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1. INTRODUCCION

El presente trabajo de investigación se realizó con e! objeto de determinar
incidencia de posltividad de pruebas serológcas para los virus de hepatitis 8 y C
pacientes con hepatitis crónica y/o cinosis. Estos pacientes como es sabido tienen en
mayoria antecedentes de alcoholismo. lo cual conlleva a exposición a mayor número
factores de nesgo que la población general.

Elestudio. de tipa descnplivo transversal. se llevó a cabo en 100 pacientes de
seMciosde encamamiento. consu~a externa. ennergencia y unidades de gaslroenterolOl
y enfermedades infecciosas del Departamento de Medicina Interna de! H~al Roosev'
de Marzoa Mayo de 1997.

Aifinolse pudo constatar que. aunque menor a lo reportado por estudios similares
otrospaíses la incidencia de pasitividad para e! virusde la hepatitis 8 y e alcanzó e! 2~
7%respectivamente para nuestra pabiación en estudio. Lo antenor debe onentamo¡
poner mós énfasis en la detección de estas entidades en pacientes con probierr
hepáticos crónicos de esta clase.
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11.DEFINICION DE.L PROBLEMA

En el campo de lo Medicina Interna, los enfermedades hepá1icas
ocupan un lugar Importante. En!os lJltimostiempos con ei advenimientode
nuevas técnicos diagnÓbiicas,se ha logrado estudiarde una manera más
especifico muchos de estos entermedades. Las enfermeoades hepáticos son
¡porte de eóie cambio, habiéndose logrado determinar lo relación exjstente
entre los enfermeoades degenerotivas del hlgado y factores de riesgo tales
como alcoholismo, agenfes infecciosos y procesos autolnmunes entre otros.
126,28,29). Exisfeevidencio de que el alcohol y los virusde hepotitrsB ó C
pueoen actuar de manero sinergica en agravar el daño hepático. (29).

En Guatemala el alcoholismo es un problema que afecta a un 0110
porcentaje de la población, y en estudios que se han realizado en los úllimos
años se ha demostrado un incremento en lo incidencia de hepatitis B y C en
nuestro meoio, esto proloablemente se debo o que en lo actuaiidad se utrlizan
pruebos dlagnósfcas mós sensibles connc el ELISAlos cuales han demostrodo
un incremenfo de lo incidencia de casi Oen lo década de los 70's o un 4.5 o
5.5% en lo actualidad 126).

Así mismo es sabido que lo ingesta crónico de alcohol es un factor de
Inftuencia negotiva en el desarrollo y pronósfco de la hepotitrs B y C (32), las
cuales pueoen evolucionar con mayor rapidez a cirrosiso t1epotocarclnoma.
lo anterior inftuye también en los costos de tratamiento de los pacientes
afectados por dichos enfermedades ya que estos se aumentan
considerablemente al presentarse esta asociación.

-2-

¡

-

--

---"

111,JUSTlFICACION

Lo medicino interno como ranno importante de la mroclno es una
ciencia que se encuentra en constante cambio, debido tanto a los agentes
,causantes de los enfermedades como a variaciones en el ambiente. Las
enfermedades hepálicas crónicas (hepotitis crónico, cirrosis)son parte de este
cambio, habiéndose logrado determinar que exjsfe una relación entre
enfermedades degenerativas del hígado y exposición tanfa a alcohol conno a
<ogentes infecciosos o probiemas de trpa autolnmune (26,28,29); es por esto
que se consideró necesario realizar un estudio en el que se correlaciona
!hepatitiscrónica y cirroslscon determinación de posllividadsérica para virusde
!hepotIIis By/o C, ya que de haber uno relación de estas entrdades en nuestro
meoio como la reportac:lo a nivel mundial pueoe servir de bose para brindar
nuevas altemotivos en el tratamiento de estos pacientes.

./'

Esimportante aclarar que las pruebos de laboratorio que son la base de
este estudio se hacen ya de forma rutinaria a los pacientes con diagnósfco
clínico y/o hisfológico de cirrosis o hepatitis crónico, por lo que este estudio no
iincrementó en forma signlficotrva ios costos de manejo y hospitaiizaclón de
estos enfermos.

Lo Información epldemlológica y clínica no había sido recolectada en
fforma ordenado por lo que con este estudio se contaró con datos que servirán
die provecho tanfo para los pacientes que formaron parte del mismo como
para otros pacientes con el mismo problema en el futuro, ya que según los
rssullados del mismo se podrán tomar conductas orientadas a dar un
tiJatamiento más adecuado a estos padecimlenfos.
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V. REVlSION BIBLlOGRAFlCA

A. HEPATITIS CRONICA
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IV. OBJETIVOS
Este término se refiere o desórdenes relacionad05 entre si, los cuales se caracterizan

por uno combinación de necrosis e inflamación hepotoceluiar en grad05 vanables de
sevendad, siendo estos:
-Hepatitis Crónico Viral.
-Hepatitis Crónico inducido por medicament05.
-Hepatitis Crónico Autolnmune.(1B).

1. .
Determinar lo frecuencia de intecciones por virusde hepatitis B y virusde

hepatitis C en pacientes con diagnóstico previo de hepatitis crónico y/o cirr05is
en el H05pnal ROO5evelt,en el año de 1997.

Nuevas clasificaciones nos Indican que el doña podria dividirse en:
o Inflamación Portal.
o Inflamación Portal y Penporfal.
o Infionnoción Penporfal + Necrosis en socabocad05.
o CI"osiS/Fibrosis.

Codo uno de estos represento un extremo del desórden hep6tico, Y cuyo evolución

hacia uno u otro sentrdo dependerá básicamente de lo respuesto Inmunologico del
huésped.

2. Esto~lecer. los factores d.~ nesga presentes en pacientes con hepatitis
cronlca o ClfroslSy la Interreloclon de 105mlsmoo con ios infecciones causadas
por los virus de hepofltrs B y hepoflfls C.

1. DEF,INICION y ETIOlOGIA

Esto enfermedad se puede definir como un proceso en el cual existe evidencio
sintomático y/o serológico de Infiomoción hepático contrnua. sin mejono. por un periodo
Igualo mayor o seis meses. 0110 definición paro esto enfermedad podria ser niveles
persistentes y elevados de aminotransferosos séncos. especialmente alanina
aminotransterasos (AlT),por seis o mas meses asociado o no o cambios histoiógicos
compoflbies con entermedod hepóflco crónico. (lB,19).

lo causo especifico que desencadeno este proceso o nivel hepóflco solo se logro
determinar con exactitud entre ellO Y 20% de los casos. Se considero que en lo mayono,
lo causo es uno infección de trpa virol , yo seo por virus de lo hepoflfls B (VHB) o virus de lo
hepatitis C (VHC) pnncipaimente.

Se han descrno cuadros similares o los de hepofltrs crónico de etiología virol con el
uso de medicament05, como lo son: Isoniocido, Sulfonamidas, Acetominafeno, Ácido
acetil salicUlco y Dontrolene, aunque dicha daño se caracterizo por ser revers;ble 01 retrror el

medicamento. osí como hepotitis autolnmune. . I
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2. CARACTER!Sl1CASCUN!CAS

la tOlmo persistente se caractertza pOI presentarse prtncipalmente de manera
asintomática, aunque algunos pacientes pueden cursar con anorexia, tatga, nausea,
malestar generai y muy ocasionalmente vómitos. los hallazgos 01examen fisico son po' lo
general normaJes,presentándoseen cosos excepcioncllesleve aumento del tamaño del
hígado, así COl110dolora la palpación de este órgano. .

En la forma activa, ademós se asocia dolor abdominal. ictericía,
~,epcrtDe$plenomegaila, eritema palmar, edema penférico, ascitis, angiomas en araña,
prurtto, arfralgics, or'rTitis,miocarditis, tiroiditis, hirsutismo, trombocitopenia, ginecomastia,
obesidad 'rTuncel, tascies Cushingnolde, glomerulonetritis, neumopcrtia, fiebre de tXJjo
grada, amenOO8Q, diarrea sanguinolento (secundaria o colitis ulceratvo asociada), acné,
pleuresía, anemia, azoemia, síndrome de Sicca (quercrtoconjuntivitisy xerostomío), Todos
estos maniterrtaciones se presentan más frecuentemente en mujeres que en hombres.(14)

3. DATOS BIOQUIMICOS

Estos no son cOIToboratvos de lo entermedad en todos los cosos de hepattis crónico
per.;lstente, encontrándose valores de aminotransferasos séricas entre 40 UVl,bilirrubinas
séñcas no mayores de 3 mg/dl, gammaglobulina no mayor de 2 gr./dl, niveles de
albúmina serica y tiempo de pro'rTombina entre limites normales, y anticuerpos
anfinudeares positivosen rarasocasiones.

En la forma activo el nivel de ominotronsferosas puede llegar o ser mayor o igualo
400 UVl, con aumentos súbitos durante periodos de exacerbación de cuadro crónico, los
niveles de bilirrubinosérico pueden oscilar entre 3 mg/dl. 15 mg/dl, lo gommoglobulino
puede llegar hasta valores de 6 a 7 mg/dl ypuede encontrarse posltivldad para células L.E.
enfre el 1OY20% de los casos, con titulos altos de anticuerpos antinucleares, anti músculo
liso. el tiempo de protrombino puede estar prolongado y los niveles de albúmina sértca
pueden estor bajos en casos severos.

4. DATOS SEROlOGlCOS

En'rTelos pacientes que cursan con hepcrtopcrtia crónica, se ha observado una
prevalencia alta de positividad para anti-VHCIgG en un 29% de los casos ypara HBsA.gen
un 5% de los casos.{25), Probablemente la variabilidad de estos dcrtos dependerá de
cado grupa poblacional estudiado,
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5. IDATOS HISTOPATOLOGICOS

Para el diagnóstico definitivo de hepatitis crónica es, necesario realizar biopsia
hePÓlica, aon el objeto de descnblr los cambios en la morfologla hepcrtocelular ~con.firmar

sU :diagnóstico. Estos hallazgos pueden vanar dependiendo del tipo de hep.atti~ cronlc~.
Se,'ha descrito que en el lOa 20% de los casas no se logra hacer una distlnclon c ara en e.
amboS procesos,{4,28).

En la torma activa se puede observar una reacción inflamcrtarta sev~a en los es~os
pc>rta con invasión del parénquimo adyacente por lintocltos, células piasmáticas,
mocrótagos, neulrófilos escasos Y eosin6filos ocasionales, observ~ose un ospecto de
sacabocadOS a nivel de la piaca iimltante al haber deSfruCClon de los hepcrtocltas

.portales También se puede encontrar fibrosis peJjportal progresrva que tiende a
=uciana,' a cirroslsy abundantes hepcrtocltos esmerllados

y núaleos celulares de aspecto'

arenoso, signos de regeneración hepcrtocelular en algunos áreas, hipertrofia o hiperplosla
de loS células de Kupffery la llamada necrosls en puentes, la cual es ~ons~cla de una
destrucción confluente de tocos de hepcrtocltos situados en loJouhlloscontiguos y que
pueden unir espaaios porta entre si, aentro-cenfrales ~ centro-porfales, lo cual se cOClSldera

urr,'Signo de mal pronóstico al momento de hacer la biopsia.
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~.



B. CIRROSIS HEPATICA

La cirrosls es la secuela de gran numero de enfermedades hepáticas crónicas y I

progresivas. La clrrosis se desaoo/ia cuando estas enfermedades ilegan a producir tal
cicatrización del hígado. que la estructura nOlmaldesaparece. fOlmóndosenódulos de I

regeneración parenqulmatosa. (15), El patrón de fibrosis dincilmenle perm~e distinguir la
etiología específica del proceso. pero 01los cambios hlstoiágicos relacionados si pueden
aportar pistas. En la mayoría de formas de hepalapatia, para establecer el diognóstico
específico generalmente se requiere de la coml:>nación de lo t1istoria,exploración nsica. 'prueloas de laboratorio y la identificación de los rasgos hlsfo/égicos caracterí,1icos.

El daño producido al higado se considera irreversible en la mayOlía de los casos,
presentándose como compiícación del mismo hipe¡lensión portal y disfunción
hepatocelular.

I
En Guatemala, se ha considerado que la !ngesta excesivo de aicohol es la causa'

más frecuente de clrrosishepática, ya que no existen estudios epidemiolégicos defini1ivosI
que lo corr%oren. Enotrospaises sl/eleocurrirque la hepatitiscrónicasea el primeragente I

etiolégica.(22),

1, MANIFESTACIONES CLlNICAS

La fa1iga, el malestar general y la astenia son comunes en todos las formas de i
cirrosls;sin embargo, estos sintamos no específicos también son parte del cuadro clínico de
prácticamente todos los padecimientos hepáTIcos, tanto agudos como crónicos, Aunado
a eila, no podemos hablar de alguna alteración ngjca que indique sin lugar a dudas que el
hígado es cirró1ico. Entre otros hailazgas características, tenemos al entema palmar (una
lesión púrpura rojiza sobre la región hipatenar de la mano) y las telanglectásias. Otros
hailazgas fipicos son ginecamastia, atrofia teslicular, evidencia de hipertenslón portal
(esplenomegalia, hemorroides, ascltis, várlces esofáglcas y red venoso colateral en el
abdomen). Hay otras manifestaciones que son frecuentes sólo en algunas formas
específicas de cirrosls hepáTIca: contracfura de dupuylren (fibrasisde la aponeurasis
palmar que produce fiexiónde las dedos), xanteiasma, xantornas, anillo de Kayser-Fiesher
(anillodelgada, parduzco, que se encuentra en la perifena de la córnea) colOlación bronce
e hiperplgmentaclón de la piel (27).

El lóbulo hepáTIcoIzquierdoes palpable por abajo del apófisisxifoides.Sólo lOS
pacíenfes con fases avanzadas e inactivas de la enfermedad tienen hígados pequeños Y
retráctiles. Otra caracferística es la firmeza dei árgano a la paipaclón, que Incluso puede
fener firmeza de roca cuando el padeclmienfa está avanzado, Ocasionalmente pueden
detectarse par palpación los noouios de regeneración grandes en ia superficie del hígado;
por otro lado, las nodulaciones finas de la cirroslsmicronodular son difícilesde defectar.(28).
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2. EVALUACION DIAGNOSTICA

Es frecuente que la cirroslspueda ser detectada por medio de biopsia hepáTIca.
Este procedimiento puede realizarse con seguridad cuando no hay antecedentes de
hemorragia anOlmal. después de cirugía, procedimientos dentales o toma de biopsias y
cuando las pruebas de coagulación se encuentran en iimtiesnOlmales o sólo ligeramente
anormales. Las recomendaciones son las siguientes:
- TIempa de protromblna no mayor de 2 a 3 segundos del valor control.
- TIennpoparcial de tromboplastina no mayOl de 1Osegundos en reiación con el control.
- Recuento plaquefano por lo menos de 50,000lmm3.
-TIempo de sangrado normal.(15).

El hallazgo de una arquitectura hepática dstorsionada, con nódulas regenerativos
rodeados por tejido cicatriclal, es concluyente sobre la existencia de cirrasis. Sin emborgo,
la bíopsla hepática tiende a aportar diagnósticos falsos negativas, es decir, puede haber
cirrosls aunque la biopsia no lo confirme.

La biopsia hepá1ica ayuda tambíén a ldenflficar la causa particularmenie, la
invasión de los conductas billares por tejido granulomatasa y su subsecuente destrucción,
permite establecer el diagnóstico de cirrosisbliiarprimaría; el exceso de hierroen las células
de los conductos billares y en los hepatocltos Identifica a la hemocromatosis; una reacción
hialino alcohólica relacionada con infiltrado poIímorfonuclear usualmente indica
hepatapafia alcohólica.

La disminución de la albúmina sérico y la prolongación del1iempo de protrombina
son datos característicos de cirrosls:aunque hay otras pruebes de funcionamiento hepático
que pueden aportar evidencia anOlmal, se observan datos similares en otras formas de
hepatapafia. La tomografia computarizada y la ultrasonografia tampoco permtien hacer
el diagnóstico diferencial entre neoplasias malignas y nooulas de regeneración. La
medición de la presión en cuña de la vena hepáTIca puede ser de u1illdad en el
diagnóstico de cirrosls.AsItamblen la determinación de nivelesde olla-feto pratelna puede
ser una ayuda diagnostica inicialpara orientar casos dudosas.

Aunque el esofagograma es útil para la detección de vánces esofágicas grandes,
estas puecen pasar desapercibidas en el 30 a 40% de ios casas. Cuando es indispensable
determinar si hay a no várices esofágicas, el procedimiento de elección será ia
esofagocaspía.

-9-



3. FiORMA.S ESPECIFICAS DE CIRROSIS

a. CIRROSIS Al CC'klOllCA.

Entre los sinónimos de lo ciITosisalcohólico están: ciITosisportal. de leannec.
nutTiicional y micronooular. Como el alcohol proouce un efecto tóxico en el higado, tal y
coono. se ha demostrado en animales de experimentación. el témina cirrosls aicohólica
parece ser el. más OOecuado. la exploración física comúnmente demuestra que hay
hepXJfomegalla, a veces muy grande, no es raro que en la autopsia se encuentren pesos
n1O\yor~ o 2000 .gramos. la hepotomegalia reflejo Inflamación, infiltración graso, y
fomnacloo clcatrlclal extensa. Elcuadro histológico caracterísfico consiste en uno cicatriz
IIne<a1que separa el parénqulma hepático y rooea pequeños nódulos de hepotocitos.

la clIToslsalcohólica es consecuencia de la ingesta de grandes canfidades de
alcohol; para su desaIToIlo no se necesita que haya desnutrición concomitante, aunque
esto sttuación OCUITecasi invanablemente; la desnutnción es sin lugar a dudas refiejo de io
sustiitucián de caiorías nomales de la dieta por alcohol. .Tooas las personas que beben
cornsuetudinarlarnente desarrollan una infiltracióngrasa leve. la cuai es totalmente reversible
cucmdo cesa ia Ingesta alcohólica. Aunque para el desarrollo de cirrosis alcohólica se
reQWieren de lOa 15 años de beber intensamente.(más de ¡20 mi. de ron 01 dia) el
podecim!ento pUed<; aparecer rápidamente. Se ha informado de casos de hepotopotio
fatOJIen Jovenes. Esfiplco que la cirrosisalcohólico vaya apareciendo como consecuencia
de iC,:adros repefifivos de hepafifis alcohólica clínica y subclínica. El témina hepafits
alCCJhólrca se refiere al hallazgo hlstológlco de hialinización rooeado por infiamación de
céll:Jlas pallmorfonucleares. Estos lesiones se acompañan de formación de colágena; en
eto¡pos Iniciales los lesiones se er1cuentran en localización percentral).

lo mortalidad de esos paclenfes puede ser hasta de un 40%. en los estadios
avalnz?dos de la enfermedad. Aunque la gran mayoría de los enfermos con hepafits
alcohólico demostrad;> por biopsia fienen cierto grado de clrrosis concomitante, en
algUJnos casos no es asl. la mitad de los sujetos mostrarán morfología hepática nornnal una
vez que suspenden lo Ingesta alcohólica; el resto desarrollará cirrosisa pesar de tado. En la
hepotapofia alcohólica es común encontrar telanglectasias, eritema palmar,
espilenomegqlla yascitis.

. En los individuos con cirrosis alcohólica descompensada. los niveles séricos de
bllirnublnas estarán elevados, frecuentemente en forma importante (20 040 mg/dl). la
ospcrtato transferasa (TGO)también se eleva habitualmente, con frecuencia a niveles entre
200; '.y 300 UIAI.Es caracferístico que la elevación de dícha amínotransferaso sea mayor
que la de alanlnoamlnotransferaso (TG).la inversión de esta relación o el aumenfo do la
TGO por a.rriba de 300 UIAIdeben hacer pensar en otras posibilidades diagnosficas ~la
hepajOpotra alcohólica. Comúnmente hay disminución de la albúmina sérico por abajo
de 3.5 gr./dl y prolongación de el fiempa de pratrombina. íl 4)

-lC-
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Conforme lo enfernedad progresa, habitualmente con base a la ingesta alcohólica
conffinua y desnutrición. el paciente pierde masa muscular en la cara,. cuello, .hombros.

tebrazos y manos; sobreviene pérdida de peso, que puede ser sustituida por liquido de

~. Esta puede ser determinada mediante la detección de la onda líquida la cual es
orClCterísticade la oscitis. Elenfermo puede tener una red venoso colateral prominente,

~fleijOde un aumento de la circulación a través de las venas perumbilicales. (14,15)

la hepotomegalia casi siempre ocurre Y la 'esplenornegalia es común. Aparecen
eritema palmar y telangiectaslas locallzables en cara. dorso, brazo y pecho. Hay
hefT'!OII'aglassubcutáneas frecuentes como resunado de deficiencias vitaminicas Y de la
reduccián de los factores de la coagulación. También son comunes la glne::~a -que
puede ser dolorosa- y la atrofia testicular. Puede desarrollarse encefalopotia hepática, Y
cuarnda se les busca generalmente se encuentran vánces esofágicQS,(27).

El único tratamlenJo definido para los sujetos con hepojopotia alcohólica es la
supresión del hábito alcohólico, el indice de supervivencia en individuos que confinúon
beb/IeI1do es de 40% a los cinco años, pero esto puede aumentar a 60% si supnmen el
alcohol, además de la suspensión de la ingesta alcohólica. el tratannento médico debe ser
de apoyo, encannnado a mejorar la nutnclán y a evitar o corregir las compiicaciones. (14).

b. CIRROSIS SECUNDARIA A HEPATITIS VlRAL.

La clITosissecundana a hepafifis viralantes llamado post-necrófica se caracteriza por
un hígado reducido que confiene nódulos de regeneración de tamaño vanable.. La causa
más; frecuente de esta enfidad es la hepatitis crónica acllva. En muchos casos, sin
embargo, ia causa no puede ser idenfificada. por lo cual se aplica el témina de clrrosls
cnp1iogénica; parecería que en tales casos la cirrosisse desarrolla como consecuencia de
una hepatitis crónica acfiva subclínica de evolución lenta. En raras ocasiones el
proceaimlento es el resultado de la eXPüSlcióna un agente tóxico como el tetracloruro de
carbono.

Es frecuente que los pacientes con clrrosis secundaria a hepatitis viral acudan par
pOmera Vez al médico por un episooio de hemorragia de vánces esofágicos, o que el
PDdecimíento se descubro 01 investigar la causo de una esplenomegalia. los rasgos
Clínicos caracfensticas son el predamnio en mujeres y la presencia de un hígado pequeño,
garnmoglobulinas altas y ocasionalmente un anfígeno de superficie de hepatitis B posttivo.
Unpequeño numero de pacientes tendrá también elevaciones importantes de lo fosfatasa
alcOl1lnay signos y sintamos de colestasis. Con mayar frecuencia que en otras formas de
CiIT.OSis.en la postnecrática la biopsia puede ser engañosamente noITnOI. la explicación
nnas pOsible es que la aguja de biopsia atraviesa una banda fibroso y remueve el centro
del nÓdulo de regeneración, el cual puede tener una apanencia casi norr:nal.A diferencia
de lo alcohólica, la cirrosis de este fipa parece evolucionar en forma Insidiosa, Incluso
~u.Qr}cjose encuentra aparentemente inacfiva o cuando el tratamiento de la hepafits

rOl'1ico acwa ha sido considerado exitoso. La causa habitual de muerte es ia hemarragla .
gOstiointesfinal o la Insuficiencia hepática. Cerca del 10 o 15% de los casos de cirrosis
Postnecrática desarrollan carcinoma primaria del hígado.
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Cuando una hepatiM precedente está ac~va, puede estar indicado ~lizQ(
esteroldes, Sin embargo, si la clnosis es avanzada y la evidencia de hepatitis es mínima
no hay medidas terapé~cas que puedan ~Iizarse de manera específico; el tratamlent¿
médico debe ser de apoyo y enfocado a las complicaciones. (27),

c, CIRROSrS BilIAR PRIMARiA

Se trata de una hepatop~a poco camún que se presenta principalmente en
mujeres entre los 30 y los 50 años. Se considera que ios mecanismos inmunológicos juegan
un papel preponderante en la patogenla de este padecimiento. ello en base a la
presencia de autoan~cuerpas séricos, la relacián con otras enfermedades autolnmunes y la
semejanza de las lesiones de los conductos biliares con aquellas que se observan que se
observan en enfermedades cránicas par rechazo a injertos.

las manifestaciones iniciales son astenia y prurito generalizado; la ictericia puede
aparecer 5 o 1O años a partir del inicio del prurito y de los síntomas consmuclonales.
Algunos enfermos desarrollan dolO! óseo, tracturas múltiples y colapso vertebral. la causa
de esto es la osteoporosis que ocurre en un 20 a 30% de pacientes. la explO!ación fisica
revela con trecuencia xanteiasma, xantomas, hepa!oesplenomegalla, hlperpigmentacián y
excoriación de la piel. Enla enfermedad avanzada se asocia edema y ascltis. (14,15).

los hallazgos de laboratorio son elevacián de la fosfatasa alcalina (mayor de 300
Ulm,colesterol sérico mayO! de 300 mg/dl y an~cuerpas anftmitocondriales paslfivos (90 a
95% de casos),

'

la biopsia hepófica puede mostrar destruccián de los conductos blliares con
infiltraclán linfo-plasmocitarla de espacios porta. fO!macián periportal de granulomas y
cicatrización con fusión de espacios porta.

En el tratamiento de la cirros!sbiliar primaria se han indicado los cortlcoesteroides, la
azafioprina, la penlcilamina y la colchicina, los resuitados de estos medicamentos nc son
prometedO!es.

El tratamiento no específico debe dirigirse a aliviar los síntomas mientras la
enfermedad evoluciona inexO!ablemente. la colestiramlna, resina de intercambio
aniánico, puede ayudar a aliviarel prurito, la dosis es de 4 gramos POTID.

Entre otras causas menos trecuentes de cirrosispodemos encontrar la enfermedad
de Wilson, la Hemocromatosis, la deficiencia de Alfa 1 Anfltrlpsina, secundaria a
Esquistosomiasis,cirrosisrelacionada con cortocircuitos yeyuno lIecies, cirrosiscardiaco, y la
producida por exposiclán a medicamentos.(l4, 15,27)

-1.2-
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4. COMPLICACIONES DE LACIRROSIS

a. VARICES FSOFAGICAS.

la hemorragia de las várices esofágicas es una de las complicaciones más graves
de la cirrosis. la mortalidad durante el' episodio agudo puede ser del. 60 al 70%. Hay
muchos factores relacionados con una cirrosis descompensoda que rncrementan ,este
riesgo de por si alto, incluyendo la debilidad generalizada, los defectos de la coagulaclon y
la encefal~a hepófica. la hemorragia recurrente, común en ias dos semanas que
siguen al episodio inicial, también contribuye a la gran mortalidad. Cuando el pa~lente
sobrevive más allá de seis semanas, el riesgo de hemorragia recurrente disminuye
substancialmente, acercándose al de cirróficos que nunca han sangrado.

las várlces esofágicas pueden iden~ficarse por medo de esofago¡;¡r,;,ma con medio
de contraste baritado o por endoscopia. El tratamiento de las. van.~es esof,áglcas
comprende generaimente las medidas habituara; de apoyo, la Infusion d~, Ilquldos

Intravenosos para restabiecer el volumen plasmálica y el balance electro/itico y.!a
administracián de derivados de la sangre. Cuando las aiteracíones de la coagulaclon
sean importantes, se debe administrar vitamina K por vía subcutánea, plasma tresco
congelado y concentrados plaquetarios de acuerdo a las necesidades.

Cuando a pesar de estas medidas lo hemorragia persiste, la colocacián de una
sonda de SengstakenBlakemore podrá interumpi~a, cuando lTíenos temporalmente, en
más del 90"'<'de los casos. muchas de las dificuitades relacionadas con este recurso
pueden ser evitadas siel incividuo es controlado en una unidad de cuidados intensivos,

Elpropano/oI produce reducciones hasta del 10% de la presián portal,en paci;ntes
con cirrosis, por io que es de esperar que disminuya el riesgo de hemO!ragla por vances
esofágicas.(33),

la escieroterapia consiste en la inyeccián de un agente esclerosant~ en las V?"ces
esofágicas y puede ser eficaz en el control inmediato de lo hemorragia por vances.
También han demostrado su eficacia en el control a largo plazo de la hemorragia por
várices. sobre todo en pacientes con clrrosis no alcohólica. Aún no se estabiece sl.!a
escieroterapla aumenta la supervivencia. Elagente esclerosante p:oduc~ una.lnftamaclon
necrosante severa en la pared esofógica, seguida de una reccclon fibro~ca Intensa. las
complicaciones son comunes. incluyendo ulceraciones, hemorragias, derrame pleural,
estenosis y perforacián.

las hemorragias recurrentes o con~nuas pueden ser indicafivas de una derivacián
POrtosistémica. Esta cirugía mayor se relaciona con una mortalidad del 40"'<' cuanda se
realiza por 'situaciones de urgencia. Aunque nc mejoran el pronásfico, si disminuyen 1<;" .
epiSodios hemorrágicos. las complicaciones son insuficiencia hepática con encefalopafia
intratabie.
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b. A..SCms.

La ascl1ises uno secuela de lo ciIToslsde formo habitual, esta puede ser detectada
cuando se encuentra matidez cambiante o una onda líquida en la exploración abdominal.
En ocosiones, la ascl1isdebe sospecharse en pacientes con deITame pleural derecho. lo¡
tactores que contribuyen a la formación de ascl1isson la hiperlensión portal, ia disminuciéo
en 1:0 albúmina sérica con la consecuente pérdida de presión oncófica vascular e
inters;ticlalYla retención renal de sodio yagua.

Eltratamiento de la oscitis no complicado secundaria a ciITosisdebe ser directo. En
prlm<er lugar, deben desconfinuarse todos los medicamentos que inhiben la síntesis de
prosliDglandinas, ya que reducen ia excreción urinana' basal de sodio y bloquean la
resplCilestade los natriuréficos en pacientes con ciITosi.y oscl1is;la indometacina y la aspirina
son i<D6inlbidores de los prostaglondinas mós frecuentemente ufilizados. Una vez que estos
fármeocos han sido suspendidos, deibe insiTuirsela restTicciónde agua y sodio en la diefa.
Aunque en medios hospitalarios puede montenerse una restricción extrema de sodio y
agua, tal medida no es generalmente necesana. ya que no podrá ser mantenida en el
hogar par el enfermo. Una dieta en la que se limite el sodio a 2 gms por día y el agua a
2000 mi es habitualmente bien tolerada.

Cuando el reposo y la restricción de sodio no inducen diuresis, ei diuréfico de
elección será la espironolactona; setenta y cinco par ciento de los sujetos hospitalizados por
ascitiis mejoraron por el simpie uso de la espironolactono.

En sujetos con ascl1is,la diuresis máxima no debe exceder los 1000 mI/día; en base a
ello. 'Su pérdida panderal no debe ser mayor de un kilo por día. Una diuresis maya
conduce a ia disminución peligrosa de los volúmenes intravascular e Infracelular.
especialmente en los Individuoscon edema peritérico mínimo o ausente,

-) -- ----

C.~RITONms BACFRIANA ESPONTANFA.

Algunos pacientes con ciITosisy con ascl1is desooollan peritonl1is espa,tánea
¡,adenano. Habitualmente ia ciITosisse encuentra avanzada y acfiva, manifestada por
enc<efalopafia hepática, vánces esofágicas e ictericia marcada. Se desconoce la
patogenia; se supone que hay una siembra hematógeno de liquido de asclfis, el cual
;unc:;ionacorno un medio Ideal de cul1ivo. la ciITosisindudablemente facilita el proceso
pew:nlfiendOque los organismos enténcos penetren a la circulación venoso partal a través
de has colaterales portosistemicas, evitando así el sistema reficuloendotelial del higa do. El
cUOldrotípico de peritonlfisespontanea se manifiesta por la pesencia de fiebre; leucocitosis
perifférica, dolor abdominal. pertstalsis dismin"da o ausente y rebote. No tados los
enfermos fienen estos datos y algunos no tendrán siquiera uno de ellos. Par ella se deibe
reafjlzar un estudio de liquido de asctfis siempe que las condiciones de un ciITófico
em¡peoren súbitamente.

El líquido de asclfis se verá turbio delbido a la leucocitosls yola poliferación
bac~eriana, Son comunes las cifras de leucocltos supenores a 1OOO/mm3con más de 85%
de 9ranulocffos. Prócficamente todos los casos fienen más de 300 leucocitos por mm3 y
más; de la mitad de estas células cOITesponderán a poIimortonucleares. Sin embargo no
todos los sujetos con leucocffosis en iíquido perttoneal o ascitico fienen peritonlfis
badenano. En la prócfica, es recomendable dar an~bióficos a todos los individuos con un
cuardro clínico sugerente de perltonitisy con una cifra de leucocffos en liquido de ascifis
superior a 500/mm3. los principales agentes causales son E.coll y Kiebsiellasp. Asímismo
se considera que un 20% de casos pueden ser ocasionados por estreptococos y
l1eU!mococos. Eltrota miento se deibe Iniciar con gentamicina (1,5 mg/i<g. cada 8 horas),
asociada a cetazolino (2 grs. c/8 hrs) durante 10 a 14 días, o bien cefotaxime 2 gms. Lv.
cadia 8 horas por un período simiiar.

I

Entre las complicaciones del fratamiento con diuréficos están las alteraCiOT1€lI
elect1ralíficas severas, la encetaiopatia, la uremia y la deshidratación; son más cornun€51 d. EINCFFAlOPATIAHEPATICA.

cuando la diuresis ha sido exagerada o cuando se consideraba que el paciente ya estaba'
libre de exceso del líquido corporal. (15). Esta complicación relativamente frecuente de ios pacientes con ciITosisse base en

la diernostración de alteraciones mentales, asterixis (flexióniITeguiarde las extremidades) y
hed<orhepático (olordesagradable como de frutas fermentadas en el aliento),

Antes de que hubiera dlspanibilidad de diuréficos patentes, el tratamiento de 10
1asci1is se basaba en paracentesis repe~das, tal procedimiento se ha Ido abandonando en

vista ~ su costo y riesgos y por el hecho de que los diuréficas surten etecto en la groJ1I
mayOlllOde pacientes. la paracentesis puede estar indicada en el fratamiento inicial de 101
los pacientes con ascifis de aparición reciente. (10,27)

-14-

la causa de la encefaiopatia hepática es mulfitactorial, habiéndose relacionado
~on,concentraciones de amonio en suero muy elevadas, ácidos grasos de cadena corta,
alsCJsneuroiTansmisores y algunos aminoácidos.

Entre los eventos que causan el acceso están la hemorragia gastrointesfinal, las
~lierCCiones hidroelecfiolí~cas, los iTastornos ácido-base, la hipaxia, la retención de C02,

: Intecclones y el uso inadecuado de diuréficos, sedantes y otros fármacos, así como las
rCtcentesis excesivas.
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Lo encefalopotía hepático puede ser clasificado en cuatTo etapas, las cuales son:

-Primero etapa. que consiste en agitación sin hallazgos fisicosacompañantes.
- Segunda etapa: paciente moderadamente contuso pero aun reactrvo.pudiendase

detector osterixis.
- Tercero etapa: paciente estuporoso y próctrcamente sin respuesta.
- Cuarto etapa: paciente en como profundo.

Enlos etapas tercero y cuarta. se puede o no presentar asterixis.

En cuanto 01tratamiento de lo encefalopotía hepática. el aspecto más importante
consiste en eliminar lo causo desencadenante del epieodo. por lo cual se debe susPeod~
el uso de sedantes. debe eliminarse los proteínas de lo dieta y se debe iniciar ~
administración de neomiclna y ¡aclulosa.

Elmedicamento de elección es ia laclulosa. y aunque no se conoce con exac1i1ud
su mecanismo de acción. aparentemente lo disminución del pH de ios heces hace que e
amonio seo reducido o su formo lónlca lo cual se absorbe pobremente y hace que seo
excretada con lo materia fecal. Este medicamento produce diarrea y ia dosis es de 30 ni
en das o tres veces por día. se sabe que cerco del 80".0de pacientes responde o este
mecicamenfo y/o a lo neomlcinc.(l4.1S). Otras anernafivos disponibles son Lactitol que
puede susfituiro la lacfulosa. y aminosidina o lo neomicina.

e. CANCER PRIMARIO DEL HIGADO.

Elcóncer primario del hígado se desarrollo en S o 20% de ios pacientes con eirroos.
Hoy cirrosismacronodular o posInecrótrca en por lOmenos 60 o 7S% de los necropsias de
carcinoma hepático primaria en todo el mundo. (32).

Se puede observar otras complicaciones de la cirrosisentre las que se mencionan lo
litrosisbiliar. la ulcera péptrca. y la esplenomegalio. osí como el síndrome hepctorrenal.

S. PRONOSTICO DE LACIRROSIS

El pronóstrco de lo cirrosls depende del grado de disfunclán hepatocelulOfI
sUbyacente. Enpacientes que presentan simunóneamente Ictencia. encefalopotía y ascilS,I
se ha estrmado uno mortalidad de hasta el 80%.

ti prc..,'ósfico de estos pacientes se puede mecir par medio de la clasificación de
Chi,d-Pugh.

-16-
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CLASIFICACION DE CHILD-PUGH

PUNTEO

A

2

8 "~

3

Bllirrubincs Séncos {mg/dll <2.0
~

>3.02.S-3.0
-------------------------------------------------.----------------
Albúminc Sérico (g/di) >3.5
------------------------------------------------------------------------

severoAscifis ausente

3.5-3.0

leve-mod

<3.0

Encefalopotía ausente
----------------------------------------------------------------

severominimo

ToP.(TIempo de protrombina) normal
-----------------------------------------------------------------

> 3 seco< 3 seco

Pronostico de sobrevida en S años 70",(,
:.--------------------------------------------------------------

30%70%
---------------------------------------------------------------------------

Se considero que el paciente se encuentro en el estadio A cuando el puntaje es de
S a 6 puntos. se incluiráen el estadio Bcuando tenga entre 7 y 9 puntos y en el C cuando
este entre 10 y lS puntas. (1S).
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C. HEPATITIS B

1. EPI[»)EMIOLOGIA

IEI desCubrimiento de! antigeno australiano lahora conocido como antigeno de
superfiCie de la hepatitis B, HBsAg)Y la demostración par Biumberg et al en 1964 de Su
asociaa:ión con la hepatítís B permitió un rÓpido progreso en la comprensión de esta
compleja infección. (10)

!En el pasado, la hepatílis Bse diagnosticaba en base a una infección que aparecía
60 a li 80 día:; después de la transfusión de sangre humana o derivados del plasmo, a
después del 1.00de jeringas y agujas inodecuadam<.me esterilizados, así, el desaITo/lo de
pruebas diagnósJlcas especfficas paro hepatí1is B confim1Ó ia importancia de la Me
parenterai paro su transmi~ón, y ia sangre está especiaimente rekJclonado con la
infec1Midod.(5,10)

Como sea, mucho ha cambiado del concepto epidemio/áglco de que lo hepatitis B
se trc:nsmitía exclusivamente par la sangre o los derivados de esto. Esto incluye las
observcCiones de que el viruses bajo cierias circunstancias infectivo par la saliva, que es
endémico en Instituciones cerradas y en asilos paro discopacnodos mentoles, que es mós
prevafen!e en odunos en comunidodes urbanas y tombién bajo condiciones
soclaeconámicas precanas, que hoy un enorme reservorio de portadores de marcadores
para ei virus de ia hepatitis 8 en la pobiación humano.

!HOymucha evidencia de la transmisión de la hepatitis Bpar contacto íntimo y par vio
sexual. la promiscuidad sexual. especialmente ios varones homosexuaies, están en gran
riesgo. HBsAg se ha encontrado en vanos iíquldos corporales, incluyendo la salÍYa,
descagas menstruales y vaginoles, fiuido seminal. calroo y leche materna, así como
exudaclas serosos, tOdos los cuales pueden transmitir la Intecclón. 12). Lo presencia del
antigeno en la orina, bilis,heces, sudor y lágnmas ha sido reportado ocasionalmente, pelo
no ha sido confirmadO. La transmisión de la enfermedad puede resun<Jrde la inoculación
de una pequeña cantidad de sangre o fluidos contaminados con sangre durante
procedimientos f'I1édjcos, dentales y quirúrgicos; Inmunización con jeringas o agujas
Inadecuodomente esterilizadas; abuso de drogas ln1ravenosas y pelcutáneas; tatuajes;
PunciÓlrl de orejas y nariz; acupuntura; accidentes de iabaratano; y la inoculación
accidental con navajas y objetos similares previamente contaminados con sangre. Otros
factores se pueden asociar a la transmi~ón en los trópicos, asi la transmisión par piquetes
de insectos es discutible, ya que HBsAgha sidOdetectado en diversas clases de mosqunos
y chinches. (20,2B).
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2.
fRANSMISION PERINATAL

La 1ransmi~ón de la hepatitis Btambién puede ocuITlren gruprJS familiares: pero no
ece relacionada a factores genéticos y no refleja 1ransmislónmat:",;" a venerea. . Los

~anismos de diseminación ln1rafamlliarno son conocidos. La transmlSlonde la hepatí1is B
madres portadoras a sus bebes puede ocuITirdurante e! periodo perin~al y aparece

~ un tactor importante y que detemnina la prevalencia de la Infecclon en algunas
.ones, particularmente en China y e! sudeste de Asia. El nesga de Infección en los

~ntes puede acercarse 01 B5% pelO puede vanar de ciudad en Ciud~d
y aparece

relacionado a gruprJSétnlcos, en especial en las madres HBsAgy HBeAgprJSitivas.

El mecanismo de la 1ronsmisión perinatal es incierto. pela proiJablemente OCUITe
dlJfOnteo poco después del nactn>ento como resunado del paso de songr<;materna ~ la

circulación del bebe o par su ingestión o inocul?Clón Inadvertida.. La moyona de los !'linos
(1fectados durante el periodo perinatal se vo/veran portadores perSlstentes.(?).

3. EL ESTADO DE PORTADOR

Elestado de portador se ha definido como la pelsistencia de HBsAgen io circulaci""
par más de seis meses. Esto puede ser de ~ vida, y puede estar asociado .con ~~no
hepático que van desde daños menores en el nucleo de los hepata<;nos a hepatitis cronlca
ycirrosis. Muchos factores de riesgo han sido identificados ~ relacion con e! desaITo/lo de

~ estado de portador. Esmás frecuente en varones, con mas frecuencia en aquellos que
cdquineron la Infección durante la Infancia, y más 1recuentemente en aquellos ~'?"
defjciencias Inmunoiogicas naturales o adquiridas, incluyendo defectos en la produccJon
de <Jna-interterón. El estado de portador se establece en el 5 a 10",(, de los a~unos
infectados. En países en donde la hepatitis B es común, la moyor incidencia de antigeno
de superficie es encontrada en niños de 4 a 8 años, declinando esta en gruprJSde moyor
edad. El anligeno E ha sido reportado como más común en portadores jávenes que en
adultos, de todos modos la prevalencia de anti-HBe aparece incrementada con la edad.
las portadores vivos de antigeno de superficie de hepatitis B se calculan en unos 460
millonesde personas alrededor del mundO. La prevalencia de portadores va, de un 1% en
Nor1eAmérica hasta 5% en Europadel este, y se ha dicha que en algunos prJlSesde Cen1ro
ySurAmérica puece ser moyor. En el sudeste asiático y la región del pacifico tanto con:'°
~ 20'>,. de la poblaclán aprJrentemente sana puede ser portador del Y1fUSde la hepatitis
8.(19).Eimaneja del estado de portador es complejo par las implicaciones que conlleva
tCJnloen lo personal, como en lo socal y lo econámico. (11,22).

4. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO
I

En la actualidad existen pruebas de labaratano con alta sensibilidad y especificidad:
~ inrnunoensoyo enzimatíco (ELlSA)Yel radiolnmunoensoyo IRIA).

.'

.
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Durante el periodo de Incubaclón, la Infección del IlÍM de hepati1is B precede
aparecimiento del ADNviro!de hepolit!s B (VHB ADN) Y el ontí98no de superficie de he .

B (HBsAg) en el plasmo, Esto OCUITe2 a 8 semanas anles de que haya e'1den
bioqulmica de dlsfunclón hepática o el aparecimlento de Ictericia, El ontígeno pe¡s~
durante la Infección aguda y usualmente desaparece de lo sangre durante
convalecencia, ELsiguiente en aparecer en lo circulación es una poIimelOsa especl
del ADN, vlralasociada con el core o la nucleocapslde del virus.(17). Casi 01 mi
tíempa otro antígeno, HBeAg, se vuelve 'deteclabie, precediendo a io elevación de I
aminotransferasos séricas. HBeAges un antígeno soluble distintoQue se localiza en el CQ
que se correlaclona fuertemente con el numero de partículas vírolesy la Infecflvid
relotíva. Losonflcuerpos de! antígeno COfede la hepolilis B (anfl-HBc) son encontradosen
suero 2 a 4 semanas después de lo aparición de HBsAg; estosson usualmentedeteclabl
en lo fase agudo de lo enfermedad. Anfl-HScde la clase 19Mse vuelven Indetectabl
unos meses después del estabieclmlento de uno infección sin cornplic(Jciones, peto
antícore IgG persiste por varios años, Inciuso por lodo lo vida.

Elsiguiente anflcuerpo en aparecer en circulación es el dirigidodlreclamente corrtr
el antígeno e (anll-HBe). Existe evidencia que, en general, ia presenciode onfl-HBeIndl
relotívamenle poca infectívldad sérico. Los antícuerpos a los componenles del antí
de superficie (antí-HBs)son los Últimos marcadores en aparecer, y lo hac
tardíamente.(19).

La Inmunidad mediada por células es Impartante poro dete¡minar la Infección
hepolilis S, y bajo ciertas circunstancias, para promover el daño hepático y gene!
auloinmunldad. (17).

5. CUANTIFICACION VlRAl

En la acfualidad hay variosmétodos diagnóstícos para las infeccionesvlralesdi
transmisiónsanguinea (VHB,VlH,VHC) pero lo mayoría de éstas son mediciones indirectas y¡j
que miden los antícuerpos de la enfermedad, y no ayudan al clínico a saber como es1I1
la entermedad en el pasado, o como está en lo actualidod, o come ha respondidoésta di

trcriamiento.' I

. Una nueva generación de métodos dlogn6sllcosse está desaIToIlandoparo medir ~I
cantídad de virus Infectante de los pacientes. Esto naturalmente tendrá un gran Impactcl
en lo clenclO medlco ya que dará 01clínico uno panorámico de lo enfermedad que ~
trcriando.(6).

Muchos estudios de antívlroles han demostrado que uno disminución en KJ
niveles de ácido nuclaico pueden ser detectados días o meses antes de que desclendo'¡
los antígenos vlroles. (6).
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El ensayo de ácido nuclelco Quantíplex que uso tecnología de ampliñcoclón de
señal de ADN romlficodo,(bADNj, fue desaIToIlado en Estodos Unidos por Chiron
Corporotíon, y lo mismo provee todos los reacflvos listos poro usar; con excepción de lo
reacción de enzimo-sustrcrio final, Iodos los reacclorles son hIbndoclones de 6cldo nuclelco
las cuales sor1 aliamente específicas.

Silo comparamos con otros ensayos paro detectar y medir lo carga vlralcomo PCR
(reacción de cadena de poilmeraso), aunque e! procedimiento sea mas sensible que
bADN, este no es criectodo por los subflpos de virus y la contaminación es mayor con
métodos como PCR.116)

Unestudia usando VHC bADNpara medir la cargo viral en pacientes recibiendo olfo
Interteron mostró que la cargo viralantes de! trcriomiento era predlctíva de lo respuesto de
los pacientes 01mlsma,rBj,

Este típa de ensayos ayudar6 a tornor mejores decisionesen el trcriomienfode los
pacientes con hepoIiIis. por ejemplo en el cambio de las doss, uso de drogas adicionales
o desconlínuar drogas que no muestran beneficios para el paciente.

6. HEPAT1l1S B y CARCINOMA HEPATOCELULAR

Elcarcinonna hepotocelulor (CHC)es uno de los diez típos de c6ncer mas comunes
en el mundo y uno de losde mayor prevalencia en lospaises en desoooiio,con alrededor
de 250,000 nuevos casos de cáncer de hígado reportados anualmente, lo Incidencia
actual de hepatocarcinonno es de más de 30 nuevos casos po 100,000habllontes coda
año en algunas partes de Asiay Africo.y de menas de 5 casos nuevospor codo cien mil
habliantes en lo mayoría de países Europeos y en Norteamérico, pero lo tendencia es que
actualmente lo incidencia esto aumentando Inclusa en los países considerados como de
bajo incidencia para esto enfe¡medod. (1B),

Elcáncer primario del hígado es mas común en hambres que en mujeres. Esta bien
estabiecldo que lo incidencia aunnento con lo edad, pero en grupos pobIacionoles de alio
riesgo este ocurre en grupos de jóvenes, así mismose ha notado un marcado aumento en
la incidencia en ciertos grupos élnlcos. (18),

a. CORRFiACION FPlDEMIOLOGICA ENTRE HEPATITIS B Y HFPATOCARCINOMA.

Muchos estudios en dlslíntas partes del mundo, particularmente en AsIay en Africa,
han mostrado un exceso significantemente olio de HBsAg, anfl-HBc y antí-HBs en pacientes

con carcinoma hepcrioceiular. Un tactor etíoióglco Importante en io asociación entre
hepolilis 8 y el cáncer de células hepÓtícaspuede ser lo edad temprano de Infección. En
áreas de el mundo donde lo prevalencia de clITosismocronoduar y lo clrrosis
hepcriocelular es alta, lo infección por el virusde lo hepoIiIis B y el desaIToIlode el estodo
de portador ocurre más ftecuentemente en Infantes y en niños. (i 01.
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ADN del virus de la hepatitis B ha sido encontrado en el tejido del carcinorn,
hep1Otoceluiar. Como seo. no hoy una simple cooelaclón entre los marcadores séricos de le
hep>O!ilisBy el ADNvlral en los tumores. En adición en algLonosmuestras de tejido hepé¡t;ec
ady>ocente el tuMOf. se encuerrtra ADNextracromos6mlco e Integrado. lo presencia d,
ADI\~integrado en los tejidos sin rumor de pacientes con corcinoma hepotoceluiar. sugie¡,
que) la integración precede al desarrolle de la neoplasia, (19).

Aun ante> ,je clonar el genomo de VHB.lo presencia de secuencias virales de AD~
Ivj)>Ío sido dernoslrada. En óreos con a~a prevalencia tanto de portadores de HBsAa
conflo eje pacientes con carcinoma hepotocelular. por lo menos el 80% de los tumores <i
pacientes con antígooo de superficie poslflvo contenían secuencias de ADNintegradas e
VHBi.(20),

Un st.~undo rneconismo por e! cUí)1los vlfU$causan ITClnsformad6nneopJósica de
los c::éItJIOSes cQnocldo como mlITogénesl, de Inserclones. Aquí. uno disrupeión del contra'
f)()IfT>O/de la tramcnpelón puoce ser cousada directamente por la Infección vlral donde
lugar a una tronslocación cromos6mica (p05lblemente por un mecanismc de "pega y
cooe") o por integración al genoma vlral resultando en la integroción de una secuencic
plornoIora. A pesar de que se ha dernosIrado que VHBpuede causar translocacioo
cron105Órnico en ciertas circunstancias. no hoy evidencio de que estos estén relaciOl1Odas
con> la neoplasia ind,~,ida por VHB.asi 01 prevenir la Intección inicial y el desa"oIlo de lo
infección persistente. también se previene la aparición en parte de el cóncer pnnnono de:
hígado (1),
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D. HEPATIllS e

El toonlno 'Hepcrtlflsno A no S' fue adoptado hace mós o menos 15 años para
deSi:gnar aquelios casos de hepot!Iis asociada o tronstusiones. que ~o trer:1Sfl~<;Iaclóncon

cucíilquler virus hepototrópiCO cooocido. A pesar de lo .ntenswa Investigacon . Y rnós
recientemente lo lden~ficaclón de un agente causal. obSerVaciones indirectas sugieren ia
presencio de m6s de un agente. pero la ausencia de marcadores serológicos confiablesy
lo Imhabllidod de aislar o caracterizar este agente o agentes represema el nnos seno
obS1!óculo en el enter1dimiento de la hepotrtrs no A no B. (9).

Usando métodos biológicos y moIeculares sofisllcados se ha designado o la hepotrtrs
no lA.no B conno hepatitis e (\/HC)el cual ha sido identrficado como un virusde cadef10
senCIllo de ARNcon un tamaño gen6nnlco de aproximadamente 10 Kb. La secuencia de
la mayor porción del genoma vira! ha sido identificada y el virus ha sido asociado con
miembros de la familia fIovivIrusy pestivirus.(11).

1. Eii'lDEMIOLOGIA

2. lIi/ANSMISION PARENlERAL

a. I-PFPATIllS ASOCIADA A TRANSFUSIONES.

Este trpa de transmisión de la hepcrtlflsC. es lo m6s conocido y mejor carocl~ada.
se estima que lo frecuencia de hepatitis trOTlSluslonoles de 3 a 4 % Yde estos nnos de el
90%' se le atribuyen o la hepcrtlfls C. Así mismo se sabe que lo hepatitis C es una
COf'r4)Ilcaclón bien cooocida en pacientes con desordenes de ia coaguiación congén~os
o adquiridos Y ha sido reportada con lo recepción de cualquier trpa de productos
sanguíneos,' la incidencia de hepatitis e en hemcfílicos poIitransfundidOS vana
dependiendo de la edad. duración de la exposición y trpa de exposición. el desa"oIlo .de
plocedimiemos de lnactrvaclón vlralefectivos el) concentrados de factores de coagulacIón
tIC disminuido en mucha lo incidenCia de hepatitis e en este grupo de nesgo. Estudias
realizados antes de la caracterización de lo hepatitis C. clernostraban que lo hepOtItis no A
no B atacaba a cerca de 2 o 6% de hemofilicos anuolmente en EE.UU..

y que

aprO><imodamente el 20 a 60% de hemafíllcos tenían niveles de amlnotransterosas
elevados en ausencia de infecciónactrvo por VHB(1).

I

t

Actualmente se sabe que entre un 50 y 90"k de paclemes hemafiliCOStrenen antr-
VHC positivos' de hecho la prevalencia de antr-VHCen hemcfilicos que han recibido
tronsfusiones ::on ploductos SOf1Quíneosno trcrtados. es tan a~a conno un 90%. Algunos
estudiOS han eI1ContradO cooelación entre la presencia de antr-VHCY lo cantrdod de
tronstusiones de tactores de coagulación recibidos. la existencia de antrcuerpos de VlH.,

rnarc:adores sencos de VHBy elevación de AlT. (30).
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La hepati1is na A no 8 aguda y crónica en adictos a ias drogas intravenosos ha sido
reconocida desde 1950. En este grupo el 50% de casos de hepa1itisha sido categoriJ.ado
como hepatitis no A no S, datos del CDC en 1987 mostraron que 42% de pacient<a$
clasificados como hepatitis no A no Btenían historiode uso de drogas Intraverrosas. Come
se esperaría, lo prevolencia de hepatitis e en drogadictos es extremadamente a~a,
Estudios reaiizados en Estados Unidosy Europa han encontrado onn-VHCen 70 a 92% de
usuarios de drogas Introvenosas, sin dis1Tlbucióngeográfico significativa,

c, I:JEMQDiALlSISYrRANSPlAMEBlli&.

La hepatitis C es la causa mós común de hepatitis en poclentes con hemodiólisio
crónica, Estudios prospectivos han identificada hasta el 70"k de casos de hepatitis C €O
pacientes con hepatttis aguda sometidos a hemodlólisis. En estudios de prevalencia de
anticuerpos anti-VHC en los centros de dióllsls se revelan tasas relativamente bajas de
Infección por VHC las cuaies oscilan entre 10 Y 20%, La posilividod poro anti-VHCse
cooelaciona con valores anormales de ALy, la duración de la diállsisy la presencia de
marcadores de VHB,(4),

El recibir transplantes también conlleva un 0110riesgo de adquirir hepalltrs C; en a
coso de el transplante renal se ha reporia<:Iouna incidencia de el 6%, así mismo el 71% de
entermedad crónica hepótica en estos pacientes se t10 atribuido a hepalltrs C, Uncuodr~
muy similar se observa con el transplante hep6tico, ya que pacientes posiIvos poro an!'
VHCantes del procedimiento, pueden perder los anticuerpos después del procedimiento,
pero otros pueden adquiririos,

d, EXPOSICION NOSOCOMIAL y OCUPACIONAL

. La hepatttis C ha sido documentada en personal de salud después de plnchaZ~
accidentales y exposición a sangre, o aún sin exposición percut6nea, aún con todo ~
hepatttis C ocupacional es rara. Estudios del CDC Inciuyen el contacto con sangre en
procedimientos médicos y dentales como causa de hepatitis C en menos del 5% de
casos, y aunque el riesgo por accidente Individuai se estima en un 10"k, se considera en
general del 7 al 20% dependiendo del estudio, (271,
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3, TRANSMISION NO PARENTERAL

a, lRANSMISION PERINATAL.

A pesm de que la información disponible es limitada, un estudio en más de 70
madres ann-VHCpositivasde diferentes áreas de el mundo no detectó evidencia de
transmisión de VHCa los recién nacidos, solo un caso de Suecia parecía estar relacionado.
En contraste un estudio italiano en madres VlH posrtiy'l"'.:51 demostró relación en la
transmisión perinatal del VHC, en este estudio casi 50% de los recién nacidos de madres
anti-VIHy anti-VHC mostraron' seroconversión como evidencia de producción activa de
antlcuerpos ann-VHC entre los 6 y 12 meses de edad. A pesar de estos dotos no hay
su"cientes estudios para asegurar que la hepatitis C se transmite por esta vio, aunque lo
mismo podria ser posible en determinados sujetos, presumiblernente cuando la madre
tenga un elevado grado de viremiao halla colnfecclón con VIH,(12)

b. TRANSMISION SEXUAL.

La transmisión de hepatitis C por la vía sexual probablemente existe, aunque aun no
se ha definido bien esto ruta. La infección de hepatitis C a porejas sexuales de pacientes
con hepatitis C se ha documentado raras veces; a pesar de ello los CDC reportan que un
10% de pocientes con hepatitis C han tenido contacto sexual con personas con hepatitis, o
han tenido múltiples parejas heterosexual es; un estudio en Grecia demostró anfi-VHCen 5%
de prostiMas que negaban el uso de drogas intravenosas. Asi mismo en homosexuales la
tasa de prevalencia de hepatitis C es la misma que la población general de donadores.
siendo esta de un 5%. (2,12).

c. HEPATITIS FSPORADICA.

Por definición la hepatitis C esporádica OCUITeen aquellos Individuos que no tienen
factores de riesgo evidentes para adquirir la enfermedad, Datos de 105CDC en 1987
demostraban que un 62% de pocientes tenían un factor de riesgo de hepatitis C bien
reconocido, Eluso de drogas intravenosas tue el factor predominante (42%), seguido de
historia de contacto heterosexual o convivencia con personas con hepatitis o actividad
heterosexual con múiliples porejas (10%), historia de transfusión sanguínea reciente (5%). y
la historia de trabajo médico o dental (5%), En un 40% de ca~os no habia medio de
infección evidente. y en estos pacientes se emplea el término hepatlilisesporádica,

En sumario la vía percutánea es causante de más de dos tercios de todos los casos
de hepatitis C, el resto de casos se transmiten por vías no percutóneas inciuyéndose en
estos la transmisión sexual 051como ia vertical las cuales deberón ser mas estudiados,

.
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4. VI1RUSDE lA HE?A1111S e ENOIRAS ENFERMEDADES HEPATlCAS

Mficue;po:J pai'O la hepaffiis e han sido detectados en diferentes prevaienclas en
,,'OSIi tatas las enfermedades hepÓticas, Asíen pocientes con annger1D de superficie para
he:'»alifis 8 positivo y enfermedad hepótica crónica, onfiNHC ha sido ""contrado en 7 a
18%,. Pacientes con enfermedod roepótica crónica y con replicoción inactiva de VHB
(HBmAgy VH8ADN,negativos) tienen a~as jasas de infección por VHC(17 a 40%), sugiriendo
que, la Infección con VHC podIÍa ser, un importante cofoctor en el desarrollo de
enferrnedade<: 118P6ticas en estos pacientes, OIra Interesante hipótesis podría ser que el
VHC suprimirío la replicaclón de VH8como el '~rus de hepafiTISdelta, En pacientes COl1
enf€'~medad crónica hepótica y HBeAgpasl1ivo,la presencia concomitante de VHCpUede
Inelleol una enfermedad hep6!ica severa, (12, 15),

Así mi:srnt) 1C<5pcc1ani'e$ con er1ferrnedod hepótíca aJcohó¡¡ca tienen una taso
m=odarroente eievada de onti-VHCcon larlga; del 25 al 52%, osí mismo se ha Qoociodo
la plfesencia de anff.VHCc:on enfermedad hep6!ic:a severa.

La enfermooad hepática cnptogénica crÓfica, definida corno una enfermedad
crónica hepó1ica sin factor e~oIóglco idenffficabl€. también ho sido asociada con hepa1iffs
C. ft\nticuerpos paro VHChan sido reportados en pacientes con enfermooad criptogénica
cróC1\icay cirrosisen 68 a 80% de ios casos También se ha idenTIficadoan~-VHCen
padienfes con hepali~s autolnmune, AnTIcuerposparo hepajjTISC son raros en pacientes
con: cirroslsbiliarprimaria a menos que hayan sido expuestos a una transfusión sanguinea,

5, ASPECTOS CLíNICOS

A ENFERMEDAD AGUDA.

El periodo medio de incubaclón de el virusde la hepafifis C es Intermedio entre los
virus;de la hepati1is A y hepa1iffsa, con un pico alrededor de las 6 o 12 semanas y con un
rango de los 2 o 26 semanas, Aunque los cosos que ocurren después de lo admlnlstracJÓI1
de Concentrados sanguineos de lo coaguiación, especialmente factor VIII,pueden ocurrir
en Urr1intervalo de 4 semana o menos,(18)

C=paraclo con la hepaliTIs8, el curso de la hepaffffs C TIende a ser clínlcamente menos
severo, o picos menos a~os de niveles de ALT(200 o 600 UI/II),y a causar ictericia en menor
núm<ero cie pacientes (25% de cosos), Individualmente, de todas maneras, los casos
Pueden ser igual de severos y clínicamente indisfingLJiblesde los de hepatitis A y 8, Lo
Identffficoclón de lo hepa1iffs e asociado o transfusiones depende de un cuidadoso
monifforeo, yo que muchos cie los pacientes cursan asintomóticos, Un hallazgo clínico
carOlcterísticode la hepajjfisC es el patrón episódico, de valores fluctuantes cie ALT; con
penodos cie actividad enzlmótica elevado, a~ernando con periodos de ALTnormales o
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cercanos a ia normalidad. Aunque también puooen cursar con elevaciones perslten!es de
esto enzima, La hepatiTISfulminante es una complicación inusual de la hepaliTISC, aunque
algunos estudios en Europa y Estados Unidos, han reportado rangos del 25%, Los casos de
hepati~s fulminante de este fipo fueron reportados en pocientes que en su mayoria
padecían alguno enfermedad hepótica crónica de base, Inmunodeficiencla o
malignidades, Los monifestaciones extrahepóticos de la hepatiTIsviral como artrifis, rash,
glomerulonef1iTIs,y perlarterifisnodosa, han sido más atribuidos a la hepatiTIsa,

Las caracterísficas hlstológlcas de lo hepaffffs C aguda son similares o las de las
hepaffffs ciósicas de TIpOA Y B excepto que ias células del porenquima muestran una
granulación difusa, irregular y eoslnofilica,asociada con muchos cuerpos acidófilos y
esteatosís microvesicuJar.

b. SECUElAS CRONICAS.

La infección persistente y la hepaffffs crónica, son los sellos de la infección por VHC,
muchos estudios evidencian bioquimlca e histológlcamente, el desarrollo de hepalitis
crónico en aproximadamente el 50%de cosos. Estacronicidad, se calcula en base a lo
elevación sostenida o Intermitente de valores de ALT por mas de un año después de un
episodio agudo, Lo naturaleza generalmente asintomótica de ia enfermedad y las
caracterisficas fluctuaciones de los niveles de ALT, frecuerltemente con Intervaios
prolongados de valores normales (meses o años), hacen el diognósfico ~ recuperación
completa de una Infección por hepafi~s C muy dificilde efectuar, Los metodos actuales
de diagnóstico pueden no ser efecTIvospara detectar una recuperación completa, aunque
anfi-VHCtiende a desaporecer en la mayoria de los poclentes que se recuperan clínica y
bloquimicamente de lo enfermedad, y a persisTIren aquellos que desorrollan hepcriltis
crónico, (31), Como este virusregula su potenclallitlco, y elude la detección y eliminación
por la respuesta inmune del huésped no se conoce actuaimente,

Lo hepatiTIs C crónica, no es una enfermedad benigna, la evaluación histológica de
pacientes con hepatiTIs e crónica, ho demostrado que ai menos el 50% ~ene hepatitis
crónico aCTIva y 10% presentan cirrosls cuando son blopsiados por primera vez.
Seguimientos a largo plazo tanto ciínica como bioquimlcamente de pacientes con
hepafffis C crónica han demostrado que en aproximadamente el 50% de los casos, la
enfermedod es relcriivomente benigna y no progresiva, e incluso puede remitir
espontáneamente, De todas maneras en pacientes con esta enfermedad seguidos por 5
a 10 años, se ha demostrado que han desarroliado cirrosls hasta en un 25% de
casos,(14,31 )

Algunos factores porece ser que influenclan ia tasa de progresión de hepaTI~s C

I Crónica a cirrosis, y pudle¡a se io e~licación de las disparid,ades reportadas en los diversos .

I
estudios 01respecto; entre ellos estan la edod a la expoSlclon (aparentemente mayores de
30 años), la duración de la infección y el grado de daño hepótico encontradoen io

1-
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6. RELACION CON HEPATOCARCINOMA

A pesar de las fuerte;; evidencias epldemiol6glcas que relacionan a la hepaiffisB

la patogOOesls de: hepalocarcinor1'1O, otros factores como el alGohol Y lo Infección c'/:J;j ""

por hepatitis C han sido Implicados, particu!arrnerneen los países desorrdlados es!
CQ

sido bien documentado y se ha demostrado que pacientes diagnostlcod~
e 11)

enfermos de hepatitis, C por medio de biopsia, finalmente desarrollan hepa!OCOiCiCCirr;

después. d;> 7 Q 18 anos d<: la apnnción de !a hepatitis. Asímismo se ha dernostra~
efecto :;,nerglcoentre el "rus de hepatlffs B y hepaffffsC en el desarrollo d ,,"".~
hepático.(14,17).

e ~~....

Unaa~",.,.,otiva paro la explicación del rol d<: los virus de hepa&" en el desarrollode
el hepaloco.cloorna es que cua!q"l$! cOl'1olciOl1que ,esutle en einosi$ ¡nclUYen<l¡
alcoholismo, t1Eemocromatosis y ~re¡:x;¡jjtlsB crónica o Infección por hepatitl, e
promover hepatocarcinogénesis.(12). Ei coméln denominador es que la ~;os~
hepatocllo dispara una r~puesta del hUésped marcada por la Inftarnaclón crónica, fibrosi;

y regen<;"aclón hepaloclffca. Presumiblemente, esta hiperpiasio regenerotiva aumento ~
poblaclon. de, ~esgo para cambios genéficos subsecuentes (como mutaciones y
,eacondiclonamlenfos crornosomoles). esto desreguia el crecimiento celular e Increm nto
el chance de transformación maligna u"ifocal. Si esta teoria es correcta la cee 'sj ".

de VIruSde la hepatit!s B o virus de la hepaffffs C con alcohol pu~ increm~n:ro~
probabilidad de formación de tumores,(15). '

or
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VI.METODOL:::>GIA

A. TIPO DE ESTUDIO:

Elestudio es de flpa descnpffvo transversal, realizado con 100 pacientes
con diagn6s1ico de tre¡:xatit!s crónica vio cirros;s hepÓ!lca segÚn los crtIerios de
esta Inves1igaclón a los cuales se les aplicó un cuestionOno el cual Incluyó
datos generales, antecedentes, datos clínicos y datos de laboratorio. Se hizo
una sola extracción de sangre por paciente para dete!!TIinar lo pasltividad de
pruebas serológicas para hepaffffs B y C.

B. SELECCION DEL SWETO DE ESruDIO
y TAMAÑO DE lA MUESTRA

Se seleccionó para el estudio 100 pacienfes de las clínicas de Medicina
Intema, Gas1Toenlerología Y Enfermedades Infecciosas, así como de los
servicios de encamamlento de el hospital Raosevelf, los cuaies tenlan
padecimientos t1ep6!lcOScrónicos (hepatitiscrónica y clrroos),a loscuales se
aplicaron los slguienles criterios de InclusiónYde exclusión.

C. CRITERIOS DE INCLUSION,

C.1 Pacientes con dlagnósffco previa de hepaffffs crónica o
cirrosis.

C.2 Poclentes con diagnóstico p¡esunflvo de clrrosis,que presentaron:
Elevación de cualquiera de las aminatransferasas séricas mayor de 1.5 veces
sobre su valor normal, niveles de bilirrubinaselevados, albúmina sérlca baja,
asociada a dos o mós de los siguientes datos clínicos:

, Ictericia.
-Asclt1s.

- Esplenonr¡egolla,

- Hepatomegalía,

-Clrcuiaclón colateral.
. Vónces Esofógicas.

- Encefalopatía Hep6!lca.

C.3 Pacientes de sexo masculino o femenina mayores de 12 años,

C.4 Que consintieron participar voluntanamente en el esTudio.
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D. CRITERIOS DE EXCLUSION .
D.l Pacientes ya tratocfa¡ por hepafftis B 6 C.

E. VARIABLES

1. INDEPENDIEN1I'.

1.1 Pacientes con hepafifis crónica y/o cIITOShi.

2. DEPENDIENTE.

2.1 Número de pacientes con Antígeno de SuperfIciey anIIcore para
hepafifis Bo anflcuerpos para hepatf1isC.

F. DEFINICION DE VARIABLES.

1. DIagnóstico previo de Hepa1iIIs Crónica.
Definición concep1ual: enfermedad hepática con evidencia clínica.
hJsfológlca y/o serológica de Infiamaclón hepática conflnua. sin mejoría por un
periodo Igualo mayor a seis meses.
Definiciónoperacional: diagnóstico previo de hepatttis crónica.
Instrumento de medición: boleta de recolección de datos.
Escala de medición: nominal.
Unidad de medido: expresada como 'SI' o 'No'.

2. Diagnóstico previo de OITosIs.
Definición conceptuaf: secuela de enfermedades hepáticas crónlc:as y
progresivas. caracterizada por un cambio en la estructura hlstológica hepótica.
la CUal puede dar una serie de manffes1aciones clínicos como ictericia. vÓllces
esof6gicas. asclffs. hepafomegalla. esp/enomegalia. circulación colateral
abdominal. encefalopatía; adem6s puede acompañarse de a~eraclones en
pruebas de laboratorio como amlnotransterosos. blliuublnos. 1Py albúmina.
Definición operacional: diagnóstico previo de clITosIs.
Instrumento de medición: boleta de recolección de datos.
Escala de medición: nominal.
Unidad de medido: expresadO como "SI'o 'No'.
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3. Aniígeno de supe!ficle de Hepat!tis B.
Definición conceplual: proteína estructural del virus de la hepatf1is B. que se
encuentra presente en el 90% de pacientes con hepa1iIIsB aguda. el cual si
persiste por m6s de 6 meses sugiere e! desaIToIlode hepatitis crónica.
Definición operacional: detección sérico por métados de iaboratoria.
Instrumento de medición: boIela de recolección de datos.
Escaia de medición: nominaL
Unidad de medida: expresado corno 'Posiffvo'o 'Negativo'.

4. AnflHBc IgG .

Definición conceptual: anficuerpo tipo IgG contra el core de! virus de la
hepalltis B utilizada para disflngulr entre una infección aguda por virus de
hepafltís Bde una infección crónica.
Definición operocl=l: delecciÓl1 séric"Opor métados de lobOlatorio.
Instrumento de medición: boleta de recolección de daios.
Escala de medición: nominal.
Unidad de medida: expresada como 'PosIffvo'o 'Negativo'.

5. Anticuerpos de Hepatitis e
Definición conceptual: moIécuias que nuestro organismo produce contra el
virus de hepatttis C. usado coma métado diagnóstico de esta enfermedad en
vista de que no es posible determinar sus antígenos.
Definición operacional: determinación sérico por métodos de laboratorio.
Instrumento de medición: boleta de recolección de datos.
Escala de medición: nominal.
Unidad de medida: expresada corno 'Posiffvo'o 'Negativo'.

6. Factores de Riesgo de Hepatitis Crónica y CIITosis
Definición conceptual: conjunto de factores que intervienen en el desOIToIlode
hepa1ills crónica o clITosispropiciando su apareclmlento; entre los mismos
podemos mencionar alcoholismo. uso de drogas liícnas endovenosos.
preferencias sexucles. enfermedades de transmisión sexual. transfusiones.
Definición operacional: determinación por medio de entrevista al paciente.
Instrumento de medición: boleta de recolección de datos.
Escala de medición: nominal.
Unidad de medida: expresado corno 'SI'o 'No'.
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H. RECURSOS.

1. Materiales.

o 200 Jeringas de 10 mI. descartables,

- Frascos para la recolección de muestrQS.
o Reacflvos usualmente disponibles en el Hospital Raosevelt para las

pruebas de EIA para VHB y VHC.
o Boleta de Recolección de Datos.
o Computadora e Impresora.

- Material de oficina. (papel. léplces, boIígratos, corrector).

2. Humanos.
- Pacientes
- Personal de Laboratorio.
o Investrgadar.

-32-

VII. ASPECTOS ETICOS DE lA INVESTIGAC10N

Elobjeflvo general de toda Invesflgaclón en seres humanos. es obtener
Información cienflfica acerca de ellos, la cual debe proporcionar resuflados
que sean benéficos tanto para los sujetos sommefldos al estudio como a otros
pacientes en el futuro. En el presente caso, la determinación de posItivIdad de
pruebas serológlcas de hepatitis B y e, en pacientes que sufren una
hepatopatía crónica es de ufllidad tanto para el paciente en estudio, ya que
en base a esto se prJede decidir la conducia a seguir con respecto a su
enfermedad, como también puede selVir de base en el tratamiento de
pacientes con losmismos padecimientos en el futuro.

Tomando en cuenta las códigos de ética establecidos en la deciaraclón
de Helslnski en 1954, se explicó al paciente las características

y flpa de estudio

que se llevó a cabo, así mismo se garan1lzó la confidenclalidad de su
participación asignóndosele un número a cada formularto y muestra de sangre
el cual únicamente fue conocido por el Invesflgador. Finalmente cabe
mencionar que la participación en el estudia fue completamente voIuntarta,
solidando al paciente su permiso Yaprobación al Inicio de la entrevista de

forma escrtta.

-33-



xxxxx

A 2 xxxxx

e 3 xxxxxxxx:xxxxxx

T 4 xxxxxxxxx

5 xxxxx

V 6 xxxxx

7 xxxxxxxxxx

D 8 xxxxx

A 9 xxxxx

D 10 xxxxx

E 11

S 12

13

14

-1,

VIII. EJECUCION DE LA INVESTlGACION

xxxx

xxxxx

xxxxx

xxxx

1 2 3 4 5 6 7 8 9 - - 16 17 18 19 20 21 22

SEMANAS

-34-

ACTIVIDADES

1. Selección del tema del proyecto de Investigación.

2. Selección de Asesores y Revisor.

3. Recopilación del material blbllogr6f1co.

4. Elaboración del proyecto conjuntamente con el asesor y revisor.

5. Aprobación del proyecto por el comné de docencia e Investigación
del Hospnal.

6. Aprobación del proyecto por la coordinación de tes~.

7. Ejecución del trabajo de campo y recopilación de la infcxmación.

8. Procesamiento de datas.

9. Anólisis y discusión de resunadas.

1O. Elaboración de conclusiones. recomendaciones Y resumen.

11. Presentación de informe final poro correcciones.

12. Aprobación de Informe final.

13. Impresión de Informe final y tramites administrafivos.

14. Examen público de defensa de la tesis Ygraduación.
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IX. PRESENTACION DE RESUL TAOOS

TABLA # 1

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

MARZO-MAYO.1997

EDAD
(AÑOS)

12-21
22-31
32-41
42-51
52-61
62-71

72-MAS
TOTAL

SEXO
MASCULINO

No. (.%)

1 1
7 10
20 29
16 24
16 24
6 12
O O

66 100

FEMENINO

No. I.%}
O O
1 3

13 41
6 25
e 25
1 3
1 3

32 100

FUENTE: ficha de recolección de datos.

TOTAL

1
e
33
24
24
9
1

100

GRAFICA # 1

DlSTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD. EN AÑOS. SEGUN SEXO. EN 100 PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

DEL HOSPITAL ROOSEVEL T.
MARZO-MAYO.1997

20

15

10

5

O
12-21 22-31 32-41 42-51 52-61 62-71 72-MA5

o MASCULINO

FUENTE: ficha de recolección de datos.

E§! FEMENINO

~
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TABLA # 2

DISTIRIBUCION POR ESTADOCML EN 100 PACIE .

O CIRROSIS EN El DEPARTAMENTO DE ME~~ON
DIAGNOSTICO DE HEPATITISCRONICA

MARZO-
INTERNA DEL HOSPITAl ROOSEVELT

MAYO,1997.

EDO. CML
SOLTERO
CASADO

UNIDO
VlUOO

DIVORCIADO
SE IGNORA

TOTAL

No.
18
44
35
2
O
1

100

(.%)

18
44
35
2
O
1

100

FUEENTE: ficha de recolección de datos.

GRAFICA # 2

DISTTRIBUCION DEl ESTADO CML EN 100 PACIENTES

°
CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICI~~ TE

DIAGNOSTICO DE HEPATITISCRONICA

MARZ '"
.. A

RNA DEL HOSPITAl ROOSEVELT
,-,"V",YO, 1997

.

VIUDO

CASADO

FUElNTE: ficha de recolección de datos
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TABLA # 3

p\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
RIESGO

SEXO

1. ALCOHOUSMO
:z. PROMISCUIDAD
3. TRANSFUSIONES SANGUINEAS
4. ENF. DE TRANSMISlON SEXUAL
5. USO DE DROGAS IUClTAS I.V.
6. HOMOSEXUAUDAD

MASCUUNO
No. (.%)

66 97
47 69
12 18
7 10
3 4
1 1

FEMENINO
No. (.%)

15 46
8 26
15 46
1 4
O O
O O

IUENTE: ficha de recolección de datos.

GRAFiCA # 3

TOTAL

81
55
27
8
3
1

PRESENCIA DE FACTORES DE RIESGO PARA HEPATITISCRONICA
y CIRROSIS. SEGUN SEXO, EN

100 PACIENTES EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAl ROOSEVEL r.
MARZo-MAYO,1997

70

60

50

40

30

20

5

10

o 2 3 4

EiI FEMENINOD MASCULINO

I
FUEINTE: ficha de recolección de datos.
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ALCOHOUSMO SEXO TalA!.
MASCUUNO FEMENINO

No. (.%! No. 1.%)
SI 66 97 15 4e 81
NO 2 3 17 54 19

TOTAL 68 100 32 100 100
SEXO TOTAL

TIEMPO DE
MASCUUNO FEMENINOALCOHOUSMO

.% No. .%
Aflos No. .% No.

7 9 11
1-5 8 12 1

2519 7 46 20
6-10 13

101 7 8
11-15 7 11

13 19 23
16-20 17 25 2

111 7 9
21-25 8 12

8 2 13 7 8
26-30 5

7 7 8
31-35 6 9 1

2O 1
36-MAS 1 2 O

2O 11 2 oSE IGNORA
100 15 100 81 100

TOTAL 68

.---

TABlA# 4
ANlECEDENTE DE ALCOHOLISMO, SEGUN SEXO. EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO ~

HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPIT~

ROOSEVELT.

MARZO-MAYO. 1997

FUENTE:ficha de recolección de datos.

GRAFICA # 4

ANTECEDENTE DE ALCOHOLISMO. SEGUN SEXO EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE

HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVEL T.

MARZO-MA YO, 1997.

70

60

50

40

30

20

10

FEMENINO

¡¡¡¡¡ NO

o
MASCULINO

o SI
FUENTE:ficho de recolección de datos.
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TABlA# 5

ClENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS

~~~¿;,E~~~~~S~~LS~;P~¡~~;i~ 6~ ::OICINA INTERNADELHOSPITALROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

FUENTE:ficha de recolección de datos.
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TABLA # 6

POSIIMDAD PARA VIRUS DE HEPATITISB Y HEPATITISC SEGUN TlEMPC DE ALCOHOLISMO
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HAPTITISCRaNICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO

EN

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVEL T.
DE

MARZQMAYO, 1997.

TIEMPO DE

AlCOHOlISMO
1. 5 AÑos

5.10 Af;!OS

11 - MAS AÑOS

TOTAl

VHC
POSITIVO NEGATIVO

O 9
1 19
O 51
1 79

VHB
POSITIVO NEGATIVO

2 7
1 19
2 49
5 75

FIlJENTE: ficha de recolección de datos.

GRAFICA # 5

f!'~;:OAD
PARA VIRUS DE HEPATITISB Y HEPATITISC SEGUN TlEMPC DE ALCOHOLISMO EN

. S CON DIAGNOSTICO DE HEPATITISCRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE
MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZO-MAYO, 1997.

2.0

1.5

1.0

0.5

0.0
VHC

D 1.5Af;!OS G9 S -lOMOS

VHB. II.MASMOS

FUENTE: ficha de recolección de datos.
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TABLA # 7

tusa DEDROGAS ¡LICITAS I.V" SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEWATITIS CRONICA O C!RROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

USO DE DROGAS
!UClTAS I.Y.

SEXO TOTAL
FEMENINO

No. (.'\Co)

O O
32 100
32 100

MASCUUNO
No. (.\ro)
3 4
64 SS
68 100

4
SS
100

SI
NO

TOTAL

FUENiTE: ficha de recolección de datos.

GRAFiCA # 6

l:JSO DE DROGAS IlICITAS I.V" SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HElPA TITISCRON!CA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997.

70

60

50

40

30

20

10

O
MASCULINO FEMENINO

o SI E1I NO

I

FUEIIrnE: ficha de recolección de datos.
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TABLA # B

POSITMDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATlTlS C, SEGUN USO DE DROGAS IllCl1
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITISCRONICA y CIRROSIS EN El DEPARTAM~~.v,

E

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAl ROOSEVEl T,
TO DE

MARZO-MAYO,1997

USO DE DROGAS

ILlCITAS I.V.

SI
NO

SE IGNORA
TOTAl

VHC
2
~
1
7

VHB
O
2
O
2

FUENTE: ficha de recolección de datos,

GRAFICA # 7

POSITMDAD PARA VIRUS DE HEPATITISB Y HEPATITISC, SEGUN USO DE DROGAS IlICITAS I V EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATlTlS CRONICA y CIRROSIS EN El DEPARTAMENTO DE

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVElT.
MARZO-MAYO, 1997

4

3

2

O
SI SE IGNORA

D VHC 11!3 VHB

FUENTE: ficha de recolección de datos.
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TABLA # 9

POSITMDAD PARA ANTI-HBc, SEGUNUSO DE DROGAS IlICITAS I.V, EN PACiENTES CON
DIAGNOSTICO DE HEPATITIS CRONICA

y CIRROSIS EN El DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
DEL HOSPITAL ROOSEVEl T.

MARZO-MAYO, 1997

USO DE DROGAS
IUCITAS I.V. MASCULINO FEMENINO

AIm HBc' POSITIVO O O
AIm HBc= NEGAT1\IO 3 O

TOTAl 3 O

FUENTE: ficha de recolección de datos.

GRAFICA # B

POSITMDAD PARAANTI-HBc, SEGUN USO DE Dr,OGAS IlICITAS I,V. EN PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE HEPATlTlS CRONICA

y CIRROSIS EN El DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

DEL HOSPITAl ROOSEVElT.
MARZO-MAYO,1997

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0
MASCULINO

D ANTI HBc=POSITIVO

FEMENINO

EEJ ANTI HBc=NEGA TIVO

FUENTE: ficha de recolección de datos,
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TABlA # 10

POSITIVIDAD PARA HBsAg SEGUN
.

DIA\GNOSllCO DE HEPAT11lSCRONICA y~~~~ ILlClTASI.V. EN PACIENTESCON

DEL HOSPITAl ~~~~~TAMENTO DE MEDICINA INTERNA

MARZo.MAYO, 1997

USO DE DROGAS
¡LIC¡TASI.V. MASCULINO FEMENINO

HBsAg. posmvo
HBsAg =NEGATIVO

O O

TOTAl
3 O
3 O

FUE!NTE:ficha de recolección de dotes.

GRAFICA# 9

DIA<G
POSI11VIDAD PARA HBsAg SEGUN USO D.

NOSllCO DE HEPAT11lSCRONICAy aR~~~
~ICITASI.V. EN PACIENTESCON

Del HOSPITAlROOSEVEL~~TAMENTO
DE MEDICINA INTERNA

MARZO-MAYO,1997

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0.0

,',

MASCULINO

~ HBsAg=POSITNO

FEMENINO

O HBsAg=NEGATNO

JENITE' fi. cha de rec olocc "Ion de datos.
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TABlA # 11

POSI11VIDAD PARA AN1WHC, SEGUN USO DE DROGAS ILlCITAS I.V. EN PACIEN1ES CON
AGNOSllCO DE HEPAllnS GRONICA

y CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

DEL HOSPI1AL ROQSEVEL T.

MARZO.MAYO, 1997

USO DEDROGAS
¡LICITAS t.V. MASCULINO

FEMENINO

HCV = pos\l1VO 2 o

HCV=NEGAl1VO 1 o
TOTAl 3 o

'N1E: ficha de recolección de datos.

GRAfICA# 10

POSI1MDAD PARAANll-VHC, SEGUN USO DE DROGAS ILlCITASI.V, EN PACIENTES CON

DlAlGNOSllCO DE HEPA1l11S CRONICA
y CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

DEL HOSPITAl. ROOSEVELT,

MARZO-MAYO, 1997

2,0

1,5

1,0

FEMENINO

l2S HCV=NEGA TIVO

0,5

0,0 MASCULINO

O HCV=POSITIVO

fUEI!\I1E: ficha de recolección de datos.
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PREFERENCIA SEXO TOTAl
SEXUAl, MASCUUNO FEMENINO

No. (.%) No. (.%)
HETEROSEXUAl 66 98 32 100 98

HOMOSEXUAl 1 1 O O 1
SE IGNORA 1 1 O O 1

TOTAl 68 100 32 100 100

... -
~

I
I

.

I

TABLA # 13

- EXO EN 100 PACIENTES CONTABLA # 12
NUMERO DE PAREJASSEXUALESPOR AR~~S Si;~~ ;EPARTAMENTODE MEDICINAINTERNA. .

E HEPATITI<CRONICA O CIRPREFERENCIASEXUAl,SEGUNSEXO,EN100 PACIENTESCON DIAGNOSTICODEHEPATITISIDIAGNOSTICOD o

DELHOSPITALROOSEVELT.
CRONICA O CIRROSISEN ELDEPARTAMENTODE MEDICINAINTERNADELHOSPITALROOsEVELT MARZO-MAYO,1997

MAi'<ZD-MAYO.I997 '

TOTAL

- - --- --

No. DE PAREJAS
SEXUAlES

SEXO
FEMENINO

No. (.11)

1 3

23 71

4 13

4 13

O O

32 100

1
43
16
37
1

100

I
I
I
I
I

O
1
2

MUl TIPLE
SE IGNORA

TOTAl

MASCUUNO
No. 1.%)

O O

20 30

14 21

33 46

1 1

56 100

FUENTE:ficha de recolecci6n de datos.

I FUENTE:ficho de recolección de datos.

GRAFICO# 11

PREFERENCIA SEXUAL SEGUN SEXO. EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS

CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZD-MAYO, 1997.

GRAFICA # 12

- ACIENTESCON DIAGNOSTICODE HEPATITIS
NUMERO DE PAREJAS SEXUALESPOR AN~NT~ ~~~~DIClNA INTERNADEL HOSPITAL

ROOSEVELT.

CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPART~RZD-MAYO.1997

70

60

50

40

30

20

10

O

IGNORA O

MASCULINO

D HETEROSEXUAL

FEMENINO

¡¡¡¡¡ HOMOSEXUAL

2

FUENTE: ficha de recolección de dolos. FUENTE: ficho de recolección de datos,

-47-
-48-

_.~
',.~--~--_. ,- .- '.--~._' "--.' ~---



, --
~-

--

TABLA # 14 TABLA # 15

POSlllVIDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS C SEGUN No. DE PAREJAS SEXUALES, EN INTECEDENTE DE ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITISCRONICA O CIRROSIS EN El DEPARTAMENTO DE tON DIAGNOSTICO DE HEPATITISCRONICA O CIRROSIS EN El DEPARTNv1ENTO DE MEDICINA

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVElT. INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.
~~MAYO, 1997. ~~MAYO, 1997

No. !:lE PAREJAS
SEXUALES

0.2
30MAS

SE IGNORA
TOTAL

VHC
POSITIVO NEGATIVO

4 58
2 35
1 O
7 93

VHB
POSITIVO NEGATIVO

O 62
2 35
O 1
2 98

FUENTE: ficha de recolección de datos.

ENFERMEDADES
DE TRANSMISION

SEXUAL
SI

NO
SE IGNORA

TOTAL

SEXO TOTAL
FEMENINO

No. (.%)

1 4
31 96
O O
32 100

MASCUUNO
No. {.%}

.
7 10

60 89
1 1

68 100

8
91
1

100

'.'.
lENTE: ficha de recolección de datos.

GRAFICA# 13

POSlllVIDAD 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.

.
INTECEDENTE DE ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL, SEGUN SEXO, EN100 PACIENTES

~O.MAYO, 1997. (oN DIAGNOSTICODE HEPATITISCRONICAO CIRROSIS EN El DEPARTAMENTODE MEDICINA
I INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVElT.

MARZ~MAYO, 1997

4

3 60

50

40

30

20

2

GI1AFIC.Á # 14

O
SEXUALES 0.2

O VHC

10

O
MASCULINO

I O SI

:NTE:ficha de recolección de datos.

0 VHB

FUENTE: ficha de recolección de datos.
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TABlA # 16

ANTECEDENTES DE TRANSFUSIONES SANGUINEAS, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON

DIAGNOSTICO DE HEPATlTlS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTER~
DEL HOSPITAL ROOSEVHT.

MARZO-MAYO, 1997

TRANSFUSIONES
SANGUINEAS

SEXO TOTAl
MASCULINO

No. (.%)
12 18
50 74
5 7
1 1

68 100

FEMENlNO
No. (.%j
15 48
17 54
O O
O O
32 100

SI
NO

NO SABE
SE IGNORA

TOTAL

27
67
5
1

100

FUENTE:ficha de recdecclón de datos.

GRAFICA# 15

ANTECEDENTE DE TRANSFUSIONES SANGUINEAS, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON

DIAGNOSTICO DE HEPATlTlS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNi

DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZO-MAYO, 1997.

50

40

30

20

NO SABE

10

o

D MASCULINO

FUENTE:ficha de recdección de datos.
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TABlA # 1 7

GUN ANTECEDENTES DE TRANSFUSION

PCSITIVDAD PARA \~RUS DE HEPATlTlS B Y HEPATI~
~ ~EPATITISCRONICA O CIRROSIS EN EL

SANGUINEA EN PACIENTES CON
M
D

E
IA
D~~~~~TERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT

DEPARTAMENTO DE
MARZO-MAYO, 1997.

ANTECEDENTE DE

TRANSFUSIONES
SI
NO

NO SABE
SE IGNoRA

TOTAL

VHC
posmvo NEGATIVO

o 27

6 61

o 5, O

7 93

VHB
POSITIVO NEGAnvo

1 26
4 66

o 5
o 1

2 98

FUENTE:ficha de recolección de datos.

GRAFICA # 16

GUN ANTECEDENTESDE TRANSFUSION

PCSITlViDAD PARA VIRUS DE HEPATITIS B Y HEPATITIS ~~EPATlTlS CRONICA O CIRROSIS EN EL

SANGUINEA EN PACIENTES CO
DE

N
MDro~~~~~~RNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT

DEPARTAMENTO
YO 1997MARZO-MA, .

I
I

I
I

Sí
,

"'!
r¡'I

¡
5' !

\ ,

4l\
\

I

3\
\

i
\

~\\ ~\ n
01) -_.~

TRANSFUSIONE SI NO
,~

NOSABE SEIGNORA

D VHC D VHB

FUENTE:ficha de recolección de datos. -52-



ANTI .HCV
SEXO

TOTAL

MASCUUHO
FEMENINO

No. l.'..) No. (.'..)

POSITIVO 6 9 1 3
. 7 " .

NEGATIVO 62 91 31 97 93

TOTAL 68 100 -32 100 100

J

TABLA # 1B

DATOSCLlNICOS RELACIONADOS CON HEPATITIS
DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA

INTE~~N D
ICA
EL

Y/O CIRROSIS EN 100 PACIENTES

MARZ
HOSPITAL ROOSEVELT. '.

.

o-MAYO. 1997
.'

. '.

DATOS CUNlCOS
1. NAUSEA, FATIGA

y .

MALEST AA GENERAL

2. VARJCES ESOFAGICAS
3. HEPATOMEGAUA

4. ICTERICIA
5. CIRCULACIOH COI..A TERAL
S. ASCITIS .

7. ESPLEHOMEGALIA

8. EHCEFALOPA TIA

FUENTE: ficl.o de recolección de datos.

98
90
75
60
52
37
15
11

SI NO TOTAL

2
10
25
40
48
63
85
89

100
100
100
100

'100
100
100
100

GRAFICA # 17

DATOS CLlNICOS RELACIONADOS CON HEPA

.

DEL DEPARTAMENTO DE
MEDICINATI~~~NICA

Y/O CIRROSIS EN 100 PACIENTES

MARZO-
DEL HOSPITALROOSEVELT

.

MAYO. 1997.
.

'.
.

1oo'~
I'901

Bol i
.

70 '
601

I50 .
40

.
30

201
10-

O
2 3 4 5

F

O DATOS CLlNICOS

UENTE: ficha de recolección de datos.
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TABLA # 19

.)SI1MD!AD PARA ANTI.HCV. SEGUN SEXO. EN 100
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS

;ONICA O ClRROSIS El'
EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA

INTERNA DEL HOSPITAL
RQOSEVELT.

MARZo-MAYO.1997

. '.

iUENTE: j<jcha de recolección de datos.

GRAFICA # 18

PüSITJVIDAD PARA ANTI-VHC. SEGUN SEXO. EN 100
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS

CRONICA O CIRROSIS EN EL
DEPARTAMENTODE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVELT.

MARZO-MAYO. 1997.
. .

70>(1
60Jt \
5O}1

i

4cal
\

30\\ I

~~1 L/
o}/ \

\

\

7
FEMENINO

CJ NEGATIVO
MASCULINO

O POSITIVO

FUENTE: fiCho de recolección de dotas.
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ANTI-HBc SEXO TOTAL

MASCULINO FEMENINO

No. (.%1 No. (.~
POSITIVO 6 9 4 13 10
NEGATIVO 62 91 28 87 90
TOTAL 68 100 32 100 100

HBsAg SEXO TOTAL

MA.~CUlINO FEM ENINO

No. (.Dk) No. (.%)

POSITIVO o o 2 7 2

NEGATIVO 68 100 30 93 98

TOTAL 68 100 32 100 100

t

TABLA # 20

POSITIVlDAD PARA ANTI-HBc IgG, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROOSEVEL T.
'

MARZ~MAYO, 1997

FUENTE: ficha de recolección 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. '

/
100r/ i
90t I

80; I

,
I

70' I

601 I

50!
l.

40'
30!

20;
I10t

Oi/ //

/~

~ ,.~
/ //1¡ ,

~- -,y
VHB VHC NEGATIVO

O MASCULINO O FEMENINO

FUENTE: ficha de recolección de datos
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TABLA # 21

POSITIVIDAD PARA HBsAg. SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HEPATITIS
CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

MARZ~MAYO, 1997

FUENTE: ficha de recolección de datos.

GRAFICA # 20

POSITlVIDAD PARA ANTI-HBc Y HBsAg , SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEPATITIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPiTAL

ROOSEVEL T.
MARZO-MAYO. 1997.
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ANTIHBc IgG HBsAg

il MASCULINO e FEMENINO

FUENTE: ficha de recolección de datos.
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BIOPSIA SEXO TOTAL

HEPA TlCA MASCULINO FEM ENINO

No. ~No. (.%)

SI 8 9 '3 40 21

NO 60 91 19 60 79

TOTAL 6B '00 32 100 100

TOTAL

No. .0J0

O O
O O
18 86

2 9
1 5
21 100

TABlA # 22

REAlIZAClON DE BIOPSIA HEPATICA, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEPATITlóS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROCSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

FUENTE: fiecho de recolección de datos.

TABlA # 23

RESULTíADOS DE BIOPSIA HEPATICA SEGUN SEXO, EN 21 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
HEPATITIjS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAl

ROCSEVELT.
MARZO-MAYO, 1997

FRESUL TAOO DE

BIOPSIA
HEPATiCA

F..INFLAMATORI~

IF.NECROTICA

F.FIBROTlCA

CIRROSIS

C;RIPTOGENICA

IHEP.CRONICA

TOTAL

SEXO
MASCULINO

No."'
.

.%
O O
O O
5 52

FEM ENINO

No. .%
O O
O O
13 100

O
O

-. 13

O
o
100

2
,

8

25
13
100

FUENTE: fiecha de recolección de datos.
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GRAFICA # 21

-

,IESUl'TADOS DE BIOPSIA i-tEPATICA, SEGUN SEXO, EN 100 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
IHEPAmTIS CRONICA O CIRROSIS EN EL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL

ROCSEVELT.
.

MARZO-MAYO, 1997.
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X. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Losdatos que a con~nuación 58 analizan son resu~ado de la entrevista y evoluoCió
de 100 pacientes con diagnóstico de hepa@s crónica o cirros!s hepmca. en ~
Departamento de Medicina Intema del HospitalRaosevelt,

La población que fue incluida en er estudio. estaba comprendida por pacientes de
ambos sexos. mayores de 12 años. de los cuales se Incluyó más pacientes de género
masculina (68%) que femenino. (ver tabla # 1). esto refieja las característlcas sociales que
predominan en nuestra pais. ya que el sexo mosculina está más expuesto a factores)
conductas de riesgo que predisponen a esfe ~pa de problemas, Las edades que se
presentaron con mayor frecuencia fueron las comprendidas entre los 32 y 61 años de edad

(81%) (ver fobia # 1) los cuales const~en buena parte de la población econánnlcomente
actlva del país y al padecer. enfermedades crónicas como estas disminuyen
considerablemente su produc~vidad; lo anterior es Importante también porque muchos de
estos pacientes (62%) son casados o unidos (vertabla # 2) Ypor lo tanto es importante que
aporten ingresos económicos a su hogar. el cual se ve afectado al imposibilitómeles
trabajar dado el deterioro físico y la evolución clínico a lo cronicidad que conllevanestas
enfermedades,

Con re'pecto a antecedentes de riesgo. el alcohdismo ocupÓ el primer lugar en los
pacientes incluidos en este estudio (97% para hombres y 46% poro mujeres) (vertabla # 3
Y# 4); además si tornamos en cuenta la importancia queliene el consumo de bebidas
alcohólicas como factor predisponente del desarrdlo de enfermedades hepmcas
crónicas. observaremos en los datos de la tabla # 5 que el 67% de pacientes tenían entre
6 y 25 años de alcoholismo crónico. lo que concuerda con lo reportado en la literatura
mundial. que indica que mientras mayor es la exposición a bebidas alcohólicas. hay
mayor prdoabilidad de desarrollarhepatopatias crónicas (14), Tambiénse investigóofros
factores de riesgo los cuales son Importantes en las infecciones por virusde hepa@s B Y C.
como lo son. el uso de drogas ilícitasIntravenosasy las conductas homosexuales(1.2); la
mayoría de los pacientes incluidos en este estudio negó ambas conductas (vertablas # 6 Y
# 7). es probable que los prejuicios que eJdsten en nuestra sociedad acerca de estas
acTIvidades haya infiuido en la respuesta de algunos pacientes. Cabe mencionar que
aunque referían una preferencia heterosexual. dos pacientes admitieron haber tenidc un
sdo contacto homosexual hace varios años. estos pacientes tueron incluidosen el grupo de
heter058xuales, Al igual que los anteriores, el numero de parejas sexuales de un individuoes
un importante factor de riesgo para el desarrollo de estas enfermedades (1.2,12) en el
presente estudio se documentó que casi el 70% de pacientes de sexo masculino refirió
tener más de una pareja sexual por año (ver tabla # 8); naturalmente al incremenfarse el
número de porejas sexuales. se aumentan la frecuencia de enfermedades de fransmlsión
sex~al, lo cual se comprueba al regisfrarseque un numeromayorde pacientes masculinos
tenlan antecedente. de enfermedades de transmisión sexual previas [10%) (ver tabla # 9).
F¡nalmentese incluyócomo antecedente de riesgo, la recepción previade transfusiones
sanguíneas (1.2)(vertabla # 10). las cuales tueron en la mayor parte de casos aplicadas a
pacientes del sexo femenina, y principalmente se asociaban a complicaciones del parto.

-:.;s-
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seguido de hemorragia gastrolntestlnal superior, En cuanta 0.1sexo mo~culino, la
hemorragia gastrointestinal superior tue la primero. causa de transfuSionessan guineas. esto

odría Indicarnos que el problema hepmco pudo haberse encontrado establecido en
~Igunos pocientes cuando fueron expuestos a este tactor de riesgo, pero las prdoabllidodes
de infección por virusde hepatitis B o e se incrementan s!gmfiCativamen:econ el mIsmo.

De los factores de riesgo que presentaban los,pocientes , se realizaron pruebas
estadí~cas, determinándose que no hay significancla estadlStlca en este grupo de
pacientes probablemente por lo esporádiCO de la presencia de esos antecedentes de
riesgo en la mayoría de la población.

Con respecto a los datos clínicos que presentaron los pacientes, lo mayoría refirióen
la entrevista tener historia de nauseas. fooga y malestar general (98%) (vertabla # 11): los
cuales aun~ue son imprecisos. son datos característicos de. los probl~mas hepáticos,

.. Otro hallazg o clínico bastante frecuente fue la deteccion endoscoplca de vancescronlcos. .
'
. . di' osis he pat' 'ca ya

esofágicas, lo cual es considerado una comphcaclon c~mun e.o clrr , .
que es consecuencia de la hipertensión portal secundana a la mISmo (14). ademas en
muchos casos los pacientes ingresaron al hospitai por un epl;odlo de hemorragia
gastrdntestinal superior, a partir de la cual se realizaba el diagnóstico de el problema
hepático, La esplenomegalia a la exploración tísica. que se ha descrito como un hallazgo
común, no se documentó con una frecuencia muy alta en este caso (vertabla # 11),

Encuanto a las pruebas viraiespara hepo@s B podemos dedr que ..do un pocien~e
presentó únicamente el antigeno de superficie positivo.. lo cual Indlcan~ una Infecclon
aguda (ver tabla # 14). el otro paciente que presento antigen? d,e superficie para h~pa@S
B positivo.también presentó an~-HBcpositivo.lo cual podna Indicaruna hepattls Vlfal
crónica. Otros 7 pacientes presentaban únicamente antl-HBcIgG positivo.(vertabla .#

13).

lo cual significa que en algún momento de su vida estas personas tuvieron hepootls B Y
desa"oIlaron anticuerpos contra ella, (5.31). Ydos pacientes más (10 en total). presen;aron
tanto antl-HBcposi~vo. como anticuerpos poro.hepa!it1S C POSitivOS(ann-VHC). EllO ~ de
los pacientes evaluados tenían evidencia de Infecclon posada por ViruSde hepotltls B.
manifestada por An~Core positivo. Ysolo uno era portador de HBsAg. Para evaluar posibles
falsos negativos de HBsAgdebería hacerse pruebas de Anti-HBspara ~valuar Inmunidad. Y
en quienes sean negoovos .defección de DNAVHB.con lo cualpodnamos desco.rtar con
seguridad la infección por VHB. Con respecto a las pruebas serologlcas para hepattis C. s~
documentó posi~vidad para anfi-VHCen 7% de pacientes (ver tabla #12). FI~lmente. SI
se comporan estos datos con porcentajes de otros estudios en poblaciones d-

pacientes

cirróticosen Japón. (15-25% para HBsAg y 20-30% para anti-VHC)(25).los .mlSmosson
relatlvamente bajos. pero debe tomarse en cuenta las caracten~cas Yel numero de la
población incluidos en cada estudio.

De la realización de biopsia como método confirmatorio de d1agnós~co de hepatitis
crónica o cirrosis.se puede decir que aunque es un bue~ metado se rea!lza o un
porcentaje bajo de pacientes (vertablas # 15 y # 16).lo antenorse debe probab.lemente
o que muchos pacientes no reúnen las características que se necesitan para practicar este
procedimiento de una manera segura.

I
I
I
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XI. CONCLUSIONES

1 . la frecuencia de positividad de pruebas serológicas fue de 10% para hepatitis 6
(infección pasada) y de un 7% para hepatitis C en la población sujeta al presente esfudio.

2. Los factores de riesgo para desarrolio de hepatitis crónica y cirrosis más frecuentementE
encontrados en la población en estudio son los relacionados a ingesta alcohólico
promiscuidad y la recepción de transfusiones$anguíneas~ aunque no. se logró demostro:
diferencia estadística enfre los grupos de VHC y VHB.

3. Características imprecisas, como historio de náuseas, fatiga, malestar general, fueron las
maniifestacionesclínicasmásfrecuentementereferidasporlospacientes. '

-6l-
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XII. RECOMENDACIONES

l. Realizar más Investigaciones sobre hepatitis B Y C en diferentes grupos de riesgo en
nuestro país y correlacionar los resultados de los mismos.

2. Realizar de manera rutinaria las pruebas serológicas para hepatitis B Y e a todos los
pacientes con diagnóstico de cirrosis alcohólica, tomando en cuenta que se encuentran
expuestOS a más factores de riesgo que la poIblación en general.

3. RealiZar todas ias pruebas serológicas de hepatitis B (anti HBc IgM, anti-Hbs, a~ti.-HBe,)
para poder establecer exactamente el estadio de ia enfermedod, Ycuando este Indicado
recllizOlf biopsia hepática, para ofrecer un tratamiento adecuado a estos pacientes.

4. Evaluar la detección de genoma vlral en pocientes que presenten Anti Core posttivo y
HBsAg negativo, en el caso de que no presenten Inmunidad contra VHB (antl-HBs).

-62-
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XIIi, ¡(ESUMEN

Se realizó un estudio de tipo descriptivo transversal en 100 pacientes con diagnóstico
lde hepatitis crónica a cinosis en el Departamento de Medicina Interna del HOSpITal

Roosevelt,a los cuales se les aplicó un cuestionariodirigido el cual contenía informaciónI
sobre datos generales, antecedentes, información clínica y datos de laboratorio. Los
resultados del mismo nos indicaron que la población estaba comprendida por mayor
cantidad de pacientes se sexo rY}osculino.También se constató que el 97% de pacienfes
de sexo mascuJinotenía antecedentes de alcoholismo,y que el 67%de losmismostenían
entre 6 V 25 años de ingesta oJcohóiica. Otro factor de riesgo importante en el sexo
masculina, lo constitcJyólo promiscuidad, va que un 69% de pacientes refiri6tener más de
una parejo sexual por año, Para el sexo femenino. los factores de riesgo que se
presentaron can mayor frecuencia tueron el alcoholismo, y lo recepción de transtusiones
sanguineas, 46% cada una, El uso de drogas ilícitas 1,V, Y lo homosexualidad no lueron
factores de riesgo que se presentaron con frecuencia.

Las características clínicas de los pacientes que tomaron parte en este estudio,
incluyeron principalmente, signos imprecisos como naUS80S, faTIgay malestar general, los
cuales se presentaron en e! 98% de pacientes, seguidos por presencia de varices
esolágicas (90%) y hepatomegalia (75%),

La incidencia de positividod para pruebas serológicas pera los virus de hepetitis BYe
se ubicó entre el 2% y 7% respectivamente, lo cual es bajo en comparación de los datos
reportados en otros estudios con características similares.
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ANEXO # ¡

PRUEBA DE ElISA PARA HCV (ORTHO)

Materiales para la prueba.

A. Incluidos:
- Placas de microtítulo recubiertas con <;rntígeno recombinante. 100/1 000 del
virus de la hepatitis C (rARN) (E. CalL Levaduras).

- Diluyente de la muestra solución salina tamponada can fosfato y provista de
estabilizadores protéicos.
- Envase de conjugado: anticuerpo (Manoclonal-Murina)IgG antihumana
conjugada con peróxida de rábano. provista de estobilizadares protéicos.
- Diluyentede conjugado conteniendo suero bovino y de cabra.
- Preservantes: GentamiCina al 0.015% y "merasal al 0.01%.
- Ampalas de tabletas OPDque contíenen O-fentanilendiamina 2 HCI.
- Frasco de tapón sustrata - tampón de citratofosfato con peróxido de
hidrogena al 0.02%
- Ampala de control posifivo (humano) 1 mI. procedencia: suero o plasma
sanguíneo humano termotratado que contiene antí-HCVy no es reactivo para
HBsAg.ni al anticuerpo del virusde inmunodeficiencia humana tipo 1 (V1H-l).
Preservativo:"merosal al 0.02%.
- Am~olla de cor1trolnegativo humano 1 mI. Procedencia: suero o plasma
sangulneo humano que no es reactivo para al HBsAg.Anti-VIH-1y Anti-HCV.
Preservativo:"merosal al 0.02%.

B.Necesarios no incluidos.
- Pipetas graduadas de 10 microlt.. 200 microlt.. 300 microl!., 400 microl!., y 1
mI. desechables.
- Tubosde ensayo.
- Sellospara tubos.
- Dispositivoaspirador -Iavador mu~icanal.
- Espectrofotometro capaz de leer absorbancias a 492 nanometros (nm).

Incubodor (seco o humidificado) a 37 grados cent.
- Agua destilada o desionizada.
'Acido sulfúrico 1 N.
- Agitador de placas de micropozos de velocidad variable.

Realización de lo prueba.

O. Dejar que fodos los reactivos alcancen la temperatura ambiente 15 a 30
grados centígrados.

-07-
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Diluciónde la muestra:
1.A.Aplicar 10 microlt. de cada contrd o muestra a un tubo de ensayo.
1.B.Añadir 400 microgramos de diluyente a cada tubo de ensayo.
1.C. Agitar los tubos de ensayo para asegurar una buena mezcla.
1.D. Transferir200 microlitros de cada control o muestra diluida al mícropozo
indicado en el portatiras..

Primera incuooción:
2. Cuidadosamente añadir una placa de microtubulo a cada pocillo.
3. Poner el sello. Agitar el partatiras para cubrir las placas de micratituloy
removerlas burbujasde aire, .-

4. Incubor a +40 grados centígrados I 1 hora.
5. Removery descartar cada sello. Aspirarel liquidoy lavar cada placa de
microtituio cm 12 mi a 18 mi de agua destilada o desionizada.

Segunda incuboción:
6. Aplicar mediante pipeta 200 micrditros de conjugado diluido a a cada
pocillo.
7. Colocar un sello nuevo. Agitar el partatiras para cubrir las piacas de
microtitulo y remover las burbujas de aire.
8. incubar a + 40 grados centígrados par 30 mino
9. Removery descartar cada sello. Aspirarel liquidoy lavar cada placa de
microtitulocomo en la primera incubacién.

Coloración:
¡O. TransferirInmediatamente ias placas de microtítulo a los tubos de lectura
debidamente identificados.
¡ l. Aplicar mediante pipeta 300 microlitrosde sustrato de OPD. preparando
diez minutosanfes de terminarla segunda incubación. a dos tubos vacíos y a
cada tubo conteniendo una placa de microtítula.
12. Cubrire incubar a femperatura ambiente par 30 minutos.
13. Añadir 1 mi de ácido sulfúrico 1 N a cada tubo.

Lectura:
14. Barrarel espectrofotometro con una sustrato limpio a 492 nm.

, 15. Determinar la absorbancia de los contrdes y las muestras a 492 nm das
horas después de añadir el ácido.

-G~-
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ANEXO 2
AUlYME HBsAg (ABBOT)

ENZIMA DE INMUNOENSAYO PARA EL ANAlISIS DE
ANTIGENO DE SUPERFICIE DE LA HEPATITISB

l. Fijor;o cantidad necesario de pocillos.
2. Dosificación de los muestras: llenar 4 pocillos de lo placa con 100

microlitros de suero de control negativo. con 100 microlitros de suero de
control positivo asi como con 100 microlitrosde coda muestro en el orden:
al. 02, 03, etc. óAl. 81, Cl. etc.

3. Incuboción de los muestras o 50 grados cen!. por 1 hora. (+/- 5 min.).
4. Lavado: se desprende la hoja ad~)esiva,se aspira los pocillos, se llena con

aproximadamente 0.3 mi de la solución lavadora diluida y se aspira
nuevamente. Repetir el lavado.

5. Dosificación del conjugado: 100 microlitrosen cada pocillo.
6. Incubación del conjugado; cubrir con hoja adhesivo nueva e incubar a 50

gradas cent. por medio hora (+/- 5 min.)
7. Poco antes de finalizarel tiempo de incubación llenar un frasco de

cromógeno con IOmI. de solución de tampón/sustrato, disolver agitando y
conservar protegido de lo luz.

8. Lavado por cuatro veces.
9. Dosificación del sustrato: 100 microlitrasdel cromógeno.
1O.lncubación del sustrato: cubrir con hoja adhesivo nuevo: incubar 30 +/- 2

minoa uno temperatura entre + 18 y +25 grados cen!. evitonda lo luz.
11.Reacción de detenimjento: retirarla hijo adhesivo. añadir 100 microHtrosde

soluciónde detenimiento.

Evaluación: evaluar dentro de una hora.

~~

Los controles positivos deben presentar una coloración anaronjado-
amarillo frente a los controles negativos que son casi incoloros.

!Evaluación Fotométrica

Se calcula el valor medio de extinción de los cuatro controles negativos
lE neg). El valor limite estó dado por la suma de E neg. mas 0.050. Muestras
con un valor de extinción inferiora este limite son HBs.h.gnegativas, Muestres
con extinciones superiores o iguales al valor limite se consideran como
provisianolmente HBsAg positivas.

-b ~~-
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ANEXO # 3
CORlYME (ABB~gION DE ANTI-HBc IgG

ENSAYO COMPETITIVO PARA LA DEfE

I

,L.
2~.

. ti uerpo a cada pocillO.. .ugodo de an c trolPipeteor 200 microlitrosde canl 100 microlmos de suero de can
POC illos dispensar con1rolEn los primeros tres .llos 100 microlmos de suero. 'en1es dos pocl '.negatrvo. A los SIgUI .. nsar las muestras.

positivo. En los res1antes ~,n?, ~':;:dO pocillO, cubrir e incuba! 040
ar una esfera de reo-clan OSpar 12-20 horas.

~~; ~~~~~O~~t~ ~~a~~~rr~~~!~~fl~~~=~ ~p~oI~~~~~:o
OPD(cromógeno) disolviendo uno a incluyendo dos blancos de lectura
diiuyente OPDpor cada 15 mues1las,

o 4-6 mI. de aguapar coda ensay . . r
.do y lavar 1Iesveces con .

Remover cobertor, aspirar IQUI
destilado. .

ón o tubos de ensayo debidamente
Transferir las esferas de reocCI .
identificados. . ~ ato de cromógeno a cada pOCillo,. olmos de su>" at am ag' eno enAgregar 300 mcr . 300 microlitros de sustr °

cr . 30recordando siempre Pipeteor.
bar o temperatura ambiente por

'nos blancos. Cubnr e IncUdos pOCI . . to)minutos. ... d
. 'do sulfÚrico011 N {solución de detentrnlen .Agregar 1 mhiltro e aCI

t
. 110

Leer a 492 nm par espec1loto ome .

I
I
l..

I
4..

I

¡5,.

16,.

17:.

I~:

"
.
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ANEXO # 4
AUlYME MONOClONAl (ABBOl]

ANTICUERPOS CONTRA ANTIGENO DE SUPERFICIE DE HEPATITISB

1.
2.

Llevarlos reactivDSa utilizara temperatura ambiente.
Dispensar 200 microlltrosde controles y muestras teniendo el cuidado de
colocar en los primeros tres pOlOScontrol negativo, en los dos siguientes,
control positivo; en los pozos restantes dispensar los muestras.
Agregar 50 microlitrosde conjugado o codo pozo (viene listoparQ su
uso).
Agregar una esfera de reacción cubierto de anticuerpos a coda pozo,
sin formar burbujas,
Tapar con cubierta adhesivo y agitar suavemente con movimiento
circular sobre una superficie plana. Incubar a 40 grados cent, por 75
minutos.
5 o 10 minutos antes de utlizar el sustrato OPD(cromógeno), preparar lo
solución dei mismo. Por codo 15 muestras. Incluyendo dos blancos de
lectura. se reconstitulrán 5 mi de diluyente de sustrato con una tabieta
de sustrato OPDej.: para 13 muestras y dos blancos. preparar 5 mi de
solución de cromógeno , paro 28 muestras y dos blancos reconstituir 1O
mi de sustrato de OPD.
Remover y descartar la cubierta adhesivo, Lavaruna vez con Quick
Wash.
Inmediatamente transfiera las esferas de reacción a las Gubetos de
vldno debidamente rotulada, y agregar 300 microlitrosde sustrato
preparado de OPD. En dos cubetas vacias agregar 300 micro/ltrosde
sustrato (blancos).
Tapar e incubar por 30 minutos a temperatura ambiente y ai abrigo de
la luz.
Agregar 1 mI. de ácido sulfúrico 1Na cado cubeta (soluciónde
detención).
Proceder a leer en Quantum a 492 nm co/ocando primero los blancos y
luego los controles negativos, seguido por los positivosy posteriormente
las muestras.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

lO.

]].
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

No.

I DATOS GENERALES

1. Nombre completo

2. No. de registro medico 3. Edad 4.Sexo

.

I
I
I

5. Lugar de nacimiento

7.0cupación5. Estado civil:

8. Fecha de admisión:

9. Fecha de diagnósticode enfermedadhepática

10. Número de ingresos previos

ANTECEDENTES

11. Alcoholismo 12. Cantidad aprox.

14. Ha usado drogas ¡lícitas 1.V.13. Tiempo de alcoholismo

15. Preferencia sexual.
a. Heterosexual_-
b. Homosexual

16. E.T.S. previa
c.1 Cual E.T.S. fecha
c.2 Cantidad o # de E.T.S._-

17. No. de parejas sexuales por año 1 2 multiplo

18. Transfusiones Sanguíneas S! No No sabe

a. Conocióal donante SI No .
desb. No. de transfusiones .c. No. de Umda

d. En donde y hace cuanto lo transfundJeron

e. Por qué motivo lo transfundieron

"~-1 ¿-
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19. Ha padecido previamente de alguna de las siguientes entidades:
8. Hemorragia gastrointestinal superior
b. Encefalopatía hepática
c. Ascitis

DATOS CUNICOS

20. Hx. de nausea, fatiga, malestar graL
21. Ictericia
22. Ascitis
23. Esplenomegalia
24. Hepatomegalja
25. Circulación coJateral
26. Várices esofágicas
27. Encefalopatia hepática

28. Estado de Child-Pugh. Punteo

SI
SI
SI
SI
SI
SI
SI
SI

Grado A B C

DATOS DE LABORATORIO

29. Transaminasas Séricas:
a. T.G.O.
b. T.G.P.

30. Tiempo de protrombina

31. Albumina sérica

32. BBSS to!. indirecís---_-

36. Biopsia hepática
Fase Inflamatoria
Fase NecrÓíica
Fase Fibrótica

37.0tros

33. Anti -HCV

34. Anti Hbc IgG

35. HBsAg-

SI
SI
SI
SI

NO
NO
NO
NO

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO

-i)-

--- - -- -- - -
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