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INTRODUCCION:

Existe un grupo e hepatitis que evolucionan a la cronicidad-
y algunas terminan en cirrosis hepética o incluslve en hepatocar
cinoma. Considerando que la cirrosis hepéitica es una causa im-
portante de muerte en nuestro pais y que las infecciones ocupan
el segundo lugar inmediatamente después del alcoholismo; resul
ta interesante analizar la historia natural de una de las causas- -
de este padecimiento.

La hepatitis crdnica estaldefinida como un proceso inflamato
rio sostenido en el higado que dura m4s de 6 meses aunque élgu-
nos autores la consideran desde los 3 meses.

Esta entidad engloba una amplia gama de sindromes de muy
diversa etiologfa, patogenfa, histopatologfa y manifestaciones -
clinicas.

Histolégicamente en la mayor parte existe un elemento varia
ble de necrosis hepatocelular, y en sus formas mas graves este
proceso puede conducir a colapso de elementos del estroma, de
formaci6n de la arquitectura lobulillar y un proceso de repara -
cion que consiste en fibrosis y regeneracion nodular; la necrosis
celular se asocia a una respuesta inflamatoria que puede ser de

distribucién sobre todo portal, periportal o lobulillar.



En 1983 JAY H. HOOFNAGLE me;xc(ona que sobre una amplia
escala mundial la hepatitis crénica tipo "B" es probablemente la-
forma més com@n de enfermedad hepética cronica y puede ser la
causa individual més importante Je carcinoma hepatocelular; se-
estima que afecta al 3 % de la poblacién mundial. Sin embargo -
como se ha mencionado anteriormente la etiologia de esta entidad
es multiple considerandose secundaria a virus noA noB, ciertos-
farmacos (alfametildopa, isoniacida, nitrofurantofna, sulfonami-
dag etc. ), toxinas, errores congénitos del metabolismo como en
fermedad de W (Ison, deficiencia de alfa 1- antitripsina, y de etio
logfa autoinmune.

Las manifestaciones clinicas de esta entidad varian desde --
cuadros completamente asintormaticos con anomalfas minimas en
las pruebas e laboratorio, hasta sufrir Incapacidad por iasufl-
clencia hepatica progresiva y las complicaciones de la hiperten-
si6n portal.

El desarrolio de pruebas serologicas para el virus tipo "B"

y sus antigenos son alternativas actuales para aclarar patogéne-
sis y evaluacién de la hepatitis cronica tipo "B" estas pruebas no
han stdo desarrolladas Gnicamente para el AgHBe sino ademis -

para otros marcadores serologicos del virus como: HBe, HBV-
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DNA y 1a DNA polimerasa obser vandose interesantes asociacio-
nes entre la replicacion del virus de la hepatitis tipo "B"y la ac
tividad, severidad y progresioén a esta enfermedad hepatica cro-
nica.

En un estudio de 1981 en el Centro Medico Nacional del IMSS
el Dr. Segovia y cols confirman la presencia de uno o més mar-
cadores serologicos del virus "B" en el 52 ¥, de su grupo de pa--
cientes estudiados, siendo el mas frecuentemente encontrado el
antl HBc y siguiendo en frecuencia el HBs, mencion&ndose me
jor evolucion clinica en pacientes con ausencia de HBs y HBe, re
firiendo también que la presencia del anvti HBc en los pacientes -
con hepatitis cronica activa podia sefialar la persistente replica-
cién del virus.En el 48 4, se encontraron marcado res séricos -
de virus "B" refiriendo en éstos elevaciones persistentes de IgG
y datos clinicos sugestivos de fendmenos autoinmunes, explican
do que la ausencia de marcadores sér icos podria deberse a que
los antigenos y anticuerpos se hayan eliminado o que correspon
diera al grupo de virus hasta ahora conocidos como noA no B, .

Encuanto al tratamie nto inmunosup resor utllizado en es-
ta enfermed ad se mencionan estudios con buenos res ultados - --

(Summerkill, 1975)y otros reportan baja eficacia en la curaci6n .




(Czaja, 1980), actualmente se han establecido ciertos parametros
para su {ndicaci6n refiriéndose que no es conveniente administrar
lo en aquellos pacientes en los cuales hay ausencia de puentes de
necrosis en la’ biopsia hepatica ya que se menciona que la hepati -
tis cronica pre sente no evoluciona a cifros‘xs ni a insuficiencia he
patica.

Es comfin que las caracterfsticas clinicas y de laboratorio -
no correspondan a los datos histopatol6gicos o al prondstico a --
lar go plazo por lo cuil y aun debido a que estén cambiando los -
conceptos sobr e el curso natural y re spuesta al tratamiento en-
la hepatitis cronica activa, las decisiones sobre el diagn6stico,
ter apéutica y pronbstico a menudo son diffciles o inciertos.

Por todo lo anterior esperamos que a partir de las observa-
ciones de las diferentes variables de este estudio, puedan defini

. ger programas de pacientes con riesgo a la cronicidad para dis-
tinguir aquella s etapas con buen prondstico, asi como el esque-
ma terapéutico m 4s indicado en el universo de la poblacidn que -

comprende a esta Institucién.



ANTECEDENTES:

La hepatitis crénica es una enfermedad relativamente joven -

y fué en 1930 cuando Waldestrom describio un tipo de enfermedad
hepAtica en mujeres jovenes que se caracterizaba por un icteri-
cia moderada, acng, amenorrea, hepatospleno megalia, e hiper
globulinemia lo cual al parecer se trataba de la primera descrip
ci6n de dicha entidad patolégica. Posteriormente en 1951 Kunkel,
describi6 un proceso parecido para después junto con Bearny -
Slater publicar un estudio de dicho proceso hepatico en 26 muje -
res j6venes, sefialando estos autores la elevada incidencia de ca
sos de amenorrea hirsutismo, obesidad, acné, estrias abdomina
les, pigmentadas, artritis, episodios febriles, hipergamaglobull
nemia y cirros is nodular.

En 1955 Joske y King describieron la presencia de células -
LE en algunos pacientes con HCA y un afio después Mackay y - -
cols, denominaron a esta asociacion 'Hepatitis lupoidé".

En 1950 1a Dra. Sherlock en la segunda edicién de su mono-
grama "Diseases of the Liver and Biliary Sistem" describid la-
HCA como cirrosis en mujeres jovenes, enfatizando en esa mis
ma edicion so-bre el uso y efectos de la prednlsolona mencionan-

do que la ictericia mejora, bajan las globulinas séricas y el bazo



disminuye de tamaifio, Ya para 1965 se habfan descrito mas de - -
100 casos de esta patologia; e n un principio se pensaba que la -

HCA afectaba Unicamente a mujeres j6venes pero en 1951 Willocx
e Isselbacher observaron que puede rambién afectar al varon con

caracter(sticas idénticas a las descritas en la mujer.

En 1968 De Groote at al, introduce la nueva clasificacion his_
tologica de esta patologfa que incluye los tipos de hepatitis croni
ca activa y hepatitls cronica persistente. Las relaciones entre -
el virus tipo "B", el HBs vy la enfermedad hepatica cronica son
aclarados con conceptos innovadores por Dudley, Foxy Sherlock
en 1972.

La misma Dra. Sherlock en la sexta edicion (1981) de su mo
nograma hace mencion a la funcion linfocitica alterada que favo -
rece la cronicidad en esta entidad patolsgica; asi como el reque
rimiento de fen6menos mediados por linfocitos T para perpetuar
la lesion celular hepética j unto con la contribucion de anormali -
dades en la funcion de células T supresoras, se mencionan ade-
mas las normas dadas para la utilizacién de marcadores de auto
anticuerpos para el diagnostico de hepatitis cronica autoinmune v
para predecir la respuesta a la prednisolona .

En 1983 el Dr. Enrique Segovla, y cols., presentan un estu

dio de evolucttn clinica de 38 pacientes con HCA de los cuales el



31.5 % refiri6 antecedente de transfusion de sangre siendo nega
tivo en e] resto, administrindoseles tratamiento a 31 pacientes -
a base de prednisona y azatioprina durante tiempo promedio de -
2.5 ailos ; En los 7 pacientes que no recibieron tratamiento la --
evolucion clinfca fue satis factoria. En 17 de los 38 pacientes —-
(45 %) los marcadores del virus "B" fueron negativos, 13 desa- -
rrollaron cirrosis y de este grupo 5 murieron. En 21 pacientes-
los marcadores del virus "B" fueron positivos y en 10 se compro
b6 cirrosis; 4 murieron. E1 37 @ tuvo niveles séricos de IgG --
persistentemente ele vados y desarrollaron cirrosis en la mayo-
rla; los marcadores del virus "B" fueron negativos y la recidi-
va de s[ntomné fue frecuente. La mortalidad global fue de 23.9%,
con un promedio de sobrevida de 7 afios. Las conclusiones de es-
te estudio fueron que la persistente elevacion sérica de IgG es -
un dato de mal pronéstico en la evoluclon clinica y el tratamien-
to 1o previene la formaci6n de cirrosis.

Jed L. Welssberg y cols; en 1984 hicieron un anélisis de 379
pacientes con hepatitis cronica B para determinar la sobrevida~—-
del paciente a partir del primer contacto; 121 pacientes tenlan -
hepatitis crénica persistente, 128 hepatitis cxénica activa y 130

tenfan HCA con cirrosis. La frecuencia de sfatomas, estigmas-



slones sanguineas fuero.n el mayor porcentaje de casos HBs nega
tivos, Sin embargo no hubo diferencias patoldgicas entre las dos-
enfermedades en severidad o actividad inflamatoria, grado del -
dafto de la arquitectura, apar iencia de los conductos blliares o -
prevalencia de cirrosis. En una poblacion de pacientes hospitaliza
dos estas 2 enfermedades no pueden sex; distinguidas microscop i
camente a menos que sean demostrados los hepatocitos que contie
nene al HBs aungue nuestro rec lente entendim iento de la HCA no
A no B es limitado, en este estudio se concluye que no nec'esargl
me nte remite en forma espontinea y la progresion a cirrosis pue
de ser esperada en algunos casos lo cual ademas es reafirmado -
por Kendo Kiyosawa y cols; que publicaron un caso de carcinoma
hepatocelular después de una hepatitis por transfusiénno A no B
en el cual se refiere que el paciente presenté primero HCP, evolu-
ciond a HCA, pos teriormente a cirrosis y finalmente a carcinoma
hepatocelular mt;rlendo a los 19 afios de cur so clinico.

El.l 1981 Albert J. Czajay cols; presentan un estudio para e
valuar el pronostico de pacientes con heb atftis cronlca severa que
después mejoran hac ia. hepatitis croénica persistente, 52 paclentes

fueron vigilados en forma regular durante 54 + 4 meses después



de suspende r 1a corticoter apia. En 24 pacientes hubo deterioro-
7 meses gespues de suspe ndido el tra.tamiento y fue necesario -
retniciarlo. Las caracter(sticas histologicas de HCA incluyendo
puentes y necrosis multilobular fueron comparadas en los 14 pa-
_cientes en las que se realizd biops ia. En 20 de 24 pacientes la-
enfermedad respo ndi6 al tratamiento pero 13 presentaron nueva
mente recalda y 2 desarrolla ron cirrosis. De los 28 pacientes -
que permanecieron asintomaticos por 46 meses 17 conservaron-
caracteristicas de HCPy 9 presentaron mejorfa a caracteristi-
cas histolégicas normales, 2 pacientes desarrollaron cirrosis -
sin manifestaciones de inflamaci6n activa previa se concluyé que
los hallazgos antes'y después del tratamie nto no predicen el -
curso de la enfermedad. Ademas , que la HCA que ha sido trata
da con prednisona y convertida a HCP a menudo presenta en for
ma impredecible deterioro despueg de suspender el tratamien-
to. La cirrosis-es rara pero puede ocurr ir con o sin caracteris
ticas clinicas de HCA.
Asl mismo Gary L, Davis y cols. en 1984 en un estudio para
determinar la frecuencia y pron6stico de desarrollar cirrosis -
histologica durante o después, de terapia corticoesteroidea en

HCA con Ag HBs negativo vigilaron 83 pacientes durante 90 me-
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ses, después de la administracién de coricoesteroides, de los -
cuales 33 presentaron cirrosis a los 35 meses, en 25 la cirro -
sis se desarroli6é durante el tratamiento y en 8 después de sus- -
pender el tratamiento, se refiere que la probabilidad de desarro
llar cirrosis fue de 59 % sl 1a remision no se obtenia antes de -
tres aifos deterap la continuada; cuando la remlisién fue obtenida
la incidencia de cirrosis fue de solo 2.6 % la sobrevida a § afjos-
después de la documentacion de cirros is fue del 93 %, conclu-
yendose que las caracterlsticas histolégicas de cirrosis se desa
rrollan comanmente durante el tratamiento especialmente si la
remisidn no es obtenida rapidam ente; después de la remisi6n la

cirrosis se desarrolla infrecuentemente.
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OBJETIVOS:

1.- Sefialar la distribucion de la he patopatias cronicas (persisten

tes y activas), enel C.H. " 20 de NOVIEMBRE ",

2. - Determinar el namero de casos que evolucionan a cirrosis o

a insuficiencia hepitica y deter loro desde la etapa iniclal.

3. - Valorar la respuesta terapéutica con los esquemas convencio

nales.
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MATERIAL Y METODOS:

El estudio se bas6 en expedientes del archivo del C.H, " 20'-
de Noviembre", ISSSTE, Durante el perfodo de 1976 - 1985.

Se realiz6 revision de las sigulentes variantes en cada caso:

a). Edad

b). Sexo

). Antecedentes heredo familiares

d). Antecedentes personales patolégicos

e). Stntomas clinicos de inicio

f). Signos clinicos relevantes al Ingreso.

8). Tlempo de evolucion hasta la primera biopsia

h). Reporte histoldgico de la primera biopsia

1). ExAmenes de laboratorio de ingreso y evolucion de los mis
mos (TGO, TGP, DHL, FA,BD, Bl, ALB,GLOB, TP, igA, IgM,
lgG, marcadores virales, auto-anticuerpos, anti-DNA),

J). Esquema terapéutico (incluyendo dosis, tiempo de adminis
tracion y efectos colaterales).

k). Evolucién clinica

1), Evolucién histologica

13



RESULTADOS:

Se revisaron 93 expedientes registrados como hepatitis cré-
nica de los cuales se descartaron 43 por datos insuficientes; de
los 50 restantes 11 correspondieron a hombres con una media de
46.36 afios y 39 mujeres con una m edia de 49. 87 aflos y en ambos
grupos la media fue de 48. 98 aflos (Cuadro 1,2).

Dentro de los antecedentes heredofamiliares se presentaron
en ingual porcentaje, Diabetes Mellitus, Hipertension arterial,y
Céncer (8 casos) ref[r.lendose dentro de este Gltimo 3 casos de -
carcinoma hepético; cirrosis hepética alcoholo nutricional en 4 -
casos y hepatitis sin poder determinar etiologfa en 2 ( Cuadro 3).

De los antecedentes personales patoldgicos se encontrd en -
primer lugar el de transfusiones en 24 (48 %) en segundo lugar -
cirugfa previa en 17 (34 %), hepatitis en 15 (".’.0 %), hipertensién
arterial en 11 (22 %), litiasis ve sicular en 10 (20 %), lﬁgesta de-
fAr macos como alfametildopa en 9 (16 %), diabete s mellitus en -
7 (14 %) y riesgo laboral en 3 (6 %); dentro de estas Gltimag 2 - -
eran enfermeras y una laboratorista (Cuadro 4 ).

Al examinar los sintomas iniciales se informo ictericia en-
34 pacientes ( 68 %), en segundo orden coluria en 21 (42 %), as

tenia en 19 (38 %), dolor abdominal en 18 (36 %), adinamia en --
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16 (32 %), acolia en 14 (28 %), hiporexia en 9 (16 %), y en un 56~
lo caso prurito, hemorragia del tubo digestivoy ascitls. Se men
clonan ademés 4 pacientes que entraron a estudio por transamina
semia sin habe r presentado manife staciones clinicas de ninguna
indole (Cuadro 5).

Como datos relevantes al examen fisico inicial se encontr6 -
ictericia en 28 pacientes ( 56 %), hepatomegalia de caracterfsti--
cas lisa y doloros a en 26 (52 %), telangectasias y ascitisen 4 --
(8 %), eritema palmar en 3 (6 %) y esplenomegalia anicamente -
en 2 (4 %) (Cuadro6),

De los exAmenes de laboratorio investigadds a su ingreso se
reporta TGO con rangos de 6-2060 mu/ml con una media de - -
267,19 mu/ml, la TGP se encontrd en rango de 15-1220 mu/ml -
y una media de 238.28 mu/mI; la DHL con media de 255.52 mu/-
m} y rango de 61-7020 mu/mt, laAFA con media de 219,57 mu/-
m! y rango de 37-1226 mu/ml, las globulinas se reportaron con-
rango de 1.3-7 gr. %y media de 3.45 gr %. Por otro lado la - -
IgG con media de 1591 y rango de 619 -2760, 1a IgA media de -
358 y rango de 105-896, la IgM con media de 249.73. L as bili--
rrubinas ambas elevadas con media la directa de 2,8 mg § y la

ind irecta de 1,41 mg % llegando se a observar la directa hasta -
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de 12 mg % (Cuad ro 7).

De 42 pacientes a quienes se les practicod bﬁsquéda de marca
dore.s séricos de virus de hepatitis Ben 14 se informé pos itivos
y los 28 restantes negativos { Cuadro 8),

Unlcamgnte en 19 pacients se busc aron anticuerpos anti-DNA
de los cuales solo 2 resultaron pos itivos con patrén lineal pe‘ri-
térico.{Cuadro9 ).

A 36 pacientes se les buscar on autoanticuerpo s informando-
se positivos en 16 de ellos de lo s cuales 4 fueron anti-misculo-
liso, 10 anti-mitocondriales y 2 anti c8lulas parietales; los 20 -
restantes se informaron negativos (Cuad;o 10).

El tiempo de evolucién hasta la primera biopsia a partir del
primer contacto fue de un rango de 1 a 36 meses con media de -
5.42 meses. Y el reporte de esa prim era biopsia fue de 37 pa--
clentes con hepatitls crénica activay 13 con hepatitis crénica -
persistente.(Cuadro 11 ).

El esquema terapéutico que se sigul6 con estos pacientes fue
el siguiente: de 35 pacientes tratados a 29 se les dié la combina-
cién de prednisonay az atioprina a ddsis de 10mgs/24 y 50 mgs
en 24 horas respectivamente durante un tiempo promedio de 2

afios y a 6 se les administré prednisona sola a dosis variables,
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durante un tiempo promedio de 13 meses, informéindose como --
efectos colaterales en primer lugar Sindrome de Cushing en 9 pa
cientes, plaquetopenia y leucopenia en 2, hiperglucemiaen 2, --
crisis hipertensiva en 1 y enfermedad acido-péptica en uno. Del
resto, que correspondia a los pacientes sin tratamiento inmunosy
presor 12 tenfan el diagnéstico histologico de HCP y 3 de HCA -
{Cuadro 12 ).

La evoluci6n clfn ica informada en el global de los casos revi
sados fue de 42 pacientes con mejorfa o asintométicos (84 f)y -
8 (16 %) slntométlcos de los cuales 3 ya presentaban datos clini-
cos de cirrosis. De los pacientes de HCA, 30 evolucionaron clf-
nicamente en forma satisfactoriay 7 permanecfian slntbmétlcos.
de los cuales 2 presentaban datos clinicos de cirrosis. De los =
13 pacientes de HCP 12 evolucionaron a la mejorfa clfn.lca vyl
presenta datos clinicos de cirrosis ( Cuadro 13).

Dantro de la evoluci6n histolégica se realizd biopsia de con-
trol en 30 casos de los cuales se informaron 18 como curados, -
5 con HCP, 10 en los que aGn se repor taba HCA y de estos en 6. -
era leve y en 4 moderada, solamente en un caso se reportan, -
datos histoldgicos de cirrosis y 6 se informan como camblos m{

nimos, los cuales incluyen fibrosls portal minima, esteatosis e
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Infiltrado linfocitario (Cuadro 14},
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CUADRO 1

HEPATITIS CRONICA
SEXO
MUJERES 39 (78%)
HOMBRES 1 (22%)

Fuente: Archivo
C.H. "20 de NOVIEMBRE"
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CU ADRO 2

HEPATITIS CRON ICA
EDAD

MUJERES X (49.87)

HOMBRES (46,36 )

Fuente: Archivo
C.H. "20 de NOVIEMBRE
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CUADRO 3

HEPATITIS CRONICA
ANTECEDENTES HEREDOFAMIL IARES

DIABETES MELLITUS 8
HIP ERTENSION ART ERIAL 8
CANCER * 8
CIRROSIS HEPATICA 4
HEPATITIS 2

-* 3 CON CARCINOMA HEPATICO

Fuente: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CUADRO 4

HEPATIT IS CRONICA
ANTECEDENTES PERSONALES

TRAN SFUSIONALES . 24 PA CIENTES
CIRUGIA PREVIA 17
HEPATITIS 15
HIPERTENS ION ARTERIAL 11
LITIASIS VESICULAR 10
INGESTA DE METIL DOPA 8
DIABETES MELLITUS 7
RIESGO LABORAL * 3

* 2 ENFERMERAS, 1 LABORATORISTA

Fuente: Archivo

C.H. " 20 de NOVIEMBRE "



CUADRO 5

HEPATITIS CRONICA
SINTOMAS INICIALES *

ICTERICIA 34 PACIENTES (68 %)
COLURIA 21 (52%)
ASTENIA ' 19 (38 %)
DOLOR ABDOMINAL 18 (36 %)
AD INAMIA 16 ' (329%)
ACOLIA 14 (28%)
HIPOREXIA 8 (16 %)
PRURITO 1 (2%)
HEMORRAGIA DE APARATO k

DIGESTIVO 1 (2%)
ASCITIS 1 (2%)

* 4 PACIENTES ENTRARON A ESTUD IO POR TRANSAMIN ASE -
MIA, SIN HABER PRESE NTADO MANIFESTACIONES CL INI -
CAS DE NINGUNA INDOLE.

Fuente: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CUADRO 6

HEPATITIS CRONICA

DATOS RELEVANTES AL EXAMEN FISICO INICIAL

ICTERICIA
HEPATOMEGALIA
TELANGIECTASIAS
ASCITIS

ERITEMA PALMAR
ESPLENOMEGALIA

28 PACIENTES
26

4

4

3

2

Fue nte: Archivo

(50%)
(52%)
( 8%)
(8%)
(6%)
(4%)

C.H. "20 de NOVIEM3RE "
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CUADRO 7
HEPATITIS CRONICA

EXAMENES DE LABO RATORIO

TGO X 267.19 (RANGO (6-2060)
TGP 238.28 (15-1220).
DHL _ 255.52 (61-720)
FOSFATASA UB 7.25 (5.9-9.4)
ALCALINA  mU/ml  219.57 " (37-1226)
GLOBULINAS 3.45 (L. 3-7)
e 1591.4 (619-2760)
&A 358 (105-8%)
EM 249.73 '(88-710)
BD 2.8 (0. 2-12)
Bl 1.4 (0. 3-4.8)
Fuente: Archivo

C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CUADRO 8
HEPATITIS CRONICA
" MARCADORES " DE HEPATITIS B *

14 POSITIVOS
28 NEGATIVOS

* 42 PACIENTES REVISADOS

Fuente: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CUADRO 9

HEPATITIS CRONICA

" ANTICUERPOS ANTI DNA *

2 POSITIVOS ( LINEAL PERIFERICO )
17 NEGATIVOS

* 19 PACIENTES REVISADOS

Fue nte: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CUADRO 10

HEPATITIS CRONICA
AUTOANTICUERFOS *

16 POSIT IVOS ( ANTI ML 4, ANTI MIT 10, ANTI CP 2)
20 NEGATIVOS

* 36 PACIENTES INVESTIGADOS

Fue nte: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CU ADRO 11
HEPATITIS CRONICA

TIEMPO DE EVOLUCION HASTA LA PRIMERA BIOPSIA
1 A3 MESES X 5.42

Fuente: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CU ADRO 12

HEPATITIS CRONICA
TRATAMIENTO |

PREDNISONA + AZATIOPRINA 29 PACIENTES
PREDNISONA SOLA 6

* 35 PACIENTES TRATADOS

Fuente: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "



"CUADRO 13

HEPATITIS CRONICA
EVOLU CION CLINICA

MEJORIA O ASINTOMATICOS 42 (84%)
SINTOMATICOS * 8 (16%)

* 3 CON DATOS CL INICOS DE CIRROSIS

- Fuente: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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CUADRO 14

HEPATITIS CRONICA
EVOLUCION HISTOLOGICA * -

CURACION 8 PACIENTES
H.C. PERSISTENTE 5
H.C. ACTIVA LEVE 6
MODERADA 4
_ CIRROSIS - 1
CAMBIOS MINIMOS 6

* 30 BIOPSIAS DE CONTROL

Fuente: Archivo
C.H. " 20 de NOVIEMBRE "
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DISCUSION:

Es impo rtante hacer notar que la patogenia de la hepatltls cro
nica actlva el papel i mportante que juegan los factores inmunol6 -
gicos, Habitualmente la Infeccién viral aguda origina una respues-
ta inmunolégica, manifestada por infiltracién de linfocitos y célu-
las plasmaéticas en e lhigado; habitualmente los mecanismos inmu
nol 6g icos humorales y celulares intervienen en la eliminacién del
virus y de la célula que lo contiene, sin embargo una defictente-
respuesta inmunolégica puede permitir la premanencia del virus -
infectante en el organismo infectado y dar origen a la forma croni
ca de la hepatitis viral,

Se refiere en algunos pafses que la frecuencia de la hepatitis
croénica por.virus B, pos-transfusional ha disminufdo,encontrando
se solamente en una tercera parte de nuestros pacientes estudia-
dos difiriendo del reporte previo del Dr. E, Segovia en el IMSS -
en donde su porcentaje de hepatitis tipo B pos-transfusional es al
to. En nuestro estudio Gnicamente dos pacientes con marcadores
para virus B positivos no r eferian antecedentes transfusionales, -
lo cuél apoya que la forma de transmision de esta infeccion sea di
versa, En cuanto ala presentacién clinica inicial de esta patolo

gia, nuestra revision no m uestra diferencia de lo ya publicado, -
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observandose la ictericia como signo més frecuente de la hepati
tis crOnlga.‘

En nuestro estudio no pudimos concluir como en reporte an-
terior (E. Seg ovia 1981) que la persistencia de la IgG en suero-
constituyera un factor de mal pronfdstico ya que solamente lo en-
contramos persistentemente elevado en un paciente de los ocho
sintomaticos.

Por otro lado, se corroboré lo ya previamente escrito acer-
ca de la buena evolucion clinica, bioquimica e histologica de la
hepatitis cronica per sistente ya que Gnicamente se requirio tra-
tamiento sintomatico, observandose que solamente un paciente -
de los trece reportados e voluciono a hepatitis cronica activa y
que posteriormente presentd cirrosis clinica s in poder observar
factores previos que hallan influ fdo en tal e volucion.

Del total de pacientes manejados con terapia inmunosupreso-
ra combinada se observd respuesta satisfactoria con porcentaje
mayor a lo reportado en la literatura (Czaja 1980 )

Consideramos que en ausencia de marcadores del virus'tlpo
B en la hepatitis cronica (activa y persistente) debe considerar-
se como etiologia a la familia de virus aun no bién identificada

conocida como no A no B, y/o patologia autoinmune ya que noso-
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tros observamos en estos paclen tes una alta incidencla de altera
ciones sero légicas autoinmunes.

Las biopsias hep4ticas de control r eportaron ocho pacientes
como curados, sin embargoy en base a lo reportado en la lite
ratura de que la hepatitis cronica activa no se cura, sino que so-
lamente entra en remisién, cons ideramos nece sario continuar -
observando y confrolando clinica, bloguimica e histolégicamente
a los pacientes integrantes de esta revision bor un tiempo més-

prolongado par a poder obtener conclusiones.
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CONCLUSIONES:

1. - De los 50 casos clinicos revisados 1l correspondieron al -
sexo masculino y 39 al femenino lo cual nos da un predom!-
nio de este Gltim o en relacion de 4:1

’2. - Se corrobo ré por la evolucidn clinica, bioquimica e histolo
glca de los 13 pacientes con HCP el p ronds tico favorable de

dicha entidad patoldgica, sin ameritar terapia inmunosupre
sora, manejada @inlcamente con ‘rratamlento gintomético.

3. - En nues tra serie se comprob6 etiologfa viral tipo B en por -
centajes similares a los reportados en 1a Literatura Sajona.

4. Se demostraron alteraclones serolégicas auto inmunes en la -
hepatitis cronica activa que no variaron mucho a lo repor--
tado previamente, siendo m &s frecuente en paclentes con -
susencia de marcadores del virus B,

5. - En cuanto al tratamiento combinado a bage de prednisona -
y azatlopr(ns administrado 2 nues tro universo de pacientes,
se observo respuesta satisfactoria, en porcentajes mayores
a lo repo:tado en estudios previos, con sideréndose buen -
esquema terapéutico para la poblacion portador a de ésta -

patologia comprendida en nuestra institucidn,
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