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INTROllJCClON: 

Existe un grupo rle hepatitis que evolucionan a la cronicidad

y algunas terminan en cirrosis hepática o inclusive en hepatoca;: 

cinoma. Considerando que la cirrosis hepática es una causa im · 

portante de muerte en nuestro país y que las infecciones ocupan 

el segundo lugar lnmetllatamente después del alcoholismo; res!!! 

ta interesante analizar la historia natural de una de las causas- -

de este padecimiento. 

La hepatitis crónica estA definirla como un proceso inflamat.9_ 

rlo sostenido en el hígado que dura mAs de 6 meses aunque algu

nos autores la consideran desde los 3 meses. 

Esta entidad engloba una amplia gama de slntlromes de muy 

diversa etiología, patogenra, hlstopatología y manifestaciones -

clínicas. 

Histológicamente en la mayor parte existe un elemento varl!!_ 

ble de necrosis hepatocelular, y en sus formas más graves este 

proceso puede conducir a colapso de elementos del estroma, d~ 

formación de la arquitectura lobulillar y un proceso de repara -

ción que consiste en fibrosis y regeneración nodular; la necrosis 

celular se asocia a una respuesta inflamatoria·que puede ser de 

distribución sobre todo portal, periportal o lobulillar. 



En 1983 JAY H. HOOFNAGLE menciona que sobre una amplia 

escala 111undial la hepatitis crónica tipo "B" es probablemente la· 

forma m!is comQn de enfermedad hepática crónica y puede ser la 

causa individual más importance 'ie carcinoma hepatocelular; se

estima que afecta al 5 3 de la población mundial. Sin embargo -

como se ha mencionado anteriormente la etiología de esta entidad 

es multlple considerlíndose secundarla a virus noA noB, ciertos

fllrmacos (alfametlldopa, isoniacida, nitrofurantofna, sulfonami -

das etc.), toxinas, errore·s congénitos del meta!J?lismo como e_!! 

fermedad de W ilson, deficiencia de alfa 1- antltripslna, y de etl~ 

logra autolnmune. 

Las manifestaciones clínicas de esta entidad varían desde -

cuadros completamente aslntomAticos con anomalías mínimas en 

las pruebas <:le laboratorio, hasta sufrir Incapacidad por insufi

ciencia hepAtlca progresiva y las complicaciones de la hlperten

s Ión portal. 

El desarrollo de pruebas serolOglcas para el virus tipo "B" 

y sus antígenos son alternativas actuales para aclarar patogéne

sls y evaluación de la hepatitis crOnlca tipo "B" estas pruebas no 

han sido desarrolladas únicamente para el AgHBe sino además -

para otros marcadores serolOgicos del virus como: HBe, HBV-
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DNA y la DNA polimerasa obser vflndose Interesantes asociacio

nes entre la replicación del virus de la hepatitis tipo "B" y la a~ 

tivldad, severidad y progresión a esta enfermedad hepflclca cró

nica. 

En un esturlio rle 1981 en el Centro Medico Nacional del lMSS 

el Dr. Segovia y cols confirman la presencia de uno o más mar

cadores serolOgicos del virus "B" en el 52 % de su grupo de pa-

clentes estudiados, siendo el más frecuentemente encontrado el 

anti HBc y siguiendo en frecuencia el HBs, mencionflndose m~ 

jor evolución clínica en pacientes con ausencia de HBs y HBe, rs; 

flrlendo cambién que la presencia del antl HBc en los pacientes ~ 

con hepatitis crónica activa podía seilalar la persistente replica

ción del virus.En el 48 3 se encontraron marcado res sérlcos -

de virus "B" refiriendo en éstos elevaciones persistentes de lgG 

y datos clrnlcos sugestivos de fenómenos autolnmunes, explica_!! 

do que la ausencia de marcadores sér leos podría deberse a que 

los antígenos y anticuerpos se hayan e Limlnado o que correspo_!! 

diera al grupo de virus hasta ahora conocidos como noA no B. . 

En cuan to al tratam lento ln munosup resor utlllzado en es

ta enfermedad se mencionan escudios con buenos resultados - -

(Summerklll, 1975) y otros reportan baja eficacia en la curación 
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(Czaja, 1980), actualmente se han establecido ciertos parámetros 

para su lndicación refiriéndose que no es conveniente administra!: 

lo en aquellos pacientes en los cuales hay ausencia de puentes de 

necrosis en la biopsia hepática ya que se menciona que la hepati -

tis crónica presente no evoluciona a cirrosis ni a insuficiencia he 

pátlca. 

Es comün que las características clrnicas y de laboratorio -

no correspondan a los datos histopatológlcos o al pronóstico a - -

largo plazo por lo cuál y a un debido a que están cambiando los -

conceptos sobre el curso natura 1 y respuesta al tratamiento en

la hepatitis crónica activa, las decisiones sobre el diagnóstico, 

terapéutica y pronos tlco a menudo son difíciles o inciertos. 

Por todo lo anterior esperamos que a partir de las observa

clo nes de las diferentes variables de este estudio, puedan defin.l 

ser programas de pacientes con riesgo a la cronicidad para dis

tinguir aquellas etapas con buen pronóstico, asr como el esque

ma terapéutico más indicado en el universo de la población que -

comprende a esta Institución. 
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ANTECEDENTES: 

La hepatitis crO ni ca es una enfermedad relativamente joven· 

y fué en 1950 cuando Waldestrorn descrlbiO un tipo de enfermedad 

hepAtica en mujeres jóvenes que se caracterizaba por un icteri

cia moderada, acné, amenorrea, hepatospleno megal!a, e hipe!. 

globullnemia lo cuál al parecer se trataba de la primera descriE. 

clón de dicha entldad patológica. Posteriormente en 1951 Kunkel, 

descrlbiO un proceso parecido para después junto con Bearn y -

Slater publicar un estudio de dicho proceso hepático en 26 muje -

res jóvenes, señalando estos autores la elevada incidencia de e~ 

sos de amenorrea hirsutismo, obesidad, acné, estrias abdomin.!!_ 

les, pigmentadas, artritis, episodios febriles, hlpergamaglobu!,t 

nemla y cirros Is nodular. 

En 1955 Joske y l<ing describieron la presencia de células -

LE en algunos pacientes con HCA y un año después Mackay y - -

cols, denominaron a esta asoclaclOn "Hepatitis lupolde". 

En 1950 la Dra. Sherlock en la segunda edición de su mono

grama "Dlseases of the Llver and Billary Slstem" describió' la

HCA como cirrosis en mujeres ¡ovene s, enfatizando en esa mi~ 

ma edlclon sobre el uso y efectos de la prednlsolona mencionan

do que la ictericia mejora, bajan las globulinas séricas y el bazo 
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disminuye de tamaño. Ya para 1965 se habran descrito mas de - -

100 caso~ de esta patología; en un principio se pensaba que la -

HCA afectaba únicamente a mujeres jóvenes pero en 1951 Willocx 

e lsselbacher observaron que puede también afectar al varon con 

caracterrsticas idénticas a las descritas en la mujer. 

En 1968 De Groo te atal. Introduce la nueva clasificación his 

tológlca de esta patologra que incluye los tipos de hepatitis crón.!_ 

ca activa y hep atitls crónica persisten te. Las relaciones entre -

el virus tipo "B" , el HBs y la enfermedad hepética crónica son 

aclarados con con.ceptos Innovadores por Dudley, Fox y Sherlock 

en 1972. 

La misma Dra. Sherlock en la sexta ecl!ción (1981) de su m~ 

nograma hace mención a la función llnfocrtlca alterada que favo -

rece la cronicidad en esta entlda d patológ lea; as r como el requ~ 

rlmlento de fenómenos mediados por llnfocltos T para perpetuar 

la leslOn celular hepática Junto con la contrlbuciOn de anormali

dades en la runclOn de células T supresoras, se mencionan ade

más las normas dadas para la utlllzac ión de marcadores de aut~ 

anticuerpos para el diagnóstico de hepatitis cronica autoinmune y 

para predecir la respuesta a la prednisolona. 

En 1983 el Dr. Enrique Segovia, y cols., presentan un est~ 

dio de evolución clínica de 38 pacientes con HCA de los cuales el 
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31. 5 % refl rió antecedente de transfusión de sangre siendo negl!_ 

ttvo en el resto, admlnistrAndoseles tratamiento a 31 pacientes -

a base de prednisona y azatioprina durante tiempo promedio de -

2. 5 ai'los; En los 7 pacientes que no recibieron tratamiento la -

evoiución el tnlca fue satis factoría. 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 paclentes

los marcadores del virus "B" fUeron positivos y en 10 se compr9_ 

b6 cirrosis; 4 murieron. El 37 % tuvo niveles séricos de lgG - -

perslstentemente ele vados y desarrollaron cirrosis en la mayo

rfa; los marcadores del virus "B" fueron negativos y la recidi

va de sCntomas fue frecuente. La mortalidad global fue de 23.93 

con un promedio de sobrevida de 7 ai'los. Las conclusiones de es

te estudio fueron que la persistente elevación sérico de lgG es -

un dato de mal pronóstico en la evoluclOn clrn!ca y el tratamien

to no previene la formación de cirrosis'. 

Jed l. Weissberg y cola: en 1984 hicieron un an(lllsis de 379 

pacientes con hepatitis eró nlca B para determinar le sobrevlda-

del paciente a partir del primer contacto: 121 pacientes tentan -

hepatitis crónica persistente, 128 hepatitis crónica activa y 130 

tenflin HCA con cirrosis. La frecuencia de sfntomas, estigmas-
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s Iones sangulneas fueron el mayor porcentaje de casos HBs neg~ 

tlvos, Sin embargo no hubo diferencias patológicas entre las dos

enfermedades en severidad o actividad Inflamatoria, grado del -

daño de la arquitectura, apariencia de los conductos biliares o -

prevalencia de cirrosis. En una población de pacientes hospitallz~ 

dos estas 2 enfermedades no pueden ser distinguidas microscóp_! 

camente a menos que sean demosrrados los hepatocitos que conrl~ 

nene al HBs aunque nuestro rec lente entendlm lento de la HCA no 

A no B es llmitado, en este estudio se concluye que no ne~esar.!!1 

mente rem 1 te en forma espontAnea y la progres !On a c lrros Is pu~ 

de ser es pe rada en algunos casos lo cual ademAs es reaflrmado -

por Kendo Kiyosa wa y cols; que publicaron un caso de carcinoma 

hepatocelular después de una hepatitis por transfus!On no A no B 

en el cual se refiere que el paciente presento primero HCP, evolu

clo no a HCA, pos terlorrnente a cirrosis y finalmente a carcinoma 

hepatocelular muriendo a los 19 años de c!1r so clrnlco. 

En 1981 Albert J. Czaja y cols; presentan un estudio para~ 

valuar el pronOstlco de pacientes con hepatitis crónica severa que 

después mejoran hac la. hepatitis crOn lea persistente, 52 pacientes 

fueron vigilados en forma regular durante 54 :!: 4 rreses después 
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de suspender la cortlcoter apla. En 24 pacientes hubo deterloro· 

• 7 meses pespues de suspe ndldo el tratamiento y fue necesarlo • 

rel nlclarlo. Las car acterfsticas hlstol6glcas de HCA incluyendo 

puentes y necrosis multi\obular fueron comparadas en los 14 pa· 

cientes en las que se reali z6 blops la. En 20 de 24 pacientes la· 

enfermedad respo ndi6 al tratamiento pero 13 presentaron nuev! 

mente recafda y 2 desarrolla ron cirros ls. De los 28 pacientes -

que permanecieron aslntomáticos por 46 meses 17 conservaron-

caracterfstlcas de HCP y 9 presentaron mejoría a caracterfstl-

cas histológicas normales, .2 pacientes desarrollaron cirros is -

sin manifestaciones de inflamación activa previa se concluyó que 

los hallazgos antes y despu!s del tratamiento no predlcen el -

curso de la enfermedad. Ademas , que la HCA que ha sldo trat!!_ 

da con prednisona y convertida a HCP a menudo presenta en fo_!: 

ma Impredecible deterioro desp ues de suspender el tratamien-

to. La cirrosis ·es rara pero puede ocurr Ir con o sin caracterf! 

tlcas clrnicas de HCA. 

Asr mls mo Gary L, Davls y cols. en 1984 en un estudio para 

determlnar la frecuencia y pron6stlco de desarrollar cirrosls -

hls tolOglca duran te o después, de terapla cortlcoesteroldea en 

HCA con Ag HBs negatlvo vlgl laron 83 paclentes durante 90 me-
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ses, después r!e la administración rle corlcoesterolrles, de los -

cuales .1:i presentaron cirrosis a los 35 meses, en 25 la cirro -

sis se desarrolló durante el tratamiento y en B rlespués de sus- -

pender el tratamiento, se refiere que la probabilidad de desarr~ 

llar cirrosis fue de 59 3 si la remisión no se obtenía ames de -

tres ailos deterap la continuada; cuando la remls ión fue obtenida 

la Incidencia de cirrosis fue de sólo 2.6 % la sobrevlda a 5 ai'ios

después de la documentación de cirros is fue del 93 3, conclu

yendose que las caracterfstlcas histológicas de cirrosis se 'des!!_ 

rrollan comQnmente duran te el tratam lento especialmente si la 

remisión no es obtenida rApidamente; después de la remisión la 

cirrosis se desarrolla lnfrecuentemente. 
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OBJETIVOS: 

1. - Señaiar la dlstrlbución de la he patopatías crónicas (persiste!! 

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

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

a lnsuflc!encla hepAtlca y deter loro desde la etapa inicial. 

3. - Valorar la respuesta terapéutica con los esquemas convenci9_ 

nales. 
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MATERIAL Y MElOOOS: 

El estudio se basó en expedientes del archivo del C. H, " 20 · -

de Noviembre", ISSSTE. Durante el período de 1976 - 1985. 

Se realizo rcvlsiOn de las siguientes variantes en cada caso: 

a). Edad 

b). Sexo 

c). Antecedentes heredo familiares 

d). Antecedentes personales patolOglcos 

e). Síntomas clfnlcos de Inicio 

f). Signos clínicos relevantes al Ingreso. 

g). Tiempo de evoluclOn hasta la primera biopsia 

h). Reporte hlstolOglco de la primera biopsia 

1). Ex4menes de laboratorio de Ingreso y evoluclOn de los mi!!_ 

mos (TGO,TGP,DHL,FA,BD,Bl,ALB,GLOB,TP, lgA, lgM, 

lgG, marcadores virales, auto-anticuerpos, antl-DNA), 

j), Esquema terapéutico (Incluyendo dosis, tiempo de admini! 

traclOn y efectos colaterales). 

k). Evolución clínica 

1). Evolución hlstolOgica 
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RE&.JLTADOS: 

Se r~vtsaron 93 expedientes registrados corno hepatitis cró

nica de los cuales se descartaron 43 por datos Insuficientes; de 

los 50 restantes 11 corres pondlero n a hombres con una media de 

46.36 ai!os y 39 mujeres con una m edla de 49. 87 ai!os y en ambos 

grupos la media fue de 48. 98 ailos (Cuadro 1,2 ). 

Dentro de los antecedentes heredo fam !liares se presentaron 

en lngual porcentaje, Diabetes Mellitus, Hipertensión arterlal,y 

Cáncer (8 casos) refiriéndose dentro de este último 3 casos de -

carcinoma hepático; cirros Is hepática alcoholo nutrlclonal en 4 -

casos y hepatitis sin poder determinar etiología en 2 ( Cuadro 3 ), 

De los antecedentes personales patolOglcos se encontrO en -

primer lugar el de transfusiones en 24 (48 3) en segundo Jugar -

cirugía previa en 17 (34 3), hepatlt Is en 15 (30 3¡, hipertensión 

arterial en 11 (22 %) , litiasis ve slcular en 10 (20 %), lngesta de

fár macos como alfametlldopa en 9 (16 3), dlabete s mellltus en -

7 (14 3) y riesgo laboral en 3 (6 3); dentro de estas Ílltimas 2 - -

eran enfermeras y una labora torlsta (Cuadro 4 ). 

Al examinar los síntomas In lciales se Informo Ictericia en-

34 pacientes ( 68 3), en segundo orden colurla en 21 (42 3), ª.§. 

ten la en 19 (38 3), dolor abdominal en 18 (36 %), adinamia en --
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16 (32 9(,), acolia en 14 (28 3), hlporeKla en 9 (16 3), y en un so-" 

lo caso prurito , hemorrag ia del tu tx> digestivo y ascitis. Se me_!! 

clonan además 4 pacientes que entraron a estudio por transamin~ 

semla sin haber presentado manlfe staclones clínicas de ninguna 

lndole (Cuadro 5). 

Como datos relevantes al eKamen ffs ico Inicial se enco ntr6 -

Ictericia en 28 pacientes ( 56 3), hepatomegalia de característl-

cas lisa y dolorosa en 26 (52 %), telangectaslas y ascitis en 4 -

(8 3), erlte ma palmar en 3 (6 %) y esplenomegalla Onlcsménte -

en 2 (4 %) (Cuadro 6 ). 

De los exámenes de laboratorio lnvestigadbs a su Ingreso se 

reporta TGO con rangos de 6-2060 mu/mi con una media de - -

267, 19 mu/ml, la TGP se encontró en rango de 15-1220 mu/ml -

y una media de 238. 28 mu/m l; la DHL con media de 255. 52 mu/

mi y rango de 61-7020 mu/mi, la FA con media de 219.57 mu/

mi y rango de 37-1226 mu/mi, las globullnas se reportaron con

rango de 1.3-7 gr. 3 y media de 3.45 gr%. Por otro lado la - -

lgG con media de 1591 y rango de 619-2760, 1 a JgA media de -

358 y rango de 105-896, la lgM con media de 249.73. Las blll-

rrublnas ambas elevadas con media la directa de 2. S mg 3 y la 

ind !recta de l. 41 mg % llegAndo se a observar la directa hasta -
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de 12 mg % (Cuadro 7). 

De 4~ pacientes a quienes se les practico búsqu~da de mnrc~ 

dores sérlcos de virus de hep nti tls Ben 14 se Informó pos itlvos 

y los 28 res cantes negativos ( Cuadro 8). 

Unlcamente en 19 paclents se buscaron anticuerpos antl-DNA 

de los cuales solo 2 resultaron pos itlvo& con patrón lineal perl

fér leo . (Cuadro 9 ) • 

A 36 pacientes se les buscaron autoantlcuerpo s lnforméndo

se positivos en 16 de ellos de los cuales 4 fueron antl-rnQsculo

llso, 10 antl-rn lto condrlales y 2 anti células parietales; los 20 -

restantes se In formaron negativos (Cuadro 10 ). 

El tiempo de evo luctOn hasta la prlm era biopsia a partir del 

primer contacto fue de un ra~o del a 36 meses con media de -

5.42 meses. Y el reporte de esa primera biopsia fue de 37 pe-

ele ntes con hepatitis crónica activa y 13 con hepa tltls crOnlca -

pers lstente. (Cuadro 11 ). 

El esquema terapéutico que se slgulO con estos pacientes fue 

el siguiente: de 35 pacientes tratados a 29 se les dió la comblna

clOn de prednlsona y az atlopr lna a dOsls de lOmgs/2 4 y 50 mgs 

en 24 horas respectivamente durante un tiempo promedio de 2 

años y a 6 se les administró prednlsona sola a dósls variables, 
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durante un tiempo promedio de 13 meses, Informándose como_: 

efectos colaterales en primer lugar Síndrome de Cushing en 9 P.!!. 

cientes, plaquetopen la y leucopenia en 2, hlperglucemla en 2, -

crisis hlpertensiva en l y enfermedad ácido-péptlca en uno. Del 

resto, que correspondía a los pacientes sin tratamiento Inmunes~ 

presor 12 tenían el diagnóstico histológico de HCP y 3 de HCA -

(Cuadro 12 ). 

La evolución clfn lea In formada en el global de los casos revl 

sados fue de 42 pacientes con mejoría o aslntomAtlcos (84 3) y -

8 (16 3) sintomáticos de los cuales 3 ya presentaban datos clíni

cos de cirrosis. De los pacientes de HCA, 30 evolucionaron clr

nlcamente en forma satisfactoria y 7 permanecían slntomAtlcos, 

de los cuales 2 presentaban datos clínicos de cirrosis. De los • 

13 paclemes de H CP 12 evolucionaron a la mejorra clrnica y 1 

presenta datos cUnlcos de cirrosis (Cuadro 13). 

Dentro de la evolución histológica se reallzO biopsia de con

tr!> 1 en 30 casos de los cuales se ln formaron 18 como curados, -

5 con HCP, 10 en los que aOn se reportaba HCA y de estos en 6 -

era leve y en 4 moderada, solamente en un caso se reportan, -

datos histológicos de cirrosis y 6 se Informan como cambios m_! 

olmos, los cuales incluyen fl brosls portal mínima, esteatosls e 
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Infiltrado llnfo e ltarl o (Cu adro 14 ) • 
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CUADRO l 

HEPA TlTIS CRONICA 

SEXO 

MUJ.ERES 

HOMBRES 

39 ( 78 3 ) 

ll ( 22 3 ) 

Fuente: Archivo 
e. H. "20 de NOVIEMBRE " 
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aJ ADRO 2 

HEPATITIS CRON ICA 

EDAD 

MUJERES 

HOMBRES 

x < 49. s 7 > 

( 46.36 ) 

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

HEPATITIS CRONICA 

ANTECEDENTES H EREOOFAMIL lARES 

DIABETES MELLmJS 

HIPERTENSION ARTERIAL 

CANCER • 

CIRROSIS HEPATICA 

HEPATITIS 

· • 3 CON CARCINOMA HEPAT!CO 

Fuente: Archlvo 

8 

8 

8 

4 

2 

C .H. "20 de NOVIEMBRE " 
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CUADRO 4 

HEPATITIS CRONICA 

ANTECEDENTES PERSONALES 

TRAN SFUSIONALES 24 PACIENTES 

CIRUGIA PREVIA 17 

HEPATITIS 15 

HIPERTENS ION ARTERIAL 11 

LITIASIS VESiaJLAR 10 

INGESTA DE METILIXlPA B 

DIABETES MELLITUS 7 

RIESGO LAOORAL • 3 

• 2 ENFERMERAS, 1 LABORATORISTA 

Fuente: Archlvo 
C.H. "20 de NOVIEMBRE" 
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ICTERICIA 

COLURIA 

ASTENIA 

OJADRO 5 

HEPATITIS CRON ICA 

SINTOMAS INICIALES • 

34 PACIENTES 

21 

19 

OOLOR ABDOMINAL 18 

ADINAMIA 16 

ACOLIA 14 

HIK>REXIA 8 

PRURITO 1 

HEMORRAGIA DE APARATO 
DIGESfIVO 1 

.ASCITIS 

( 68 3) 

( 52 % ) 

( 38 %') 

( 36 % ) 

( 32 % ) 

( 28 % ) 

( 16 % ) 

2%) 

2 % ) 

2 % ) 

• 4 PACIENTES ENTRARON A ESIUD lO K>R TRANSAMIN ASE

MIA, SIN HABER PRESENTADO MANIFESTACIONES CL INI -

CAS DEN INGUNA INIDLE. 

Fuente: Archivo 
e .H ... 20 de NOVIEMBRE .. 
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aJADRO 6 

HEPATITIS CRONICA 

DATOS RELEVANTES AL EXAMEN FISICO INICIAL 

ICTERICIA 

HEPATOMEGALIA 

TELANGIECTASIAS 

ASClTlS 

ERITEMA PALMAR 

ESPLENOMEGALIA 

28 PACIENTES 

26 

4 

4 

3 

2 

Fuente: Archivo 

( 50 3) 

( 52 3) 

8 3) 

8 3) 

63) 

496) 

C .H. "20 de NOVIEMBRE " 
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a.JADRO 7 

HEPATITIS CRONICA 

EXAMENES DE LAOO RATORIO 

TOO X 267.19 (RANGO (6·2(XjO) 

TGP 238.28 1(15-1220). 

DHL 255.52 (61-720) 

FOSPATASA UB 7.25 (5. 9·9.4) 
ALCALINA niJ/ml 219.57 ' (3 7-1226) 

ClLOllJLJNAS 3.45 (l. 3·7) 

1gG 1591,4 (619-2760) 

lgA 358 (105-896) 

lgM 249.73 ( 88·710) 

BD 2.8 (O. 2·12) 

BI 1.41 (O. 3·4.8) 

Puente: Archivo 
C.H. "20de NOVIEMBRE" 
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a.JADRO 8 

HEPATITIS CRONICA 

"MARCADORES" DE HEPATITIS B • 

14 POSITIVOS 

28 NEGATIVOS 

• 42 PACIENTES REVISAOOS 

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

26 



CUADRO 9 

HEPATITIS CRON IC.A 

.ANflCUERIO S ANTI DN.A • 

2 POSITIVOS (LINEAL PERIFERICO) 

17 NEGATIVOS 

• 19 PAClENTE S REVISADOS 

Fuente: Archivo 
C.H, "20 de NOVlEMBRE" 
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Q.JADRO 10 

HEPATrflS CRON ICA 

AUTOANTICUERPOS• 

16 rosrr IVOS ( ANTI ML "· ANTI Mrr 10, ANTI CP 2) 

20 NEGATIVOS 

• 36 PACIBNTES INVESTIGAOOS 

Fuente: .Arcltlvo 
e. H • "20 de NOVIEMBRE .. 
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a.J ADRO 11 

HEPATITIS CRONICA 

TIEMPO DE EVOWCION HASTA LA PRIMERA BIOPSIA 

1 A .36 MESES x s.42 

Fuente: Archivo 
C, H. "20 de NOVIEMBRE " 
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OJADRO 12 

HEPATrrlS CRONICA 

TRATAMIENTO 

PREDNOONA + AZATIOPRINA 29 PACIE!lrl"ES 

PREDNOONA SOLA 6 

• 35 PACIE!lrl"ESTRATADOS 

Fuente: Archivo 
C.H. "20 de NOVIEMBRE" 
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aJADRO 13 

HEPATITIS CRONICA 

EVOW CION CLlNICA 

MEJORIA O ASINTOMATICOS 

SINTOMATICOS • 

42 (843) 

8 ( 16 3) 

• 3 CON DATOS CL INICOS.DE CIRROSIS 

Fuente: Archivo 
C.H. "20 de NOVIEMBRE" 
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OJADRO 14 

HEPATITIS C RONICA 

EVOWCION HISrOLOGICA • 

OJRACION 

H,C, PERSISTENTE 

H.C. ACTIVA LEVE 

8 PACIENTES 

5 

6 

MJDERADA 4 

CIRROSIS l 

CAMBIOS MINIMOS 6 

• 30 BIOPSIAS DE CONTROL 

Fuente: Archlvo 
C.H. "20 de NOVIEMBRE" 
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DISCUSlON: 

Es lmpo rtante hacer notar que la patogenia de la hepatitis cr~ 

nlca actlva el papel 1 mportante que juegan los factores lnmunoló -

glcos. Habitualmente la Infección viral aguda origina una respues

ta Inmunológica, manifestada por Infiltración de linfocitos y célu

las plasmAtlcas en e !hígado; habitualmente los mecanismos lnm_!! 

nológlcos humorales y celulares Intervienen en la eliminación del 

virus y de la célula que lo contiene, sin embargo una deficiente

respuesta Inmunológica puede permitir la premanencla del virus -

lnfectante en el organismo Infectado y dar origen a la forma cron_!. 

ca de la hepatitis viral. 

Se refiere en algunos países que la frecuencia de la hepatitis 

,:rOnlca por. virus B, pos-tran sfuslonal ha dismlnuído,encontrAnd.2 

se solamente en una tercera par te de nuestros pacientes estudia

dos difiriendo del reporte previo del Dr. E. Segovla en el IMSS -

en· donde su porcentaje de hepatitis tipo B pos-transfuslonal es a.! 

to. En nuestro estudio únicamente dos pacientes con marcadores 

para virus Bposltlvos no referlan antecedentes transfuslonales, -

lo cuAl apoya que la forma de transmisión de esta Infección sea d_! 

versa. En cuanto a 1 a pre sen taclOn clínica lnlclal.de esta patol~ 

gía, nuestra revisión no muestra diferencia de lo ya publicado, -
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observándose la Ictericia como signo más frecuente de la hepa~ 

tls crónica • . 
En nuestro estudio no pudimos concluir como en reporte an-

terlor (E. Seg ovla 1981) que la persistencia de la lgG en suero-

constituyera un factor de mal pronostico ya que solamente lo en

contramos perslstentemente elevado en un paciente de los ocho 

sintomáticos. 

Por otro lado, se corroboro lo ya previamente escrito acer-

ca de la buena evolución cHn lea, bioquímica e hlstolOglca de la 

hepatitis crónica persistente ya que Qnlcamente se requirió tra-

tamlento slntomát leo, observándose que solamente un paciente -

de los trece reportados e voluclono a hepatitis crónica activa y 

que posteriormente presentó cirrosis clínicas In poder observar 

factores previos que hallan In flu (do en tal e voluc 10 n • 

Del total de pacientes manejados con terapia lnmunosupreso

ra combinada se observo respuesta satis factorla con porcentaje 

mayor a lo reportado en la literatura (Czaja 1980) 

Consideramos que en aus encla de marcado res del virus tipo 

Ben la hepatitis crónica (activa y persistente) debe considerar

se como etlologl"a a la familla de virus alin no blén identificada 

conocida como no A no B, y/o patología autolnmune ya que noso-
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tros observamos en estos paclen tes una alta Incidencia de alter! 

clones sero lOglcas autolnmunes. 

Las biopsias hepAtlcas de con trol reportaron ocho pacientes 

como curados, sin embargo y en base a lo reportado en la lit~ 

rstura de que la hepatitis crónica activa no se cura, sino que so

lamente entra en remisión, cons lderamos necesario continuar -

obaervando y controlando clínica, bioquímica e hlstolOglcamente 

a los pacientes Integrantes de esta revisión por un tiempo m4s

prolo~ado par a poder obtener conclusiones. 
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CO NCWSIONES: 

l. - De los 50 casos cHnlcos revisados 11 correspondieron al -

sexo mascullno y 39 al femenino lo cual nos da un predomi

nio de este (lltlm o en relación de 4:1 

2. Se corroboró por la evolución cHn lea, bioquímica e hlstoló 

g lea de los 13 pacientes con HCP el p ron6s tlco favo rabie de 

dicha entidad patolOglca, sin ameritar terapia lnmunosupr~ 

sora, manejada Ílnlcamente con tratamiento slntomAtlco. 

3. - En nuestra serle se comprobó etlologra viral tipo B en por 

centajes si mllares a los reportados en la literatura Sajona • 

. 4. - Se demostraron alteraciones serológlcas auto Inmunes en la 

hepatitis crón lea activa que no variaron mucho a lo repor- -

tado previamente, siendo m la frecuente en pacientes con -

autencla de marcadores del vi rus B. 

5. - En cuan to al tratamle nto combinado a base de prednlsona -

y azatloprlna administrado a.nuestro universo de pacientes, 

se observo respuesta satisfactoria, en porcentajes mayores 

a lo repcn Lado en estudios previos, con slderénd ose buen -

esquema tera péutlco para la población portador a de esta -

patologra comprendida en nuestra Institución, 
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