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1. INTRODUCCION

El presente habaojo de investigacion se redlizd con el objefo de determinar
incidencia de positividad de pruebas seroldgicas para los virus de hepadtitis B y C
pacientes con hepadtitis cronica y/o cinosis, Estos pacientes como es sabido tienen en
mayotia antecedentes de alcoholismo, lo cual conlleva a exposicion a mayor numero
ctores de riesgo que la poblacion general,

El estudio, de fipo descripfivo fransversal, se llevd a cabo en 100 pacientes de
icios de encamamiento, consulta externa, emergencia y unidades de gasiroenterolo:
v enfermedades infecciosas del Departamento de Medicina Intema del Hospital Roosev
Marzo a Mayo de 1997.

Al final se pudo constatar gue, aungue menaor a lo reportado por estudios similares
os paises la incidencia de posttividad para el virus de la hepdtitis By C alcanzé el 29
7% respectivamente para nuestra poblacion en estudio. Lo anierior debe orientamo:
r mds énfasis en la deteccion de estas enfidades en pacientes con problerr
hepéticos crénices de esta clase.



Il DEFINICION DEL PROBLEMA

En e campo de la Medicing iniema, las enfermedades hepdlicas
ocupan un lugar imporante. En los ditimos fiempos con el advenimiento de
muevas feécnicas diagndsticas, se ha logrado estudiar de una manera mds
especifica muchas de estas enfermedades. Las enfermedades hepdticas son
parte de este cambio, habiéndose logrado determinar la relacion existente
enfre las enfermedades degenerativas del higado y factores de riesgo fales
como alcoholismo, agentes infecciosos v procesos autoinmunes enire ofios.
{26,28,29). Existe evidencia de que el alcohol y los vilus de hepatitis B 6 C
pueden actuar de maneia sinergica en agravar el dano hepdtico. (29).

En Guatemala el alcohdlisno es un problema que afecta g un alto
poicentdje de la poblacion, y en estudios que se han redlizado en los Uitimos
anos se ha demostrado un incremento en la incidencia de hepatitis By C en
nuestio medio, esto probablemente se deba a que en la actudlidad se utilizan
Pruebas diagndsticas mds sensibles como el ELISA las cuales han demosirado
un incremento de la incidencia de casi 0 en ia década de los 70's a un 4.5 @
5.5% en la actualidad (26).

Asi mismo es sabido que la ingesta crénica de alcohol es un factor de
influencia negativa en el-desarrolio y prondstico de la hepdtitis B y C (32), Ias
Cuadles pueden evolucionar con mayor rapidez a cirosis o hepatocarcinoma.
Lo antefior influye también en los costos de fratamiento de los pacientes
afectados por dichas enfermedades ya que estos se  aqumentan
considerablemente al presentarse esta asociacion.

~Pi

lil. JUSTIFICACION

La medicina interna como rama importante de la medicinag es una
ciencia que se encuentra en constante cambio, debido tanto a los ogentes
«causanies de las enfermnedades como a variaciones en el ambiente.  Las
enfermedades hepdticas cronicas (hepdtitis cronica, cinosis) son parte de esie
cambio, habiéndose logrado determinar que existe una relacién entre
enfermedades degenerativas del higado y expaosicion tanto a alcohol como a
agentes infecciosos o problemas de fipo autoinmune (26,28,29); es por esto
Que se considerd necesaro redlizar un estudio en el que se corelaciona
thepatitis cronica y ciresis con determinacion de positividad sérica para vius de
fhepatifis B yfo C, ya que de haber una relacién de estas entidades en nuestro
rnedio como la reporfada a nivel mundial puede servir de base para brindar
miuevas alfernativas en el fratamiento de estos pacientes.

Es imporante aclarar gue las pruebas de laboratorio que son la base de
este estudio se hacen ya de forma nutinaria a los pacientes con diagndstico
clinico y/o histolégico de cirosis © hepdtitis crénica, por lo que este estudio no
incrementd en forma significativa los costos de manejo vy hospitatizacién de
@sios enfermos,

La informacion epidemioldgica vy clinica no habia sido recolectada en
fiorrna ordenada por lo que con este estudio se contard con datos que seviran
de provecho tanfo para los pacientes que formaron parte del mismo como
Paia ofios pacientes con el mismo pioblema en el futuro, ya que segln los
resuliados del mismo se podrdn tomar conductas crientadas @ dar un
tratamiento mds adecuadio a estos padecimientos.



V. OBJETIVOS

il _Qeferminor la frecuencia de infecciones por vinus de hepatitis B v virus de
hepatitis C en pacientes con diagndstico previo de hepdaiitis crénica y/o cirosis
en el Hospital Roosevelt, en el ano de 1997,

2 : Estaplecer los faclores de riesgo presentes en pacientes con hepatitis
crénica ¢ cinosis y la inferrelacion de los mismos con fas infecciones causadas
por los virus de hepatitis B v hepdtitis C.

V. REVISION BIBLICGRAFICA

A. HEPATITIS CRONICA

Este témino se refiere a desérdenes relacionados entre si, los cudles se caracterizan
por una combinacion de necrosis e inflamacién hepatocelulor en grados varicbles de
severidad, siendo estos:

-Hepatitis Cronica Viral.
-Hepadtitis Crénica inducida por medicamentos.
-Hepdtitis Cronica Autoinmune.{18).

Nuevas clasificaciones nos indican que el dafio podia dividirse en:
inflamacion Portal,
infiamacion Portal y Periportal.
inflamacion Periportal + Necrosis en sacabocados.

Clrrosis/Fibrosis.

Cada uno de estos representa un exiremo del desdrden hepdtico, y cuya evolucion
hacia uno u ofro sentido dependerd bdsicarmnente de la respuesta inmunologica del

huésped.

1. DEFINICION Y ETIOLOGIA

Esta enfermedad se puede definir como un proceso en el cual existe evidencia
sinforndtica y/o serolégica de inflamacion hepdtica confinua, sin mejoria, por un periodo
igual o mayor a seis meses. Ofia definicién para esta enfermedad podiia ser niveles
persistentes v elevados  de aminotransferasas  séricas, especiaimente  alanino
aminotransferasas (ALT), por seis © mas meses asociado © no a cambios histologicos
compatibles con enfermedad hepdtica cronica. (18,19).

La causa especifica que desencadena este proceso a nivel hepdtico solo se logra
determinar con exactitud entre el 10 y 20% de los casos. Se considera que en ia mnayora,
la causa es una infeccion de tipo viral , ya sea por vius de la hepdtitis B (VHB) o virus de la
hepatifis C (VHC) principaimente.

Se han descrifo cuadros similares a los de hepatitis ciénica de efiologia viral con el
uso de medicamentos, como lo son: Isoniacida, Sulfonamidas, Acetaminofeno, Acido
acetil saliclico y Danfrolene, aunque dicho dafio se caracteriza por ser reversible al refirar el
medicamento, asi como hepatitis autcinmune.



2. CARACTERISTICAS CLINICAS

Lq Iformc: persistents se coractenza por piesentarse principalmente de manera
gsinforndtica, aunque clgunos pacientes pueden cursar con anorexia, fafiga, naousea
rcilestar general y muy ocasionalmente vomitos, Los hallozgos al exc:me;n ﬁsiéo ;on po;!c;
generdl nomales, presenidndose en cosos excepcionales leve aumenio del famano del
hicgmdo. asi cormo dolor o la palpacion de este drgano. ‘ o

AEn o forma activa, ademds se  asocia  dolor  abdominal,  icteiicia
hepcoioesplenormegalia, erfema palmar, edema periféilico, ascitis, angiornas en orczﬁqj
prwﬁg, artalgias, aririfis, miocarditis, firoiditis, hirsufisrno, frombocitopenia, ginec‘orncwﬁc:.
obesidad funcal, fascies Cushingnoide, glomerulonefrifis. neumopatia, fiebre ’de m;é
CICaTio, Idl‘ﬂeﬂﬁ)ﬂ’?@ dicea sanguinolenta (secundaria o colifis ulcerafiva ascciada), acné
plewresia, anernia, azoemia, sindiome de Sicca {queratoconjuniivitis v xerostomia) a Toc:.!cr;s'
estas manifestaciones se presentan mas frecuenternente en rmujeres que en hambrés.{‘l 4)

3. DATOS BIOQUIMICOS

Estos no son coroborativos de la enfermedad en fodos | itis cré

con . os casos de hepatitis crénica
p'efsis‘renie, enconfrdndose valores de aminohronsferasas séricas entre 40 UL, bilinubinas
seficas no mayores =c:‘ie 3 mg/dl, gammaglobulina no mayor de 2 gr./d, nivelss de
albf.lmma sefica y fiempo de profiombing enire limites normmales, y  anficuerpos
antinucleares positivos en raras ocasiones.

En la forma activa el nivel de aminotransierasas ‘ i

e | puede llegar a ser mayor o igual
490 UIL, corj‘:lcumentqs. subitos durante periodos de exacerbaciéon de cuadrio crc’)nigo los
niveles de bilimubinag serica pueden oscilar enfre 3 mg/dl. 15 mg/dl. La gcmmaglobfsiinc:
puede llegar hcf'ro valoresde 6 a7 r‘f:rg/dl ¥ puede enconfrarse posliividad para células L.E.
Enfreo egetﬁ] Qv 20 cf: de I?crvs cgsos,, con fitulos altos de anticuerpos antinucleares, anti mdsculo

5 empo de profrombing puede estar prolongado y ios niveles de albdmi 2

pueden esiar DAjos en Casos severes. . o

4. DATOS SEROLOGICOS

Enfre los pacientes que cursan con hel i Sni

‘ es patopatia cronica, se ha observado una

Sgeigglerécml alta de positividad para anti-VHC igG en un 29% de los casos y para HBsAg en
e los casos.(25). Probablemente la variabilidad de estos datos dependerc

cada grupo poblacional estudiado. o

5. IDATOS HISTOPATOLOGICOS

tico definiivo de hepdtiis crénica es necesario reqlizar biopsia
de describir los cambics en la morfologia hepatocelular y confirmar
os pueden variar dependiendo del tipo de hepatitis cronica.
20% de los casos no se logra hacer una disfincién clara entre-

Para e diagnds
hempdtica, con ei objeio
su diagnaéstico.  Estos hallazg
sestha descrito queenel 100
armbos procesos.(4,28).

| Enia forma activa se puede observar una reaccién inflomatoria severa en los espacios
\porta con invasion del parénquima adyacente por  linfocitos, céiulas plasmdticas,
imcrc')fugcs, neutrofilos escasos y eocsindfilos ocasionales, observandose un. aspecio de
'sacabocados a nivel de la placa imitante al haber destruccion de los hepatocitos
|periportales.  También se puede encontrar fibrosis pefiporfal progresiva que fiende @
! evolucionar a cirosis y abundantes hepatoctios esmefilodos v nlcleos celulares de aspecic
" arenoso, signos de tegeneracion hepatocelular en aigunas dreas, hiperhiofia o hiperplasic
| e Ias células de Kupffer y la llamada necrosis en puentes, la cual es consecuencia de una
| gesstruccion confiuente de focos de hepatocitos sifuados en lcbulilos contiguos vy que
{ pureden unir espacios porta enfre si, cenfro-centrales o centro-portales, lo cual se censidera
| urnsigno de mal prondstico al momento de hacer ia biopsia.




B. CIRROSIS HEPATICA

La cimosis es lo secuela de gran numero de enfermedades hepdlicas crénicas v
progresivas.  La cimosis se desamofla cuando estas enfermedades llegan a producit fal
cicatizacion del higado, que la estructura nomnal desaparece, formdndose nodulos de
regeneracién parenguimatosa. (15). Fl palion de fibrosis dificlimenie permite distingurr la
eficlogia especifica del procese, pero offos cambios histologicos relacionados si Dueden
aportar pistas.  En la mayoria de formas de hepatopatia, para establecer & f‘m*anomco
especifico generalmente se requiere de la cormbinacion de
pruebas de laboratario v la idenfificacion de los rasgos histoldgicos caracteristicos. ‘

El dofo producido al higado se considera ireversible en la mayoria de los casos, |

N Vi . ‘ i " r e !

presentandose - como complicacion  del  mismo  hiperension  porfal v disfuncion |
hepatocelular, |

En Guatemnalq, se ha considerado que la ingesta excesiva de alcohol es la causal
mas frecuente de cimosis hepdtica, ya que no existen esfudios epidemiocldgicos definitivos
que lo coroboren. En offos paises suele ocurir que Ia hepatifis cronica sea el primer agente

efiologico.(22). |

1. MANIFESTACIONES CLINICAS

La fafiga, el malestar general v la astenia son cormunes en todas las formas de
cirrosis; sin emibargo, estos sinftomas no especificos también son parte del cuadro clinico de
précticamente todos los padecimientos hepdficos, tanto agudos como crénicos.  Aunado
a ello, no podemos hablar de alguna alteracién fisica que indique sin lugar a dudos que €l
higado es cirdfico. Entre ofros hallazgos caracteristicos , tenemos al eriema palmar {una
lesién plmpura rojiza sobre la regidn hipotenar de la mano) v las felangiectdsias.  Otros
hallazgos tipicos son ginecomastia, afrofia testicular, evidencia de hipertension porial
(esplenomegalia, hemornoides, ascitis, vérces esofdglcas v red venosa colateral en el
abdomen). Hay ofias manifestaciones que son frecuentes sdlo en algunas formas
especificas de cimosis hepdfica:  conmaciura de dupuytren [fibrosis de la aponeurosis
pamar que produce flexidn de los dedos), xantelasma, xanfomas, anillo de Kayser-Flesher
(anillo delgado, parduzce, que se encuentra en la periferia de la cémea) coloracion bronce
e hipempigmentacion de la plel (27),

El lI6bulo hepdtico izquierdo es palpable por abajo del apdfisis xifoides, Sélo Ios:
pPacientes con fases avanzadas e inactivas de la enfermedad tienen higados peguefios V!
refiactiies, Ofra caracteristica es la fimeza del érgano a la palpacién, que incluso puede:
tener fimneza de roca cuando el padecimiento estd avanzado. Ocasionalmente pueden I

detectarse por palpacién los nddulos de regeneracién grandes en la superficie del higadoi
Por ofro lado, las nodulaciones finas de Ia cimosis micronodular son dificiies de detectar.(28).

N S

ia historia, exploracion fisica, |+

2. EVALUACION DIAGNOSTICA

Es frecuente gue la cimosis pueda ser detectada por medio de biopsia hepdtica,
Este procedimiento puede redlizarse con seguridad cuando ne hay antecedentes de
hemoarragia anommal después de cirugia, procedimientos dentales o toma de bicpsias y
cuando Ias pruebas de coaguiacion se encuentran en limites normales o sélo ligeramente
anormales. Las recomendaciones son las siguientes:
- Tiempo de profrombina no mayor de 2 a 3 segundos del valor control.
- Tiempo parcial de fromboplastina no mayor de 10 segundos en relacién con el control
- Recuento plaquetario por fo menos de 50,000/mma3.
- Tiempo de sangrado normal.(15},

El haliazgo de una arquitectura hepdtica distorsionada, con nédulos regenerativos
rodeados por fejido cicatricial, es concluyente sobre la existencia de cirosis. Sin embargo,
la biopsia hepdtica fiende a aportar diagndsticos falsos negativos, es decir, puede haber
cirrosis aungue la biopsia no lo confime.

La biopsia hepdtica ayuda también a identificar la causa parficularmente, o
invasion de los conductos biliares por fejido granulomateso y su subsecuente destruccion,
pemite establecer el diagndstico de cirosis biliar primaria; el exceso de hierro en las células
de los conductos biliares vy en los hepatociios identifica a la hemocromatosis: una reaccidn
hialina alcohdlica relacionada con infilffodo  polimorfonuclear usualmente  indica
hepatopatia alcohdlica.

La disminucién de la albimina sérica v la prolongacién del fiempo de profrombina
son datos caracteristicos de cirrosis; aunque hay ofras pruebas de funcionamiento hepdtico
que pueden gportar evidencia anommal, se observan datos similares en ofras formas de
hepatopatia. La fomografia computarizada y la ulrasonografic tampoco permiten hacer
el diagndstico diferencial enfre neoplasioss malignas y nédules de regeneracion. La
miedicion de la presion en cufa de la vena hepdtica puede ser de utiidad en e
diagndéstico de cirrosis. Asi tambien la determinacién de niveles de difa-feto proteina puede
ser una ayuda diagnostica inicial para orientar casos dudosos.

Aunque el esofogograma es Util para la defeccién de vdrices esofdgicas grandes,
estas pueden pasar desapercibidas en el 30 a 40% de los casos. Cuando es indispensable
deferminar si hay o no vdrices esofdgicas, el procedimiento de eleccién serd Io
esofagocospia.




3. FIORMAS ESPECIFICAS DE CIRROSIS

a. CIARROSIS ALCOHOLICA,

.Enwe log sinonimes de la cimosis alcohdlica estén: cirosis porfal, de leannec
nutricional y micronodular. Como el alcohol produce un efecto téxico en el higado, tal v

corno. s2 ha demostrade en animales de experimentacion, el término cirosis alcohdlica

parece ser el‘ mas adecuado. La exploracion fisica cominmente demuestra que hay
hepxatomegalia, a veces muy grande, no es raio que en la autopsia se encuenfren pesos
mayores a ‘QODQ gramoes. Lo hepatomegalia refleja Inflamacion, infiliracion grasa,
{mac:ion cicatricial extensa. El cuadro histoldgico caracteristico consisie en una clc:c;’rrlz
linecl que separa el parenguima hepdtico y rodea pequenos nodulos de hepatocitos.

La cirosis dlcohdlica es consecuencia de la ingesta de grandes cantidades d
alcohol; pqrc su desarollo no se necesita que haya d%snuhiciéngconcomﬁonfe, ounquz
esfc? sfhrjgcion ocurre casi invariablemente; la desnutricién es sin lugar a dudas refiejo de la
sushitucion lde calorias normales de la dieta por alcohol.  Todas Ias personas gue beben
comsuefudmcrric:mgnfe desarollan una infitracion grasa leve, la cuat es totalmente reversible
cuc;r)do cesa la ingesta alcohdlica. Aungue para el desarollo de cirosis alcohdlica se
requuieren de 10 a 15 afios de beber infensamente,(mds de 120 ml. de ron al dia) el
paojec;m;enio puede aparecer iapidamente. Se ha informado de casos de hepatopatia
fatcal en jovenes. Es fipico que la cirosis alcohdlica vaya apareciendo como consecuencia
de r.c:u,qdros repefifivos de hepdtitis alcohdlica clinica y subclinica.  El té&mino hepatitis
alcohdlica se refiere al hallazgo histoldgico de hialinizacién rodeada por inflamacién de
cehulas polimorfonucleares. Estas lesiones se acompanan de formacion de coldgena: en
etagoas iniciales las lesiones se encuentran en localizacion pericential). :

La morfalidad de esos pacientes puede ser hasta de un 40%, en los estadios
cvclnzg_dos de la enfermedad. Aungue la gran mayoria de los enfermos con hepatitis
g:c?hohcc demosfrcdg por lbiopsic fienen cierto grado de- cirosis concomitante, en
ve%.dr:?s CQs0s NO €5 asi. La mitad dfa. I0s sujetos mostraran morfologia hepdtica nomal und
h Lo oep i;ﬁ.pend[en iq llzlgesfc o!c:ohohc;c:; el resto desanoliard cirresis a pesar de todo. En la
eemspﬂenom ego ' gx sghsggza s comun enconfrar felangiectasios, erfera  palmar,

' En los individuos con cinosis aleohdlica descompensada, los niveles séricos de
g:mgdshesmrcn elevados, fre.c'uememente en forma imporfante (20 c40 mg/dl). cha-
oy 30% Liﬂr;sfeéoso (TGO) ’Tqmbnen se eleva hqbiiuolmente, con frecuencia a niveles entre
i . Es caracteristico que la elevacion de  dicha aminchransferasa sea mayor
160y por o bc;ngoc;minofronsferoso (TG). La inversion de esta relacién o el aumento de la
e o ﬁé{DO Uit depen hacer pensar en ofras posibllidades diagnosticas a la
il alco |co.‘ rComunmen?e hay disminucion de la albUmina sérica por abajo

-2 gr./dly prolongacién de el ismpo de profromibing. (14)

R

Conforme la enfermedad progresa, habitualmente con base a la ingesta alcohdlica
corgfinua y desnuticion, el paciente pierde masa muscular en la cara, cuello, hombros,
antebrazos y manos; sobreviene pérdida de peso, que puede ser susfituida por liquido de

is, Esta puede ser determinada mediante la deteccion de la onda liguida la cual es
caracterisiica de la ascitis. El enfermo puede fener una red venosa colateral prominente,
refieio de un aumento de la circulacion a tfravés de las venas perumbilicales. (14,15)

La hepatomegalia casi siempre ocurre v la esplenomegalia es comun. Aparecen
effema paimar v telangieciasias localizables en carq, doso, brazo y pecho. Hay
hemmonagias subcutaneas frecuentes como resuliado de deficiencias vitaminicas vy de la
reduiccion de los factores de la coagulacion. También son comunes la ginecomastia -que

e ser dolorosa- v la atiofia testicular. Puede desarnollarse encefalopatia hepdticq, vy
cuando se les busca generalmente se encuentran varices esofagicas.(27).

El Unico fratamiento definido para los sujefos con hepatopatic alcohdiica es la
supresion del hdabito alcohdlico, el indice de supenvivencia en individuos gue confindan
bebiiendo es de 40% a los cinco anos, pero esto puede cumentar a 60% si suprimen et
alcahol, ademds de la suspension de la ingesta alcohdlica, el fratamiento medico debe ser
de apoyo, encarminado a mejorar la nuiricién y a evitar o corregir ias complicaciones. (14).

b. CIRROSIS SECUNDARIA A HEPATITIS VIRAL.

La cinosis secundario a hepatifis viral antes llamada posi-necrdtica se caracteriza por
un hiigado reducido que contiene nddulos de regeneracion de tamano variable.. La causa
maés frecuente de esta entidad es la hepatifis crénica activa.  En muchos casos, sin
emizargo, la causa no puede ser identfificada, por lo cual se aplica el ¥émino de cimosis
cripiogénica; pareceria que en tales cascs la cirosis se desarolia como consecuencia de
unag hepatiis crénica activa subclinica de evolucion lenta.  En raras ocasiones el
procedimiento es el resuliado de la exposicion a un agente foxico como el tefracloruro de
carono.,

Es frecuente que los pacientes con cirosis secundaria a hepdtifis viral acudan por
Piimera vez al médico por un episodio de hemoragia de varces esofégicas, o gue €l
B?ﬂbclmiento se descubra al investigar la causa de una esplenomegalia. Los rasgos
Clinicos caracteristicos son el predominio en mujeres y la presencia de un higado pequeno,

‘Sammaglobulinas atias y ocasionalmente un antigeno de superficie de hepatitis B positivo.

Un pequerio numero de pacientes tendrd también elevaciones importantes de la fosfatasa
Q.ICM,"’U y signos y sinftomas de colestasis. Con mayor fiecuencia que en ofras formas de
Cm’os,s‘ en la postnecrética la biopsia puede ser enganiosamente nomal. La explicacion
Mas Posible es gue la aguja de biopsia afraviesa una banda fibrosa y remueve el ceniro
S ':wdulo de regeneracion, el cual puede fener una apariencia casl normal. A diferencia
= la alcohdiica, la cirosis de este fipo parece evolucionar en forma insidiosa, incluso
Zmo se encuentra aparentemente inactiva o cuande el fratamiento de la hepdtiiis
; Q activa ha sido considerado exitoso. La causa habitual de muerte es ia hemorragia

Ntestingl o la insuficiencia hepdtica. Cerca del 10 o 15% de los casos de cinosis

Riecrdtica desarrolian carcinoma primario del higado.
=gt



|

Cuando una hepdiifis precedente estd acfiva, pusde estar indicado  utilize
esteroldes. Sin embargo , si la cimosis es avanzada vy lo evidencia de hepaiitis es rnl'nim:;
no hay medidos terapéuticas que puedan utilizarse de manera especifica; el hmamien'ro'
medico debe ser de apoyo y enfocado a las complicaciones. (27], A

c. CIRROSIS BILIAR PRIMARIA

Se fiata de una hepatopatia poco comin que se presenta principalmente en
mujeres enfre los 30 v los 50 arios, Se considera que los mecanismos inmunolégicos juegqﬁ
un papel preponderante en la paiogenia de este padecimiento, ello en base a lg
presencia de autoanticuerpos serices, la relacién con ofras enfermedades autoinmunes v ig
semejanza de las lesiones de los conductos biliares con aquellos que se observan que se
observan en enfermedades cronicas por rechazo a injertos. y

Las manifestaciones iniciales son astenia y prurito generalizado: la icterici
aparecer 5 o 10 ofios a pariir del inicio del prurito y dge los sinfongﬁlaémgg:cjgse
Algunos enfermos desarrollan dolor dseo, fracturas muitiples v colapso vertebial, La ccusc.
de esto es la osteoporosis que ocure en un 20 a 30% de pacientes. La exploracion fisica
revelg con frecuencia xantelasma, xantornas, hepatoesplenomegalia, hiperpigmentacién
excoriacion de la piel. En lo enfermedad avanzada se asocia ed;ma y ascifis. (14.15). 5
_ Los hallazgos de labosatorio son elevacion de la fosfaiasa alcalina (mayor de 300
ggl‘}% 22&0‘;6525]] .senco mayor de 300 mg/dl y anticuerpos anfimitocondriales posifives (90 a

La biopsia hepdtica puede mostrar destruccién de |

a b . os conductos bllicres con
Infiltraciédn linfo-plasmocitaria de espacios porta, formacic i
! - ) A acion periporial de
cicatrizacidn con fusidn de espacios poria. &= podeipiic b

- pET el ?mcmier;to de la ciresis biliar primaria se han indicado los corticoestercides, Ia
fnna, la penicilamina y la colchicing, los resuttados de est i ‘

¢ 0s medica
prometedores, Al

El frotarniento no especifico debe diigi vi i
. girse a dliviar los sinfomas mientias o
en_fgrrlnedod evoluciona inexorablemenie. Lo colestraming, resina de  infercambio
anionico, puede ayudar a aliviar el prurito, fa dosis es de 4 gramos PO TID.

Enfre ofras causas menos frecuentes de cirrosi
s fec is podemos encontrar la enfermedad
ge Wfson, 'lc:l Hgchromcfosls, la deficiencia de Alfa 1 Anfitipsing, secundaria a
squistosomiasis, cirosis relacionada con corfocircuitos yeyuno ileales, ciesis cardiaca, y la
Preducida por exposicion a medicamentos.(14,15,27) ,

I3p2

1

4, COMPUCACIONES DE LA CIRROSIS

a. VARICES ESOFAGICAS.

La hemonagia de las varices esofagicas es una de las complicaciones mds graves
de la cirosis. La moralidad durante el episodio agude puede ser del 60 al 70%. Hay
muchos factores relacionados con una cirosis descompensada que incrementan este
fiesgo de por si dlto, incluyendo la debilidad generdlizada, los defectos de la coagulacion y
la encefalopdatia hepdtica. La hemoragia recurrente, comun en las dos semanas que
siguen al episodio inicial, también confiibuye a la gran moralidad. Cuando el paciente
sobrevive mds alld de seis semanas, e riesgo de hemonagia recurrente  disminuye
substancialmente, acerc@ndose al de cimdticos que nunca han sangrado.

Las varices esofdgicas pueden idenfificarse por medio de esofagograma con medio
de contiaste barfado o por endoscopia. El fratomiento de las varices esofagicas
comprende generalmente los medidas habitudles de apoyo, la infusién de liquidos
inravenosos para restablecer el volumen plasmdtico y el balance electrolitico y la
administracion de derivados de la sangre. Cuando las alteraciones de la coaguiacion
sean importantes, se debe adminisirar vitamina K por via subcuténeq, plasma fresco
congelado y concenfrados plaquetarios de acuerdo a las necesidades.

Cuando a pescr de estas medidas la hemonagia persisie, 1a colocacién de una
sonda de SengstakenBlakemore podié interumpira, cuando menos femporaimente, en
mas del 90% de los casos . muchas de las dificulfodes relacionadas con este recurso
pueden ser evitadas si el individuo es controlado en una unidad de cuidados infensivos.

El propanclol produce reducciones hasta del 10% de la presion portal en pacientes
con cirrosis, por lo que es de esperar que disminuya el riesgo de hemorragia por varices

esofagicas.(33}).

La escleroterapia consiste en la inyeccidn de un agente esclerosante en las varices
esofagicas y puede ser eficaz en el confrol inmediato de la hemoragia por varices,
También han demostrado su eficacia en el contiol a largo plazo de la hemorragia por
vdrices, sobre fodo en pacientes con cinosis no alcohdlica. Aln no se establece s la
escleroteropia aumenta la supervivencia. El agenfe esclerosante produce una inflamnacion
neciosante severa en la pared esofdgica, seguida de una reaccién fibrdtica infensa.  Las
complicaciones son comunes, incluyendo ulceraciones, hemomagias, demame pleural,

estenosis y perforacion.

Las hemorragics recurrentes o continuas pueden ser indicafivas de una derivacion
porto sistémica. Esta cirugia mayor se relaciona con una mortalidad del 40% cuando se
realiza por 'situaciones de urgencia. Aunque no mejoran el prondstico, si disminuyen los
??[iSOdios hemorrégicos. Las complicaciones son insuficiencia hepdtica con encefalopatia
infratable.
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b. ASCIIS.

La oscliis es una secuela de la cirrosis de forma habitual, esta puede ser defectad
cuomdo se encuentra matidez combiante o una onda liquida en la exploracion abdoming
tn ocasiones, la ascitis debe sospecharse en pacientes con derrame pleural derecho. g
factares que confibuyen a la formacion de ascitis son la hipertension portal, la disminucig
en liz albumina sérica con la consecuente péidida de presidn oncética vascular g
infersiticial y la retencion senal de sodio y agua.

El fratamiento de ig ascitis no complicada secundaria o ciosis debe ser directo.
prirer lugar, deben descontinuarse todos los medicomentos que inhiben la sintesis de
proskaglandinas, ya aque reducen la excrecion winaria basal de sodio y bloguean Iy
respusesta de los natriuréticos en pacientes con cirosis v ascitis; la indometacing vy 1a aspiring
son ks Inibidores de los prostagiandinas mids fiecuenternente utiizados. Una vez que et
famreacos han sido suspendidos , debe instiuirse la resticcion de agua y sodio en la dieta
Auncgue en medios hospiialarios puede manienerse una reshiccion exfrema de sodio y
agua, tal medida no es generaimente necesaria, ya que no podrd ser manfenida en g
hogexr por el enfermo.  Una diefa en la que se limife el sodio a 2 gms por dia y el aguaa
2000 mi es habitualmente bien tolerada.

L

Cuando el reposo y lo resticcion de sodio no inducen diuresis , el diurético de
- elecrion serd la espironolactona; setenta y cinco por ciento de los sujetos hospitallzados po
ascitis mejoraron por el simple uso de la espironclactona.

En suietos con ascitis, la diuresis mdxima no debe exceder los 1000 mi/dia; en based
ello, su pérdida ponderal no debe ser mayor de un kilo por dia. Una diuresis mayol
conciuce a la disminucién peligrosa de los volimenes infravascular e infraceluldl
especiamente en Ios indlviduos con edema periférice minimo o ausente.

Enfre los complicaciones del fratamiento con diuréticos estdn las alteraciong
electrdliticas severas, la encefalopafia, la uremia y la deshidratacion; son mdas comung:
cuando la diuresis ha sido exagerada o cuando se consideraba que el paciente ya estad
libre cle exceso del liquido corporal. (15).

Antes de que hubiera disponibiidad de diurélicos potentes, el tratamiento de |'§j1
ascitis se basaba en paracentesis repetidas, tal procedimiento se ha ido abandonando éff
vista ede su costo y fiesgos y por el hecho de gue los diuréticos surten efecto en la gid
mayowia de pacientes. La paracentesis puede estar indicada en el ratamiento inicial deld
los pacientes con ascifis de aparicion reciente. (10,27)

o s

¢, PERITONITIS BACERIANA ESPONTANEA.

Alguncs pacientes con cimosis y con ascifis desarollan  perifonitis espontdnea
pac:teriana.  Hobftucimente la cinosis se encuentra avanzada y activa, manifestada por
enceefalopatia hepdtfica, vdrices esofagicas e ictericia marcada. Se desconoce la

cogenia; se supone  gue hay una siembra hematogena de liquide de ascltis, el cual
funcsiona como un medio ideal de cullive. La cirosis indudablemente faciliia el proceso
mitiendo que los organismos entéricos penetren a la circulacién venosa portal a fraves
de ltas colaterales portosisternicas, evitando asi el sistema reficuloendotelial del higado. El

cuaidro tipico de peritonitis espontanea se manifiesta por la presencia de fiebre, leucocitosis
‘_pesifféficc, dolor abdominal, peristalsis disminuida o ausente y iebote.

No iodos los
enfermos fienen estos datos y algunos no tendrdn siquiera uno de ellos. Por ello se debe
ealizar un estudio de liquido de ascifis siempre que los condiclongs de un cindtico
emgpeoren subliamente.

El liquido de ascitis se verd turbio debido a la leucocitosis y a la proliferacion
baciteriana. Son comunes las cifras de leucocitos superiores a 1000/mma3 con mas de 85%
de ggranulocitos.  Practicamente todos los casos tienen mas de 300 leucocitos por mma3 y

mass de la mitad de estas céluios comesponderan a polimorfonucieares. Sin embargo no

todeys los sujetos con leucocitosis en liguido peritoneal o ascitico fienen peritonitis
bociteriana. En la practica, es recomendable dar antibidficos a todos los individuos con un
cuadro clinico sugerente de peritonitis y con una ciffa de leucocitos en liquido de ascifis
supesrior a 500/mma3. Los principales agentes causales son E.coll y Klebsielia sp. Asi mismo
se considera gue un 20% de casos pueden ser ocaslonados por esfrepiococos vy
newrnococos. El frafamiento se debe iniciar con gentamicina (1.5 mg/kg. cada 8 horas),
asociada a cefazolina (2 grs. ¢/8 hrs) durante 10 a 14 dias, o bien cefofaxime 2 gms. Lv.
cadia 8 horas por un perodo similar,

o EINCEFAL OPATIA HEPATICA.

Esta complicacion relativamente frecuente de los pacientes con cirrosis se basa en
3 dismostracién de alteraciones mentales, asterixis (flexién iregular de las extremidades) y
hepdtico {olor desagradable como de frutas fermeniadas en el dliento).

La causa de lg encefalopatia hepdtica es multifactorial, habiéndose relacionado
I‘;'-'Oi‘l'= tonceniraciones de amonio en suero muy elevadas, acidos grasos de cadena coria,
Qlses neurofransmisores y algunos aminodcidos.

Enfle los eventos que causan el acceso estdn la hemonagia gastrointestinal, las

] Elhel'ix:u«::iones hidroelectoliicas, los frastomos acido-base, la hipoxia, ia refencion de CO2,

S8 Infecciones v el uso inadecuado de diuréticos, sedantes y ofros famacos, asi como las
Rcentesis excesivas.



La encefalopaltia hepdiica puede ser clasificada en cuaho etapas, Ias cuales son;

- Pimera etapa, que consiste en agitacion sin hallazgos fisicos acompanantes.

- Segunda efapa: paciente moderadamente confuso pero aun reqciivo, pudiendogf
deteciar asterixs,

- Terceia efapa: pacienie estuporoso v prdcticamente sin respuesia,

- Cuarta etapa: paciente en coma profundo.

En las etapas tercera y cuara, se puede o No presenfar asterixis,

En cuanto al ratamiento de la encefalopatia hepdfica, el aspacto mas imporiants
consiste en eliminar la causa desencadenante del episodio, por lo cual se debe suspendey
el uso de sedantes, debe elminarse las profeinas de lo dieta v se debe iniclar Iy
administracion de neomicing y laciulosa.

El medicamento de eleccion es la laciulosa, vy aungue no se conoce con exactiud
su mecanismo de accién, aparenternente la disminucion del pH de las heces hace qued
amonio sea reducido a su forma idnica la cual se absorbe pobremenie v hace que seg
excretada con la materia fecal. Este medicarnento produce dicrea vy la dosis es de 30 ml
en dos o fres veces por dia, se sabe que cerca del 80% de pacienies responde a este
medicamento y/o o la neomicina.(14,15). Otras altemativas disponibles son Lactitol que
puede sustituir a la lactulosa, y aminosidina o la neomicina. '

e. CANCER PRIMARIO DEL HIGADO.

El cancer primario del higado se desarolla en § a 20% de los pacientes con cinoss
Hay cirosis macronoduiar o postecrética en por lo menos 60 a 75% de las necropsias dé
carcinoma hepdiico primario en todo el mundo. (32).

Se puede observar ofras complicaciones de la cirrosis enfre las que se mencionan i
liticsis biliar, la ulcera pepiica, y la esplencrnegalia, asi como el sindrome hepatorrenal,

S, PRONOS'HCO DE LA CIRROSIS

El pronostico de la cinosis depende del grado de disfuncion hepcfoceluld’
subyacente. En pacientes que presentan simuftdneamente ictericia, encefalopatia y cr.scrns,T
se ha estimado una mortalidad de hasta el 80%.

£l prordstico de estos pacientes se puede medir por medio de la clqsiﬁcaclon de
Criid-Pugh.

~16=

CLASIFICACION DE CHILD-PUGH

A B c

PUNTEO 1 2 3
Bilimubinas Séricas (Mg/d) <2.0 2530  >30
Albumina Serica (g/di) ' >3.5 3.5-3.0 <3.0
Ascifis ausente leve-mod  severo
Encefalopatia ausente  minimo severo
T.P. (iempo de profiombing) nomal < 3sec. > 3sec.
Pronostico de sobrevida en 5 arios 70% 70% 30%

Se considera que &l paciente se encuenfra en el estadio A cuando el puntcije es de
5 a 6 puntos, se Incluird en el estadio B cuando fenga entre 7 y 9 punios y en el C cuando

este entre 10y 15 puntos.(15).
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C. HEPATINS B

I‘ﬂ- TRANSMISICN PERINATAL

La fransmisidn de la hepatitis B fambién puede ocurir en grupos familiares, pefo no

1, EPIDEEMIOLOGIA

supelﬁme de la rlae%aﬁﬁs B. HBBsAgj y la dernosiracion por Blumberg et al en 1964 de sy i
asociazcion con o hepaiitis B permific un rapido progreso en la © sk
compiieja infeccién. (10) omprension de &fta

¥ el pasado, la hepdlitis B se diagnosticaba en base a una infeccion i
60 a 180 dias después de la fronsfusion de sangre humana o derivados dc;lfepclgzzr?rziclg ‘
despues del uso de jeringas v ogujas inadecuadamente esterilizadas, osi, & desarclio de
pruebcas @iognosﬁcgs especificas para hepdtifis B confimd la importancia de la nta
parende=ral para su fransmision, v la sangre estd especiaimente relacionada con IQ':

infectividad.(5,10)

|

(;:or‘r]o seq, mucho ha cambiado del concepto epidemniolégico de que la hepatitis B
se ﬂm?ha exclusivamente por lo sangre © los derivados de esta.  Esto incluye Ias
obsewx;-zmones de que el viius es bajo clertas clrcunstancias infectivo por la saliva, que es
enderriico en instifuciones cemadas v en asiios para discapacitados mentales, que.: es mas
prevalente en adutos en comunidades ubanas y tombién bgjo condiciones
socloec:qném:ocs precarias, que hay un enome reservorio de poradores de morchores'
para efl virus de la hepdtitis B en la poblacion humana.

Bay mucha evidencia de la ransmision de la hepatitis B contacto infi ' vial
sexual. La promiscuidad sexual, especialmente los varones h?qmexuolec,@sfng?n y;ﬁo;r\;g
riesgo. HBsAg se ha enconttado en varios liquidos cormporales, incluyendo la saliva
descarggos menstiuales v vaginales, fluido seminal, calostio v leche matema, asi como'
equcdos serosos, fodos los cuales pueden wansmitir la infeccion. (2) . La presencia del
anfigeno en ka oring, bllis, heces, sudor y Idgrimas ha sido reportado ocasionalmente, pero
no ha sido confimmado. La ransmisidén de la enfermedad puede resultar de la inocu;oclén
de unck pequeﬁo cantidad de sangre o fiuidos confaminados con sangre durante
procedlimientos meédicos, dentales y quindrgicos; inmunizacién con jeringas © ogujas
lncdeg.mdamente esterillzadas; abuso de drogas infravenosas y percutdneas; tatugjes;
pung:icm de orgjas y narz acupuniura; accidentes de laboratorio; v o ir‘u'oculc:ciér;
accidenital con navajes y objetos similares previamente contaminados con sangre.  Ofros
:;Jg;&s se pu%qenuﬁﬁocicr a la fransmision en los dpicos, asl la fransmisidn por piquetes

ecios es discutible, i i
B ot ya que HBsAg ha sido detectado en diversas closes de mosquitos

T8

£l descubrirniento del antigeno australiano [ahora conocide como antigeno de:"

_rrece relacionada a factores genéficos y no refleja fransmision matema o vengrea. Los
necanismos de diseminacién infrafamiliar no son conocidos. La fransmisién de la hepatitis B
rnadres portadoras a sus bebes puede ocurir duranie el periodo perinatal y aparece
(OO UN factor importante y que determina la prevalencia de la infeccion en algunas
: es, paricularrnente en China y el sudeste de Asia. El riesgo de infeccién en los
tantes puede acercarse al 85% pero puede variar de ciudad en ciudad y aparece
slicionado a grupos éfnicos, en especial en las madies HBsAQ y HBeAg positivas.

El mecanismo de la fransmisién pefinatal es incierfo, pero probablemente ocure
dusanie © poco después del nacimiento como resuttado del paso de sangre matema a la
sculacion del bebe o por su ingestion o Inoculacion inadvertida. La mayoiia de los nifios
nfectados durante el periodo perinatal se volverdan porfadores persistentes. (7).

13, EL ESTADO DE PORTADOR

El estado de portador se ha definido como la persistencia de HBsAg en la circulacion
por mas de seis meses. Esto puede ser de por vida, v puede estar asociado con dafio
hepdtico gue van desde darios menores en el nicieo de los hepatocitos o hepatitis cronica
ycirosis. Muchos factores de fiesgo han sido idenfificados en relacién con el desamolio de
&l estado de portador. Es mds frecuenie en varones, con mds frecuencia en aquelios que
odguirieron la infeccién durante la infancia, y mas frecuentemente en aguellos con
deficiencias inmunoclogicas naturales © adquirdas, incluyendo defectos en la produccién
de aifa-interferén. El estado de portador se establece en ef 5 a 10% de los adultos
Ihfectados. En paises en donde la hepatitis B es comun, la mayor incidencia de anfigeno
de superficie es encontrada en nifos de 4 a 8 anos, declinando esta en grupos de mayor
edad. EI antigeno E ha sido reporfado como mas comiin en portadores jovenes que en
Udﬂh‘m de fodos modos la prevalencia de anti-HBe aparece incrementada con la edad.
los portadores vivos de anfigeno de superficie de hepatitis B se calculan en unos 460
miliones de personas alrededor del mundo. La prevalencia de portadores va de un 1% en
NO"E América hasta 5% en Europa del este, y se ha dicho que en algunos paises de Centro
Y Sur América puede ser mayor. En el sudeste asidtico y la region del pacifico tanto como
8 20% de lo poblacién aparentemente sana puede ser portador del vius de la hepdtitis
8(19). Bl maneio del estado de portador es complejo  por las implicaciones que conlieva
1anto en |o personal, como en lo social y lo econdmico. (11,22).

4. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

ol En la actualidad existen pruebas de laboratorio con afia sensibilidad y especificidad:
* INMunoensayo enzimatico (ELISA) y el radicinmunoensayo (RIA).
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Durante el periode de Incubacién, i infeccidn del vins de hepdiits B preceds
aparecimiento del ADN viral de hepcaiifis 8 (VHB ADN] v &l antigeno de superficie de hepa
B (HBsAg) en & plasma. Esfo ocure 2 o 8 semanas anies de que haya evideng
bloguimica de disfuncién hepdtica © el aparecimiento de iclericia.  El antigeno persig
durante lo Infeccidén oguda vy wsudimente desaparece de la sangre durante
convalecencla., EL sigulente en aparecer en la cliculacion es una polimerasa especifiy
del ADN. viral asociada con e core o la nucleocapside def vinus, {17}, Casl al mismy
fiempo otro antigeno, HBeAg, se vuelve -deteciable, precediendo  la elevacion de g
aminotransferasas séricas. HBeAg es un antigeno soluble disiinio gue se localiza en ef cod
que se conelaciona fuertemente con el numero de parficulas virales v i infectivide
relativa. Los anticuerpos del antigeno core de la hepatitis B {amii-HBc) son enconfiados eng
suero 2 ¢ 4 semaonas después de la aparicion de HBsAg; estos son usualmente defeciably
en lo fase aguda de la enfermedad. Anfl-HBc de o clase IgM se vueiven indeteciable
unos meses después del establecimiento de una infeccion &in complicaciones, pero
anficore Ig& persiste por varios afos, incluse por foda ia vida.

Ei siguiente anficuerpo en aparecer en circulacion es el didgido directarnente cor
el antigeno e {antl-HBe). Existe evidencia que, en geneidl, la presencia de anii-HBe indi
relativamente poca infectividad sérica. Los anticuerpos a los componentes del antigen
de superficie (anfi-HBs) son los Ufimos marcadores en aparecer, y lo  hace
fardiamente.(19).

La inmunidad mediada por céluias es importante para determinar la infeccion p

hepatitis B, y bojo clenas circunsiancias, para promover e dafic hepdtico y gened
auteinmunidad. (17,

5. CUANTIFICACION VIRAL

En la actualidad hay varios métodos diagnésticos para las infecciones virales &
fransmisién sanguinea (VHB,VIH,VHC) pero la mayoria de éstas son mediciones indirectas \&
que miden los anficuerpos de la enfermedad, y no ayudan dl clinico a saber como esful
la enfermedad en el pasado, o como esté en la actualidad, 6 como ha respondido éstad
fratamiento. '

Una nueva generacion de métodos diagndsticos se esié desarroliando para meditk
canfidad de virus infectante de los pacientes, Esto naturalimente tendrd un gran impod@
en la ciencia medica ya que dard al clinico una panordmica de la enfermedad que el
tratando. (6).

Muchos estudios de anfivirales han demostrado que una disminucion en

niveles de acido nucleico pueden ser detectados dias © meses anfes de que desciend
los antigenos virales. (6).
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El ensayo de dcido nucleico Quantiplex que usa tecnologia de ampliicacion de
sefial de ADN ramificado,(pADN}, fue desarrollado en Estados Unidos por Chiron
Corporation, y ia mismna provee todos Ios reactvos listos parg usar con excepcion de ks
reaccion de enzima-susirato final, fodas las reacciones son hibridaciones de dcido nucisico

los cuales son aliamente especificas.

Si lo comparamos con ofros ensayos para detectar y medir la carga viral como PCR
{reaccidn de cadena de polimerasa), aunque el procedimiento sea mas sensible que
bADN, este no es afectado por los subtipos de virus v ia contaminacion es mayor con
meétodos como PCR.{16)

Un estudio usando VHC bADN para medir ke carga viral en pacientes iecibiendo alfa
inferferon mostié que la carga viral ontes del ratamiento era predictiva de la respuesta de
los pacientes al mismo.(8). :

Este fipo de ensayos ayudard a torar mejores decisiones en el fratamiento de los
pacientes con hepditis, por ejemplo en el cambio de las dosis, uso de drogas adicionales
o descontinuar drogas gue no muestran beneficios para el paciente.

6. HEPATITIS B Y CARCINOMA, HEPATOCELULAR

El carcinoma hepatocelular (CHC) es uno de los diez fipos de cancer mas comunes
en e mundo y uno de los de mayor prevalencia en los paises en desarollo, con alrededor
de 250,000 nuevos casos de cancer de higado reporfados anudimente. La incidencia
actual de hepatocarcinoma es de més de 30 nuevos casos por 100,000 habitantes cada
afo en algunas parfes de Asia y Afiica, y de menos de 5 Casos nueves por cada cien mil
habitantes en la mayoria de paises Europecs y en Norteameérica, pero la tendencia es que
aciuaimente la incidencia esta aumentande inciuso en los paises considerados como de
baja incidencia para esta enfermedad. (18).

El edncer primario del higado es mas comin en hombres que en mujeres. Esia bien
establecido que la incidencia aumenta con la edad, pero en grupes poblacionales de atto
liesgo este ocurre en grupos de jévenes, asi mismo se ha notado un marcado aurnenfo en

la incldencia en cierfos grupes énicos. {18).

Muchos estudios en distintas partes del mundo , particularmente en Asia y en Afiica,
han mostrado un exceso significantemente afto de HBsAg, anti-HBc y anti-HBs en pacientes
con carcinoma hepatocelular.  Un factor etioldgico importante en la asociacion entre
hepatifis B y el cancer de celulas hepdticas puede ser la edad temprana de infeccion. En
dreas de e mundo donde la prevalencia de cimosis macronodular Y la cimosis
hepatocelular es alta, la infeccidon por el vius de la hepatitis B y el desanollo de el estado
de portador ocure mds fiecuentemente en infantes y en nifos. (10).
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ADN del virus de la hepatits B ha sidoc enconfrado en el tefido del carcinomg
hepn!qcelul@f. Comoe sea, no hay unc simple corelacidn enfre los marcadores séricos dﬁl&
heptitis B y el ADN viral en los fumores, En adicion en algunas muestras de tefido hem&ﬁeg
adygcente al fumor, se encuentia ADN extracromosamico e infegrado. La presencia g !
ADM integrado er los fefidos sin jumor de pacientes con caicinoma hepatoceiuiar, sugie{e
gue: a integrocion precede dl desanolic de la neoplasia. (19). 3

Aun antes de clonar el genoma de VHB, la presencia de secuencias virales de ADY

haksic f;id@ demostiada. En dreas con altia pievalencia tanfe de porfadores de HBsAg
cormo <e paclentes con carcinorna hepatocelular, por lo menos el 80% de los tumores dg

pacienies con antigeno de superficie posiiivo contenion secuencias de ADN integradas g

VHBL{20).

_ Un segunde mecanismo por el cual los virus causan fransformacion neopldsica de
[aas célulos es conocido como mutagéenesis de Insercionss. Aqui, una clisrupcion del control
notr'nmi de la transcripcidn puede ser causada direciamente por la infeccion viral dand(;
Iugc:nma una fransiocacién cromosémica (posiblemente por un mecanismo de “pega y
come"} o por infegraciéon al genoma viral resuttande en la infegracion de una secuencia
piomotora. A pesar de que se ha demostrado que VHB puede causar franslocacions
cromesémica en cleras circunstancias, no hay evidencia de gue estas estén relc:cion{::das“
corni le Neoplasia inducida por VHB, asf al prevenir la Infeccion inicial y el desamollo de la
infeccion persisiente, fambién se previene la aparicién en parfe de el cancer primario del

higado. (1),
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D, HEPATITIS C

Ef termino "Hepatiis no A no B* fue adoptado hace rmds o menos 15 anos para
desiignar aguellos casos de nepdtitis asociada a transfusiones, gue No fienen relacién con
cuaiiguler vinus hepatofidpico conocido. A pesar de la intensiva investigacion , ¥ mas
recientemente la identificacion de un agente causal, observaciones indirectas sugieren la
pressencia de mas de un ogente, pefo la ausencia de marcadores seroldgicos confiables y
la imhablidad de dislar o caracterizar este agente o agentes representa el mas serio
obstideulo en el enfendimiento de la hepatifis no AnoB. (9).

Usando métodos biolbgicos y moleculares sofisticados se ha designado a la hepatftis
noAnoBcormhepcniﬁsC(VHC)e{cuclhcsidoldenﬁﬁcodocomounvimdecadeno
senesilla de ARN con un famario gendmico de aproximadamente 10 Kb. La secuencia de
la mayor porcién del genoma viral ha sido identificada y el virus ha sido asociado con
riesrnbros de la famnilia fiavivinus y pestivinus.(11).

1. BPIDEMIOLOGIA

2. TRANSMISION PARENTERAL

Este fipo de transmision de la hepatitis C, es la mds conocida y mejor caracterizada,
seaﬁmuquelcﬁecuendadehepatﬂishmﬂmimo!%descA%ydees‘iosmésdeel
90%, se le afibuyen a la hepatitis C. Asi mismo se sabe que la hepdtifis C es una
complicacién bien conocida en pacientes con desordenes de la coagulacion congenifos
o adquirdos, y ha sido reporfada con la recepciéon de cualquier fipo de productos
sanguinecs.  La incidencia de hepatiis C en hemofiicos poliiransfundidos varia
dependiendo de ia edad, duracién de la exposicion y tipo de exposicidn, el desarolio de
piocedimientos de inactivacion viral efectivos en concentrados de factores de coagulacion
ha diisminuido en mucho la incidencia de hepatifis C en este grupo de riesgo. Estudios
realizados antes de la caracterizacion de la hepatitis C, demostraban que la hepatitis nO A
no B atacaba a cerca de 2 a 6% de hernofiicos anualmente en EEUU., vy que
aproximadamente e 20 a 60% de hemofiicos fenian niveles de aminofransferasas
elevados en ausencia de infeccion activa por VHB (1).

Actualmente se sabe que entre un 50 y 90% de pacientes hemofilicos fienen anti-
VHC positivos; de hecho la prevalencia de anti-VHC en hemofiicos gue han recibido
fransfusiones con productos sanguineos nNo fratados, es fan atta como un 90%. AlgQunos
stuciios han encontrado conelacion entre la presencia de anfi-VHC y la cantidad de
fansfusiones de factores de coagulacion recibidos, la exisfencia de anticuerPos de VIH,

. Mmarcadores sericos de VHB y elevacion de ALT. (30).
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b..USO DE DROGAS INTRAVENOSAS,

La hepatiis no A no B aguda y ciénica en adiclos  ies dogas Infravenosas ha sidg
reconocida desde 1950, En este grupo el 50% de casos de hepdiifis ha sido categarizad
como hepdtiis no A no B, datos del CDC en 1987 mosharon que 42% de pacienty
clasificados como hepdtiis o A no B tenian historia de uso de drogas infravenosas. Comig
se esperaria, la prevalencio de hepafifis C en drogadicios es exiremnadarnenie altg,
Estudios realizados en Estados Unidos y Europa han enconfrado anti-VHC en 70 a 92% da
usuarios de drogas infravenosas, sin distibucion geogrdfica significativa.

. HEMODIALISIS Y TRANSPLANTE RENAL.

La hepatitis C es la causa mdés comin de hepditis en pacientes con hemodidlish
cibnica. Estudios prospectivos han identificodo hasta el 70% de casos de hepaiitis Cen
pacientes con hepalitis aguda somefidos o hemodidiisis. En estudios de prevalencia de
anticuerpos anti-VHC en los centros de didlisis se revelan fasas relativamente bajas de
infeccidn por VHC las cuales oscilan enfre 10 y 20%. La posifividad para anti-VHC se
conelaciona con valores anomales de ALT, o duraiclén de la didlisis v ko presencia ¢

marcadores de VHB. (4].

El recibir ransplantes  también conlleva un atfo riesgo de adaquiir hepatiis C; en el
caso de el fransplante renal se ha reporfado una incidencia de el 6%, osi misme el 71% ae
enfermedad crénica hepdtica en estos pacientes se ha afribuido a hepatitis C. Un cuadio
muy simiiar se observa con el ransplante hepdtico, ya que pacientes positivos para antk
VHC antes del procedimiento, pueden perder los anficuerpos después del procedimiento,
pero ofros pueden adquiririos.

La hepatitis C ha sido docurnentada en personal de salud después de pinchaz®
accidentales y exposicion a sangre, o adn sin exposicion percutdnea, ain con fodo la
hepatitis C ocupacional es 1ara.  Estudios del CDC incluyen el contacto con sangre €l
procedimientos médicos y dentales como causa de hepatitis C en menos del 5% de
casos. Y aungue el riesgo por accidente individual se estima en un 10%, se considera el
general del 7 al 20% dependiendo del estudio. (27),

.

3. TRANSMISION NC PAREMTERAL

0. TRANSMISION PERINATAL.

A pescr de gue la informacidn disponible es limitada, un ssiudio en mds de 70
madies anti-VHC positivas de diferentes Greas de & mundo no defectd evidencia de
fransmision de VHC a los recién nacidos, solo un case de Suecia parecia estar relacionado,
En confraste un estudio ifdliano en madres VIH posiiygs,.sl demostid relacion en g
transmision perinatol del VHC, en este estudio casi 50% de los recién nacidos de madres
anti-VIH y anti-VHC mostraron- seroconversion como evidencia de produccion activa de
anficuerpos anfi-VHC enfre los 6 v 12 meses de edad. A pesar de estos datos no hay
suficientes estudics para asegurar que la hepdtfitis C se fransmite por esta via, aungue lo
mismo podria ser posible en determinados sujetes, presumiblemente cuando la madre
tenga un elevado grado de viremia o halla coinfeccidn con ViH. {12)

b. IRANSMISION SEXUAL,

La fransmision de hepatifis C por la via sexual probablemente existe, aungue aun no
se ha definide bien esta ruta, La infeccion de hepaiitis C a parejas sexudles de pacientes
con hepdtfitis C se ha documentado raras veces; a pesar de elio los CDC reportan que un
10% de pacientes con hepdiitis C han tenido contacio sexual con personas con hepatiiis, ©
han tenido mulfiples parejas heterosexuales; un estudic en Grecia demostrd anfi-VHC en 5%
de prostifutas que negaban el uso de drogas infravenosas. Asi mismoe en homosexuales g
tasa de prevalencia de hepdtitis C es la misma que la poblacion general de donadores,
siendo esta de un 5%. (2,12).

c. HEPATITIS ESPORADICA.

Por definicion la hepdtfifis C esporcdica ocure en oquellos individuos que no fienen
factores de riesgo evidenies para adauirr la enfermedad. Datos de los CDC en 1987
demosiraban gue un 62% de pacientes tenian un factor de riesgo de hepatitis C bien
reconocido. El uso de drogas infravenosas fue el factor predominante (42%), seguido de
historia de contacto hefercsexual o convivencla con personas con hepatitis o actividad
heterosexual con muttiples parejas (10%), historia de fransfusion sanguinea reciente (5%), y
la historia de trabgjo médico o dental (5%). En un 40% de casos no habia medio de
infeccidn evidente, v en estos pacientes se emplea el t&mino hepatitis esporddica.

En sumario la via percutdnea es causante de mds de dos fercios de todos los casos
de hepdtitis C, el resto de casos se fransmiten por vias no percutdneas incluyéndose en
estos la fransmision sexual asi como ta vertical las cuales deberdn ser mas estudiados.
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4. VARUS DE LA HEPATITE C EN OJRAS ENFERMEDADES HEPATICAS

Anficueipos para la hepaliis C© hon sido deteciados  en diferentes prevalencios en
casil todas las enfernedades hepddicas.  Asi en paclentes con anfigeno de superficie parg
hemcifis B pasfiivo vy enfermedad hepdifica cidnica, anti-VHC ha sido encontado en 7 g
18%:. Facientes con enfernedad hepdtica cidnica v con replicacion inacliva de VHg
{HBesAg y VHB ADN. negativos] fienen affas tasas de infeccién por VHC (17 a 40%), suginendo
guer lo Infecclon con VHC podia ser un impordanie cofactr en ef desarolo de
enferrmedades hepdticas en estos paclentes,  Ofra inferesarnte hipdtesis podria ser que g
VHC supiiming o replicacion de VHB como el virus de hepdtifis delta.  En pacientes con
enferrmedad cidnica hepdtica y HBeAg positivo, la presencia concormitante de VHE: pueds
indiccayr ung enfermedad hepdiica severa. (12, 18],

Asl mismo los Do ohdlica fienen ung iasa
marcadamente elevada de anti-VHC con rangos del 25 al 52%, ast mismo se ha asociade
la prresencia de anii-VHC con enfermedad hepditica severa,

nfes con enfermedod hepdtica ale

ef

Lo enfermedad hepdiica criplogénica crdnicd, definida como una enfermedad
cropiica hepdiica sin factor eficldgico identificable. fambién ha sido asociada con hepatifis
C. Anficuerpos para VHC han sido reporiadas en pacientes con enfermedad ciipfogénica
cromica y cinesis en 68 a 80% de los casos. También se ha identificado anfi-VHC en

pucilentes con hepdtiis autolimune, Anticuerpos para hepatitis C son raros en paclentes.

con-ciirosis Blliar primania a menos que hayan side expuestos a una fransfusidn sanguinea,

5. ASPECTOS CLINICOS

A, EINFERMEDAD AGUDA,

| El periodo medio de incubacion de el virus de la hepatitis C es infermedio entre ios
virus ' de la hepatitis A v hepatitis B, con un pico dlrededor de las 6 a 12 semanas y con un
rangyo de fos 2 o 26 sernanas, Aungue los casos que ocurmen después de la adminisiracion
de concentrados sanguinecs de la coagulacion, especiaimente factor VI, pueden ocuni
en um infervalo de 4 semana o menos.(18)

Comparado con la hepdtitis B, el curso de la hepatitis C fiende a ser clinicamente menos
}sevevro, Q picos menos altos de niveles de ALT (200 @ 600 UIM), v a causar ictericla en rmenor

nimesro de pacientes (25% de casos).  Individuaimente, de todas maneras, los casos

;Duec%#en ser igual de severos y clinicamente indistinguibles de los de hepdtitis A yB. La

Identificacién de la hepatifis C asociada a fransfusiones depende de un cuidadoso

‘morﬁiforeo ya gque muchos de los pacientes cursan asintomdticos.  Un hallazgo clinico

::cczr.cxctefisﬁco de la hepdtifis C es el patidn episddico, de valores fiuctuantes de ALT: con

Periados de actividad enzimdtica elevada, altemnando con periodos de ALT nomales o
~26-
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cercanos aja nomalidad. Aungue fambién pueden cursar con elevaciones persitentes de
esta enzima. La hepatiis fulminante es una complicocidn inusual de la hepatitis C, aungue
alguncs esfudios en Ewopa v Estados Unidos, han reportade iangos det 25%. Los casos de
hepatiiis fulminante de este fipo fueron reportados en pocienfes que en su mayoric
padecion alguna enfermedad hepdfica cronica de base, inmuncdeficiencia o
malignidades.  Las manifestaciones extrahepdticas de la hepaitis virgl como artifis, rash,
glomerulonefiitis. v periarteritis nodosa, han sido mas atribuides a la hepatitis B,

Las caacterisficas histoldgicas de la hepatitis C aguda son similares a las de las
hepatitis cldsicas de fipo A v B excepto que las células del parenguirma muestan una
granulacion difusa, regufar y eosinofiica, asociada con muchos cuerpos aciddfios v
esteatosis microvesicular,

b. SECUELAS CRONICAS,

La infeccion persistente y la hepafitis cronica, son los sellos de la infeccién por VHC,
muchos estudios evidencian bioquimica e histoldgicamente, el desarrolio de  hepatitis
crénica en aproximadamente el 50% de casos . Esta cronicidad, se calcula en base a la
elevacion sostenida o intermifente de valores de ALT por mas de un afio después de un
episodio agudo. Lo naluraleza generalmente asintomdtica de la enfermedad y las
caracteristicas fluctuaciones de los niveles de ALT, frecuentemente con intervalos
prolongados de valores normales (meses o afios), hacen ef diagnostico de recuperacion
completa de una infeccidn por hepatitis C muy dificil de efectuar. Los métodos actuales
de diagndstico pueden no ser efectivos para detectar una recuperaciéon completa, aungue
anti-VHC fiende a desaparecer en la mayoria de los pacientes que se recuperan clinica v
bioguimicamente de la enfermedad, y a persistir en aguellos que desarolian hepatitis
crénica. (31). Como este virus regula su potencidl litico, y elude la deteccidn y eliminacion
Por la respuesta inmune del huésped no se conoce actualmente.

La hepatifis C cronica, no es una enfermedad benigna, la evaluacion histoldgica de
Pacientes con hepatitis C cronica, ha demostiado que al menos el 50% tiene hepadtitis
Cidnica activa y 10% presentan cimosis cuando son biopsiados por primera vez.
Seguirmientos @ large plazo fanto clinica como bioquimicamente de pacientes con
hepatitis C crénica han demostrado gue en aproximadamente el 50% de los casos, la
Snfermedad es relativamente benigna y no progresiva, e incluso puede remiti
Sspontdneamente. De todas maneras en pacientes con esta enfermedad seguidos por &

9 10 afics, se ha demostrado que han desarollade cirosls hasta en un 25% de

Casos,(14,31)

_ Algunos factores parece ser que influencian la tasa de progresion de hepatitis C
Cionica a cirosis, y pudiera se la explicacion de las disparidades reportadas en los diversos -
Sstudlios ol respecto; enfre ellos estan la edad a la exposicion (aparentemente mayores de
; 0 anos), la duracién de la Infeccién v el grado de dafio hepdtico encontrado en ia

Siepsia inicial,
L
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por hepatitis © han sido Implicadoes, paricularnente en los pol

_ f ) eite pases desarollados, esfo )
sldo_ bien documgnfado ¥y s& ha demcshado gue pc;cim?:zs d]agnosﬁcni?csem ]
enfmos de hepcﬁﬂﬁs"i_‘: por medic de biopsia, findmente desanollan hepcm:x:*mrci ; ;
dz.sguesvdg 7a18 uno; de lo aparicion de la hepatifis.  Asi misrmo se ha demu;tro-"
efecto sinérgico enme e vius de hepatilis B v hepatili
e ¥ p(:rh s C en & desarollo de odnes

Una alfemativa poig ke explicocién del fol de los vilus de hepaiiiis en e desancliogl
2 & = 8l

el hepatocarcinerna es gue cudiquier condicion que resulfe en cirosls, Nciuyendl

aleoholismo, hemocromatesis v hepalitis B crénlca o Infeccidn por hepatitis C, plsdyl
ﬁ;@mi)ve!; hepatocarcinogenesis.(12).  El comin denominador es que inﬂec“s:urosis
patociio dispara una respuesta del huésped marcada por la inflamacicn crérnica ..

poblacidon de resgo para cambios genélicos |
n ! s ge 05 subsecuentes (como  mutaci
reacondicionamienics i:fﬁH‘I:;OSrZH'ﬂGie’S], esio desregula el crecimiento c:e;ulc:r e incrlgr?wf ;
E]ech.cnc; d? wﬁnsforr’nacion maligna unifocal. Si esta feocria es cornecta, la coexis'rend
virus de la hepdtitis B o virus de la hepatitis C con al : \ | b
probablidad de formacion de fumores.(15). ool soed: i
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W1, METODOLOGIA

A. TIPC DE ESTUDIO:

£l estudio es de fipo descriplivo wransversal, realizade con 100 pacientes
con diagnéstico de hepdtitis ardnica yo cirrosis hepdtica segun los cifferios de
esta Invesfigacion a ios cucles se les aplicé un cusstionario & cudl Incluyd
datos generales, antecedentes, datos clinicos y dafos de laboratorio.  Se hizo
una sola extraccidn de sangre por paciente para deterninar la positividad de

“pruebas serclogicas Pard hepatitis By €.

B, SELECCION DEL SUJETO DE ESTUDIOY TAMANO DE LA MUESTRA

Se selecciond para el estudio 100 pacientes de las clinicas de Medicina
intema, Gashoenterologia vy Enferrnedades Infecciosas, asi como de los
senvicios de encamomiento de el hospital Rooseveli, los cudles fenian
padecimientos hepdticos crénicos (hepatitis cronica y cirosis), a los cudles se
aplicaren los siguientes ciiterios de inclusion v de exclusion.

C. CRIERIOS DE INCLUSION.

C.1 Pacientes con diagnéstico previo de hepitis cronica o
cirosis.

C.2 Pacientes con diagndstico presuntivo de cimosis, que presenfaron:
Elevacién de cualqulera de las aminofiansferasas séricas mayor de 1.5 veces
sobre su valor nommal, niveles de biiitubinas elevados , albimina sérica baja,
asociado a dos o mds de los sigulentes datos clinicos:

- Ictericia,

- Ascifis.

- Esplenomegalia.

- Hepatomegalia.

- Circulacion colateral.

- Vdrices Esofdgicas.

- Encefalopatia Hepdtica.

C.3 Pacientes de sexo masculino © fermenino mayores de 12 anos.’
C.4 Que corsintieron participar voluntariamente en el esiudio.
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D. CRITERICS DE EXCLUSION ,
0.1 Paclentes yo ratados por hepatitis B & C.

E. VARIABLES

1. INDEPENDIENTE,
1.1 Pacientes con hepdtitis crdnica y/o cirosis,

2. DEPENDIENTE,

2.1 Nimero de pacientes con Antigeno de Superficie y anficore para
hepdtitis B o anficuempos para hepatitis C.

F. DEFINICION DE VARIABLES.

1. Diagnéstico previo de Hepdtitis Cronica,

Definicién conceptual:  enfermedad hepdtica con evidencla  clinica,
histologica y/o sercidgica de Inflamacién hepdtica continua. sin mejoria por un
periodo igual o mayor a seis meses.

Definicién operacional: diagndstico previo de hepatitis cronica.

Instumento de medicidn: boleta de recoleccldn de datos.

Escala de medicién: nominal,

Unidad de medida: expresado como "Si" o "No*,

2. Diagndstico previo de Cinoss.

Definicion conceplual: secuela de enfermedades hepdticas crénicas %
progresivas, caracterizada por un camblo en la estuctura histoldgica hepdtica,
la cual puede dar una serie de manifestaciones clinicas como ictericia, varices
esofagicas, ascitis, hepatomegoalia, esplenomegalia, circulacion colateral
abdominal, encefalopatio; ademd@s puede acompariarse de alteraciones en
Pruebas de laboratorio como aminofransferasas, bliimubings, TPy albimina.,
Definicion operacionat: diagnéstico previo de cinoss.

Instrumento de medicidn: boleta de recoleccion de datos.

Escala de medicién: nominal.

Unidad de medida: expresado como *Si* o *No”.

<H

3. Anfigeno de superficle de Hepdatitis B.

Definiclén concepiual: proteina estructural del vinus de la hepatitis B, que se
encuentra presente en el $0% de pacientes con hepdlitis B aguda. el cual si
persiste por mds de & meses sugiere & desarollo de hepatitis crdnica.
Definicion operacional: deteccidn sérica por métodos de laboratorio.
insturmnenio de medicion: boleta de recoleccidn de datos.

Escala de medicion: nominal,

Unidad de medida: expresado como "Positivo” o “Negativo',

4, Anfi HBc igG -
Definicién conceptual: anticuerpo fipe IgG contra el core del vius de la
hepatiis B ullizado parg distingulr enfre una infeccidén aguda por virus de
hepatitis B de una infeccldn crdnica,

Definicion operacional: deieccion sérica por métodos de laboratonio.
Instrumento de medicién: boleta de recoleccién de daios.

Escola de redicién: nominal,

Unidad de medida: expresado come "Positivo” o "Negativo”,

5. Anticuerpos de Hepdfitis C

Definicion concepiual: moléculas que nuestro organismo produce confra el
virus de hepdtitis C, usado como método diagndstico de esta enfemnedad en
vista de que no es posible determinar sus antigenos.

Definicién operacional: determinacién sérica por métodos de laboratorio,
instrumento de medicidén: boleta de recoleccion de datos.

Escala de medicién: nominal,

Unidad de medida: expresade como *Positivo” o "Negative',

&. Factores de Riesgo de Hepatitis Crénica y Cimosis

Definicion conceptual: conjunfo de factores que intervienen en ef desarolio de
hepdlitis crénica o ciresis propiciando su aparecimiento; enfre los mismos
podemes mencionar alcoholismo, uso de drogas llicitas endovenosas,
preferencias sexuales, enfermedades de transmision sexudal, fransfusiones.
Definicion operacional: detemninacién por medio de entrevista al paciente.,
Instrumento de medicién: boleta de recoleccidn de daios,

Escala de medicion: nominal, 0

Unidad de medida: expresado como "Si" © "No",
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H. RECURSCS,

1. Materiales.

- 200 Jeringas de 10 mi. descartables.

- Frascos para lo recoleccion de muestias.

- Reactivos usualmente disponibles en el Hospltal Roosevelt para las

pruebos de ElA para VHB y VHC,

- Boleta de Recoleccidn de Datos.

- Computadora e Impresora. Vil. ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

- Material de oficina. (papel, Iépices, boligrafos, corector).
El objetfivo general de toda investigacion en seres humancs, es obiener

infornacién clentifica acerca de elios, Ia cual debe proporcionar resutfados

2, Humanos.

- Pacientes que sean benéficos tanto para los sujetos sommetidos al estudio como a ofros

- Personal de Laboratorio. pacientes en el futwo, En el presente caso, la detemmninacion de positividad de

- Investigador, pruebas serolégicas de hepatiis B y C, en pacientes que suffen una
hepatopatia crénica es de utiidad tanto para el paciente en estudio, ya que

en base a esto se puede decidir la conducia a seguir con respecto a su
enfermedad, como fambién puede senvir de base en el tratamienio de
pacientes con los mismos padecimientos en ef fuiuro,

Tomando en cuenta los codigos de éica establecidos en o declaracion
de Helsinski en 1954, se explicd al paciente las caracteristicas y fipo de esfudio
que se llevd a cabo, asi mismo se garantizo Ia confidencidlidad de su
pariicipaciéon asignandosele un numerc a cada formulario y muestra de sangre
el cual tnicamente fue conocido por el invesfigador.  Finaimente cabe
mencionar que la parficipacion en el estudio fue completamente voluntaria,
solicitando al paciente su pemmiso y apiobacion  al inicio de la enfrevista de

forma escriia.
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Vili. EJECUCION DE LA INVESTIGACION

ACTVIDADES

1. Seleccidn del tema del proyecto de investigacion.
2. Selecclén de Asesores y Revisor.
3. Recopilacién del material bibliografico.
4, Elaboracién del proyecto conjuntamente con el asesor y revisor.

5. Aprobacién del proyecto por el comité de docencia e Investigacion
XXX del Hospital.

0000 6. Aprobacién del proyecto por la coordinacion de tests,
2000000000 7. Ejecucién del trabajo de campo y recopiiacion de la informacion.
KO0 8. Procesarnienio de datos.
p0.8.9.¢.4 9. Andlisis y discusion de resuliados.
XOO0X 10. Elaboracion de conclusiones, recomendaciones y resumen.
X000 11. Presentacion de informe final para corecciones.
0000 12. Aprobaclién de informe final,
000X 13. Impresidn de informe final y tramites administrativos.

OO ‘ 14, Examen plblico de defensa de la fesis y graduacion.

2 345678 9--16 17 18 19 20 21 22

SEMANAS
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IX, PRESENTACION DE RESULTADOS
TABLA # 1
DISTRIBUCION POR EDAD, SEGUN SEXO, DE 100 PACIENTES CON DIAGNCSTICO DE HEPATIS

CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

EDAD SEXO TOTAL
(AROS) MASCULING FEMENING

No. {.5%) No. (%)
12-24 1 1 0 0 1
22.31 7 10 1 3 8
32-41 20 29 13 4 33
42-51 16 24 8 25 24
52-81 16 24 8 25 24
62-71 8 12 1 3 9
72-MAS 0 0 1 3 1
TOTAL 68 100 2 100 100

FUENTE: ficha de recoleccion de datos.

GRAFICA # 1

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD, EN ANOS, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZO-MAYO, 1997

15¢

107

1221 2231 32441 4251 5261 6271 T2-MAS
] MASCULINO FEMENINO
EUENTE: ficha de recoleccion de datos.
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TABLA # 2

DISTRIBUCION POR ESTADO CML EN 100 P ‘
ACIENTES CON DIAGN!
O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA &S{nfgsg;f %\gnss i
MARZO-MAYO, 1997, g

EDO. CIVIL No. (%)

SOLTERO 18 18
CASADO 44 44
UNIDO 35 as

VIUDO 2 2

DIVORCIADO 0 0

SE IGNORA 1 1
TOTAL 100 100

| FUEENTE: ficha de recoleccién de datos.
GRAFICA # 2

DISHRIBUCION DEL ESTADO CM
L EN 100 PACIENTES CON DIAG
O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNANDC‘)E?.H:C?SFE)FTEA? mﬂs e
MARZO-MAYO, 1997 SEVET

viuDo

SOLTERO

CASADO

FL_IEINTE: ficha de recoleccién de datos
I, o

TABLA # 3

RESENCIA DE FACTORES DE RIESGO PARA HEPATITIS CRONICA Y CIRROSIS, SEGUN SEXO, EN
100 PACIENTES EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

FACTORES DE SEXO TOTAL
RIESGO MASCULINO FEMENINO
No. {.%) No. {.%}
1. ALCOHOLISMO 66 97 15 46 81
2. PROMISCUIDAD a7 69 8 26 55
3. TRANSFUSIONES SANGUINEAS 12 18 15 46 27
4. ENF. DE TRANSMISION SEXUAL 7 10 1 4 8
5, USD DE DROGAS ILICITAS LV, 3 4 0 0 3
5. HOMOSEXUALIDAD i i 0 0 1
JUEINTE: ficha de recoleccion de datos.
GRAFICA # 3

PRESENCIA DE FACTORES DE RIESGO PARA HEPATITIS CRONICA Y CIRROS!S, SEGUN SEXO, EN
100 PACIENTES EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYQO, 1997

701
ml

60

[ MASCULINO FEMENINO

| FUBNTE: ficha de recoleccién de datos.
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TABLA # 4
ANTECEDENTE DE ALCOHOLISMO, SEGUN SEXO, EN 100 P
; , EN 100 PACIENTES CON DIAGNO
HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO D STICODS
E MEDICINA IN 1
: ROOSEVELT, TERNA DEL HOSPr
MARZC-MAYC, 1997
: TABLA# B
ALCOHOLISMO SEXO e TEMPO DE ALCOHOLISMO, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS
MASCULING FEMENING CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT,
= No. (n%p Mo, (.*) WRZO“MAYO, ]997
NO 626 9;7 ;? 1" 4
54
TOTAL 68 100 32 700 11090
TIEMPO DE SEXO TOTAL
FUENTE: fi ALCOHOLISMO MASCULINO FEMEMINO
cha de recoleccién de datos. (AROS) No. (%) No. (%) No. (%)
1-5 8 12 i 7 9 11
6-10 13 18 7 46 20 25
11-15 7 L& 1 7 8 10
16-20 17 25 2 13 19 23
GRAFICA # 4 21-25 8 12 1 7 ] 1
A 26-30 5 8 2 12 7 8
NTECEDENTE DE ALCOHOLISM 31-35 6 o 1 7 7 8
HEPATITS CRONICA O CIRROSIS %JSEEL%J; ASRE)T(O EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE 36-MAS 9 2 0 0 1 2
AMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL SE IGNORA ] 2 2 - : 2
ROOSEVELT. TOTAL 66 100 15 100 81 100
MARZO-MAYO, 1997.
70 ' FUENTE: ficha de recoleccion de datos.
60
50 ; ;
> ‘
30
201
10
: P .
MASCULINO FEMENINO
] sl NO
FUENTE: ficha de recoleccién de datos.
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POSITVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C SEGUN TIEMPO DE ALCOHOLISMO EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HAPTITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE

TABLA # 6

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997,

TIEMPO DE VHC VHB
ALCOHOLISMO _ POSITIVO _NEGATIVO | POSITIVO NEGATIVO
1-5 ANOS s} 9 2 7
&-10 ANOS 1 19 1 19
11 - MAS AROS 0 51 2 49
TOTAL 1 79 5 75

~ FWENTE: ficha de recoleccién de datos.

~ POSITIVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C SEGUN TIEMPO DE ALCOHOLISMO EN
.~ PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE

20

1,5

1,0

0,5

GRAFICA # 5

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT,
MARZO-MAYO, 1997,

0,0

] 1-5aR0s

VHC VHB
6-10 ANOS

FUENTE: ficha de recoleccion de datos.

L=

[ 11 - mas ANOS

’

TABLA # 7

SO DE DROGAS ILICITAS V., SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HE:PATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

-~
(=]

N8588

UsO DE DROGAS SEXO TOTAL
ILICITAS LV. MASCULINDG FEMENINO
Mo. (%) No (%}

s 3 4 0 0 4

NG B4 95 a2 100 S5
TOTAL 68 100 32 100 100

JFUENITE: ficha de recoleccién de datos.
GRAFICA # 6

LSO DE DROGAS ILICTIAS 1.V., SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HERPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997,

Py

MASCULINO

1 si

FUENTEE: ficha de recoleccién de datos.
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TABLA # 8

POSIMVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS T, SEGUN USO
DE DROGAS ILIC|
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA Y CIRROSIS EN £L DEPARTAEA?I\JI%
MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

i

USC DE DROGAS
ILICITAS LV.
Si
NO
SE IGNORA
TOTAL

V

X
(e]

N s N
NOMQ§

FUENTE: ficha de recoleccldn de datos.

GRAFICA # 7

POSIMVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C, §
. SEGUN USO DE DROGAS ILI
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA Y CIRROSIS EN EL DEPARTI%E?I\II% EE? |
MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

7y

sl NO

1 vHC

SE IGNORA
VHB

FUENTE: ficha de recoleccién de datos.
-43-

TABLA # 9

ROGAS ILICITAS 1.V, EN PACIENTES CON

POSITVIDAD PARA ANT-HBe, SEGUN USC DE D
E MEDICINA INTERNA

DIAGNOSTICO DE HEPATIS CRONICA Y CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO D
DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZO-MAYO, 1997

USO DE DROGAS
ILICITAS LV.
ANTI HBe = POSITIVO
ANTI HBc = NEGATIVO
TOTAL

MASCULING FEMENINO
0 0
3 0
3 0

FUENTE: ficha de recoleccion de datos.

GRAFICA # 8

POSITIVIDAD PARA ANTI-HBc, SEGUN USO DE DROGAS ILICITAS LV, EN PACIENTES CON
. DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA Y CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZO-MAYO, 1997

3.0
2571
20
1,5¢

1.0

0,5 : —
FEMENINO
ANTI HBc=NEGATIVO

0,0
MASCULINO

[] ANTIHBc=POSITIVO

FUENTE: ficha de recoleccion de datos.
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TABLA # 10

POSITVIDAD PARA HBSAG SEGU
| N USO DE DROGA
DIAGNOSTICO DE g S ILICTTAS 1,
HEPATITIS CRONICA Y CIRROSIS EN EL DEPARTAMI \E’NErfcq) PDPECIENTES e
DEL HOSPITAL ROOSEVELT, MEDICINA INTERN
MARZO-MAYO, 1997

USO DE DROGAS
ILICITASLY.  MASCI
- UL
HBsAg = POSITIVO 5 DO FEMENING
HEsAg = NEGATIVO 3 g

)'
|
| TOTAL 3 5

|
FUEINTE: ficha de recoleccién de dafos

t

| . GRAFICA#9
POSITIVIDAD PARA HBSA :
— g SEGUN USO DE DROGAS
Pmmosnco DE HEPATITIS CRONICA Y CIRROSE EN B DEARAEs o FACIENTES CON
DEL HOSPAL ROOSEVELT. | | D MEDICINA INTERNA
MARZO-MAYO, 1997

30
2,5
20
1,5
1,0
05
0,0

MASCULINO
HBsAg=POSITIVO

FEMENINO
[ HBsAg=NEGATIVO

;JENHE: ficha de recoleccién de datos,
—45-

TABLA # 11

POSITIVIDAD PARA ANTHVHC, SEGUN USO DE DROGAS [LICITAS LV. EN PACIENTES CON
CRONICA. Y CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

‘.pxsmo,snce DE HEPATING
DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

4JSG DE DROGAS
ILICITAS LV. MASCULINO FEMENINO
HCV = POSITIVO 2 0
HEV =NEGATIVO 1 0
TOTAL 3 o

UENTE: ficha de recoleccion de datos.

GRAFICA # 10

POSITIVIDAD PARA ANTI-VHC, SEGUN USO DE DROGAS [LICITAS 1.V. EN PACIENTES CON
Y CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA
DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZO-MAYO, 1997

"l

MASCULINO
] HCvV=POSITIVO

FEMENINO
HCV=NEGATIVO

J FUEINTE: ficha de recoleccion de datos.
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: FUENTE: ficha de recoleccién de datos.

TABLA # 12
. ! 5
PREFERENCIA SEXUAL, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPA
Mg
MARZO-MAYO, 1997

PREFERENCIA

SEXQ
SEXUAL MASCULINO FEMENING e ss
%y .
HETEROSEXUAL 66 (é? = o
HOMOSEXUAL 1 1 - iy T
SE IGNORA 1 1 o o ;
TOT. :
AL 63 100 32 120 1t1)o
FUENTE: ficha de recoleccion de datos
GRAFICO # 11

PREFERENCIA SEXUAL, SEGUN
SEXO, EN 100 _
CRONICA PACIENTES
O GIRROSS EN EL DEPARTAVENTO DE MEDICIA INTERNA DEL HOSTIAL FOGSEV
e AL oo PITAL ROOSEVELT.

70M
601 1
50
40
30
20
10 ||
0

MASCULING
] HETEROSEXUAL

FEMENINO
=l  HOMOSEXUAL
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T
RONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOS DIAGNOSTICO DE HEPATITS
EVELT, |

TABLA # 13

N 100 PACIENTES CON

AS SEXUALES POR ANC, SEGUN SEXO, E
MENTO DE MEDICINA INTERNA

CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTA
DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

NUMERC DE PAREJ

No. DE PAREJAS SEXO TOTAL
SEXUALES MASCULING FEMENIND
No. (%) No. (%} .
[ ] 0 q 3 i
1 20 30 23 74 43
2 14 21 4 13 18
MULTIPLE 33 48 4 13 37
SE IGNORA 1 1 0 0 1
TOTAL 58 100 32 100 100
FUENTE: ficha de recoleccion de datos.
GRAFICA # 12
NUMERO DE PAREJAS SEXUALES POR ANO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS
HOSPITAL ROOSEVELT.

S EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL

CRONICA O CIRROS!
MARZO-MAYO, 1997

IGNORA 0




|
|
|
|

TABLA # 14

POSITVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEFATITIS C SEGUN No. DE PAREJAS SEXUALES, EN
PACIENTES CON DIAGNQOSTICO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO Dg

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYD, 1997,

No. DE PAREJAS VHC VHEB

SEXUALES POSITIVO  NEGATIVO | POSITIVO NEGATIVO

0-2 4 58 0 62

30 MAS 2 35 2 35

SE IGNORA 1 0 o} 1
TOTAL 7 93 2 98
FUENTE: ficha de recoleccién de datos,
GRAFICA # 13

POSITIVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C SEGUN No. DE PAREJAS SEXUALES, EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997.

TABLA # 15

NTECEDENTE DE ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES
\ON DIAGNOSTICC DE HEPATITIS CRONICA © CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA

INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

30 MAS
VHB

SEXUALES 0-2

] vHC

FUENTE: ficha de recoleccién de datos.
-.4_9..

—

SE IGNORA

80
50+
40+
30

EMFERMEDADES SEXO TOTAL
BE TRANSMISION MASCULING FERMEMNG
SEXUAL e, %) He. {%} .
Si 7 10 1 4 8
NO 80 89 3 96 91
SE iGNORA 1 1 0 0 1
TOTAL 68 100 32 100 100
pENiE: ficha de recoleccion de datos.
GRAFICA # 14

INTECEDENTE DE ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES
“"ON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA

INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

20+
10 ﬁj
0

MASCULINO

FEMENINO

] si £ NO

NTE: ficha de recoleccion de dafos,
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TABLA # 16

ANTECEDENTES DE TRANSFUSIONES SANG
SANGUINEAS, SEGUN SEXC
s (O, EN 1
DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA © CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTODgEPﬁﬂCEg:gES CON‘
DEL HOSPITAL ROOSEVELT. -
MARZO-MAYO, 1997

TRANSFUSIONES SEXO
SANGUINEAS MASCULING FEMENNG i
- 21\12o {-%) fo. %)
18 15
: 46
s} 50 74 17 54 i
NO SABE 5 7 =
SE IGNORA 1 1 g : ;
0
TOTAL 68 100 32 100 ﬂ1)0
FUENTE: ficha de recoleccion de datos.
GRAFICA # 15

ANTE
CEDENTE DE TRANSFUSIONES SANGUINEAS, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON

DIAGNOST
CO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNI

DEL HOSPITAL ROOSEVELT,
MARZO-MAYO, 1997,

50

401

30

20

10

0 :

s NO NO
(] MASCULINO FEMENINO

FUENTE: ficha de reccleccion de datos.
' -51~

TABLA # 17

N ANTECEDENTES DE TRANSFUSION
TIS CRONICA O CIRROSIS ENEL
OSPITAL ROCQSEVELT

PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C SEGU
NTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATI
EDICINA INTERNA DEL H

MARZO-MAYO, 1997.

POSITVIDAD
SANGUINEA EN PACIE
DEPARTAMENTO DE M

ANTECEDENTE DE VHC VHB
TRANSFUSIONES _POSITIVO NEGATIVO | POSITIVO NEGATIVO
sl 0 27 1 26
NO 6 1 9 66
NO SABE 0 5 0 5
SE IGNORA 1 0 0 1
TOTAL 7 93 2 98
FUENTE: ficha de recoleccion de datos.
GRAFICA # 16

POSITVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C SEGUN ANTECEDENTES DE TRANSFUSION
O DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL

SANGUINEA EN PACIENTES CON DIAGNOSTIC
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT

MARZO-MAYO, 1997.

5 | l

L
4 i i
4 |
2: \

|| \ |
il 1 .
o il p— e >

TRANSFUS!ONE Sl NO NO SABE SE IGNORA .
! [ VHC [} wHB ‘
FUENTE: ficha de fecoleccion de datos.
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TABLA # 18

DATOS CLINICOS RELACIONADOS CON HEPATIS CRONICA Y/O CIRROSIS EN 100 PACIENTES
DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT. .
MARZO-MAYO, 1997

DATOS CLINICOS S NO TOTAL
1. NAUSEA, FATIGA Y : _ .
MALESTAR GENERAL 98 2 100
2. VARICES ESOFAGICAS 90 10 100

2, HEPATOMEGALIA 75 25 100 -
4. ICTERICIA 60 40 100
5, CIRCULACION COLATERAL 52 48 100
6. ASCITIS . 37 83 100
7. ESPLENOMEGALIA 15 85 100
8. ENCEFALOPATIA 17 89 100

FUENTE: ficha de recoleccion de datos.

GRAFICA # 17

DATOS CLINICOS RELACIONADOS CON HEPATITIS CRONICA Y/O CIRROSIS EN 100 PACIENTES
DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT. '
MARZO-MAYO, 1997.

1007

80
70
60
50+
40
30
20
10

5
[ ] DATOS CLINICOS
FUENTE: ficha de recoleccion de datos.

I =
e

i | SIS EN EL DEPART
CRONIC#A O CIRRO ~VARIO

TABLA # 19
: CO DE HEPATITIS
CIENTES CON DIAGNOST!

& TI-HCV, SEGUN SEXO, EN 100 PA olaey OCEEVELT
'SWU}A?D Eggggs EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HO., Lighieionily
Pt MARZO-MAYO, 1997 Fo

TOTAL
SEXO

AHTLAEN FEMENINO A"

FOSITIVO 6 ) ;‘ z i

NEGATIVO 62 a1 z o B—

TOTAL 68 100 4

ﬁF.UENTE: ficha de recoleccion de daitos.
| d GRAFICA # 18

ON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS

100 PACIENTES C
POSITVIDIAD PARA ANTIVHC, SEGUN i%g]%\iw 0P INTERNA DEL HOSPTAL ROOSEVELL

“FEMENINO

MASCULINO
] POSITNVO [} NEGATIVO

FUENTE: ficha de recoleccion de datos.




TABLA # 20

POSITIVIDAD PARA ANTI-HBC Ig&, SEGUN SEXQ, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT.

MARZO-MAYQ, 1997

ANTI-HBc SEXO TOTAL
MASCULING FEMENING
No. (%} No. . %}

POSITIVO 8 9 4 i3 10
NEGATIVO 62 91 28 87 80

TOTAL &8 100 32 100 100

FUENTE: ficha de recoteccién de datos.
GRAFICA # 19

POSITIVIDAD DE PRUEBAS SEROLOGICAS PARA LOS VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C, SEGUN
SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT,

MARZO-MAYO, 1997, '

100" | P
90 -
8o
70
60
50
ol
30
20

0} g P -
NEGATIVO

[ FEMENINO

| [ ] MASCULINO
FUENTE: ficha de recoleccién de datos

TABLA # 21

POSITVIDAD PARA HBsAg, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS
CRONICA © CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

HBsAg SEXO TOTAL
MASCULINGO FEMENINO
No. (%) No. (%)

POSITIVO 0 0 2 7 2
NEGATIVO 68 100 30 93 98

TOTAL B8 100 32 100 100

FUENTE: ficha de recoleccion de datos.
GRAFICA # 20

POSITIVIDAD PARA ANTI-HBC Y HBsAg , SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICC DE
HEPATITIS CRONICA O CIRROS!S EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL
ROOCSEVELT.

MARZO-MAYO, 1997,

HBsAg
T EEMENINO

ANTI HBc 1gG
1 MASCULINO

FLENTE: ficha de recoleccién de datos.
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REALIZACSION DE BIOPSIA HEPATICA, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEPATITISS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

TABLA # 22

ROQOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

BIOPSIA SEXOD i TOTAL
HEPATICA MASCULIND FEMENINOG
No. (%) No. {.%)
si 8 9 43 40 21
NO 80 91 19 80 79
TOTAL 68 100 32 100 100
‘ FUENTE: ficcha de recoleccion de datos.
TABLA # 23

RESULT/ADOS DE BIOPSIA HEPATICA SEGUN SEXO, EN 21 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEPATITHS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

FRESULTADO DE SEXO : TOTAL _
BIOPSIA MASCULINO FEMENINO .
HEPATICA No. © (%) No. (%) No. &)
F.. INFLAMATORIA 0 0 0 0 0 0
fF.NECROTICA 0 0 0 0 0 0
F.FIBROTICA 5 52 13 100 18 86
CIRROSIS
CZRIPTOGENICA 2 25 0 0 2 9
$HEP.CRONICA 1 13 0 i 1 5
ol TOTAL 8 100 - 48 100 21 100

FUENTE: ficcha de recoleccion de datos.

GRAFICA # 21

ESULTADOS DE BIOPSIA HEPATICA, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE

[EPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

' ROOSEVELT. : e
MARZO-MAYO, 1997.

gl — S 40 | e | e
= INFLAMATO F.NECROTICA F.FIBROTICA CIRROSIS CRIPTOGENICHEP.CRONICA

! MASCULINO [} FEMENINO

%ENTE: ficha de recoleccién de datos.




X. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Los daios gue a continuacion se analizan son i

: i ! resufiado de la entrevista y ev 12
cde 100 pacientes con diagnostico de hepdtifis cronica o cirosis hepéicaomcmo
Departamento de Medicina Intemna del Hospital Rocsevelt, g -

La peblacion gue fue incluida en el estudio, estaba comprendida por pacientes ge:

ambos sexos, mayores de 12 afos, de los cuales se incluyd mas pacientes de género

| i .
ma;cullzjo (68%) que femerjlno. (ver fabla # 1), esto refigja las caracteristicas sociales qu

predominan en nuestio pais, ya que el sexo rmasculino estd mas expuesio a fmc?o;est
Las edades gue se

conductas de riesgo que predisponen a este fipo de problemas,
p.regen%cxron con mayor frecuencia fueron las comprendidas entre los 32 y 61 onos d

(B1 _A] (ver tabla # 1) los cuales constituyen buena parte de la poblacion econdmi - edqu
acfiva del pais y al ! 12
considercplemente su productividad; lo anterior es importante tambien porque much
estos pacientes (62%) son casados © unidos (ver fabla # 2) y por fo fanto es impoﬁcn?:s qi:

aporten ingresos econdmicos @ su hogar, el cual se ve afectado al imposibilitarseles

J v ’

Con respecto a antecedentes de riesge, el alcoholi upd i

pocner'ﬂes Inclgidqs en este estudio ($7% DC!?O hombres ylstlrf?cioa %c;;lg ?ﬂ%}g:g;irvsﬁzglgnéog
yl# 4]: 'cdemas si fornamos en cuenfa la imporfancia gue tiene &l consumo de bebidas
grg;r;c;lcosb como foctor predisponente del desanolle de enfermedades hepdticas
T Zﬁcc))s szr;or?mﬁs len los dC]TOS de la tabla # 5 que el 67% de pacientes tenian enfre
N ; cO ohsmo' crénico, lo gue concuerda con lo reporfado en la lieratura
e p;robabii'd lc;cdque mientras mavyor es_ lo exposicion @ bebidas alcohdlicas, hay
e riesl ool e desorrollqr hepatopatias crénicas (14). También se investigo ofres
e e ce ! e% osdcuoies son' ‘snlwpor.rcmes en las infeccionas por vius de hepdtitis By C,
S k,)s uso de Qrogqs licitas infravenosas v las conductas homosexuales (1,2); la
L pmbortajclmen’res mcluldpeE en este estudio negd ambas conductas (ver tablas # 6 Y
ccﬁv‘idades . el ?U? los prejuicios que existen en nuesfra scciedad acerca de estas
S el ézyc influide en Ig respgesfc de algunos pacientes. Cabe mencionar que
el (; hn una preferencia hclefefos_exucl, dos pacientes admifieron haber fenido un
i o:i’psexucl hace vcnc?s afios, estos pacientes fueron incluidos en el grupo—de
= impoﬂcnfe'f ;gucxl que los anteriores, el numero de parejas sexuaies de un individuo €5
Bt actor de nesgol para el c.jiescrroilo de estas enfermedades (1,2,12) en el
e S l:?_‘ Clse do;umento que casi el 70% de pacientes de sexo masculino refirio
L el pareja sexual por ano (ver tabla # 8); naturaimente al incrementarsé el
e 5); Seécs sexuaies, se curr_"en’ron la frecuencia de enfermedades de fransmision
e 'an’rece-de Jrcompruebc: al registrarse que un numero mayor de pacientes MascUinos
il pentace 1n2| e de enfermedades de transmision sexual previas (10%) (ver tobla #9):
o) uyd como anfecedente de riesge, la
e 2)(ver tabla # 10), Iqs quoles fueron en la mayor parte de casos aplicadads a

el sexo femenino, y principaimente se asociaban a complicaciones del parto:

T—-

padecer. enfermedades crénicas cormo  estas  disminuyen ssofagicas. Jo.c

. manifestada por Anti C

recepcién pravia de fransfusiones

seguido de hemoeragia gcsfroin‘resﬁnc:l superior,  EN cuanto al sexe masculino, la
al superior fue la primera causa de fransfusiones sanguineas, esto

hemorragia gastroinfestin
podria indicamos que el problermna hepdiico pudo haberse enconfrado establecido en
xpuestos a esfe sactor de riesgo, pero las probabilidadies

algunos pacientes cuando fueron e
de infeccién por vins de nepdtitis B o C se incrementan significativamente con el misrno.

De los factores de fiesgo que presentaban ios pacientes , se redlizarcn pruebas
estadisticas, determinandose Gue no hay significancia esfodistica en este gupo de
pacienies probablemente por o esporadico de la presencia de es0s antecedentes de

riesgo en la mayoria de la poblacion.

Con respecio a los datos clinicos que presentaron los pacientes, la mayoria refiid en

la entrevista, tener historia de Nauseas, fatiga y malestar general (98%) (ver tabla # 11), los
cugles aungue son IMPrecisos, son datos caracteristicos de ios problemas  hepdticos
crénicos. Ofro hallazgo clinico bastante frecuente fue la deteccién endoscopica de vaiices
ual es considerado una complicaciéon comin de o cirrosis hepdtica, ya
encia de la hiperfension portal secundaria a la misma (14), ademds en
os pacienfes ingresaron al hospital por un episodio de hemornagia
- gostrointestinal supetior, a partir de Ia cual se realizaba el diagnostico de el preblema
hepdiico. La esplenomegalia aia exploracion fisica, que se ha descrito como un hallazgo

comun, no se documento con una frecuencia muy alfa en este caso (ver fabla # 11).

que es consecu
muchos casos |

hepatitis B podemoes decir que solo un paciente
ficie positivo, o cudl indicaria una infeccion

aguda (ver tabla # 14), el ofro pacienie que presenic antigeno de superficie para hepdatitis
B posiivo, también presentd anfi-HBC positivo, lo cual podia indicar una hepdtitis viral
crénica. Ofros 7 pacientes presentaban Jnicamente anti-HBc IgG posifivo, (ver tabla # 13),
lo cual significa gue en clgin momento de su vida estas personas fuvieron hepatitis B y
desaroliaron anticuerpos contra ella. (5,31), y dos pacientes mds (10 en fotal), presentaron
tanto anti-HBc positivo, como anticuerpos para hepdtitis C posiiivos (anfi-VHC). Bt 10% de
ian evidencia de infeccion pasada por vius de hepatitis B,

jos pacientes evaluados feni
ore positivo, y solo uno €fa portador de HBsAg. Para evaluar posibles

falsos negativos de HBsAg deberia hacerse pruebas de Anti-HBs para evaluar inmunidad, y
en quienes sean negativos , deteccion de DNA VHB, con lo cudl podriamaos descartar con
segurdad la infeccion por VHB. Con respecio a las pruebas serolégicas para hepdtitis C, se

documentd positividad para anti-VHC en 7% de pocientes {ver tabla # 12). Finamente, si

n estos datos con porcentajes de ofros estudios en poblaciones de pacienies

se compara
ciréticos en Japoén, (15-25% para HBsAg v 20-30% para anfi-VHC)(25), los mismos son

relativamente bajos, pero debe tomarse en cuenta las caracteristicas y el numero de la
poblacién incluidos en cada estudio.

En cuanfo a las pruebas virales para
presentd Unicamente el antigeno de supe

De la realizacién de biopsia como método confimatorio de diagnostico de hepdtitis

crénica o cirrosis, se puede decir gue aunque €5 un buen meétodo se realiza a un
porceniaie bajo de pacientes (ver tabias # 15y # 16), o anterior se debe probablemente
a que muchos pacientes no revnen las caracteristicas gue se riecesitan para practicar este

procedimiento de una manera segura.

B




XI. CONCLUSIONES

1. lLa frecuencia de positividad de pruebas sercldgi
. gicas fue de 10% para hepdtitis |
(infeccion pasada) y de un 7% para hepatiis C en la poblacion sujeta al E)reéenfe es?udit::' ¢

ihé_gs*fcgtores c:ie; riesgo para desarolio de hepatitis cronica vy cimosis mds frecuentermente

ntrados en la poblacién en estudio son los relaci i "

nirac ionados a ingesta alcohdli

prormiscuidad vy la recepcion de fransfusiones sangui ' b
: ' o & guineas, aungue n : sfro

diferencia estadistica entre los grupos de VHC y VHB, 5 D

2.1 OCi‘?rochnsﬁcos é!ﬁprecisqs, come historia de nduseas, fatiga, malesiar géne:c:l fueron las
nifestaciones clinicas mas frecuentemente referidas por los pacientes. y

4, Evaluar la deteccion de genoma vird

Xll. RECOMENDACIONES

Reqlizar mds investigaciones sobre hepcﬁﬁé By C en diferentes grupos de riesgo en
uestro pais y correlacionar 10s resultados de los mismos. ‘

2. Redilizar de manerd utinaria las pruebas serologicas para hepdtifis B y C a todos oo
pacieries con diagnéstico de cinosis alcohdlica, tomando en cuenfa gue se encuentran

expuestos a mas factores de fiesgo que la poblacion en general.

§3 Redilizar fodas las pruebas serologicas de hepatitis B (anti HBc igM, anti-Hbs, anti-HBe,)
‘para poder establecer exactomente el estadio de la enfermedad, y cuando esté indicado
redliizar biopsia hepdtica, para offecer un fratarmiento adecuado a estos pacientes.

| en pacientes que presenten Anti Core posiivoy

'HBsAg megativo, en &l caso de que no presenten inmunidad contra VHB (anii-HBs).

—EPe




Xili. RESUMEN

il v ' ;

b heieq;gghf:? c‘;:i]c isnédg fde .ﬂpG descriptivo fransversal en 100 pacientes con diagndstic

Bl e o Ses.lrocms gn,el Depc:r]‘ome:nfo de Medicina Inteing del Hc}spﬂ;

e e fgﬂcphco un ’cueshoncs‘no dirigide el cual contenia informacio

e es, Jn_eyledeme& informacion clinica vy datos de laboratorio .
mismo nos indicaron que la poblacién estaba comprendida por mcl\-/gsf

canfidad de pacienies se sexo ngosculino. También se constatd que el 97% de pacientes !

gﬁﬁs:xg ngcuohfr:gstzrlo*:nfe;:edeiﬁes_Eﬁe :Jic?holfsmo, y que €l 67% de los mismos fenian
F R llietid [ngeso gipgh@uc:a. Otro factor de riesgo importante en el sex0
e e ¥ here B e 160 TRy o s
i ks | ino, los factores de ries
;samsgiri\;oergg Zg;qn;g:ﬂ Eﬁgu?@c fueron el clg@holismo, v la recepcion de h%%sf?}?iinz
B s présemuso de drogas |l|<3{Tsz LV, v la homosexudlidad no fueron
] aron con frecuencia.

imlwel;gﬁ1 c?rr\a_delnshccs C|!'ﬂiCGS.de los pacientes gue tomaron parte en este estudio
principamente, signos imprecisos como nauseas, fafiga y malestar general los;
, lo

cuales se presentaron en el 98% d i
z . e ! . '
L AN F75%], pacientes, seguidos por presencia de varces

Lainci ; o

s g g‘irc':;rgegczlg/d:ﬁ,c,)s;fé\.sgggﬁpcro p;uebos serologicas para los virus de hepgatitis ByC
. 6y 7% vamente, lo cual es bajo en co i¢ afes

reportados en ofros estudios con caracteristicas similares, : it d o
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ANEXO # 1
PRUEBA DE ELISA PARA HCV {ORTHO)
Materiales para la prueba.

A. Incluidos:

- Placas de microtitulo recubiertas con gntigenc recombinante,  100/1000 del
virus de la hepatifis C [fARN) (E. Coli, Levaduras).

- Diluyente de la muesta solucion salina tamponada con fosfato y provisia de
estabilizadores protéicos,

- Envase de conjugado: anficuerpe (Monoclonal-Murino) IgG antihumana
conjugada con peréxido de rébano, provisia de estabilizadores protdicos.

- Diluyente de conjugado conteniendo suero bovino y de cabra,

- Preservantes: Gentamicing al 0.015% y Timerosal al 0.01%.

- Ampollas de tabletas OPD que contienen O-fentanilendiamina 2 HCI,

- Frasco de tapdn sustrato - fampdn de citratofosfato con perdxido de
hidrogeno al 0.02%

- Ampolla de confiol posifivo (humano) 1 ml. procedencia: susro © plasma
sanguineo humane termotiatado que contiene anti-HCV y no es reactivo para

HBsAg. ni al anficuerpe del virus de inmunedeficiencia humana fipe 1 (VIH-1). -

Preservativo: Timerosal al 0.02%.
- Amgotlo de control negative humano 1 ml. Procedencia: suero o plasma
sanguineo humano gue no es reactivo paia al HBsAg, Anti-ViH-1 y Anti- HCV |
Preservativo: Timerosal al 0.02%.

B. Necesarios no incluidos.

- Pipetas graduadas de 10 microit., 200 microlt,, 300 microlt., 400 microlt., v 1
mi. desechables.

- Tubos de ensayo.

- Sellos para tubos.

- Dispositivo aspirador-lavador multicanal.

- Espectiofofornetio capaz de leer absorbancias a 492 nanometros (nmn).
- Incubador (seco o humidificado) a 37 grados cent.

- Agua desfiloda o desionizada.

- ‘Acido sulfurico 1 N.

- Agitador de placas de micropozos de velocidad variable,

Realizacion de la prueba.

0. Dejar que todos los reactivos alcancen la temperatura ambiente 15 a 30
grados cenfigradcs.

Diluciéon de la muestrar

1.A. Aplicar 10 microlt. de cada control 0 muestia a un fubo de ensavo.

1.B. ARadir 400 microgramos de diluyente a cada fubo de ensayo.

1.C. Agitar los tubos de ensayo para asegurar una buena mezcla.

1.D. Transferir 200 microlittos de cada control © muestra diluida al micropozo

indicado en el portatiras.

Primera incubacion:

2. Cuidadosamente anadir una placa de miciotubulo a cada pocilio,

3. Poner el sello. Agitar el porfaiiras para cubrir las placas de microfitulo v
remover las burbujas de aire. £
4. Incubar o +40 grados centfigrados + 1 hora.

5. Remover y descartar cada sello.  Aspirar el liquido y lavar cada placa de
microtitulo con 12 ml a 18 ml de agua destilada o desionizada.

Segunda incubacion:
6. Aplicar mediante pipeta 200 microliftos de conjugado diluido a a cada

pocillo.

7. Colocar un selio nuevo. Agitar e portatiras para cubrir las placas de
microfitulo y remover las burbujas de aire.

8. Incubar a + 40 grados centigrados por 30 min.

9. Remover y descartar cada sello.  Aspirar el liquido vy lavar cada placa de
microtitulo como en la primera incubacion.

Coloracion:
10. Transferir inmediatamente ias placas de micictitulo a los fubos de lectura

debidamente identificados.

11. Aplicar mediante pipeta 300 microlifros de sustrato de OPD, preparando
diez minuios antes de ferminar la segunda incubacion, a dos fubos vacios y a
cada tubo conteniendo una placa de microfituio.

12. Cubiir & incubar a temperatura ambiente por 30 minutos.

13. ARadir 1 mi de éeido sulfirico 1 N a cada fubo.

Lectura:
14, Borrar el espectiofotometro con una sustrato iimpio @ 492 nm.
15. Determinar la absorbancia de los confroles y las muestias a 492 nm dos

horas después de anadir el acido.



ANEXO 2
AUZYME HBsAg (ABBOT)
ENZIMA DE INMUNOENSAYO PARA EL ANALISIS DE
ANTIGENO DE SUPERFICIE DE LA HEPATITIS B

1. Fijar la cantidad necesaria de pocilios.
2. Dosificacion de las mueshras: llenar 4 pocilios de o placa con 100
micrelitros de suero de confrol negativo, con 100 microliffes de suerc de

confrol positivo asi comao con 100 microlites de cada mueshra en el orden; -

al, a2, a3, efc. 6 Al, B, C1, efc.

3. Incubacion de ias muestras a 50 grades cent. por 1 hoia. (+/- & min.).

4. lavado: se desprende o hojo adhesiva, se aspirg los pocillos, se llena con
aproximadarnente 0.3 ml de la solucién lavadora diluida v se aspira
nuevamenie. Repetir el lavado.

5. Dosificacion del conjugado: 100 microlittos en cada pocillo.

6. Incubacion del conjugado: cubiir con hoja adhesiva nueva e incubar a 50
grades cent. por media horq (4/- 5 min.)

7. Poco antes de finalizar el fiempo de incubacién llenar un frasco de
cromogeno con 10 ml. de solucién de tampdn/sustrato, disolver agitfando y
conservar protegida de la luz,

8. Lavado por cuatio veces.

9. Doslficacion del sustrato: 100 microlitros del cromaogeno,

10.Incubacion del sustrato: cubiit con hoja adhesiva nueva; incubar 30 +/- 2
min. @ una temperatura enfre +18 y +25 grados cent, evitando la luz.

11.Reaccion de detenimiento: retirar Ia hija adhesiva, afiadir 100 microlittos de
solucion de detenirmiento,

Evaluacion: evaluar dentro de una hora.

‘ Lectura visual

| Los confroles positivos deben presentar una coloracion anaranjado-
amarilio frente a ios controles negativos que son cas! incolores.

‘ Evaluacion Fotormétiica

Se caleula el valor medio de extincion de los cuatio controles negativos

- {Eneg). El valor limite estd dado por la suma de E neg. mas 0.050. Muestras

€on un valor de extincion inferior a este limite son HBsAG negativas. Muestras

- ©On exfinciones superiores o iguales al valor limite se consideran como
Provisionalmente HBsAg positivas.

2.
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ANEXC # 3
CORZYME (ABBOT)

-HBc |
ENSAYO COMPETTIVO PARA LA DETECCION DE ANTI-HBc I1gG

i Hlo.
) r 200 microlitros de conjugado de onﬁcm g ::3; c;}:gce oy
hipepei jres pocillos dispensar 100 ricroli e c;on*h01
o 'pﬂmf 1{2: siguientes dos pocillos 100 m:doln;c:i ase : _comi
npmquh;o,En 1os restantes pocillos dispensar las mL::u s P A
No'r una esfera de rea~cién a cada pocillo, oy homsubor. :
o = nt. por dos horas o d 15-30 grados por e Bl
tgrcd%s r?'\?nul‘ros anfes del desarrolio de c:olzr, pizg‘.:;fo s
- isolvi ieta de s!
mog iendo una tabi OPD , e
Ol:D {Cltc:a OPDeggl gggc\; 15 muesiias, incluyendo dos blancos de
diluyen

por cada ensayo.

es con 4-6 ml. de GQUC_‘
Remover coberfor. ]

aspirar liquido y iavar tres vec

hos de ensayo debidamente

destilada. ”
Transferir las esferas de reaccion a tu l
s itros de sustrato de cromoégeno a cada pocillo,

icrol
Agregar 300 mMICToliros
dos pociiios blancos.

: en
icrolitros de sustrato cromogeno
microlitr peraiuia ambiente por 30



ANEXO # 4
AUZYME MONOCLONAL {ABBOT)
ANTICUERPOS CONTRA ANTIGENO DE SUPERFICIE DE HEPATITIS B

Lievar los reactivos a utilizar a temperatura ambiente.

Dispensar 200 microlitros de confroles y muestias teniendo el cuidado de
colocar en los primeros fres pozos control negafivo, en los dos siguientes,
confrol positivo; en los pozos restantes dispensar las muestas,

Agregar 50 microlitros de conjugade a cada pozo (viene fisto para su
uso),

Agregar ung esfera de reaccién cubierta de anficuerpos a cada pozo,
sin formar burbujos.

Tapar con cubierta adhesiva y agitar suavermnente con movimiento
circular sobre una superficie plana. Incubar a 40 grados cent. por 75
minufos.

5 a 10 minutos antes ae utifizar el sustraio OPD (cromogeno), preparar Ia
solucién del mismo. Por cada 15 mueshas, incluyendo dos blancos de
lectura, se reconstituiran 5 mi de diluyente de susireto con una fabieta

de sustrato OPD €].: para 13 muesiras y dos blancos, preparar 5 mi de
solucion de cromogeno , para 28 muestias y dos blancos reconstituir 10
mil de sustrato de OPD,

Remover y descartar la cubierta adhesiva, Lavar una vez con Quick
Wash.

Inmediatamente transfiera las esferas de reaccién a las cubstas de

vidrio debidamente rofulada, y agregar 300 microlifros de susirato
preparado de OPD. En dos cubetas vacias agregar 300 microlitros de
sustrato (blancos).

Tapar e incubar por 30 minutos a femperatura ambiente y al abrigo de |
la luz.

Agregar 1 mi. de dcido sulfirico 1N a cada cubeta (solucién de
detencion),

Proceder a leer en Quantum a 492 nm colocando primero los blancos vy
luego los controles negativos, seguido por los positivos Y posteriormente
las muestras.

FICHA DE RECOLECCION DE DATGS
No.,

DATOS GENERALES

1. Nombre compieto
3. Edad 4. Sexe

2. No. de registro medico

5. Lugar de nacimiento

7.Ocupacion

5. Estado civil:

8. Fecha de admision:

9. Fecha de diagnostico de enfermedad hepatica

10. Namero de ingresos previos
ANTECEDENTES

12. Cantidad aprox.,

11. Alcoholismo

13. Tiempo de alcoholismo 14. Ha usado drogas ilictas 1.V,

15. Preferencia sexual.
a. Heterosexual

b. Homosexual

.E.T.S. previa
e P c.1 Cual ET.S. fecha
¢.2 Cantidad o # de E.T.S.
17. No. de parejas sexuales por afo 1 2 muftiple
18. Transfusiones Sanguineas SF No No sabe
a. Conocio al donante Si No

b. No. de transfusiones c. No.de Unidades

d. En donde y hace cuanto lo transfundieron

e. Por qué mativo lo transfundieron




8. Ha padecido previamente de alguna de las siguientes entidades:
a. Hemorragia gastrointestinal superior

b. Encefalopatia hepatica

c. Ascitis

DATOS CLINICOS

20. Hx. de nausea, fatiga, malestar gral.
21. lctericia

22. Ascitis

23. Esplenomegalia

24. Hepatomegalia

25. Circulacion colateral

26. Varices esofagicas

27. Encefalopatia hepética

28. Estado de Child-Pugh.  Punteo

DATOS DE LABORATORIO

33. Anti-HCV

29. Transaminasas Séricas:
a. T.G.O.

b. T.G.P.

30. Tiempo de protrombina

31. Albumina sérica

32. BBS3S tot. indirecta

36. Biopsia hepética
Fase Inflamatoria
Fase Necrofica
Fase Fibrotica

37.Otros

34. Anti Hbc IgG

35. HBsAg

NO
NO

NO

3 Grado A B C
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