
NIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

"HEPATITIS A SUERO HOMOLOGO POST-TRANSFUSIONAL"
J

...

TESIS

sentada a la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad
de San Carlos de Guatemala

POR

VICENTE ARTURO ORTIZ SAENZ DE TEJADA

En el Acto de su Investidura de

MEDICO y CIRUJANO

Guatemala I junio de 1968

I
u

~

. --::=¡'el ~I '3'~;~



I A MANERA DE EXPLICACION

II EPIDEMIOLOGIA

III ETIOLOGIA

IV INMUNIDAD

V PATOLOGIA
..

VI FISIOPATOLOGIA

VII CUADRO CLINICO

vnI CASUISTICA

. IX CONCLUSIONES

X BIBLIOGRAFIA

PLAN DE TESIS

."

----

~~ ~..-

- - --. r"'"
""



-1-

AMANERA DE EXPLICACION:

Las transfusiones de sangre completa cada día se

usan en mayor cantidad como consecuencia de múltiples

factores. Entre estos se pueden mencionar:

a) El mejor conocimiento de los grupos y subgrupos san-

guineos;

b) Los nuevos equipos que facilitan la administraci6n de
11

la sangre;

e) el conocimiento más amplio de las indicaciones de la

transfusi6n de sangre completa tanto en Medicina, como

en Cirugía;

d) el mejor conocimiento de la fisiopatología del Shock y

de su tratamiento;

e) el mayor número de accidentes, etc., sin embargo, aún

en la actualidad, el uso de las transfusiones debe hacerse

en forma cuidadosa y, sobre todo, debe prescribirselas ú-

nica y exclusivamente cuando estén vErdaderamente indica-

das, porque muy a pesar de todos los cuidados que se guar-

dan, las transfusiones siguen teniendo un porcentaje rela-
"

tivamente de accidentes, que en múltiples ocasiones han
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puesto en peligro la vida de los padie:ntes y a veces cau-

dando muertes.

Uno de los problemas mas dificiles de afrontar por

la carencia de medios adecuados para prevenirlo es la

HEPATITIS A SUERO HOMOLOGO POST-TRANSFUSIONALo

Digo que es dífícil de resolver, porque hasta la fecha no

se ha podido diseñar un sistema con el cual se pueda pre-

venir en una forma segura esta enfermedad en los pacien-

te:3 que reciben transfusiones.
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EPIDEMIOLOGIA:

Hasta el momento no existe en Guatemala un traba-

jo en el cual se hayan publicado las estadísticas de los di-

ferentes bancos de sangre, que hagan referencia al número

de casos de Hepatitis a Suero Homologo que se hayan pre-

sentado en los pacientes transfundidos con sangre comple-

ta proporcionada por dichos bancos.

Tampoco existe un estudio en el que se haga conocer

el cuerpo médico de Guatemala las estadística de las condi-

ciones hepáticas de los donadores tanto profesionales, como

. no profesionales. No existe en nuestro medio un estudio que

nos haga conocer el número de pacientes que después de ha-

ber padecido de Hepatitis, tanto infecciosa, com o a suero ho-

mologo, continuen siendo contagiosos; ya que no tenemos las

facilidades indispensables para efectuar estudios virológicos.

En vista de lo anterior, me veo obligado a tomar datos

de estudios hechos en otros paises; dejando desde ya constan-

cia, que en la literatura mundial este tipo de estudios es rela-

tivamente pequeño, aparecen como problemas universales: la

dificultad de poder observar prolongadamente a los paciente a
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quienes se han puesto transfusiones; la falta de colabora-

ci6n de los profesionales al no reportar los casos de He-

patitis a los departamentos de Sanidad Pública; a la falta

de comprobaci6n inequívoca del diagn6stico, etc. etc.

En la literatura revisada, no existe el porcentaje exac-

to de Hepatitis a Suero Homologo post-transfusional, pero

si existe el porcentaje variable de los portadores aparen-

temente sanos entre la poblaci6n normal de diferentes pai-

ses, tanto Europeos, como de Norte América, que oscila

de 1 a 5%. En este porcentaje están incluidos tanto los

portadores de la Hepatitis a Suero homologo, como los

portadores de virus de la Hepatitis infecciosa. En esos

paises, tal porcentaje podría ser mayor, si se incluyesen

los portadores asintomáticos 11 en tránsito". El porcenta-

je de mortalidad por Hepatitis infecciosa en diferentes lu-

gares varía de 0.2 a 0.5% (28-41-53). Este mismo porcen-

taje se observ6 en una infecci6n masiva por virus de He-

patitis Sérica que sigui6 a la inoculaci6n de las tropas de" "

u. S. A. con la vacuna de la Fiebre Amarilla en 1942 (62-

80). Esta vacuna había sido preparada con la adici6n de
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suero humano como factordeestabilizaCi6n de la misma.

Muchos anictéricos irreconocibles, probablemen-

te no fueron incluidos. En otros estudios los procentajes

de mortalidad de la Hepatitis a Suero Homologo post-trans-

.. fusi6n de sangre y/o de plasma, han llegado hasta el 20%

(55). Una forma particularmente maligna de Hepatitis pue-

de dar mortalidad hasta del 11% al 5:0%.

. '3 'ct~1 '3'~'<ci



-

-6-

ETIOLOGIA:

El agente etilógico ya demostrado, es el virus SH de

la Hepatitis (llamado por algunos autores virus B), al cual

hacemos referencia en especial, y cuya transmisión se e-

..
fectÚa a traves de sangre (o derivados) provenientés de in-

dividuos infectados, o de instrumental que estuvo en con-

tacto con dicha sangre y no fue esterilizado lo suficiente

pafél aniquilar al virus; hay que hacer notar que el virus IH

(virus A) también puede ser transmitido por vía parentéral

y dar cuadros muy similares a los descritos por el virus SH. .

Virus IH (virus A): este virus ha sido identificado

prim eramente con el síndrome clínico y epidemiológico de

Hepatitis infecciosa (epidémica) que ocurre espontanea-

mente en la forma de casos esporádicos o epidemias, tie-

ne período de incubación que varía de 2 a 6 semanas por

regla general.

Virus SH (virus B): ha sido asociado con el síndro-

me de Hepatitis que se desarrolla característicamente des-

pues de unas 6 semanas de incubación como promedio.

El virus IH puede ser también transmitido por la sangre y
¡
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sus productos; su período de incubaci6n en esta forma puede

varias entre 2 semanas a 2 meses. Deduciendose de lo an-

terior que los síndromes de Hepatitis que ocurran de 2 se-

manas a 6 semanas después de la exposici6n a sangre o al-

guno de sus productos puede ser de origen viral y podría con

justificaCi6n llamarse Hepatitis a Suero Hom6logo. De todas

maneras, aunque persisten a la fecha muchas incognitas sin

resolverse I hay intrigantes pero obvias diferencias entre am-

bos virus. En especial destacan: la diferencia en el peri6do

de incubaci6n, sensiblemente mayor para el virus SH; la dife-

rencia en la vía de infecci6n, que es mayoritariamente la vía

11 digestiva para el virus IH, y cquiza:, exclusivamente la paren-

teral para el Sh; la no infecciosidad del Sh cuando administra-

do experimentalmente por vía oral; la imposibilidad hasta la

fecha, de recobrar virus SH en heces fecales del individuo in-

fectado.
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INMUNIDAD:

Los datos que se tienen indican que la infecct'ón ya

sea producida por "Virus IR" o por "virus SR" aparentamen-

te es seguida por resistencia a la reinfección con el virus

hom6logo (23-28-61). La duración de tal resiStencia, de-

mostrada en forma experimental, solamente tarda por un pe-

ri6do ligeramente mayor de un año.
Epidemiologicamente

se ha logrado comprobar que la duración de la resistencia a

la re-infección con "virus IR' puede ser vitalicia Y sim ilar

a la que se observa en el Sarampión. Esto se ha podido

comprobar con el efecto protector contra las infecciones

por "virus IR" que da el suero inmune (gamma globulina)

preparado por el método de fraccionamiento con etanol, de

plasma de humanos adultos (87-89). La efectividad de es-

te material en este respecto, sugiere que muchas personas

deben haber tenido infecciones previas que han pasado iríad-

vertidas y que han producido cierta inmunización. Datos

epidemiologicos en relación a inmunidad del "virus SR" des-

\

I
J

pués de un año de la infección no se han podido obtener. La

información obtenida, sugiere que este virus puede estar a-
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saciado a una respuesta inmunológica peculiar, puesto

que la glbbulina humana inmune y plasma de convales-

cientes obtenido después de infecciones con "virus SH",
-

han fracasado en proteger a los voluntarios humanos de

..
las infecciones con "virus SH" (7). Adicionalmenté se

puede decir que eXiste diferencia entre las respuestas de

las <;rlobulinas a las infecciones producidas por virus lH

y SH, ya que bajo condiciones experimentales en limita-

do número de voluntarios humanos, las infecciones por

virus lH uniformementeccausaron elevación de la Turbidez

del Timol en grado más alto que la elevación que se pre-

senta con el Virus SH; sucediendo lo mismo con las prue-

bas del Oro Coloidal y Turbidez del Zinc. Es más, en las

infecciones por el virus SH, estas reacciones pueden ser

negativas durante el curso de la enfermedad (53-64) .

A pesar de que la evidencia parece ser clara en rela-

ción a la considerable resistencia a re-infección con el

mismo virus, durante un tiempo de uno o mas años después

de la infección, ya sea por "virus lH" o por virus SH, tam-

J
bien existe evidencia igualmente clara, en lo que refiere a
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que rro hay inmunidadi.éruzada entre los dos virus (23-

28-61). Dato epidemiológico de importancia es el he-

cho de que cuando varios individuos se e xponen a la in-

fección por uno de estos dos, existe mayor incidencia

de contagio en aquellos que han tenido infección previa

por el otro virus.

Muy a pesar de que algunos investigadores han ob-

tenido resultados prometedores con pruebas epidermicas

y de fijación de complemento, los resultados de estas

pruebas para la determinación del virus estan sujetas a

mayores estudios para confirmarlas , ya que para otros

investigadores todas las pruebas han sido fracasos. Pa-

rece probable que el estado de inmunidad de los recepto-

res de sangre es de considerable importancia para influen-

ciar la secuencia de eventos que siguen a la inyección

de sangre o plasma que pueden contener uno o los dos vi-

rus. Mac Callum (46) ha enfatizado esto como escencial

para lla mejor compresión de los resultados de los estudios

de Hepatitis en voluntarios humanos.

Existe la posibilidad de infecciones sim ultaneas por
i'>;
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los 'dos virus en la m isma persona I con sangre provenien-

te de un solo dador I con la producci6n de dos ataques se-

guidos de ictericia dentro de un período de 6 meses. Es al-

go que se debe tom ar en cuenta I ya que con toda probabili-

..

dad el segundo ataque de ictéricia es facilmente considera-

do simplemente como una recaída de la infecci6n inicial.
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PAT0LOGIA:

La patología de la Hepatitis viral ha sido revisada

y descrita detalladamente por varios autores. La lesi6n

básica de la enfermedad es el daño y la destrucci6nde las

células del parénquima hepático por el virus SH. Esta des-

trucci,6n lleva a la degeneraci6n Y necrosis del hígado.

Tambkén ocurre una reacci6n inflamatoria Y regeneraci6n

celular. Todos estos procesos son observables sim ulta-

taneamente. Los cambios patol6gicos son difusos y uni-

formes a través de todo el hígado. En el daño parenquima-

toso las células pueden desaparecer o hacer explosi6n (2);

también muestran apelotamiento, edematizaci6n y hialini-

zaci6n del citoplasma, que ll'eva a la formaci6n de cuer-

pos acid6filos. Este es un cambio característico de la

Hepatitis viral, la vacuolizaci6n y metamorfosis grasosa

definitivamente no son rasgos específicos de la Hepatitis

.
I
I

viral. Como resultado de la lesi6n de las celulas del pa-

rénquima, se libera un material identificado como lipofus-

cina, que es fagocitado por las células de Kupffer adya-

centes. También hay infiltraci6n de monocitos, células
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plasmáticas, lifocitos y eosin6filos. Estos se obseq/a

generalmente en los canales portales, pero pueden tam-

bien ocurrir en los lobulillos.

Por la condensaci6n de las fibras del retículo, a

pesar de la necrosis celular, la arquitectura de los 16bu-

los es preservada escencialmente, las venas centrales y

los canales portales retienen su relación uno con otra, y

el patr6n radial de los cordones de las células del hígado

es mantenido. El grado de estasis biliar observado en he-

patitis viral es variable. En el caso corriente, en el que

la. necrosis del parénquima es la característica dominante,

lel estasis biliar puede ser muy leve. Sin embargo, en la

variedad colestática la retenci6n de, bilis es característi-

ca principal y es producida por la presencia de trombo o

trombos biliares. Esta colestasis también puede aparecer

mas tarde en la hepatitis aun si no se ha presentado con

anterioridad, si al regenarse las células del hígado, com-

primen temporalmente los canalículos biliares y por consi-

guiente, coriducen a la estasis.

En la mayoría de los c¡;¡.sos de Hepatitis aguda, no
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fatal, de una severidad mediana, el proceso de regenera-

ci6n se inicia casi con el principio de la enferm edad. Es-

to puede serconoéido por la presencia de células multi-

'~

nU\;:leares casi siempre mas grandes que aquellas células

que están reemplazando. La regeneraci6n se origina en

las células del hígado que se han escapado de las lesio-

nes que produce la hepatitis. Debido a que el tejido re-

ticular generalmente es preseEVado y la arquitectura es-

cencial del 16bulo ha sido mantenida, el hígado retorna

gradualmente a su estado original. Las células dañadas

y sus contenidos son removidos por fagocitos is y accci6n

enzimática. Los infiltrados decrecen y finalmente desa-

parecen; el trombo biliar también desaparece dejando li-

bre la luz del canalículo biliar. El cuadro histo16gico

del hígado, viene a ser una vez más, el de un 6rgano nor-

mal. Los estudios de Lucke (3) hacen énfasis en, este pro-

ceso de recuperaci6n como una caractErística escencial

en el caso de una hepatitis de severidad mediana.

Es muy importante hacer la aclaraci6n, de que aún

cuando ninguna de las características arriba mencionadas

~ ~
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es específica, es la forma variable en que ellas ocurren

y las transformaciones caleoidoscópicas lo que hace alta-

mente característica fase aguda de la hepatitis no fatal.

Los pacientes que han muerto de hepatitis viral,

muestran cambios patológicos que ya habían sido descri-

tos en 1842 por Rokitansky como "atrofia amarilla aguda".

Es sabido, como resultado de los estudios de Lucke (4)

y de Lucke y Mallory (5) que la hepatitis viral puede cau-

sar necrosis masiva del hígado y algunas veces ser tan

severa que puede volverse fatal; cuando esto ocurre, el

hígado es pequeño, de cons istencia fláccida y arrugado.

La superficie de los cortes es moteada de amarillo rojo,

como resultado de la necrosis, de la bilis extravasada Y

los sinusoides llenos de sangre. Si el paciente sobrevi-

ve suficiente tiempo, se forman islas de células de rege-

neración en el hígado. Estas islas pueden formar gradual-

mente nódulos de distintos tamaños, separados uno de otro

por bEndas de tejido conectivo. Esto da un cuadro que se

le ha llamado" Regeneración hepática nodular" que gradual-

mente se transforma en Cirrosis Post-pecrótica.
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Un examen microsc6pico del hígado en una hepatitis

fatal, revela los más profundos cambios. Las células del

hígado desaparecen y hay infiltraci6n de monocitos, linfocitos

y células plasmáticas; hay así mismo infiltraci6n en número

variable de eosin6filos y leucocitos polimorfonucleares. Los

cambios necr6ticos del parénquima son más marcados en la

porci6n central de los l6bulos en donde quedan unas pocas

células intactas. El retículo puede estar bien preservado,

pero este representa únicamente el esqueleto del l6bulo del

hígado. Otros 6rganos además del hígado muestran cambios

radicales en aquellos pacientes que mueren de hepatitis ful-

minantes. Es dHítil decir si esos cambios son causados por

la élcci6n del virus en sí solamente; es probable que cambios

metab6licos secundarios a la insuficiencia hepática y a una

invasi6n bacteriana sobreagregada sean de mayor importan-

cia. El tracto gastrointestinal está edematoso y a menudo

fleqmonoso, particularmente el ciego. Cambios degenera-

tivos en los túbulos renales descritos como Nefrosis colé-

mica, pueden ser bastante marcados y contribuyen al des-

ceso del paciente. Cambios hemorrágicos pueden ocurrir
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en los pulmones como en el tracto gsstrointestinal. Estos

son causados posiblemente por el descenso en la protrom-

bina. El cerebro y ganglio s basales m\j.estran procesos de-

generativos.
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FISIOPATOLOGIA:

Los cambios que se producen en el ñígado dan la ex-

plicaci6n para muchas de las características clínicas y de

las pruebas de laboratorios que se observan en la hepatitis

vira 1 , La ictericia ¡ el signo más caracteristico
¡ resulta del

efecto combinado de una serie de factores, Probablemen-

te la causa más importante es el descenso de la capacidad
41

de las células del hígado dañado de remover la bilirrubina

del suero¡ completar su conjugaci6n y excretarla a través

de los canalículos biliares, Esta dificultad de eliminar la

. bilirrubina puede ser debida a deficiencias enzimáticas o

pueden ser causadas por cualquier factor que pueda condu-

cir a la colestasis; este factor puede ser mecaflico¡ en el

sentido de que infiltrados inflamatorios o edema de las cé-

lulas del hígado causen cambios en la luz del canalículo
¡

como se demuestra en estudios con el microscopio electr6-

nico, Así m simo es probable que la necrosis de las célu-

las del hígado que forman las paredes caniculares permitan

que la bilirrubina sea regurgitada de los canalículos a los

I espacios linfáticos y de aqui (al sistema sanguineo, Final-
l'
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..

mente, la hepatitis puede estar asociada a cierto grado

de hem6lisis que aumenta la cantidad de bilirrubina que el

hígado dañado no está en condiciones para eliminar adecua-

dam ente.

La necrosis de las células del hígado trae por con-

siguiente, aumento en muchas de la enzimas del suero, de

las cuales las más comunmente estudiadas son: las transa-

minasa glutámica oxalacética y glutámica pirúvica. Estas

son liberadas en el flujo sanguineo por células hepáticas que

estan siendo destruidas Y su incremento es por consiguienre

un índice del daño difuso parenquimatoso que ocurre en la

hepatitis. Ese es así mismo, el mecanismo responsable del

aumento del hierro sérico, que es bastante común en hepati-

tis virales agudas. Es estas, el nivel de la albumina del sue-

ro ordinariamente no desciende aunque es posible que lleve

consigo algunos cambios cualitativos. El patr6n electrofofé-

tico característico muestra un descenso en la Alfa globulina.

Aún cuando estos cambios en las proteinas $QngqineasnosQp

decididamente claros, son suficientes en muchos casos para
.,

obtener reacciones positivas en la cefalina cOlesterol, turbi- ,.,,. ~
~
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dez de timol y pruebas similares (6).

La hepatitis severa conduce así mismo, a un des-

censo de la protrombina de la sangre, como resultado de la

incapacidad de las células dañadas del hígado para- utili-

zar la vitamina K y de sintetizar esta fracci6n proteica del

suero. En los casos de hepatitis muy severa, el descenso

de la protrombina puede ser suficiente para producir hemo-

JTagias en las membranas mucosas.
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CUADRO CLINICO DE LA HEPATITIS FATAL:

Desde el punto de vista clínico, la naturaleza fa-

tal de la enfermedad es un problema especial porque el cur-

so inic:lal de la hepatitis viral fatal no se diferencia de la
.

Hepatitis viral menos severa. Pacientes con síntomas ini-

ciales menores pueden repentinamente desarrollar una insu-

ficiencla hepática que conduce a la muerte en dos a cinco

días. La muerte en la hepatitis fatal puede ocurrir en cualquier

etapa de la enfermedad, pero la mayoría de las infecciones fa:o-

tales caen dentro de dos tipos principales: el tipo fulminante

y el sub-agudo .(7-8) .

En la form a fulm inante la m uerte ocurre generalm ente

dentro de los prim eros 10 días de haberse reconocido el cua-

dro. En otros casos, la enfermedad se presenta en forma insi-

! diosa y la ictericia no siempre es aparente, hasta que se vuel-

I ve repentinamente aguda. En la form a subaguda la muerte ocu-
I

rre generalm ente dentro de tres a ocho semanas despues de ha-

berse iniciado el cuadro (9-10). En estos casos, la ictericia

usualmente se ha prolongado o se presenta en forma recurrente.

~

Inicialmente la fase ictérica de la enfermedad puede seguir la .
~- ,.
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forma usual sin fen6menos que sugieran la naturaleza fa-

tal de la enferm.edad. En otros casos hay un aumento gra-

dual y despacioso de la insuficiencia hepática. Eventual-

mente ocurre un cambio repentino, indicado por síntomas que

afectan el sistema nervioso, incluyendo cambios de la per-

sonalidad, estupor, delirio y ocasionalmente convulsiones.

Fiebre y leucocitosis se presentan generalm ente asociados

al cambio se la sintomatología que incluye tambien v6mi-

tos persistentes, desarrollo de ascitis, edema, fen6menos

hemorragicos y coma. El coma puede presentarse exabrup-

tamente o bien presentarse después de un aumento gradual

de estupor. Ocasionalmente síntomas debidos a lhipoglice-

mia, hipoca1cemia o disturbios electrolíticos pueden con-

fundir el cuadro. Estos factores son importantes en la te-

rapeutica .

Los hallazgos físicos de esta etapa, como varios de

los síntomas, son variables y similares a quellos de la e-

tapa final de la insuficiencia hepática debida a otras cau-

sas. Sin embargo, es del conocimiento general que las po-

sibilidades de recuperaci6n del coma hepático debido a he-
'\
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pátiti~3 cviral, son menores que los que hay en los comas

hepáticos de la cirrosis portal.
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CA8UISTICA:

CasoNa. 1

M.A.R.M. (2522/66)

28 arios de edad, sexo masculino, agente de policía.

El día 25 de octubre de 1966 sufri6 heridas por arma de fue-

go en: mejilla izquierda, labio inferior derecho, regi6n na-

sal derecha, hombro y pierna izquierdos. Fractura m ulti-

fragmentaria e inestable del maxilar inferior, fractura de

los huesos propios de la naríz.

Hallazgos físicos a su ingreso: Pa 80/60, pulso 95 x mi

mito, temp. 37.2°C. respt.: 18 x'.

Se encontraron las herida.s y fracturas arriba descritas, cra-

neo normal. Cam pos pulmonares libres. Coraz6n: normal.

Abdomen: plano ruidos intestinales presentes. Hígado y Ba-

zo no palpables. Reflej os normales. Ano y recto normales.

Por requerirlo así el caso, a su ingreso se le puso: plasma

500c.c y una transfusi6n de 500 cc de sangre.

El 5 d~ diciembre de 1966 se quej6 de anorexia, malestar ge-

neral, ligero dolor abdominar y diarrea con 5 deposiciones

líquidas. Al día siguiente present6 fiebre de 38°C. la cual
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0#

subió a 39°C 24 horas después de 38.5 °C horas más tar-

de. :El 9 del mismo mes la temperatura bajó a límites nor-

males. El 10 se le notó tinte ictérico en conjuntivas ocu-

lares, piel, etc. y se ordenaron" pruebas hepaticas" . el

11 estas "pruebas hepáticas" fueron informadas así:

Bilirrubina total: 10 mgms%
Transaminasa oxalacética: 280 U.
Transaminasa pirúvica: 1,000 U.
Dihidrogenasa láctica: 800 U.
Fosfatasa Alcalina: 4.5 U.
Turbidez de timol: 10 U.
Tiempo de Protrombina: 45% de lo normal.

Se consideró que el cuadro podría corresponder a

una hepatitis severa, posiblemente a suero homólogo por

el antecedente del plasma y la transfusión recibidos en oc-

tubre . Como otras posibilidades: a) cirrosis hepática (an-

tecedentes alcohólicos) b) degeneración aguda.

El día 14 de diciembre a las 7.00 horas el enfermo tuvo un

vómito bastante grande de material café obscuro, que al

examinarlo demostró un contenido de sangre fuertemente po-

,
sitivo. El tinte ictérico se había acentuado enormemente.

El paciente cayó en inconsciencia, en estado comatoso. A
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las B:40 horas del mismo día el paciente falleció.

AUTOPSIA: se encontró además de las heridas y fractu-

ras ya descritas, lo que a continuación se describe:

a) autopsia de los órganos CRANEO y ENCEFALO: craneo

nomlal. Cerebro de mil ciento sesenta gramos de peso, con-

gestión pial, ventrículos normales, fino punteado hemo-

rrágico de los hemisferios o Cerebelo de ciento sesenta

gramos de peso, cuarto ventrículo normal, hemisferios ce-

rebelosos normales, pedúnculo, protuberancia y bulbo nor-

males.

ORGANOS CERVICO TORACICOS: lengua saburrosa, man-

chada de sangre; amígdalas crípticas; tiroides con escaso

material coloide; aorta normal; esofago con venosidade:sr

del tercio m edio e inferior; laringe congestionada; traquea

congestionada y llena de un líquido obscuro de aspecto

biliar. Pulmón izquierdo: trescientos ochenta gramos de

peso, color gris rosado; grandes bronquios congestiona-

dos, 'consistencia ligeramente aumentada, moderado ede-

ma. Pulmón derecho: trescientos gramos de peso, de co-

los rosado, consistencia ligeramente aum entada, modera-
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do edema. Corazón: pericardio normal trescientos gramos

de peso, miocardio con moderada infiltración grasienta, co-

lar rojo pálido, consistencia flácida sin ningún contenido;

válvulas de aspecto normal, midieron respectivamente: mi-

tral 10cm s ., tricuspide 10.5 pulmonar seis, aortica siete, es-

pesar del ventrículo izquierdo quince milímetros.

Ab9omen: estómago dilatado, serosa moderamente congestio-

nada, contenía seiscientos centímetros cúbicos de un líqui-

do negruzco, espeso, sin olor especial; pliegues de la m uco-

sa atróficos con númerosas úlceras con apariencia de úlceras

por E:tressde las cuales la mayor de forma irregularmente ovoi-

de mide un centímetro e interesa únicamente mucosa; duodeno

normal. Vias biliares permeables. Pancreas de ciento diez

gramos de peso, de aspecto normal o Hígado atrofiado, de tres-

cientos veinte gramos de peso con todo y vesícula, de color ro-

jo p¡~rduzco, de consistencia blanda. No hay apariencia ma-

croscópica de Cirrosis, dibujo lobulillar bien marcado, senos

venosos moderadamente dilatados. Vesícula biliar distendida

por bilis de color verde obscuro. Bazo de ciento veinte gramos

de pso, color rosado, violaceo, moderada cantidad de pulpa.

,
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Cápsulas suprarenales ricas en lipoide s . Riñon derecho

de ciento sesenta gramos de peso, color rojo acre con bue-

na diferenciaci6n entre cortical y medular, se descapsulan

con facilidad. Riñón izquierdo: ciento cincuenta gramos de

peso color rosado ocre casi amarillento en la medular, bue-

na diferenciación entre medular y cortical, se descapsulan

con facilidad. Intestinos normales. Próstata, vejiga y rec-

to normales. Organos genitales normales. Sistema aseo

normal.

MIGROSCOPICO: Hígado: al examen de pequeño aumento se

aprecia una notable alteración de la estructura normal. Se

logran evidenciar las venas centrolobulillares y los espacios

de Kiernan; pero la imagen del lobulillo hepático está grose-

ramente alterada en su estructura típica.

A m ediano aumento y en casi todos los campos se con-

firma la pérdida completa de la estructura normal.

Se ven bien las paredes de la vena. centfolobulillar

con su luz, a veces conteniendo algunos glóbulos rojos; pe-

ro los cordones de células hepáticas, las llamadas trabécu-

las o cordones de Remak, están completamente destruidos.
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No se vé mas esa apariencia radiada de la trabéculaque

va de la vena hacia la periferia de lo que fue lobulillo. Las

células y los cordones han perdido sus contornos histológi-

cos norm ales y en derredor de la vena centrolobulillar (cen-

tro del lobulillo) solamente se ve una agrupaci6n de núci!:eos

pequeños, redondos, bas6filos, algunos picnóticos masas de

g16bulos rojos hemolizados o bien conservados y numerosas

células de tipo fagocitario o del sistema retículo-endotelial

(el(~mentos de Kupffer), fagocitando un pigmento pardo obscu-

fa, granujiendo, pulverulento. Los restos nucleares son de

linfocitos, monocitos, plasmocitos y neurotr6filos. No se ven

eosin6filos. Esta imagen se repite en todas las zonas en don-

de existe una vena centrolobUUar. "

La hemorragia o infiltrado hemdrrágico peri-central, es

decir alrededor de la vena centrolobUliac,' a base de capas.. o

masas de g16bulos rojos es siempre muy importante, en todas

las areas.

Los espacios porta o espacios Kiernan son bien visi-

bles. El tejido conectivo que los rodea se ve invadido de una

importante infiltraci6n linfoidea. La vena (rama de la porta),

es en todos bien aparente. La arteria lo es menos se ve la ca-

, -::::'¡
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pa media muscular degenerada (degeneración hialina) y las

más visibles son las secciones de canalículos biliares, ob-

servándose 3 a 5 en cada espacio, bien limitados por una

sola fila de epitelio cuboideo bajo, de nucleo bien colorea-

do, basófilo de disposici6n basal. Parece que en algunos

espacios existiera una verdadera regeneración o más bien

proliferación de canalículos.

Alrededor de los espacios porta se aprecia el mismo

grado de destrucción o necrosis celular, que se describió

alrededor de la vena centrolobulillar, esto es, un tipo de

necrosis universal, DIFUSA, como la que se observa en la

HEPATITIS VIRAL, llamada también HEPATITIS INFECCIOSA,

HEPATITIS POR INOCULACION O HEPATITIS A SUERO HOMO-

LOGO .
La cápsula de Glisson se ve espesa, pálida y arrugada.

RIÑON; la cápsula se ve laxa.

En la región de la corteza se ve congestión moderada

de algunas asas capilares glomerulares, pero la cápsula de

Bowman o de MíCtller. se ve normal. Se distingue muy bien

el epitelio parietal y el espacio en media luna, que se ve

libre, sin sínfisis.

-~
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Los numerosos cortes que corresponden a tubos con-

torneados proximales y distales y prociones ascendentes del

!
asa de Henle, IDuestran un citoplasma eosinófilo, granuloso;

núcleo esférico, redondo, basófilo, basal, bien coloreado y en

citoplasma de muchas de esta células se ve un fuerte depó-

sito de un pigmento pardo-obscuro, granujiendo, que a veces

I ocupa toda la célula o se dispone basalmente como el pigmen-
I

to que se describi6 en el hígado, pero sin acumularse en la

luz de 1 túbuli o

I

Probablemente representa UN GRADO DE NEFROSIS COLEMICA

INCIPIENTE aunque se ve verdadera nefrosis colemica y no de-

generación grasa o La zona medular con cortes de tubos colec-

tores o de Billini y porciones descendente y ascendente" deLasa

de Henle, muestran degeneración granulosa y acidófila del epi-

telio y depósito importante del mismo pigmento descrito anterio-

mente. Los capilares del tejido intersticial muestran activa con-

¡gesti6n.

I Esto'mago '. marcada atrofia de las glándulas fúndicas; ligero in-

filtrado linfoideo de la lámina propia. Muscularis mucosa, sub-

I
mucosa, muscular y serosa normal en este corte. En la porción

i examinada no se ve ulceración de la mucosagástrica que se des-,

,
'
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cribe en el protocolo y que corresponden a ulceras agudas

porStress.

Por el tiempo de incubación, la evolución del caso y

loshallazgos patológicos 'se comprueba que este paciente

falleció de Hepatitis a Suero Homólogo.

Caso No. Q

R.P.Po 47 años de edad, viudo, originario del Tumbador

Depto., de San Marcos y residente en la finca Izabal (Tum-

bador) .

.E16 de marzo de 1966 fué agredido por un desconocido ha-
I
biendo resultado con heridas en: región temporo-parietal

izquierda, región mastoidea izquierda, cara anterior del

brazo izquierdo que interesó el biceps; cara anterior y tercio

superior del antebrazo del mismo lado; flanco izquierdo del

¡abdomen que interesó piel, tejido celular subcutaneo y par-

te de músculo. Otra herida en cara posterior del antebrazo de-

Irecho que interesó los IDúsculos extensores quedando impo-

1

slbilitado para exte nder la muñeca y los dedos: índice, m e-

I dio, anular y meñique,

Fue suturado, se le pusieron soluciones intravenosas
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y antibi6ticos. El 11 de abril del mismo año fue referido

a la capital por incapacidad en la mano- derecha. Al día

siguiente de su traslado encontraron los siguientes ha11az-

gas: ademas de _las heridas ya descritas, cicatrizadas, la

mano derecha péndula, con imposibilidad para la extensi6n

y limitaci6n de un 50% de los movimientos de flexi6n, di-

ficultad para los movimientos laterales de los dedos, Sen-

sibilidad al dolor estaba conservada.

Excepto por palidez de las conjuntivas y m ucosas,

las cicatrices, etco, el resto del examen físico se consi-

der6 dentro de lím ites normales.

El mismo 12 de abril se obtuvo el siguiente examen

de sangre: G16bulos rojos: 2,860,000 x mm. cúbico, g16-

bulas blancos: 5,500 x mm 3. Hemoglobina: 55%, Hemato-

crito: 28%,

Se le pusieron 3 transfusiones de 500 cc. de sangre

los días 19,25, Y 26 de abril el16 de mayo se le interveni

no quirurgicamente para corregir el problema de la manoc.de-

recha. El 17 del m ismo~mes fue dado de alta.

El 9 de junio de 1966 se hospitaliza nuevamente por
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presentar ictericia. Ese m ismo día a las 23 horas tuvo

convulsiones y quedó inconsciente, no respondía a los

estím ulos dolorosos, Pa 100/70" pulso 88 x minuto, Resp

21 K minuto, pupilas ligeramente dilatadas que respondían

despaciosamente a la luz, fondo de ojo normal. Campos

pulmonares libres. Corazón tamaño y ritmo normales. No

habían soplos. Abdomen: hígado palpable 5 cm s . por de-
,<

bajo de 1 reborde costal, Bazo no palpable o Reflejos pate-

lares hiperactivos o Reflejos aquilianos inagotables en

I

ambos lados. Reflejo plantar: Babinsky positivo en am-

bos lados, ligera rigidez de la nuca. Punción lumbar dió

Hquido con presión de 160 mmm o de agua o Los exámenes

de laboratorio dieron los siguientes resultados: Glóbulos

rojos: 4,12 0,000 Glóbulos Blancos: 8,500; Hemoglobina:

13 grms. Fórmula Leucocitaria: Neutrófilos: 42; Segmenta-

dos 92; Linfocitos: 7; Monocitos: l. Eritrosedimentación

13 mmm s. a la hora. tiempo de protombina 81% de lo nor-

mal. N. N~ P. 28 mgm s % o Glucosa en sangre: 100 mgm s %

L.C.R.: color amarillento. 17 célulasxmm. cúbico. For-

mula leucocitaria: linfocitos:34% segmentados 66%. Pro-
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teinas 35 mgms %. Glucosa 115 mgm %. Cloruros 50:7 mgms%

Dehidrogenasa láctica: 1820 U.
Transam inasa oxalacética: 280 U.
Transaminasa Piruvica: 940 U.
Bilirrubina total: 26 mgms %
Turbidez de Timol: 12 U.

Al día siguiente, 10 de junio falleció a las 15:30 horas.

AUTOPSIA: examen físico: constitución regular, tinte ictérico

de la piel y de las conjuntivas. Fenómenos cadavéricos: livi-

deces en la parte posterior del cuerpo, rigidez establecida, pu-

trefacción no iniciada aparentemente.

LESIONES: cicatrices recientes, consecutivas a heridas produ-

cidas por arm a corto-contundente; a) de cuatro centímetros en

la región temporal derecha. b) de dos centímetros en la parte

superior de la región parietal derecha. c) varias en la cara pos-

teri.or del antebrazo izquierdo. d) de diez centímetros, transver-

sal en el flanco abdominal izquierdo. Cicatrices antiguas en

ambos miembros inferiores. Herida vertical quirúrgica de tra-

queostomía de cuatro cms.

AUTOPSIA DE LOS ORGANOS: todos los tejidos y órganos de co-

lor amarillo. Craneo: normal. Meni.nges turbias, emJrosadas,

cerebro de 1180 gms de peso, con ligera congestión pial, de co-

r
!

r

~

. -.:::-¡
'el' "el

'3'-"I'~



-36-
,
"

~

lar amarillento, al corte punteado hemorrágico. Cerebe-

lo de 1'90 gms de peso con igual aspecto del cerebro.

ORGANOS CERVICO TORACICO: lengua, ami;g~dalas y tiroi-

des normales. Es6fago cian6tico, laringe y traquea con-

gestionadas, traquea con herida de traqueostorrHa.

Torax: adherencias pleurales del lado derecho; pulmones:

derecho de 430 gms. de peso izquierdo de 340 g:tns de pe-

"
so ligl2ramente congestionados, de color amarillo, bronquios

congestionados. Pericardio amarillo. Coraz6n hipertrofia-

do. Peso 380 gm s. consistencia firme, coloraci6n rojo ama-

. rillenta sin ningún contenido; miocardio midi6 14 mm s. de

espesor; válvulas midieron: tricuspide 12, pulmonar 7, mi-

tral 9.5, aortica 6.5 cms de circuriferencia respectivamen-

te. Aorta con placas de lipoescleros,is .

Abdomen: hígado de 195 O gm s de peso ligeramente hipertrofia;

do, de cons istencia dism inuida cons iderablem ente, la cap-

sula arrugada. Al corte: presencia de zonas brillantes ama-

rillentas y otras rojas, mas obscuras, con aspecto mosca-

do, besicula biliar y vías biliares normales y permeables.

Bazo de 490 gms de peso hipertrofiaeo, con abundante pul-

,
J
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,11

pa roja, Riñones: derecho de 220 gms de peso con mala

difE?renciaci6n c6rtico-medular, se descapsula con difibul-

tad; izquierdo de 210 gm s de peso con buena diferencia-

ci6n c6rtico-medular y se descapsulp facilmente. Supra-
..

renales normales. Est6mago grande, dilatado, mucosa nor-

mal, contiene 700 c. c. de sustancia con aspecto de resi-

duo de café. Intestinos delgado y greuso con sangre en su

luz. Pancreas de 170 gms de peso hipertrofiado.

Organos genitales, normales.

CONCLUSIONES: a) ictericia, b) cicatrices consecutivas a

heridas producidas por arma corto-contundente. c) conges-

ti6n pial del cerebro y cerebelo. d) hipertrofia del coraz6n

e) hígado compatible con hepatitis aguda. f) glomérulonefri-

tis cr6nica de riñ6n derecho. g) esplenomegalia. h) causa

de la muerte: coma hepático grave.

Por los antecedentes de haber recibido varias transfusiones,

el tiempo de incubaci6n, el proceso evolutivo y los datos

J

de anatom ía pato16gica y que el dador profesional que había

dado la sangre para nna de las transfusiones que se le pusie-

ron a este paciente, tenía las pruebas hepáticas alteradas,
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se consider6 que es otro caso de Hepatitis a Suero Hom6-

logo postdransfusional
o
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CONCLUSIONES:

Los dos casos en este trabajo presentados, no son sU-

ficientes para poder establecer bases sobre las cuales se pue-

dan estructurar criterios para poder evitar la Hepatitis a Suero

Hom6logQ y sus desenlaces fatales. Por consiguiente nos li-

mitares a hacer las siguientes sugestiones:

1) En nuestro medio ambiente todos los Bancos de Sangre de-

berían de estar suficientemente equipados tanto en equipo

humano, como de laboratorio" etc. para a) además de las

preguntas que usualmente se hacen a los posibles donado-

res a través de tarjetas más o menos estereotipadas, de to-

mar la presi6n arterial, hacer determinaci6n de hemoglobi-

na, recuento de globulos rojos, clasificaci6n de grupos, etc.

deberían hacerse: 1) el interrogatorio a los donadores en

los bancos de sangre debe comprender minuciosa investiga-

ci6n de antecedentes de ictericia. Esto presupone una a-

decuada capacitaci6n del personal que hace lBS veces de

oficiales de adm isi6n en la oficina receptora de los donan-

tes. El estudio integral del donante incluyendo informaci6n

sobre su estado hepático¡ sería de suma importancia, yade-
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. más ayudaría a disminuir la transmisión de Hepatitis séri-

2)
I

r

ea.

Es necesario que las autoridádes de Salud Pública impon-

gan en las instituciones estatales y privadas, la oQli-

gación de esterilizar en autoclave todos los elementos

destinados a la administración de inyecciones o a la ex-

tracción de sangre con fines diagnósticos, divulgando

con amplitud la ineficacia del hervido, como medio de

esterilización adecuada. ,De la m isma manera prohibir

la administración de inyecciones por personas a quie-

nes no sea accesible la tenencia de material esterili-

zado al autoclave,

3) Sugerir a todos los profesionales que en una u otra for-

ma estén autorizados a hacer tratamientos parenterales,

el uso de jeringas y agujas descartables; y si esto no

fuera posible, por lo oneroso que el costo de estos im-

plementos pueda resultar, exigir que los instrumentos

usados sean debidamente esterilizados en autoclave,

Sería conveniente que en los dispensarios, centros de

salud y otras instituciones, se dieran las facilidooes

- -- - - -----
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Pélfa que personas calificadas pudieran llevar sus instru-

mentos para su esterilizaci6n, pagando por este procedi:-

miento precios m6dicos que solamente senz1irían para cu-

brir el gasto que ocasionaría un .envoltorio debidamente se-

. llado con un tlim bre de seguridad, que garantizase lai debi-

da esterilidad del instrumental.

4) Es de desear que los establecimientos de Salud Públi-

ca lleguen a contar a breve plazo con un laboratorio

viro16gico que permita obtener, a mas de la corroboraci6n

diagn6stica de 10$ casos clínicos, las encuestas siste-

máticas que informen sobre la real incidencia de infec-

ci6n por virus de hepatitis en nuestro país.
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para.,que personas calificadas pudieran llevar sus instru-

mentos para su esterilizaci6n, pagando por este procedi:-

miento precios m6dicos que solamente sefv?irían para cu-

brir ~l gasto que ocasionaría un envoltorio debidamente se-

llado con un tlÍ.II1bre de seguridad, que garantizase léi debi-

da esterilidad del instrum ental.

4) Es de desear que los establecimientos de Salud Públi-

ca lleguen a contar a breve plazo con un laboratorio

viro16gico que permita obtener, a mas de la corroboraci6n

diagn6stica de lQ$ casos clínicos, las encuestas siste-

rnáticas que informen sobre la real incidencia de infec-

ci6n por virus de hepatitis en nuestro país.
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	A MANERA DE EXPLICACION: 
	Las transfusiones de sangre completa cada día se 
	usan en mayor cantidad como consecuencia de múltiples 
	factores. Entre estos se pueden mencionar: 
	a) El mejor conocimiento de los grupos y subgrupos san- 
	guineos; 
	la sangre; 
	e) el conocimiento más amplio de las indicaciones de la 
	transfusi6n de sangre completa tanto en Medicina, como 
	en Cirugía; 
	d) el mejor conocimiento de la fisiopatología del Shock y 
	de su tratamiento; 
	e) el mayor número de accidentes, etc., sin embargo, aún 
	en la actualidad, el uso de las transfusiones debe hacerse 
	en forma cuidadosa y, sobre todo, debe prescribirselas ú- 
	nica y exclusivamente cuando estén vErdaderamente indica- 
	das, porque muy a pesar de todos los cuidados que se guar- 
	tivamente de accidentes, que en múltiples ocasiones han 
	--- 
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	puesto en peligro la vida de los padie:ntes y a veces cau- 
	dando muertes. 
	Uno de los problemas mas dificiles de afrontar por 
	la carencia de medios adecuados para prevenirlo es la 
	HEPATITIS A SUERO HOMOLOGO POST-TRANSFUSIONALo 
	Digo que es dífícil de resolver, porque hasta la fecha no 
	se ha podido diseñar un sistema con el cual se pueda pre- 
	venir en una forma segura esta enfermedad en los pacien- 
	te:3 que reciben transfusiones. 
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	page 5
	Images
	Image 1

	Titles
	-3- 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	Hasta el momento no existe en Guatemala un traba- 
	jo en el cual se hayan publicado las estadísticas de los di- 
	ferentes bancos de sangre, que hagan referencia al número 
	de casos de Hepatitis a Suero Homologo que se hayan pre- 
	sentado en los pacientes transfundidos con sangre comple- 
	ta proporcionada por dichos bancos. 
	Tampoco existe un estudio en el que se haga conocer 
	el cuerpo médico de Guatemala las estadística de las condi- 
	ciones hepáticas de los donadores tanto profesionales, como 
	no profesionales. 
	No existe en nuestro medio un estudio que 
	nos haga conocer el número de pacientes que después de ha- 
	ber padecido de Hepatitis, tanto infecciosa, com o a suero ho- 
	mologo, continuen siendo contagiosos; ya que no tenemos las 
	facilidades indispensables para efectuar estudios virológicos. 
	En vista de lo anterior, me veo obligado a tomar datos 
	de estudios hechos en otros paises; dejando desde ya constan- 
	cia, que en la literatura mundial este tipo de estudios es rela- 
	tivamente pequeño, aparecen como problemas universales: la 
	dificultad de poder observar prolongadamente a los paciente a 
	"----- 
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	quienes se han puesto transfusiones; la falta de colabora- 
	ci6n de los profesionales al no reportar los casos de He- 
	patitis a los departamentos de Sanidad Pública; a la falta 
	de comprobaci6n inequívoca del diagn6stico, etc. etc. 
	En la literatura revisada, no existe el porcentaje exac- 
	to de Hepatitis a Suero Homologo post-transfusional, pero 
	si existe el porcentaje variable de los portadores aparen- 
	temente sanos entre la poblaci6n normal de diferentes pai- 
	ses, tanto Europeos, como de Norte América, que oscila 
	de 1 a 5%. En este porcentaje están incluidos tanto los 
	portadores de la Hepatitis a Suero homologo, como los 
	portadores de virus de la Hepatitis infecciosa. En esos 
	paises, tal porcentaje podría ser mayor, si se incluyesen 
	los portadores asintomáticos 11 en tránsito". El porcenta- 
	je de mortalidad por Hepatitis infecciosa en diferentes lu- 
	gares varía de 0.2 a 0.5% (28-41-53). Este mismo porcen- 
	taje se observ6 en una infecci6n masiva por virus de He- 
	patitis Sérica que sigui6 a la inoculaci6n de las tropas de" " 
	u. S. A. con la vacuna de la Fiebre Amarilla en 1942 (62- 
	80). Esta vacuna había sido preparada con la adici6n de 
	._~ 
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	suero humano como factor deestabilizaCi6n de la misma. 
	Muchos anictéricos irreconocibles, probablemen- 
	te no fueron incluidos. En otros estudios los procentajes 
	de mortalidad de la Hepatitis a Suero Homologo post-trans- 
	.. 
	fusi6n de sangre y/o de plasma, han llegado hasta el 20% 
	(55). Una forma particularmente maligna de Hepatitis pue- 
	de dar mortalidad hasta del 11% al 5:0%. 
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	ETIOLOGIA: 
	El agente etilógico ya demostrado, es el virus SH de 
	la Hepatitis (llamado por algunos autores virus B), al cual 
	hacemos referencia en especial, y cuya transmisión se e- 
	.. 
	fectÚa a traves de sangre (o derivados) provenientés de in- 
	dividuos infectados, o de instrumental que estuvo en con- 
	tacto con dicha sangre y no fue esterilizado lo suficiente 
	pafél aniquilar al virus; hay que hacer notar que el virus IH 
	(virus A) también puede ser transmitido por vía parentéral 
	y dar cuadros muy similares a los descritos por el virus SH. . 
	Virus IH (virus A): este virus ha sido identificado 
	prim eramente con el síndrome clínico y epidemiológico de 
	Hepatitis infecciosa (epidémica) que ocurre espontanea- 
	mente en la forma de casos esporádicos o epidemias, tie- 
	ne período de incubación que varía de 2 a 6 semanas por 
	regla general. 
	Virus SH (virus B): ha sido asociado con el síndro- 
	me de Hepatitis que se desarrolla característicamente des- 
	pues de unas 6 semanas de incubación como promedio. 
	El virus IH puede ser también transmitido por la sangre y 
	'-::::'J ~rcI 
	'3'~/~ 
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	sus productos; su período de incubaci6n en esta forma puede 
	varias entre 2 semanas a 2 meses. Deduciendose de lo an- 
	terior que los síndromes de Hepatitis que ocurran de 2 se- 
	manas a 6 semanas después de la exposici6n a sangre o al- 
	guno de sus productos puede ser de origen viral y podría con 
	justificaCi6n llamarse Hepatitis a Suero Hom6logo. De todas 
	maneras, aunque persisten a la fecha muchas incognitas sin 
	resolverse I hay intrigantes pero obvias diferencias entre am- 
	bos virus. En especial destacan: la diferencia en el peri6do 
	de incubaci6n, sensiblemente mayor para el virus SH; la dife- 
	rencia en la vía de infecci6n, que es mayoritariamente la vía 
	11 
	digestiva para el virus IH, y cquiza:, exclusivamente la paren- 
	teral para el Sh; la no infecciosidad del Sh cuando administra- 
	do experimentalmente por vía oral; la imposibilidad hasta la 
	fecha, de recobrar virus SH en heces fecales del individuo in- 
	fectado. 
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	INMUNIDAD: 
	Los datos que se tienen indican que la infecct'ón ya 
	sea producida por "Virus IR" o por "virus SR" aparentamen- 
	te es seguida por resistencia a la reinfección con el virus 
	hom6logo (23-28-61). La duración de tal resiStencia, de- 
	mostrada en forma experimental, solamente tarda por un pe- 
	ri6do ligeramente mayor de un año. Epidemiologicamente 
	se ha logrado comprobar que la duración de la resistencia a 
	la re-infección con "virus IR' puede ser vitalicia Y sim ilar 
	a la que se observa en el Sarampión. Esto se ha podido 
	comprobar con el efecto protector contra las infecciones 
	por "virus IR" que da el suero inmune (gamma globulina) 
	preparado por el método de fraccionamiento con etanol, de 
	plasma de humanos adultos (87-89). La efectividad de es- 
	te material en este respecto, sugiere que muchas personas 
	deben haber tenido infecciones previas que han pasado iríad- 
	vertidas y que han producido cierta inmunización. Datos 
	epidemiologicos en relación a inmunidad del "virus SR" des- 
	pués de un año de la infección no se han podido obtener. La 
	información obtenida, sugiere que este virus puede estar a- 
	. ... 
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	saciado a una respuesta inmunológica peculiar, puesto 
	que la glbbulina humana inmune y plasma de convales- 
	cientes obtenido después de infecciones con "virus SH", - 
	han fracasado en proteger a los voluntarios humanos de 
	.. 
	las infecciones con "virus SH" (7). Adicionalmenté se 
	puede decir que eXiste diferencia entre las respuestas de 
	las <;rlobulinas a las infecciones producidas por virus lH 
	y SH, ya que bajo condiciones experimentales en limita- 
	do número de voluntarios humanos, las infecciones por 
	virus lH uniformementeccausaron elevación de la Turbidez 
	del Timol en grado más alto que la elevación que se pre- 
	senta con el Virus SH; sucediendo lo mismo con las prue- 
	bas del Oro Coloidal y Turbidez del Zinc. Es más, en las 
	infecciones por el virus SH, estas reacciones pueden ser 
	negativas durante el curso de la enfermedad (53-64) . 
	A pesar de que la evidencia parece ser clara en rela- 
	ción a la considerable resistencia a re-infección con el 
	mismo virus, durante un tiempo de uno o mas años después 
	de la infección, ya sea por "virus lH" o por virus SH, tam- 
	bien existe evidencia igualmente clara, en lo que refiere a 
	. -==-l Id "'el 
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	que rro hay inmunidadi.éruzada entre los dos virus (23- 
	28-61). Dato 
	epidemiológico de importancia es el he- 
	cho de que cuando varios individuos se e xponen a la in- 
	fección por uno de estos dos, existe mayor incidencia 
	de contagio en aquellos que han tenido infección previa 
	por el otro virus. 
	Muy a pesar de que algunos investigadores han ob- 
	tenido resultados prometedores con pruebas epidermicas 
	y de fijación de complemento, los resultados de estas 
	pruebas para la determinación del virus estan sujetas a 
	mayores estudios para confirmarlas , ya que para otros 
	investigadores todas las pruebas han sido fracasos. Pa- 
	rece probable que el estado de inmunidad de los recepto- 
	res de sangre es de considerable importancia para influen- 
	ciar la secuencia de eventos que siguen a la inyección 
	de sangre o plasma que pueden contener uno o los dos vi- 
	rus. Mac Callum (46) ha enfatizado esto como escencial 
	para lla mejor compresión de los resultados de los estudios 
	de Hepatitis en voluntarios humanos. 
	Existe la posibilidad de infecciones sim ultaneas por 
	, -?¡ \d' ~I 
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	los 'dos virus en la m isma persona I con sangre provenien- 
	te de un solo dador I con la producci6n de dos ataques se- 
	guidos de ictericia dentro de un período de 6 meses. Es al- 
	go que se debe tom ar en cuenta I ya que con toda probabili- 
	.. 
	dad el segundo ataque de ictéricia es facilmente considera- 
	do simplemente como una recaída de la infecci6n inicial. 
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	PAT0LOGIA: 
	La patología de la Hepatitis viral ha sido revisada 
	y descrita detalladamente por varios autores. La lesi6n 
	básica de la enfermedad es el daño y la destrucci6nde las 
	células del parénquima hepático por el virus SH. Esta des- 
	trucci,6n lleva a la degeneraci6n Y necrosis del hígado. 
	Tambkén ocurre una reacci6n inflamatoria Y regeneraci6n 
	celular. Todos estos procesos son observables sim ulta- 
	taneamente. Los cambios patol6gicos son difusos y uni- 
	formes a través de todo el hígado. En el daño parenquima- 
	toso las células pueden desaparecer o hacer explosi6n (2); 
	también muestran apelotamiento, edematizaci6n y hialini- 
	zaci6n del citoplasma, que ll'eva a la formaci6n de cuer- 
	pos acid6filos. 
	Este es un cambio característico de la 
	Hepatitis viral, la vacuolizaci6n y metamorfosis grasosa 
	definitivamente no son rasgos específicos de la Hepatitis 
	viral. Como resultado de la lesi6n de las celulas del pa- 
	rénquima, se libera un material identificado como lipofus- 
	cina, que es fagocitado por las células de Kupffer adya- 
	centes. También hay infiltraci6n de monocitos, células 
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	plasmáticas, lifocitos y eosin6filos. Estos se obseq/a 
	generalmente en los canales portales, pero pueden tam- 
	bien ocurrir en los lobulillos. 
	Por la condensaci6n de las fibras del retículo, a 
	pesar de la necrosis celular, la arquitectura de los 16bu- 
	los es preservada escencialmente, las venas centrales y 
	los canales portales retienen su relación uno con otra, y 
	el patr6n radial de los cordones de las células del hígado 
	es mantenido. El grado de estasis biliar observado en he- 
	patitis viral es variable. En el caso corriente, en el que 
	la. necrosis del parénquima es la característica dominante, 
	lel estasis biliar puede ser muy leve. Sin embargo, en la 
	variedad colestática la retenci6n de, bilis es característi- 
	ca principal y es producida por la presencia de trombo o 
	trombos biliares. Esta colestasis también puede aparecer 
	mas tarde en la hepatitis aun si no se ha presentado con 
	anterioridad, si al regenarse las células del hígado, com- 
	primen temporalmente los canalículos biliares y por consi- 
	guiente, coriducen a la estasis. 
	En la mayoría de los c¡;¡.sos de Hepatitis aguda, no 
	..,...- 
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	fatal, de una severidad mediana, el proceso de regenera- 
	ci6n se inicia casi con el principio de la enferm edad. Es- 
	to puede serconoéido 
	por la presencia de células multi- 
	'~ 
	nU\;:leares casi siempre mas grandes que aquellas células 
	que están reemplazando. La regeneraci6n se origina en 
	las células del hígado que se han escapado de las lesio- 
	nes que produce la hepatitis. Debido a que el tejido re- 
	ticular generalmente es preseEVado y la arquitectura es- 
	cencial del 16bulo ha sido mantenida, el hígado retorna 
	gradualmente a su estado original. Las células dañadas 
	y sus contenidos son removidos por fagocitos is y accci6n 
	enzimática. Los infiltrados decrecen y finalmente desa- 
	parecen; el trombo biliar también desaparece dejando li- 
	bre la luz del canalículo biliar. El cuadro histo16gico 
	del hígado, viene a ser una vez más, el de un 6rgano nor- 
	mal. Los estudios de Lucke (3) hacen énfasis en, este pro- 
	ceso de recuperaci6n como una caractErística escencial 
	en el caso de una hepatitis de severidad mediana. 
	Es muy importante hacer la aclaraci6n, de que aún 
	cuando ninguna de las características arriba mencionadas 
	~ ~ 
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	es específica, es la forma variable en que ellas ocurren 
	y las transformaciones caleoidoscópicas lo que hace alta- 
	mente característica fase aguda de la hepatitis no fatal. 
	Los pacientes que han muerto de hepatitis viral, 
	muestran cambios patológicos que ya habían sido descri- 
	tos en 1842 por Rokitansky como "atrofia amarilla aguda". 
	Es sabido, como resultado de los estudios de Lucke (4) 
	y de Lucke y Mallory (5) que la hepatitis viral puede cau- 
	sar necrosis masiva del hígado y algunas veces ser tan 
	severa que puede volverse fatal; cuando esto ocurre, el 
	hígado es pequeño, de cons istencia fláccida y arrugado. 
	La superficie de los cortes es moteada de amarillo rojo, 
	como resultado de la necrosis, de la bilis extravasada Y 
	los sinusoides llenos de sangre. Si el paciente sobrevi- 
	ve suficiente tiempo, se forman islas de células de rege- 
	neración en el hígado. Estas islas pueden formar gradual- 
	mente nódulos de distintos tamaños, separados uno de otro 
	por bEndas de tejido conectivo. Esto da un cuadro que se 
	le ha llamado" Regeneración hepática nodular" que gradual- 
	mente se transforma en Cirrosis Post-pecrótica. 
	..,... 
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	Un examen microsc6pico del hígado en una hepatitis 
	fatal, revela los más profundos cambios. Las células del 
	hígado desaparecen y hay infiltraci6n de monocitos, linfocitos 
	y células plasmáticas; hay así mismo infiltraci6n en número 
	variable de eosin6filos y leucocitos polimorfonucleares. Los 
	cambios necr6ticos del parénquima son más marcados en la 
	porci6n central de los l6bulos en donde quedan unas pocas 
	células intactas. El retículo puede estar bien preservado, 
	pero este representa únicamente el esqueleto del l6bulo del 
	hígado. Otros 6rganos además del hígado muestran cambios 
	radicales en aquellos pacientes que mueren de hepatitis ful- 
	minantes. Es dHítil decir si esos cambios son causados por 
	la élcci6n del virus en sí solamente; es probable que cambios 
	metab6licos secundarios a la insuficiencia hepática y a una 
	invasi6n bacteriana sobreagregada sean de mayor importan- 
	cia. El tracto gastrointestinal está edematoso y a menudo 
	fleqmonoso, particularmente el ciego. Cambios degenera- 
	tivos en los túbulos renales descritos como Nefrosis colé- 
	mica, pueden ser bastante marcados y contribuyen al des- 
	ceso del paciente. 
	Cambios hemorrágicos pueden ocurrir 
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	en los pulmones como en el tracto gsstrointestinal. Estos 
	son causados posiblemente por el descenso en la protrom- 
	bina. El cerebro y ganglio s basales m\j.estran procesos de- 
	generativos. 
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	FISIOPATOLOGIA: 
	Los cambios que se producen en el ñígado dan la ex- 
	plicaci6n para muchas de las características clínicas y de 
	las pruebas de laboratorios que se observan en la hepatitis 
	vira 1 , La ictericia ¡ el signo más caracteristico ¡ resulta del 
	efecto combinado de una serie de factores, Probablemen- 
	te la causa más importante es el descenso de la capacidad 
	41 
	de las células del hígado dañado de remover la bilirrubina 
	del suero¡ completar su conjugaci6n y excretarla a través 
	de los canalículos biliares, Esta dificultad de eliminar la 
	bilirrubina puede ser debida a deficiencias enzimáticas o 
	pueden ser causadas por cualquier factor que pueda condu- 
	cir a la colestasis; este factor puede ser mecaflico¡ en el 
	sentido de que infiltrados inflamatorios o edema de las cé- 
	lulas del hígado causen cambios en la luz del canalículo ¡ 
	como se demuestra en estudios con el microscopio electr6- 
	nico, Así m simo es probable que la necrosis de las célu- 
	las del hígado que forman las paredes caniculares permitan 
	que la bilirrubina sea regurgitada de los canalículos a los 
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	de hem6lisis que aumenta la cantidad de bilirrubina que el 
	hígado dañado no está en condiciones para eliminar adecua- 
	dam ente. 
	La necrosis de las células del hígado trae por con- 
	siguiente, aumento en muchas de la enzimas del suero, de 
	las cuales las más comunmente estudiadas son: las transa- 
	minasa glutámica oxalacética y glutámica pirúvica. Estas 
	son liberadas en el flujo sanguineo por células hepáticas que 
	estan siendo destruidas Y su incremento es por consiguienre 
	un índice del daño difuso parenquimatoso que ocurre en la 
	hepatitis. Ese es así mismo, el mecanismo responsable del 
	aumento del hierro sérico, que es bastante común en hepati- 
	tis virales agudas. Es estas, el nivel de la albumina del sue- 
	ro ordinariamente no desciende aunque es posible que lleve 
	consigo algunos cambios cualitativos. El patr6n electrofofé- 
	tico característico muestra un descenso en la Alfa globulina. 
	Aún cuando estos cambios en las proteinas $QngqineasnosQp 
	decididamente claros, son suficientes en muchos casos para 
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	dez de timol y pruebas similares (6). 
	La hepatitis severa conduce así mismo, a un des- 
	censo de la protrombina de la sangre, como resultado de la 
	incapacidad de las células dañadas del hígado para- utili- 
	zar la vitamina K y de sintetizar esta fracci6n proteica del 
	suero. En los casos de hepatitis muy severa, el descenso 
	de la protrombina puede ser suficiente para producir hemo- 
	JTagias en las membranas mucosas. 
	. --::::¡ ~'"'d 
	.::r-"f;~ 

	Tables
	Table 1


	page 23
	Images
	Image 1

	Titles
	-, 
	-21- 
	CUADRO CLINICO DE LA HEPATITIS FATAL: 
	Desde el punto de vista clínico, la naturaleza fa- 
	tal de la enfermedad es un problema especial porque el cur- 
	so inic:lal de la hepatitis viral fatal no se diferencia de la 
	Hepatitis viral menos severa. Pacientes con síntomas ini- 
	ciales menores pueden repentinamente desarrollar una insu- 
	ficiencla hepática que conduce a la muerte en dos a cinco 
	días. La muerte en la hepatitis fatal puede ocurrir en cualquier 
	etapa de la enfermedad, pero la mayoría de las infecciones fa:o- 
	tales caen dentro de dos tipos principales: el tipo fulminante 
	y el sub-agudo .(7-8) . 
	En la form a fulm inante la m uerte ocurre generalm ente 
	dentro de los prim eros 10 días de haberse reconocido el cua- 
	dro. En otros casos, la enfermedad se presenta en forma insi- 
	I 
	rre generalm ente dentro de tres a ocho semanas despues de ha- 
	berse iniciado el cuadro (9-10). En estos casos, la ictericia 
	usualmente se ha prolongado o se presenta en forma recurrente. 
	~ Inicialmente la fase ictérica de la enfermedad puede seguir la 
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	forma usual sin fen6menos que sugieran la naturaleza fa- 
	tal de la enferm.edad. En otros casos hay un aumento gra- 
	dual y despacioso de la insuficiencia hepática. Eventual- 
	mente ocurre un cambio repentino, indicado por síntomas que 
	afectan el sistema nervioso, incluyendo cambios de la per- 
	sonalidad, estupor, delirio y ocasionalmente convulsiones. 
	Fiebre y leucocitosis se presentan generalm ente asociados 
	al cambio se la sintomatología que incluye tambien v6mi- 
	tos persistentes, desarrollo de ascitis, edema, fen6menos 
	hemorragicos y coma. El coma puede presentarse exabrup- 
	tamente o bien presentarse después de un aumento gradual 
	de estupor. Ocasionalmente síntomas debidos a lhipoglice- 
	mia, hipoca1cemia o disturbios electrolíticos pueden con- 
	fundir el cuadro. Estos factores son importantes en la te- 
	rapeutica . 
	Los hallazgos físicos de esta etapa, como varios de 
	los síntomas, son variables y similares a quellos de la e- 
	tapa final de la insuficiencia hepática debida a otras cau- 
	sas. Sin embargo, es del conocimiento general que las po- 
	sibilidades de recuperaci6n del coma hepático debido a he- 
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	pátiti~3 cviral, son menores que los que hay en los comas 
	hepáticos de la cirrosis portal. 
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	CA8UISTICA: 
	CasoNa. 1 
	M.A.R.M. (2522/66) 
	28 arios de edad, sexo masculino, agente de policía. 
	El día 25 de octubre de 1966 sufri6 heridas por arma de fue- 
	go en: mejilla izquierda, labio inferior derecho, regi6n na- 
	sal derecha, hombro y pierna izquierdos. Fractura m ulti- 
	fragmentaria e inestable del maxilar inferior, fractura de 
	los huesos propios de la naríz. 
	Hallazgos físicos a su ingreso: Pa 80/60, pulso 95 x mi 
	mito, temp. 37.2°C. respt.: 18 x'. 
	Se encontraron las herida.s y fracturas arriba descritas, cra- 
	neo normal. 
	Cam pos pulmonares libres. Coraz6n: normal. 
	Abdomen: plano ruidos intestinales presentes. Hígado y Ba- 
	zo no palpables. Reflej os normales. Ano y recto normales. 
	Por requerirlo así el caso, a su ingreso se le puso: plasma 
	500c.c y una transfusi6n de 500 cc de sangre. 
	El 5 d~ diciembre de 1966 se quej6 de anorexia, malestar ge- 
	neral, ligero dolor abdominar y diarrea con 5 deposiciones 
	líquidas. Al día siguiente present6 fiebre de 38°C. la cual 
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	de. :El 9 del mismo mes la temperatura bajó a límites nor- 
	males. El 10 se le notó tinte ictérico en conjuntivas ocu- 
	lares, piel, etc. y se ordenaron" pruebas hepaticas" . el 
	11 estas "pruebas hepáticas" fueron informadas así: 
	Se consideró que el cuadro podría corresponder a 
	una hepatitis severa, posiblemente a suero homólogo por 
	el antecedente del plasma y la transfusión recibidos en oc- 
	tubre . 
	Como otras posibilidades: a) cirrosis hepática (an- 
	tecedentes alcohólicos) b) degeneración aguda. 
	El día 14 de diciembre a las 7.00 horas el enfermo tuvo un 
	vómito bastante grande de material café obscuro, que al 
	examinarlo demostró un contenido de sangre fuertemente po- 
	El paciente cayó en inconsciencia, en estado comatoso. A 
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	las B:40 horas del mismo día el paciente falleció. 
	A UTOPSIA: se encontró además de las heridas y fractu- 
	ras ya descritas, lo que a continuación se describe: 
	a) autopsia de los órganos CRANEO y ENCEFALO: craneo 
	nomlal. Cerebro de mil ciento sesenta gramos de peso, con- 
	gestión pial, ventrículos normales, fino punteado hemo- 
	rrágico de los hemisferios o Cerebelo de ciento sesenta 
	gramos de peso, cuarto ventrículo normal, hemisferios ce- 
	rebelosos normales, pedúnculo, protuberancia y bulbo nor- 
	males. 
	ORGANOS CERVICO TORACICOS: lengua saburrosa, man- 
	chada de sangre; amígdalas crípticas; tiroides con escaso 
	material coloide; aorta normal; esofago con venosidade:sr 
	del tercio m edio e inferior; laringe congestionada; traquea 
	congestionada y llena de un líquido obscuro de aspecto 
	biliar. Pulmón izquierdo: trescientos ochenta gramos de 
	peso, color gris rosado; grandes bronquios congestiona- 
	dos, 'consistencia ligeramente aumentada, moderado ede- 
	ma. Pulmón derecho: trescientos gramos de peso, de co- 
	los rosado, consistencia ligeramente aum entada, modera- 
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	do edema. 
	Corazón: pericardio normal trescientos gramos 
	de peso, miocardio con moderada infiltración grasienta, co- 
	lar rojo pálido, consistencia flácida sin ningún contenido; 
	válvulas de aspecto normal, midieron respectivamente: mi- 
	tral 10cm s ., tricuspide 10.5 pulmonar seis, aortica siete, es- 
	pesar del ventrículo izquierdo quince milímetros. 
	Ab9omen: estómago dilatado, serosa moderamente congestio- 
	nada, contenía seiscientos centímetros cúbicos de un líqui- 
	do negruzco, espeso, sin olor especial; pliegues de la m uco- 
	sa atróficos con númerosas úlceras con apariencia de úlceras 
	por E:tressde las cuales la mayor de forma irregularmente ovoi- 
	de mide un centímetro e interesa únicamente mucosa; duodeno 
	normal. Vias biliares permeables. Pancreas de ciento diez 
	gramos de peso, de aspecto normal o Hígado atrofiado, de tres- 
	cientos veinte gramos de peso con todo y vesícula, de color ro- 
	jo p¡~rduzco, de consistencia blanda. No hay apariencia ma- 
	croscópica de Cirrosis, dibujo lobulillar bien marcado, senos 
	venosos moderadamente dilatados. Vesícula biliar distendida 
	por bilis de color verde obscuro. Bazo de ciento veinte gramos 
	de pso, color rosado, violaceo, moderada cantidad de pulpa. 
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	Cápsulas suprarenales ricas en lipoide s . Riñon derecho 
	de ciento sesenta gramos de peso, color rojo acre con bue- 
	na diferenciaci6n entre cortical y medular, se descapsulan 
	con facilidad. Riñón izquierdo: ciento cincuenta gramos de 
	peso color rosado ocre casi amarillento en la medular, bue- 
	na diferenciación entre medular y cortical, se descapsulan 
	con facilidad. Intestinos normales. 
	Próstata, vejiga y rec- 
	to normales. Organos genitales normales. Sistema aseo 
	normal. 
	MIGROSCOPICO: Hígado: al examen de pequeño aumento se 
	aprecia una notable alteración de la estructura normal. 
	Se 
	logran evidenciar las venas centrolobulillares y los espacios 
	de Kiernan; pero la imagen del lobulillo hepático está grose- 
	ramente alterada en su estructura típica. 
	A m ediano aumento y en casi todos los campos se con- 
	firma la pérdida completa de la estructura normal. 
	Se ven bien las paredes de la vena. centfolobulillar 
	con su luz, a veces conteniendo algunos glóbulos rojos; pe- 
	ro los cordones de células hepáticas, las llamadas trabécu- 
	las o cordones de Remak, están completamente destruidos. 
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	No se vé mas esa apariencia radiada de la trabéculaque 
	va de la vena hacia la periferia de lo que fue lobulillo. Las 
	células y los cordones han perdido sus contornos histológi- 
	cos norm ales y en derredor de la vena centrolobulillar (cen- 
	tro del lobulillo) solamente se ve una agrupaci6n de núci!:eos 
	pequeños, redondos, bas6filos, algunos picnóticos masas de 
	g16bulos rojos hemolizados o bien conservados y numerosas 
	células de tipo fagocitario o del sistema retículo-endotelial 
	(el(~mentos de Kupffer), fagocitando un pigmento pardo obscu- 
	fa, granujiendo, pulverulento. Los restos nucleares son de 
	linfocitos, monocitos, plasmocitos y neurotr6filos. No se ven 
	eosin6filos. Esta imagen se repite en todas las zonas en don- 
	de existe una vena centrolobUUar. " 
	La hemorragia o infiltrado hemdrrágico peri-central, es 
	decir alrededor de la vena centrolobUliac,' a base de capas.. o 
	masas de g16bulos rojos es siempre muy importante, en todas 
	las areas. 
	Los espacios porta o espacios Kiernan son bien visi- 
	bles. El tejido conectivo que los rodea se ve invadido de una 
	importante infiltraci6n linfoidea. La vena (rama de la porta), 
	es en todos bien aparente. La arteria lo es menos se ve la ca- 
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	pa media muscular degenerada (degeneración hialina) y las 
	más visibles son las secciones de canalículos biliares, ob- 
	servándose 3 a 5 en cada espacio, bien limitados por una 
	sola fila de epitelio cuboideo bajo, de nucleo bien colorea- 
	do, basófilo de disposici6n basal. Parece que en algunos 
	espacios existiera una verdadera regeneración o más bien 
	proliferación de canalículos. 
	Alrededor de los espacios porta se aprecia el mismo 
	grado de destrucción o necrosis celular, que se describió 
	alrededor de la vena centrolobulillar, esto es, un tipo de 
	necrosis universal, DIFUSA, como la que se observa en la 
	HEPATITIS VIRAL, llamada también HEPATITIS INFECCIOSA, 
	HEPATITIS POR INOCULACION O HEPATITIS A SUERO HOMO- 
	LOGO . 
	La cápsula de Glisson se ve espesa, pálida y arrugada. 
	RIÑON; la cápsula se ve laxa. 
	En la región de la corteza se ve congestión moderada 
	de algunas asas capilares glomerulares, pero la cápsula de 
	se ve normal. Se distingue muy bien 
	el epitelio parietal y el espacio en media luna, que se ve 
	libre, sin sínfisis. 
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	Los numerosos cortes que corresponden a tubos con- 
	torneados proximales y distales y prociones ascendentes del 
	! asa de Henle, ID uestran un citoplasma eosinófilo, granuloso; 
	núcleo esférico, redondo, basófilo, basal, bien coloreado y en 
	citoplasma de muchas de esta células 
	se ve un fuerte depó- 
	sito de un pigmento pardo-obscuro, granujiendo, que a veces 
	to que se describi6 en el hígado, pero sin acumularse en la 
	luz de 1 túbuli o 
	generación grasa o La zona medular con cortes de tubos colec- 
	tores o de Billini y porciones descendente y ascendente" deLasa 
	de Henle, muestran degeneración granulosa y acidófila del epi- 
	telio y depósito importante del mismo pigmento descrito anterio- 
	mente. Los capilares del tejido intersticial muestran activa con- 
	Esto 
	mago 
	marcada atrofia de las glándulas fúndicas; ligero in- 
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	cribe en el protocolo y que corresponden a ulceras agudas 
	por Stress. 
	Por el tiempo de incubación, la evolución del caso y 
	los hallazgos patológicos 'se comprueba que este paciente 
	falleció de Hepatitis a Suero Homólogo. 
	Caso No. Q 
	R.P.Po 47 años de edad, viudo, originario del Tumbador 
	Depto., de San Marcos y residente en la finca Izabal (Tum- 
	bador) . 
	biendo resultado con heridas en: región temporo-parietal 
	izquierda, región mastoidea izquierda, cara anterior del 
	brazo izquierdo que interesó el biceps; cara anterior y tercio 
	superior del antebrazo del mismo lado; flanco izquierdo del 
	¡ abdomen que interesó piel, tejido celular subcutaneo y par- 
	te de músculo. Otra herida en cara posterior del antebrazo de- 
	Fue suturado, se le pusieron soluciones intravenosas 
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	y antibi6ticos. El 11 de abril del mismo año fue referido 
	a la capital por incapacidad en la mano- derecha. Al día 
	siguiente de su traslado encontraron los siguientes ha11az- 
	gas: ademas de _las heridas ya descritas, cicatrizadas, la 
	mano derecha péndula, con imposibilidad para la extensi6n 
	y limitaci6n de un 50% de los movimientos de flexi6n, di- 
	ficultad para los movimientos laterales de los dedos, Sen- 
	sibilidad al dolor estaba conservada. 
	Excepto por palidez de las conjuntivas y m ucosas, 
	las cicatrices, etco, el resto del examen físico se consi- 
	der6 dentro de lím ites normales. 
	El mismo 12 de abril se obtuvo el siguiente examen 
	de sangre: G16bulos rojos: 2,860,000 x mm. cúbico, g16- 
	bulas blancos: 5,500 x mm 3. Hemoglobina: 55%, Hemato- 
	crito: 28%, 
	Se le pusieron 3 transfusiones de 500 cc. de sangre 
	los días 19,25, Y 26 de abril el16 de mayo se le interveni 
	no quirurgicamente para corregir el problema de la manoc.de- 
	recha. El 17 del m ismo~mes fue dado de alta. 
	El 9 de junio de 1966 se hospitaliza nuevamente por 
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	presentar ictericia. Ese m ismo día a las 23 horas tuvo 
	convulsiones y quedó inconsciente, no respondía a los 
	estím ulos dolorosos, Pa 100/70" pulso 88 x minuto, Resp 
	21 K minuto, pupilas ligeramente dilatadas que respondían 
	despaciosamente a la luz, fondo de ojo normal. Campos 
	pulmonares libres. Corazón tamaño y ritmo normales. No 
	habían soplos. Abdomen: hígado palpable 5 cm s . por de- 
	,< 
	bajo de 1 reborde costal, Bazo no palpable o Reflejos pate- 
	lares hiperactivos o Reflejos aquilianos inagotables en 
	bos lados, ligera rigidez de la nuca. Punción lumbar dió 
	Hquido con presión de 160 mmm o de agua o Los exámenes 
	de laboratorio dieron los siguientes resultados: Glóbulos 
	rojos: 4,12 0,000 Glóbulos Blancos: 8,500; Hemoglobina: 
	13 grms. Fórmula Leucocitaria: Neutrófilos: 42; Segmenta- 
	dos 92; Linfocitos: 7; Monocitos: l. Eritrosedimentación 
	13 mmm s. a la hora. tiempo de protombina 81% de lo nor- 
	mal. N. N~ P. 28 mgm s % o Glucosa en sangre: 100 mgm s % 
	L.C.R.: color amarillento. 17 célulasxmm. cúbico. For- 
	mula leucocitaria: linfocitos:34% segmentados 66%. Pro- 
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	teinas 35 mgms %. Glucosa 115 mgm %. Cloruros 50:7 mgms% 
	Al día siguiente, 10 de junio falleció a las 15:30 horas. 
	A UTOPSIA: examen físico: constitución regular, tinte ictérico 
	de la piel y de las conjuntivas. Fenómenos cadavéricos: livi- 
	deces en la parte posterior del cuerpo, rigidez establecida, pu- 
	trefacción no iniciada aparentemente. 
	LESIONES: cicatrices recientes, consecutivas a heridas produ- 
	cidas por arm a corto-contundente; a) de cuatro centímetros en 
	la región temporal derecha. b) de dos centímetros en la parte 
	superior de la región parietal derecha. c) varias en la cara pos- 
	teri.or del antebrazo izquierdo. d) de diez centímetros, transver- 
	sal en el flanco abdominal izquierdo. Cicatrices antiguas en 
	ambos miembros inferiores. Herida vertical quirúrgica de tra- 
	queostomía de cuatro cms. 
	AUTOPSIA DE LOS ORGANOS: todos los tejidos y órganos de co- 
	lor amarillo. Craneo: normal. Meni.nges turbias, emJrosadas, 
	cerebro de 1180 gms de peso, con ligera congestión pial, de co- 
	r ~ 
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	lar amarillento, al corte punteado hemorrágico. Cerebe- 
	lo de 1'90 gms de peso con igual aspecto del cerebro. 
	ORGANOS CERVICO TORACICO: lengua, ami;g~dalas y tiroi- 
	des normales. 
	Es6fago cian6tico, laringe y traquea con- 
	gestionadas, traquea con herida de traqueostorrHa. 
	Torax: adherencias pleurales del lado derecho; pulmones: 
	derecho de 430 gms. de peso izquierdo de 340 g:tns de pe- 
	so ligl2ramente congestionados, de color amarillo, bronquios 
	congestionados. Pericardio amarillo. Coraz6n hipertrofia- 
	do. Peso 380 gm s. consistencia firme, coloraci6n rojo ama- 
	rillenta sin ningún contenido; miocardio midi6 14 mm s. de 
	espesor; válvulas midieron: tricuspide 12, pulmonar 7, mi- 
	tral 9.5, aortica 6.5 cms de circuriferencia respectivamen- 
	te. Aorta con placas de lipoescleros,is . 
	Abdomen: hígado de 195 O gm s de peso ligeramente hipertrofia; 
	do, de cons istencia dism inuida cons iderablem ente, la cap- 
	sula arrugada. Al corte: presencia de zonas brillantes ama- 
	rillentas y otras rojas, mas obscuras, con aspecto mosca- 
	do, besicula biliar y vías biliares normales y permeables. 
	Bazo de 490 gms de peso hipertrofiaeo, con abundante pul- 
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	difE?renciaci6n c6rtico-medular, se descapsula con difibul- 
	tad; izquierdo de 210 gm s de peso con buena diferencia- 
	ci6n c6rtico-medular y se descapsulp facilmente. Supra- 
	.. 
	renales normales. Est6mago grande, dilatado, mucosa nor- 
	mal, contiene 700 c. c. de sustancia con aspecto de resi- 
	duo de café. Intestinos delgado y greuso con sangre en su 
	luz. Pancreas de 170 gms de peso hipertrofiado. 
	Organos genitales, normales. 
	CONCLUSIONES: a) ictericia, b) cicatrices consecutivas a 
	heridas producidas por arma corto-contundente. c) conges- 
	ti6n pial del cerebro y cerebelo. d) hipertrofia del coraz6n 
	e) hígado compatible con hepatitis aguda. f) glomérulonefri- 
	tis cr6nica de riñ6n derecho. g) esplenomegalia. h) causa 
	de la muerte: coma hepático grave. 
	Por los antecedentes de haber recibido varias transfusiones, 
	el tiempo de incubaci6n, el proceso evolutivo y los datos 
	dado la sangre para nna de las transfusiones que se le pusie- 
	ron a este paciente, tenía las pruebas hepáticas alteradas, 
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	se consider6 que es otro caso de Hepatitis a Suero Hom6- 
	logo postdransfusional o 
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	CONCLUSIONES: 
	Los dos casos en este trabajo presentados, no son sU- 
	ficientes para poder establecer bases sobre las cuales se pue- 
	dan estructurar criterios para poder evitar la Hepatitis a Suero 
	Hom6logQ y sus desenlaces fatales. Por consiguiente nos li- 
	mitares a hacer las siguientes sugestiones: 
	1) 
	En nuestro medio ambiente todos los Bancos de Sangre de- 
	berían de estar suficientemente equipados tanto en equipo 
	humano, como de laboratorio" etc. para a) además de las 
	preguntas que usualmente se hacen a los posibles donado- 
	res a través de tarjetas más o menos estereotipadas, de to- 
	mar la presi6n arterial, hacer determinaci6n de hemoglobi- 
	na, recuento de globulos rojos, clasificaci6n de grupos, etc. 
	deberían hacerse: 1) el interrogatorio a los donadores en 
	los bancos de sangre debe comprender minuciosa investiga- 
	ci6n de antecedentes de ictericia. 
	Esto presupone una a- 
	decuada capacitaci6n del personal que hace lBS veces de 
	oficiales de adm isi6n en la oficina receptora de los donan- 
	tes. 
	El estudio integral del donante incluyendo informaci6n 
	sobre su estado hepático¡ sería de suma importancia, yade- 
	....... 
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	. más ayudaría a disminuir la transmisión de Hepatitis séri- 
	ea. 
	Es necesario que las autoridádes de Salud Pública impon- 
	gan en las instituciones estatales y privadas, la oQli- 
	gación de esterilizar en autoclave todos los elementos 
	destinados a la administración de inyecciones o a la ex- 
	tracción de sangre con fines diagnósticos, divulgando 
	con amplitud la ineficacia del hervido, como medio de 
	esterilización adecuada. ,De la m isma manera prohibir 
	la administración de inyecciones por personas a quie- 
	nes no sea accesible la tenencia de material esterili- 
	zado al autoclave, 
	3) 
	Sugerir a todos los profesionales que en una u otra for- 
	ma estén autorizados a hacer tratamientos parenterales, 
	el uso de jeringas y agujas descartables; y si esto no 
	fuera posible, por lo oneroso que el costo de estos im- 
	plementos pueda resultar, exigir que los instrumentos 
	usados sean debidamente esterilizados en autoclave, 
	Sería conveniente que en los dispensarios, centros de 
	salud y otras instituciones, se dieran las facilidooes 
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	Pélfa que personas calificadas pudieran llevar sus instru- 
	mentos para su esterilizaci6n, pagando por este procedi:- 
	miento precios m6dicos que solamente senz1irían para cu- 
	brir el gasto que ocasionaría un .envoltorio debidamente se- 
	llado con un tlim bre de seguridad, que garantizase lai debi- 
	da esterilidad del instrumental. 
	4) 
	Es de desear que los establecimientos de Salud Públi- 
	ca lleguen a contar a breve plazo con un laboratorio 
	viro16gico que permita obtener, a mas de la corroboraci6n 
	diagn6stica de 10$ casos clínicos, las encuestas siste- 
	máticas que informen sobre la real incidencia de infec- 
	ci6n por virus de hepatitis en nuestro país. 
	. --:::y ~ ~I 
	.3"\f'C(j 


	page 44
	Images
	Image 1

	Titles
	-41- 
	para.,que personas calificadas pudieran llevar sus instru- 
	mentos para su esterilizaci6n, pagando por este procedi:- 
	miento precios m6dicos que solamente sefv?irían para cu- 
	brir ~l gasto que ocasionaría un envoltorio debidamente se- 
	llado con un tlÍ.II1 bre de seguridad, que garantizase léi debi- 
	da esterilidad del instrum ental. 
	4) 
	Es de desear que los establecimientos de Salud Públi- 
	ca lleguen a contar a breve plazo con un laboratorio 
	viro16gico que permita obtener, a mas de la corroboraci6n 
	diagn6stica de lQ$ casos clínicos, las encuestas siste- 
	rnáticas que informen sobre la real incidencia de infec- 
	ci6n por virus de hepatitis en nuestro país. 
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