UNA HEPATITIS VIRICA
AGUDA. SiN EMBARGO, EN LA MAYORTA DE LOS PACIENTES ES INCI-~-
D10sO., APROXIMADAMENTE LA MITAD DE LOS ENFERMOS TIENE UNA
EDAD MENOR A LOS 20 ANOS: LA MAYORIA DE LOS PACIENTES CON
HBsSAG-NEGATIVO SON MUJERES. Los ENFERMOS PUEDEN PERMANECER
ASINTOMATICOS O PRESENTAR FATIGA, MALESTAR, CAMBIOS 'EN
LA CONDUCTA, ANOREXIA Y AMENORREA, EN 'OCASIONES MUCHOS
MESES ANTES DE QUE RECONOZCAN LA ICTERICIA O LOS S16NOS
DE HEPATOPATIA CRONICA. LAS MANIFESTACIONES EXTRAHEPATICAS
COMPRENDEN: ARTRITIS, VASCULITIS Y NEFRITIS EN PACIENTES
‘HBsA¢ POSITIVOS, PRESUMIBLEMENTE SECUNDARIA A DEPOSITOS
DE INMUNOCOMPLEJOS ANTI1GENO-ANTICUERPO DE LA HEPATITIS B. EN
PAGCIENTES CON LA VARIEDAD DE AUTOINMUNE O "LUPOIDE" DE HEPA-
. TiT1s CRONICA ACTIVA SON FRECUENTES LAS TIRQ]DITIS. ANEMIAS,
COOMBS POSITIVO, LA ARTRITIS Y LOS EXANTEMAS. EN ALGUNOS
PACIENTES * LAS MANIFESTACIONES CLTNICAS  INICIALES SON YA

LAs DE cCiRRosIS (AScITIS, VARICES ESOFAGICAS SANGRANTES

& ENCEFALOPATIA HEPATICA).



SUELE HABER UNA ICTERICIA LEVE.O MODERADA, PUEDE APARE-
CER ANGIOMAé ESTELARES EN REGION MALAR Y ERITEMAS PALMARES,
A MENUDO EL HTGADO ES DOLOROSO AL TACTO, 'Y ESTA LIGERAMENTE
AUMENTADO DE TAMARO, AUNQUE PUEDE NO PALPARASE EN PACIENTES
CON CIRROSIS. EL BAZO ESTA FRECUENTEMENTE AGRANDADO, EN
LOS CASOS AVANZADOS PUEDEN APARECER EDEMA & AscITIS. EN
UNOS PAGIENTES, LA MINORTA, APARECEN LAS MANIFESTACIONES
CLASICAS DE LA HEPATITIS AUTOINMUNITARIA" ( INCLUYENDO ASPECTO
CUSHINOIDE, ACNE, H]RSUfISMO y £sTRiAS). '

EN OTROS CAS0S LA ENFERMEDAD CRONICA SE MANIFIESTA
SIN ANTECEDENTES PATENTES DE HEPATITIS AGUDA, Y A MENUDO
SE DESCUBRE AL ADVERTIR POR AZAR RESULTADOS ANORMALES DE

LAS PRUEBAS DE FUNCION HEPATIcA (1,1,5).
MORFOLOGIA. -

Los DATOS MORFOLOGICOS PRINCIPALES DE LA HEPATITIS
CRONICA ACTIVA, DE ORIGEN VIROSICO Y OTRO, SON:
1) INFILTRADO PORTAL Y PERIPORTAL DE LINFOCITOS, CELULAS
PLASMATICAS, MACROFAGOS Y A VECES EOSINOFILOS Y NEUTRO-
FI1LOS ESPARCIDOS. '
2) Desmroccrd®.: ACTIVA DE HEPATOCITOS, PARTICULARMENTE
EN LA [INTERFASE DEL [INFILTRADO ' INFLAMATORIO PERIPORTAL
Y LOS CORDONES HEPATICOS ADYACENTES ("NECROSIS FRAGMEN-
TARIA"),
3) CoLAPSO DEL ARMAZON DE RETICULINA DEL LOBULILLO, DONDE

SON DESTRUTDOS LOS HEPATOCITOS, LO CUAL A MENUDO PRODUCE



PUENTES -ENTRE LAS VIAS PORTALES Y LAS VENAS - CENTRALES
( I"NECROSIS EN PUENTE").

4) SuBsSTITUCION PROGRESIVA DE ésfos PUENTES Y DE LAS CELULAS
NECROTICAS PERIPORTALES POR FIBROSIS CON LA POSIBLE
APARICION DE CIRROSIS.

EL INFILTRADO - INFLAMATOR!O EN HCA EXCEDE DE LAS VIiAS
PORTALES Y SE EXTIENDE AL PARENQU{MA CIRCUNDANTE. LOS LINFO-
CIToS T SENS!BILIZADOS RODEAN AISLAN- HEPATOCITOS ONICOS
6 PEQUEROS GRUPOS QUE EXPERIMENTAN FRAGMENTAC OGN PROGRESIVA:
Y POR (OLTIMO SON ENGLOBADOS POR MACROFAGOS, FENOMENO LLAMADO
"NECROS IS FRAGMENTARIA" Y QUE TAMBIEN SE HA LLAMADO "APOPTO-
sis”.

Es PROBABLE QUE ESTA NECROSIS. FRAGMENTARIA DESTRUYA
CAPAS DE PARENQUIMA PERIPORTAL CON EL CONSECUENTE COLAPSO
DE LA ARMAZON DE RETICULINA, LA CUAL ORIGINA INTERCONEXIONES
ENTRE VIAS PORTALES ADYACENTES. AL PROPIO TIEMPO CELULAS
AISLADAS Y NIDOS DE CELULAS EN EL LosuLiLLo PUEDEN EXPERIMEN-
TAR DEGENERAC{GN GLOBOSA Y TRANSFORMACION AICDOFILA, SEMEJAN-
TE A LA HEPATITIS AGUDA POR VIRUS. LA CONFLUENCIA DE ESTOS
FOCOS DE NECROSIS - PUEDEN PRODUCIR -"NECROSIS EN PUENTE"
ENTRE LAS ViAS PBRTALES Y VENAS CENTRALES. PoOR OLTIMO, LA
NECROSIS CELULAR ALREDEDOR DE LAS AREAS PORTALES COMIENZA
REACCION DE FIBROSIS, QUE TAMBIEN OCURRE EN LAS ZONAS DE
NECROSIS EN PUENTE Y DE ESTA MANERA PUEDE SURGIR CIRROSIS.

ADEMAS DE ESTOS CAMBIOS TAMBIEN HAY ESTASIS BILIAR EN LOS



HERATOCTTOSZ Y LOS CONDYCT!ILLOS, Y DATOS DE REGENERACION
DE HEPATOCITOS Y DE HIPERTROFIA € HIPERPLASIA DE CELULAS
pe KUPFFER, PARTICULARMENTE EN LA CERCANIA DE FOCOS DE

MUERTE cfLuLAR (4,5).

‘DIAGNOSTICO. -

Los ‘ESTUDIOS DE LABORATORIO REVELAN UNA ELEVADA ACTIVI-
DAD DE LAS TRANSAMiNASAS EN SUERO (5 VECES 'MAS): LAS CONCEN-
TRACIONES SERICAS DE BILIRRUBINAS (FUNDAMENTALMENTE LA
FRACCION DIRECTA, SE SITUAN EN PROMEDIO DE 2-10 Me/pU.
LA ACTVIDAD DE FOSFATASA ALCALINA EN SUEROC ES NORMAL. 0
ESTA LIGERAMENTE AUMENTADA. LOS NIVELES SER1COS DE GAMMAGLO-
BULINA MUESTRAN NOTABLE ELEVAC!ON POLICLONAL EN LA. MAYORA
DE LOS PACIENTES, AUNQUE PUEDEN ESTAR NORMALES & LIGERAMENTE
ELEVADAS EN LOS ENFERMOS CON HBs Ac POSITIVOS., ES FRECUENTE
LA HIPOALBUMINEMIA. EL TIEMPO DE PROTOMS INA ESTA PROLONGADO,
CASi SIEMPRE COMO RESULTADO DE UNA DEFICIENGCIA DE VITAMINA
K, AUNQUE TAMBIEN COMO RESPUESTA HEPATOGCELULAR ALTERADA.
APARECEN ANEMIA NORMOCROMICA Y NORMOCTTICA, UNA LEUCOPENIA
QUE PUEDEN AGRAVAR CON LA EVOLUCION DE- LA HIPERTENSION

PORTAL Y DEL HIPERESPLENISMO,
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CéLuras LE RoOsiTIVAS EN EL 15% DE LOS CASOS, ANTICUER-
POS ANTINUCLEARES POSITIVOS EN EL 50% DE LOS CASOS, ANTICUER
POS ANTIMOSCULO LSO EN EL 75% Y ANTICUERPOS ANTIMITOCONDRIA-
LES EN EL 30%, |ANTIGENOS DE SUPERFICIE PARA LA HEPATITIS
B eN EL 10-40%. |SIN EMBARGO, NO EXISTE NINGUNA PRUEBA QUE
SE CONSIDERE PAT GNdMéNlCA.

. Ev HBsAG PYUEDE SER ENCONTRADQ CON, ESTOS ANTICUERPOS,
ANT! HBs. EL ANTIGENO E pEILA HEPATITIS B (ELEVADA AGTIVIDAD
DE DNA POLIMERASA) Y DNA DE LA HEPATITIS B VIRAL, SON FRE-
CUENTEMENTE ENCONTRADOS EN LOS PACIENTES CON HEPATITIS
B crONI1GA. DEL 1‘-20% OCURRE UNA SEROCONVERSION DE ANTICUER-
POS A ANTIGENOS |(ANTI=-HBE) cADA ANO. DURANTE LA SEROCONVER-~-
SI6N HAY UN INCREMENTO EN LA ACTIVIDAD DE ALANINA AMINOTRANS

FERASA: (5,10).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. -

EL DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA ACTIVA, SE ESTABLE-
CE MED!ANTE UNA|B1OPSIA HEPATICA. EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DEBE COMPRENDE LA DEFICIENGIA DE ALFA 1-ANTRIPTISINA,

LA ENFERMEDAD DE WILSON, COLANGIT!S ESCLEROSANTE Y CIRROSIS

PRIMARIA BILIAR,
LA ASOCIAGION DE HEPATOPATIA GCON ALFA T-ANTITRIPSINA

DEFICIENTE PUEDE SER DISTINGUIDA DE HEPATITIS CRONICA POR



LA AUSENCIA DE ALFA 1-GLOBULINA EN LA ELEGTROFORESIS DE
PROTETNAS; Y POR LA INCLUSION DE PARENQUIMA HEPATICO QUE
ES POSITIVO PARA PAS,

CUANDO HAY UNA ENFERMEDAD NEUROLOGICA PRESENTE, LA
ENFERMEDAD DE WILSON SE ASEMEJA A UNA HEPATITIS CRONICA
ACTIVA., ES CRTTICAMENTE IMPORTANTE ESTABLECER EL DIAGNOSTICO
‘DE ENFERMEDAD DE WILSON, YA QUE EL TRATAMIENTO ES DIFERENTE,
ESPECTIFICAMENTE PENICILAMINA. S| LA BIOPSIA HEPATICA, CERULO
PLASMINAZSERTICA Y CUANTIFICACION DE COBRE EN ORINA DE 24
HORAS SON NORMALES, LA ENFERMEDAD DE WILSON DEBE SER EXLUTDA

LA COLANGITIS ESCLEROSANTE Y PERICOLANGITIS PUEDEN
SER SEMEJANTE A HEPATITIS CRONICA, LA ELEVACION PERSISTENTE
DE LA FOSFATASA ALCALINA, ACOMPANADA DE UNA ENFERMEDAD
INFLAMATORTA INTESTINAL, DISTINGUEN ESTAS DOS ALTERACIONES
DE HEPATITIS CRONIGA. La GIRROSIS. BILIAR PRIMARIA PUEDE
SER INDISTINGUIBLE DE HEPATITIS CRONICA DE LA BIOPSIA HEPATI
cA. CLINICAMENTE PRESENTAN  HIPERPIGMENTACION, PRURITO,
MARCADA ELEVACION DE FOSFATASA ALCALINA Y ALTOS TITULOS

DE ANTICUERPOS ANTIMITOCONDRIALES (ARRIBA DE 1:160).



TRATAMIENTO |

EL TRATAMIENTO AGTUAL SE BASA EN QUE LOS 'CRITERuos
BloQuiMIcos E HISTQLéGlCOS SEAN INDICATIVOS DE HCA. EL
OBJETIVO DEL TRATAMIENTO ES SUPRIMIR O ELIMINAR LA [INFLAMA-
CiON HEPATICA PRODUCIENDO LOS MiNIMOS EFECTOS COLATERALES
POSIBLES. SE ADMINISTRA PREDNISONA A UNA DOSIS INICIAL DE
1-2 Me/K/DiA, CONTINUANDOSE HASTA LOS VALORES DE AMINOTRANS-
FERASA! RECUPEREN UN NIVEL DOS VECES SUPERIOR AL LIMITE
ALTO NORMAL. DESPUES. SE DEBERA DISMINUIR LA DOSIS EN 5 M6
CADA VEZ DURANTE UN PERTODO DE 4-6 SEMANAS HASTA QUE SE
LOGRE UNA DOSIS INFERIOR A 20 Me/piAa. EN PACIENTES QUE
RESPONDEN MAL, QUE DESARROLLEN GRAVES DEFECTOS GOLATERALES
O QUE NO PUEDEN SER MANTENIDOS CON DOSIS BAJAS DE ESTERO!DES
SE PUEDEN ARNADIR AZIATROPINA A 1.5 MG/k/DTA HASTA 50 Me/DiA,
VIGILANDO LA SUPRESION DE LA MEDULA OSEA. '

LA cLiNicA, B1OQUIMICA E HISTOLOGTA REMITEN DEL 60-
80% peE LosS PAc}ENTEs TRATADOS. EN GENERAL LOS STNTOMAS
SON REDUCIDOS EN 3 MESES, EL FUNGIONAMIENTO HEPATICO MEJORA
EN 3 A 6 MESES Y LA RESOLUCION HISTOLOGICA OGCURRE EN 2
ANos. LA PRESENCIA DE. ANTICUERPOS ANTINUCLEARES & CELULAS
LE NO RESPONDEN A CORTICOSTEROIDES EN PACIENTES conN HCA.
UNA VEZ DECIDIDO SUSPENDER TRATAMIENTO CON EL FARMACO 0

LOS FARMACOS DEBERAN SUSPENDERSE LENTAMENTE EN UN- PERTODO

DE SEIS A DOCE MESES, SE RECOMIENDA SUSPENDER EL 'TRATAMIENTO
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8 A 12 SEMANAS DESPUES DE COMPROBAR REMISIAN CLINICA HISTO-
LGGICA ¥ BIOQUIMICA.

EL CORTICOESTEROIDE ESTA GONTRAINDICADO EN OBESOS,
CARA CUSHINOIDE, ACNE., CuANDO EL  TRATAMIENTO ESTEROIDEO
ES SEGUIDO POR MAS DE 18 MESES, PUEDE DESARROLLAR UNA &

MAS DE LAS COMPLICA(_}IONES SIGUIENTES: D!ABETES, "'HIPERTEN~

S1ON, CATARATAS, INFECCION, OSTEOPOROSIS.,

LA AZIATROPINA PUEDE CAUSAR SEVERA DEPRESI1ON DE MEDULA
OSEA, SE HAN LLEGADO /A REPORTAR LECUEMIA AGUDA MIELOBLASTICA,
EN PAGIENTES QUE HAN REctiB1D0o £sTE rArMaco (5).

No Tobos 10S PACIENTES CON HCA DEBEN SER TRATADOS
CON INMUNOSUPRESORES. EN PACIENTES CON CIRROSIS AVANZADA,
UNA ANORMAL RELACION DE AMINOTRANFERASAS CON NIVELES.MAYORES
pe 1000 1U/1. NO SON CANDIDATOS PARA EL "TRATAMIENTO, = YA
QUE LA FIBROSIS SEVERA, NO SERA RESUELTA Y LAS.SECUELAS
DE HIPERTENSION PORTAL NO SERAN PREVEN1DAS (5). -

SE HA DEMOSTRADO QUE EL TRATAMIENTO COMBINADO DE ESTE-
ROIDES Y AZIATROPINA MEJORAN LA REPLICACION DE HEPATITIS
B viraL. ‘

LOS AGENTES ANTIVIRALES COMO INTERFERON~ALFA 'Y ADENOSIN
ARABINOSIDO'A, HAN S100O ADMINISTRADOS EN PACIENTES CON HCA:'
£STOS MEDICAMENTOS HAN S1DC ADMINISTRADOS sbLos, EN COMB INA-
GI1ON & DESPUES DE UN CURSO CORTO DE CORTICOSTEROIDES. ELLos
TIENEN EFECTO DE SUPRESION REPRODUGIBLE Y REPLICACION VIRAL,
PERO LA TERAPIA SOSTENIDA ES DIFfCIL, POR LA TOX!ICIDAD,
LA REPLICACION VIRAL SEGUIDO REAPARECE UNA VEZ SUSPENDIDO

£L TRAaTAMiENTO (1,5,6),
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LA DECISION DEL USO DE [INTERFERON~ALFA 86 ADENOSIN
ARABlNOSIDo A, DEBE SER CUIDADOSA, TENER 'EN CUENTA  LAS
COMPLICACIONES O EFECTOS SECUNDARIOS DEL INTERFERON COMO:
FIEBRE, MIALGIA, FATIGA, ANOREXIA, PERDIDA DE Pesb, IRRITA-
BILIDAD, ALTERACIONES DEL SUERNO Y DEPRESION DE MEDULA OSEA.
L. ADENOSIN ARABINOSIDO CAUSA FREGUENTEMENTE NEUROPATTA,
EL INTERFERON-ALFA HUMANO, HA SIDO USADb'EN EL TRATAMIENTO
DE HEPATITIS CRONICA CAUSADO POR HEPATITIS No A - No B,
CON MEJOR RESPUESTA OBSERVADA EN ADULTOS PARA HEPATITIS
C. QUE EN NIRos (5,11).

OTROS DE LOS FARMACOS ES LEVAMISOL Y FACTOR DE TRANSFE-
RENCIA POCO UTILIZADOS,

EL TRANSPLANTE HEPATICO EN LOS PACIENTES QUE LLEGAN
A CIRROSIS. ES IMPORTANTE SENALAR QUE EL AUGE 65 £STE PROCE-
DIMIENTO NO SOLO SE DEBE A LA TECNICA QUIRORGICA, SINO
A TAMBIEN A MEJOR SELECCION DE RECEFTORES' Y DONADORES,
Asi CcOMO EL PERFECCIONAMIENTO EN EL MANEJO DEL TRANS Y
POST OPERATORIO DE LOS PACIENTES. EN EL MOMENTO ACTUAL
EL TRANSPLANTE HEPATICO ES UN RECURSO TERAPEUTICO COSTOSO
(9).

EL PROGRESO HISTOLOGICO DEBE VALORARSE MEDIANTE UNA
BIOPSIA HEPATICA EFEGTUADA POR LO MENOS DE 6 MESES A UN
ANO DESPUES DE HABER INICIADO EL TRATAMIENTO; YA QUE LOS
RESULTADOS NORMALES DE LAS PRUEBAS BIOQUIMICAS DURANTE

EL TRATAMIENTO NO ASEGURAN LA RESOLUCION HISTOLOGICA,
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LA DESAPARICION DE LOS SiNTOMAS DE LAS ANOMALTAS BiO-
,duthCAs Y UNA RESOLUGCION DE UN PROCESO NECROTICO E- INFLAMA-
TORIO EN LA BIOPSIA O AL MENOS UNA MEJORTA A HCA, JusTiFica
EL- INTENTO DE OESCONTiNUAR 'GRADUALMENTE LA MEDICACION O

S! PASA LO CONTRARIO AGREGAR OTRO MEDICAMENTO.

PRONOST1CO. -

PACIENTES SINTOMATICOS BAJO TRATAMIENTO DE HEPATITIS
CRONICA ACTIVA TIENE 5 ANOS DE SOBREVIDA DE MENOS DEL 50%.
LA TERAPIA CON CORTICOSTEROIDES (NGREMENTA LOS 5 ANOS pE
SOBREVIVENCIA A B85-90%. EN LOS PACIENTES QUE INIiCIARON
TEMPRANAMENTE EL TRATAMIENTO . CON ESTEROIDPES, TIENEN DE
10 ARos EN EL 60-70%, EN PACIENTES NO TRATADOS ES MENOS
DEL 30%. SiGNOS HISTOLOGICOS DE CIRROSIS DESARROLLADA SE
ENCUENTRA EN EL 40-50%4 DE PACIENTES CON TRATAMIENTO DE
10 aRos con CORTICOESTEROIDES. SIN EMBARGO, ASCITIS, ENCEFA-
LOPATIA HEPATICA Y VARICES ESO?AGlCAs.som POCO FRECUENTE.
LA PRINCIPAL CAUSA DE MUERTE DE 5 ANOS DE HABERSE DiAGNOSTI-
CADO SON FALLA HEPATOCELULAR Y HEMORRAGIA POR VARICES ESOFA-
G1GCAS.,

PACIENTES CON HEPATITIS CRONICA ACTIVA ASINTOMATICOS
CON TRATAMIENTO DE 10 ANOS LA SUPERVIVENCIA ES DEL B80%.

EL PRONGSTICO ES MENOS FAVORABLE PARA LOS PACIENTES

con HBsSAG POSITIVO, PARTICULARMENTE PARA ESTOS PACIENTES,
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EN QUIENES SE ENCONTRARON ALTERACION HISTOLOGICA DE CIRROS IS,

DE LOS PACIENTES QUE REUNEN LOS CRITERIOS PARA SUSPENDER
EL TRATAMIENTO, EL 50% PUEDEN SER RETIRADO; EN EL OTRO
50% -APARECE UNA RECAIDA TRAS5 UN PERTODO VARIABLE, AUNQUE
ESTA SUELE RESPONDER A UN NUEVO TRATAMI;-:NTO.

PUEDE EXISTIR UNA PROGRESION A CIRROSIS, A PESAR DE
UNA BUENA RESPUESTA A LA TERAPEUTICA 'MEDICAMENTOSA Y DE
UNA PROLONGACION DE LA VIDA. ‘ 4

UN PELIGRO ADICIONAL EN LA HEPATITIS CR(‘)NlICA ACTIVA

ES LA APARICION DE CARCINOMA HEPATOCELULAR,
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MATRIAL Y METODOS. -

SE REVISA EN FORMA RETROSPECTIVA EXPEDIENTES DE PAGIEN-
TES coN HCA AGRESADOS DEL HosPitaL INFANTIL DeEL EsTtapo
‘DE SONORA, EN UN PERTODO DE 6 ANOS QUE REUNIERON CRITERIOS

810QUIMICOS E HISTOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD.
VARTABLES CONGIDERADAS:

~ Lugsar. DE ORIGEN.

- EpaAD

- Sexo

- ANTECEDENTES

- TIEMPO DE EVOLUCION

-  SI16NOS Y STNTOMAS

- EsSTuD10S DE LABORATORIO,

- HALLAZGOS EN.BIOPSIA HEPATICA

~ TRATAMIENTO Y RESPUESTA,. L

- Recaioa (causa pe rRecaipa).
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OBJETIVOS

SE PRETENDE REVISAR ASPECTOS DE DIAGNOSTICO Y TRATA~
MLENTQ ACTUALES DE LA HEPATITIS CRONICA ACTIVA, AST MisMmO,
DE LA EXPERIENGIA EN EL HospiTAL INFANTIL DEL ESTADO DE

SONORA, COMPRENDIENDO EL PERfODO DE 1988 A 1993,
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CRITERIOS DE INCLUSION.-

- TobOS LOS PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA
ACTIVA EN EL PERTODO DE 1988 A 1993 EN EL H.|.E.S.
¥ PACIENTES DIAGNOSTICADOS CLTNICAMENTE, ALTERACIONES

BIOQUIMICAS HEPATICAS E HISTOPATOLOGICAS DE LA MISMA.
CRITER!OS DE EXCLUSION. -

- HEPATITIS AGUDA DE CUALQUIER ETIiOLOGTA.

- HEPATITIS NEONATAL CON EVOLUGCION A LA CRONIGIDAD.
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RESULTADOS

SE REALIZO LA REVISIGN EN EL ARCHIVO DEL HOSPITAL
INFANTIL DEL ESTAPO DE SONORA, ENCONTRANDO 10 EXPEDIENTES
‘CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA ACTIVA, EN EL PerioDO
(1988-1993); EXCLUYENDO A TRES DE ELLOQ. YA QUE EN DOS NO
SE REAL1ZO ESTUD!IO HISTOPATOLAGICO Y EN UNO DE LOS PACIENTES
NO ENCONTRAMOS SEGUIMIENTO DE SU INGRESO, SI!ENDO TRASLADADO
A OTRAS INSTITUCION, QUEDANDO SOLAMENTE 7 EXPEDIENTES OQUE
CUMPLTAN CON LOS CRITERIOS DE INCLUSION. '

RESPECTO AL LUGAR DE PROCEDENCIA, TODOS PERTENECEN
AL ESTADO DE SONORA, CON PREDOMINIO EN EL MUNICIPIO DE
HErRmosILLO (F1GURA 1). '

EN CUANTO AL SEXO NO EXISTIO PREDOMINANGIA IMPORTANTE,
CUATRO CORRESPONDIERON AL SEXO FEMENINO- Y TRES AL MASCULINO.

LA MAYORTA DE LOS CASOs (MAS DE LA MITAD) CORRESPONDIE-
RON A MENORES DE 2 ANos (EN 5 PACIENTES), LOS OTROS DOS
SON MAYORES DE 5 AR0s) (VER cuaDRO -2). NINGUNO PRESENTO

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA,

Cuadro 2
HEPATITIS. CRONIQ_A ACTIVA
EDAD EN ANOS
EDAD 0-1 1-2 2.3 3-4 4-5 BY MAS
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‘F1eura 1

HEPATITIS CRONICA ACTIVA
LUGAR DE ORIGEN

1.- Caborca 1 caso

2.- Magdalena 1 caso
3.- Empalme 1 caso
4.- Guaymas 1 caso
5.- Hermosillo 2 casos
6.- ures 1 caso
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EL TIEMPO DE EVOLUCION ANTES DE SU lNGRESOvAL.HOSP;TAL.
DE LOS 7 -PACIENTES, 5 SE PRESENTARON ANTES DE LOS 6 MESES
Y UNO' HASTA LOS 2 ANOS, |GNORANDOSE EN UN'PAc]EﬁTE EL TIEMPO..
. TRANSCURRIDO YA QUE AL MOMENTO DE REVISION SE . ENCUENTRA
CON HEPATOMEGAL 1A  INICIANDO ESTUDIO, CONFIRMANDOSE DIAGNOS-.
Tico CON}ALTERACléNlBIOQUiMlCA E HISTOLOGICA ‘PARA HEPATITIS
CRONICA ACTIVA.

LOS SIGNOS Y STNTOMAS QUE PRESENTARON FUERON LOS Si-
GUIENTES Y HEPATOMEGALIA EN TODOS LOS PACIENTES (CON PROMEDIOQ
DE 4x4x3) ESPLENOMEGALIA EN 5 PACIENTES, LA ‘DISTENSION
AéDOMINAL. FATIGA E ICTERIGIA EN '4 PACIENTES, EN  MENOR
FRECUENCIA FUE FI1IEBRE E IRRITABILIDAD PRESENT;\NDOSE EN

2 ¥ 1 PACIENTE RESPECTIVAMENTE (CuaDrO 3)

.. Cuadro 3
HEPATITIS CRONICA ACTIVA
SIGNOS Y SINTOMAS

_' No. DE CASOS
HEPATOMEGALIA 7
ESPLENOMEGALIA 5
ICTERICIA 3
FATIGA . 3
COLURIA 3
HIPOREXIA . 2
ASTENIA 2
ACOLIA 2
IRRITABILIDAD 1
FIEBRE 1
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EN CUANTO A LOS EXAMENES DE LABORATORIO,  SOLAMENTE
UN PACIENTE PRESENTO ANEMIA NORMOCTITIGA NORMOGROMIGA EL
* RESTO PRESENTABA HEMOGLOBINA MAYOR DE 10 GR/L; NO PRESENTARON
LEUCOPENIA N1 PLAQUETOPENIA, LOS TIEMPOS DE SANGRADO FUERON
NORMALES, HIPERBILIRRUBINEMIA EN 6 PACIENTES (CON BILIRRUBI-
NAS DE ‘2 A 4 M%), REPORTANDOSE NORMAL EN UN PACIENTE. LAS
TRANSAMINASAS (ASPARTATO AMINOTRANSFERASA Y ALANINOAMINOTRANS
FERASA) AUMENTADA EN MAS DE 5 VECES AL VALOR NORMAL EN TODOS
LOS PACIENTES.

ALGUNOS EXAMENES |NMUNOLOGICOS TALES COMO ANT|CUERPOS
ANTIMGSCULO L1SO Y ANTICUERPO ANTIMITOCONDRIAL NO SE LLEVARON
A CABO EN TODOS LOS PACIENTES POR EL COSTO DE LOS MISMOS.
EN 3 PACIENTES SE PRACTICO CELULAS LE Y ANTICUERPOS ANTINU-
CLEARES RESULTANDO NEGATIVOS, LAS INMUNOGLOBUL INAS SE REALI-
ZAN EN 5 PACIENTES, PREDOMINADO DE £STAS LA I NMUNOGLOBUL INA
G EN 4 DE ELLOS, CONTINUANDO CON LA-16M EN 2 PACIENTES.
EL RESTO DE LAS INMUNOGLOBUL INAS NORMALES.

LA ELEGTROFORESIS DE PROTEINAS, SE LLEVO A CABO EN
LOS 7 PACIENTES, TENIENDO COMO RESULTADO EN 4 PACIENTES
HIPOALBUMINEMIA, 2 DE ELLOS CON HIPERGAMMAGLOBUL INEMIA Y
EN 3 HIPERALFA 1 GLOBULINA; SOLAMENTE EN UNO DE LOS PAC|ENTES,
LA ELECTROFORES!S DE PROTETNAS FUE NORMAL.

EL ANTIGENO DE SUPERFICIE PARA HEPATITIS B, se REAL1ZO

EN 5 PACIENTES, RESULTANDO NEGATIVO (VER CUADRO 4,5,6)
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Cuadro 4 -

HEPATlflS CRONICA ACTlVA .
LABORATORIO ‘No. DE CASOS

(ASPARTATQO AMINO TRANSFERASA) TGO
- 70-100 UL
+ 100 UL
(ALANINO AMINO TRANSFERASA) TGP
70-100 UL -
. + 100 UL
BILIRRUBINAS
NORMALES
AUMENTADAS

W
v

an

Y. ey

. SE IGNORA
PLAQUETAS
NORMALES . .7
Ag DE SUPERFICIE
NEGATIVO . . 6
EN DOS NO SE REALIZO

: . Cuadro 5 ST
. HEPATITIS CRONICA ACTIVA
LABORATORIO .

No. DE CASOS

ELECTROFORESIS DE PROTEINAS*

NORMAL
HIPOALBUMINEMIA
HIPERGAMAGLOBULINA
HIPERALFA 1 GLOBULINA
HIPER & GLOBULINA

SONR- N

CELUI.As LE .
NEGATIVO 3 {NEGATIVO)
EN CUATRO PACIENTES NO SE REALIZO

* DE LOS SIETE PACIENTES EL RESULTADO FUE DIFERENTE, PREDOMINANDO LA
HIPOALBUMINEMIA E HIPERALFA 1 GLOBULINA
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. . Cuadro6 = -
HEPATITIS CRONICA ACTIVA
LABORATORIO No: DE CASOS

ACS. ANTINUCLEARES NEGATIVO 3
EN 4 PACIENTES NO SE REALIZO '

ACS ANTIMUSCULO LISO -
NO SE REALIZO

ACS. ANTIMITOCONDRIALES
NO SE REALIZO .

INMUNOGLOBULINAS ’ 5
EN DOS PACIENTES NO SE REALIZO o

Iga 4 4 paclentes

1gE . 6 normal

tgm b 2 paclontes

gAd - 1 paclonte
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DE " LOS Esrumos DE PATOLOGTA, LA MAYORTA. SE ENCONTRS
EN LA ‘TERCERA : FASE (NECROSIS EN PUENTE) FUERON 4 PACIENTES,
2 CASOS EN LA SEGUNDA FASE (NECROSIS FRAGMENTARIA). Y UN
PAGIENTE EN LA PRIMERA FASE (INFILTRADO PORTAL) NINGUNO
EN FASE GIRROTICA (VER CUADRO 7).

Cuadro 7
HEPATITIS CRONICA ACTIVA .
~ PATOLOGIA

ESTADIO AL INICIO Dx. - No.DE CASOS

[
u

o
1Y

© & N =

- EN LO QUE CONCIERNA A TRATAMIENTO,. 5 DE LOS PACIENTES
SE INIGIA DOSIS -CON PREDN ISONA A31;5 Me/K/piA. pe £STOS DOS
PACIENTES SE OBSERVO MEJORTA CLiNICA Y B10QUIMIGA AL TERCER
"MES POR LO QUE. SE DISMINUYE DOSIS AL TERCER MES DE HABER -
INIGIADO EL TRATAMIENTO, POR LO QUE SE DISMINUYE -DOSIS,

CON CONTROLl'DE BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA AL 6% MES, ENCO-

* CONTRANDO ' MINIMOS CAMBIOS HISTOPATOLGGICOS, CON UNA MEJORTA

NOTABLE EN COMPARACION AL REPORTE INIGFAL DEL DIAGNOSTICO.
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"UNO DE ELLOS AGTUALMENTE CON DOSIS BAJA DE PREDNISONA,
ASINTOMATICO, Y EL OTRO SIN TRATAMIENTO.
OTRO PACIENTE LLEGA A REMISION, CON MISMA DOSIS DE’

ESTEROIDE QUE LOS PACIENTES ANTERIORES, AL 9% MES, SUSPENDIEN
DO PREDNISONA, .AL MES DE EVOLUGIGN PRESENTA RECAiDA, OUE
FUE ATRIBUIDA AL USO DE (DFH CARBAMACEPINAY, YA QUE LA NIRA
TENTA ANTECEDENTES DE CRISIS CONVULSIVAS. EL ESTUDIO HISTOLO-

GICO REVELG UNA REACTIVACION DEL DANO KEPATICO EN BIOPSIA

DE CONTROL, POR LO QUE SE REINICIA TRATAMIENTO COMBINADRO

(PREDNISONA Y MERCAPTOPURINA), PRESENTANDO A LOS DOS MESES
DEPRESI1ON MEDULAR CON LEUCOPENIA Y ANEMIA, SUSPENDIENDO

6MP, QUEDANDO SOLAMENTE CON PREDNISONA A 10 wmMe/D. HasTa
EL MOMENTO ACTUAL GCON MEJORTA cLiNica, BiloQuimica £ HisTOLO-
GI1CA. UN PACIENTE, NO ACUDIS A CONTROL POR CONSULTA EXTERNA,
PERD1ENDO SU EVOLUCION.

EL QUINTO PACIENTE DE LOS TRATADOS GON ESTEROIDE, INJCIA
TRATAMIENTO 1GUAL QUE TODOS, SIN MEJORTA GLINICA, AL TERCER
MES SE AUMENTA DOSIS DE PREDNISONA A 35 MG/DIA POR TRES
MESES, CON LEVEbMEJORiA SE DISMINUYE PREDNISONA A 25 Me/piaA,
SIN TENER CONTROL POR LA GONSULTA EXTERNA DE MEDICINA INTERNA
(SE (GNORA CAUSA) VUELVE AL ARO NUEVE MESES DE HABERSE INi-’
"CIADQ EL TRATAMIENTO, CON MISMA DOSIS DE 25 M6/DTA, SE REALI-
ZA BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA PARA CONTROL, ENCONTRANDOSE
ESTADIO PRECIRROTICO, AGREGANDOSE AZIATROPINA, SIN TENER
CONTROLES DE NUEVA CUENTA, I1GNORANDO SU EVOLUCION. Dos Pa-
CIENTES CON DiAGNOSTICO HisToLdGicoc peE HCA, EN QUIENES.

SE CONSIDERS COMO FACTOR ET10LOGICO INFECCION POR C1TOMEGALO-

e b o e it

|
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virus (CMV),. NO RECIBIERON TRATAMIENTO FUERON VIGILADOS
CON CONTROLES FRECUENTES DE. PARAMETROS BIOQUIMICOS Y SE
LES TOMO NUEVA BIOPSIA -6 MESES DESPUES, PRESENTANDO RESOLU-

CION HISTOPATOLAGICA (CuADRO 8).

- . Cuadro 8 ' .
"HEPATITIS CRONICA ACTIVA
TRATAMIENTO

- a ' . No.DE CASOS

PREDNISONA ‘ B

6 MERCAPTOPURINA 2

EN DOS PACIENTES NO SE DIO TRATAMIENTO SOLd VIGILANCIA, ENCONTRANDO N
ELEMENTOS ETIOLOGICOS INDICATIVO DE INFECCION POR CITOMEGALOVIRUS

DE LOS PACIENTE‘S 4 SE ENCUENTRAN EN‘REMISIC‘)N COMPLETA
UNO ASINTOMATICO .EN CONTROL Y DOS. SE IGNORA EVOLUCION, YA
QUE. NO ASISTIERON A CONTROLES POSTERIORES POR CONSULTA EXTER-
_NA DEL SERVIGIO DE 'MEDICINA INTERNA, INCLUYENDO A UN LACTANTE
MENOR CON HCA .Yy CMV POSITIVO QUE NO ASISTI® A CONTROLES *
DESPUES DE LA 22 TOMA DE BIOPSIA HECHA 6§ MESES DESPUES

(Cuaoro 9).
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. . Cuadro 9 ‘
HEPATITIS CRONICA ACTIVA
RECAIDAS -

" EN UN SOLO PACIENTE; YA QUE ES PORTADOR DE CRISIS

CONVULSIVAS, LLEVANDO A CABO. TRATAMIENTOS

.'/ANTICONVULSIVANTES, LOS CUALES.SON HEPATOXICOS,

VERIFICANDOSE EN EL RESULTADO DE LA .BIOPSIA DE
HIGADO , .

HEPATIT!S CRONICA AGTIVA X Nn. DE CASOS
REMITIDAS ‘4
CONTROL o 1

SE IGNORA EVOLUCION 2
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COMENTAR!O Y CONCLUSIONES

La HEPATITIS GCRONICA ACTIVA, PROCESO INFLAMATOR IO
HEPATICO DE EVOLUdléN PROGRESIVO, SIENDO POCO FRECUENTE
EN POBLACION | INFANTIL, PRESENTANDOSE 7 CASOS EN 6 aRNos

uno POR ARO (

SIN EMBARGO,

TES.

DENTRO D

DIO ANTERIOR

DENTRO D

LA HEPATITIS

QUE REUNEN CR

MEDAD RESULTA

VIRALES QUE
B, LA CUAL T
DE LOS VIRUS
BUENA EVOLUG

DE EVOLUCION

CUADRO 10). ESTE PADECIMIENTO ES MAS 'EN ADULTOS

L OS REPORTES EN NINOS SON CADA VEZ MAS FRECUEN-

EL ESTUDIO LA EDAD PERSISTE AL IGUAL QUE ESTU-

EN EL H.I.E.S. EN MENORES DE 2 AROS.

E LAS ETIOLOGIAS, LA MAS FRECUENTE SE REPORTA

B, AUNQUE MUCHOS BDE LOS REPORTES .EN NINOS

ITERIOS B1OQUIMICOS E HISTOLOGICOS DE LA ENFER-
N SERONEGATIVOS A AeGsHB, OTRAS DE LAS CAUSAS
TENEMOS QUE PENSAR ES UN HEPATITIS No A - No

ENE MEJOR PRONOSTICO QUE LA HEPATITIS B. OTROS

ENGCONTRADOS FUE EL CITOMEGALOVIRUS OBSERVANDO

IGN EN PACIENTES SIN TRATAMIENTO. EL TIEMPQ

ANTES DE SU INGRESO FUuE MENOR (DE 10 DfiAs

HASTA 6 MESES) EN RELACION A LO COMPRENDIDO EN LA LITERATU-

RA. CLTN1CAM

ENTE LOS SIGNOS MAS FRECUENTES EN EL ESTUDIO

FUE LA VISCETOMEGALIAS (HEPATICA Y ESPLENICA).

EN LO Q

CIENGIA EN LA

I NMUNOLOG 1 COY

UE RESPEGTA A LABORATORIO, SE OBSERVO LA DEF!-

.REALIZACION DE ALGUNOS EXAMENES DE LABORATORIOQ

POR SU ACCESIBILIDAD EN LA LNSTITUCION,
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LLEGANDOSE AL DIAGNOSTICO POR LA CLINICA, ALTERAGION BioQuUT-
MIGA E HISTOLOGICA. LAS TRANSAMINASAS DISMINUYEN CONFORME
A LA CLINICA MEJORA, APROXIMADAMENTE EN 3 MESES, LOS CONTRO-
LES DE ELECTROFORES|S DE PROTE{NAS SE SOLICITARON‘DEACUERDO
.EVOLUCléN CLTNICA Y cAMBIOS HISTOLOGICOS ENCONTRADOS; EN
UN 'PACIENTE, EL CONTROL FUE NORMAL, EN 4 LOS CAMBIOS HISTO-
LdécIcos A La MEdORiA; POR LO Qué NO SE soL1cITd, EN DOS
PACIENTES SE |IGNORA RESULTADO POR NO. TENER SECUENCIA DE
ELLOS, LLEVANDOSE A CABO BIOPSIAS HEPATICAS PERCUTANEAS APRQ
XIMADAMENTE 3~6 MESES DESPUES DEL INICIO DEL TRATAMIENTO.

DE LOS TRATAMIENTOS EL MAS FRECUENTEMENTE EMPLEADO
SIGUE SIENDO LA PREDNISONA, SOLA O ASOCIADA A LA AZIATRIOPI-
NA, YA QUE OTROS ESQUEMAS TERAPEUTICOS NO HA DEMOSTRADO
MAYOR UTILIDAD PUES ADEMAS DE COSTOSOS PRESENTAN DIVERSOS
EFECTOS |INDESEABLES Y SE OBSERVAN kECAiDAs TAN LUEGO SON
SUSPEND I DAS, _ _ ‘

ES EVIDENTE QUE ESTA PATOLOGiA CONSTITUYE UN PROBLEMA
DE MANEJO MEDICO, ADEMAS QUE SE REQUIERE DE CONVENGCIMIENTO
Y AMPLIA COOPERACION DE LOS FAMILIARES, DADO QUE £STOS
NINOS QUE RECIBEN FARMACOS CON VARIADOS EFECTOS COLATERALES
DEBEN SER.SOMETIDOS A BIOPSIA POR LO MENOS 3 A 6 MESES,

EN CUANTO A LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO EN EL ESTU-
DIO, SE OBSERVO REMISION EN MAS DE LA MITAD DE LOS PACIEN-
TES, DESPUES DE UN ANO Y MEDIO, CON TRATAMIENTO..

’ Dos DE €LLOS EN 3 ¥ 6 MESES: SIN TRATAMIENTO (LOS

" PACIENTES CON CITOMEGALOVIRUS) ACTUALMENTE DOS PACIENTES



ESTA TESIS WO DEBE

” SALUR DE LA BIBLIOTECA

EN CONTROL UNO NO REGRESO® EN 8 MESES Y OTRO DESPUES DE
1 ARO Y MEDIO SE ENCUENTRA BIEN,
EL PEDIATRA DEBE VIGILAR ESPECIALMENTE A PACIENTES

DE RIESGO, TALES COMO POLI|TRANSFUNDIDOS, HIJOS DE DROGADIC-

. TOS.



HAPATITIS CRONICA ACTIVA
NUMERO DE CASOS POR ANO

|
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CONCLUSIONES

Es UN PADECIMIENTO DE PRESENTACION RARA EN PEDIATRIA (7
CAS0S EN° UN PERTODO DE 6 ANOS EN NUESTRA INSTITUCION)
LO QUE REPRESENTA UN ,03% DEL TOTAL -DE INGRESDS EN E£SO0S
ANOS CORRESPONDIENDO A 22,610, '

Fue MAS FRECUENTE EN MENORES DE 2 AROS,

SE OBSERVO DEFICIENCIA EN LA REALIZACION DE ALGUNOS EXAME-
NES DE LABORATORIO NO SE PRACTICAN EN ESTA UNIDAD Y EL
COSTO ALTO DE SUBROGACION IMPIDIO PRACTICARSE EN TODOS. &
SIN EMBARGO, SE LLEGO AL DIAGNGSTICO POR LA CLINICA ALTERA-
ciON BioQUiMICA E HISTOLAGICA.

LA REALIZACION DE BIOPSIA PARA CONTROL SE REAL1ZO CADA
3 A 6 MESES DESPUES DEL IN|ICIO DEL TRATAMIENTO.

DE LOS MEDICAMENTOS OTILUIZADOS EL MAS JTIL SIGUE SIENDO
LA PREDNISONA. .

SE O0BSERVO BUENA EvOLUCION (LLEGANDO A LA REMISION) EN
LOS PACIENTES CON CITOMEGALOVIIRUS .SIN. TRATAMIENTO, POR
LO QUE ES RECOMENDABLE PROFUNDIZAR EN LA FRECUENCIA GON.
QUE ESTE VIRUS INDUCE CAMBIOS TEMPRANOS QUE DESDE EL PUNTO

DE VISTA HISTOLGGICO SUGIEREN HCA.



1.-

2.-

32

BIBLIOGRAF 1A

BEHRMAN RE, VaueHAn VC. HEPATITISl crRONicA. TRATADO
DE PeEDIATRIA 1992; 4: 1245-1248.

BeHrRMAN RE, VAuéHAN VC. HEPATITIS. VIRAL. TRATADO DE
PEDIATRIA 1992, 6: 996-1001.

PeTerR., LEPow, McCRACKEN, PHILIPS. HEPATITIS VIRAL.
ENFERMEDADES INFECCIOSAS EN PEDIATRIA 1992; 22: 222-
243,

RosBBins SL, ANnGeLL M, KumAR V. HEPATITIS CRONICA. EN:
PaToLoGTA HUMANA 1985; 3: 524-526.

PETER B, GREGORY MD. CHRONIC HEPATIT!S. EN: SCIENTIFtC
AMERICAN MEDICINE 1989; 7: 1.
VAauro P, Orso G, D'ANTON;Q A, GRﬁco L, BurFoLANO W.

INEFF ICACY OF [INMUNOSUPRESIVE TREATMENT IN HBSAG-POS!ITIVE
DELTA-NEGATIVE, MODERATE CHRONIC ACTIVE HEPATITIS IN

CHILDREN. J OF PED GAsTR NuTR 1985: 6: 26-31.

MacGiorRE G, BerNarRD O, HabcHoneL M, AvraciLie D. LiFe
INMUNOSUPRES IVE TREATMENT IN SEVERE AUTOINMUNE CHORINIC
ACTIVE HEPATITIS J PEDATR GASTR NuTR 1985: 4: 655-658.
HasHipa T, SawapAa T, Esumi N, Kinueasa A, Kisunoki T.
TERAPEUTIC EFFECTS OF HUMAN LEUKOCYTE INTERFERON ON
CRONIC ACTIVE HEPATITIS B IN CHILDREN J PEDTR GASTR
NuTr 1985; 6: 20-25.



11.

12.

33 .

GasusonN GP, RaMmiRez MJ, Rivera EM., TRANSPLANTE HEPATIGCO
EN PEDIATRTA: SELECCION DE DONADORES Y RECEPTORES.,
BoL Mep Hosp INFANT Mex 1989; 5: 298-302,

Rutz MM, Camps T, Acuapo JD, Porres JC, OLiva H, BaRrRTO-
LoMe J, CARRENC V. SEROLOGICAL AND HISTCOLOGICAL FOLLOW
UP OF CHORNIC HEPATITIS B INFECTION., ArRcH Dis CHiLH
1989 §: 1165-1169.

MADDREYW. CHRONIC VIRAL HEPATITIS: DIAGNOSIS 'Y MANAGE-
MENT. HospiTAaL PRAcTICE 1994; 10: 117-132.

SHAW WB, Goop PR, KauLmAN SS, WiLLiamMs L. LIVER TRANS-
PLANTATION THERAPY FOR CHILDREN: PART 1. J PEDIATR
GAasTR NUTR 1988: 157-166.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Manifestaciones Clínicas
	Material y Métodos
	Objetivos
	Resultados
	Comentario y Conclusiones
	Bibliografía



