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INTRODUCCION 

Sin duda alguna, en la actualidad la hepatitis viral contin6a 
1 

siendo un t6pico del dia, La identificaci6n y caracterizaci6n 

del virus (HBV), agente etiol6gico de la hepatitis s6rica ti

po B y la identificaci6n del virus A (HAV) productor de la h~ 

patitis infecciosa, La sospecha creciente de la posible exis

tencia de una hepatitis causada por el virus e, la nueva in-

rormaci6n, muy importante, sobre la epidemiologia de la hepa

titis. La demostraci6n de varias especies de primates adecua

das para estudios experimentales de la enfermedad y la prome

sa del advenimiento pr6ximo de una vacuna han sucedido con -

gran rapidez a la descripci6n del antigeno Australia (HBsAg), 

y el anticuer~o de la hepatitis tipo A, El empleo de estos -

instrumentos eerol6gicos han permitido esclarecer cambios y -

modos en la transmisi6n, o adquirir nuevos conocimientos res

pecto a la epidemiologia de la hepatitis, han proporcionado -

tambi6n medioe para la ident1ficaci6n de portadores, propi--

ciando la consideraci6n de nuevos puntos de vista en la hepa

titis cr6nica, proyectando luz a las manifestaciones cxtrahe

p~ticas de la infecci6n, Estos y otros aspectos de la hepati

tis viral han saturado la literatura hasta el Punto de reque

rir un gran oaruerzo por parte del m~dico no especialista pa

ra mantenerse al dia en este ampl1simo campo, 



La aplicaci6n del radioinmunoensayo sensible para la dete.s. -

ci6n del virus de la hepatitis A y B ha demostrado ser BUP!!.-

rior al 25% para loa casos eapor&dicos de la hepatitis aguda 

y superior al 90% en los casos de la hepstitis postransfusio

nal que no pueden ser clasificados por su agente etiol6gico y 

que justifican la designaci6n como hepatitis no A y no B. 

' Existen estudios epidemiol6gicos que han identificado un P!!.-

tr6n de transmisi6n similar al del virus de la hepatitis B, -

con una predominancia en la ruta parenteral de transmisi6n. -

La resoluci6n eepontbnea de la hepatitis aguda ocurre en mbs 

del 60% de los pacientes y se han reconocido la forma cr6nica 

asintom~tica y el estado de portador, Aunque, la hepatitis ~ 

cr6nica ea moderada se ha descrito su potencial para la prsi.-

greei6n a la cirrosis. 

Estudios en chimpancés acerca de la transmisi6n han sugerido 

la existencia de al menos dos agentes, no A y no B, loa CU.!!,-

les producen cambios ultraeotructuralee específicos en el he

patocito e inmunidad hom6loga. Se han desarrollado multiplea 

ensayos tendientes a detectar antígenos virales, pero especí

ficamente no han sido confirmados, 

Esta aituaci6n plantea la necesidad de realizar el presente -

trabajo para conocer mbs a fondo los tipos de hepatitis, ha-

ciando énfasis, on la m&s reciente de las hepatitis, la no A 

y la no B 6 tipo "C"; ya que las primeras publicaciones que -

hablan de este problema como tal, datan desdo 1972, cuando 



Alter (12), reporta hepatitis postransfusional despu~s de la 

eliminaci6n de donadores positivos para el antigeno de super

ficie del virus B, Adem6s, destaca el hecho ~e que varios au

tores, coma Eerman (11) 1 Knadell (12) 1 Purcell (12) y Tabor -

( 13), consideran quo entre un 20 a 25% o incluso entre un 60-

90% de las formas cr6nicas de la hepatitis es causada por ~l 

6 los virus de la hepatitis no A y no B, Investigar si han s! 

do reportadas para esta forma de hepatitis caracteristicas 

propias, tanto en su forma de transmiei6n, como en su cuadro 

clinico, sus alteraciones sabre el hepatocito, y lo m6s impa¡ 

tanto, si es que tiene uno o varios agentes causales, de tal 

forma, que lo puedan diferenciar de las otras causas de hepa

titis: virales, bacterianas y t6xicas, 

La hepatitis no t. y no B, ¿ti6no caracteristicas propias que 

la diferencian de las otras formas?, ¿c6alee son sus manifes

taciones e implicaciones en las enfermedadee agudas y cr6ni-

cas?, ¿Tiene agente causal propio?. 

Solamente en el D,F,, en el afio de 1983 fueron reportadas a 

la Direcc16n General de Salud P6blica de la SSA, 3015 casos 

de hepatitis, hay que tener en cuenta que faltan por regi~--

trar los casos observados en la coneulta privada, que no son 

informados a la 53A, Hay que destacar el hecho, de que esta -

informaci6n se obtiene del conocimiento clinico del mbdico -

que hace el reporte, Ha hay un informe que esclarezca la for

ma en que se fundamenta el diagn6stico y si hay un seguimien

to de estos casos. 



I 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

La hepatitis viral fu6 una plaga de la humanidad desde los 

tiempos da Hip6crates 1 y sn todos los siglos las epidemias h.!!. 

bian devastado a la comunidad militar y civil de todo el mun

do ( 1-2 ) • La transmisi6n fu6 inicialmente descrita por con

tacto de persona a persona, o a gxposici6n de alimentos y -

aguas contaminadas y fue enfatizada la via no parenteral de -

propagaci6n. 

En Bremen 1 en 18851 algunos sugirieron una variaci6n en la 

forma de adquirir la hepatitis que no estaba descrito ( 2 ). 

Los trabajos de ShipYard en ict6ricos graves, meses despu6s -

de haber sido vacunados contra la viruela utilizando suero hll 

mano, y LÜrman•s, t>Osteriormente describi6 algunos casos de -

enfermos que tenían una hepatitis de incubaci6n larga transm! 

tida por contaminaci6n del suero inoculado con sangre ( 2 ). 

En el siguiente siglo, la hepatitis viral fue separada en dos 

categorías diagn6sticas: la hepatitis epid6mica y la transmi.

tida por sangre, y aeta 6ltima ha sido reconocida con frecuen 

cia creciente. Durante los inicios de los 19oo•s, la hepati-

tis epid6mica postransfusional fu6 descrita en pacientes aten 

didos por enfermedades ven6reas, diabetes, artritis reumatoi

de que eran vistos en clinicas, y en nifios qua recib1an inoc11 

laciones de suero de pacientes convalecientes para la protec-



ci6n contra el sarampi6n y en el personal militar que fu6 va

cunado contra la fiebre amarilla. 

Investigaciones epidemiol6g1cas responsabilizaron a la conta

minaci6n de las agujas y jeringas, as1 1 como a la sangre y -

sus productos empleados para las vacunas como las ruantes de 

la infecci6n ( 3 ). 

Loa recientes progresos en la comprensi6n de la hepatitis vi

ral no fueron hechos sino hasta las epidemias militares duraa 

te la segunda guerra mundial, que reafirmaron la importante -

morbilidad por esta enfermedad y justificaron los experimen-

toe en la transmisi6n en humanos. 

Las investigaciones realizadas en humanos en la \Villowbrook -

State School para retardados mentales aprovecharon el alto -

riesgo de la hepatitis espontbriea en la poblaci6n institucio

nal, confirmando y ampliando los conocimientos previos acerca 

de la historia natural, epidemiologia y prevenci6n de la hepJil 

titis viral aguda, Inmunol6gicamente hay dos distintos tipos 

de hepatitis, que fueron llamados hepatitis tipo A y hepati-

tis tipo B, y so recomend6 el uso·de la gammaglobulina en la 

prevenci6n de la infecci6n ( 3 ). 

El descubrimiento del antigeno Australia por Blumberg y aso-

ciados en 1965, y que posteriormente se asoci6 con el virus -

de la hepatitis tipo B, marc6 una nueva era en la investiga-

ci6n de la hepatitis, El virus de la hepatitis B rué aislado 

por técnicas inmunol6gicas y visualizado por microscopia ele¡¡, 



trónica y se definieron tres sistemas distintos do antigeno-

anticuerpo; se valoró con facilidad la.interacción virus-hub.§. 

ped y se delineo el modo de la transmisión ( 2 ), 

Los estudios de transmisi6n, tanto en primates como en huma-

nos permitieron detallar con precisi6n las manifestaciones 

clinicas e histológicas y fueron gradualmente marcadae las d1 

farencias entre la hepatitis epid6mica ( infecciosa ) y la -

transmitida por sangre ( suero ), 

La aplicacipn de loa estudios serol6gicos para el virus de la 

hepatitis tipo B indican que una proporci6n significativa de 

la hepatitis asociada a las transfusiones no puede ser rsla-

cionada con este virus ( 4 ), 

Recientes reportes describen esta discrepancia entre los dos 

diagn6sticoo de hopatttie: la tipo A y la tipo B, 

Los periodos de incubación, sin embargo, no ruaron bimodalas, 

como podria esperarse en loe dos virus implicados: tipo A y -

tipo B; sólo la rorma unimodal tiene un mbximo de 45 a 49 

dias, esto ee, el periodo medio de incubación para el tipo A 

( 2 a 6 semanas ) y el tipo B de 6 a 24 semanas ( 4 ). El pe

riodo bimodal est& en relación con el comportamiento de las -

transaminasas en sangre, ya que se observa un aumento al ini

cio de la enfermedad que dura varios dias disminuyendo sin -

llegar a valores normales para posteriormente volver a incre

mentarse retornando a la normalidad al final de la enfermedad 

Cuando la eliminaci6n de portadores del antigsno de superficie 



para el virus de la hepatitis B ( HBsAg ) de los donadores de 

sangre reduce el'nfunero de casos de hepatitis postrans!usio-

naldebido a este virus, pero no altera significativamente el 

n6mero total de casos do hepatitis postransfusional, la b6s

queda de antigenos virales no A y no B fu6 estimulada ( 3 ). 

Algunas evidencias de le existencia de estos agentes fueron -

derivadas de reportes de pacientes que se habian recobrado de 

de varios episodios de hepatitis aguda, pero, en algunos pre

sumiblemente debidos a diferentes virus. H&s recientemente, -

el radiounmunoanhlisis sensible para la detecci6n del virus -

de la heDatitis A y el virus de la hepatitis B han sido apro

vechados, ya que no tiene una aplicaci6n en otros virus cau-

santes de hepatitis aguda en una gran proporci6n de pacientes 

Asi, la entidad de hepatitis aguda No A y No B fu6 teniendo -

como diagn6stico la exclusi6n serol6gica de los virus que se 

saben causan hepatitis aguda en el hombre. 

La ausencia de identidad serol6gica y la'posibilidad de que -

multiples agentes virales puedan estar implicados, justifican 

el uso del tbrmino genbrico de Hepatitis no A y no BI hasta -

que diagn6sticos m&s definitivos puedan ser desarrollados y -

sean reconocidos los agentes especificos ( 6 ). 



DATOS HISTORICOS DE INVESTIGACION DE LA HEPATITIS NO A Y NO B 

1972,- Hepatitis !Xlstransfusional despu6s de la eliminaci6n -

de donadores positivos para el HBsAg ( Alter ) 

1975,- Periodo de incubaci6n unimodal, no bimodal en la heoa

ti tia oostransfusional ( Mosley ) 

Hepatitis esnorádica no debida a virus A, B, Citomega

lovirua, ::Ostein-Barr, 

1977,- M~ltioles enisodios de henatitis en individuos ( Mos~ 

ley ) 

1978.- Identificaci6n de un nuevo antígeno ( Shirachi,Prince) 

1979.- Demostraci6n de inmunidad homóloga adquirida ( Tabor ) 

Descrioci6n de cambios ultraestructurales espec1ficos 

( Shimtzu ) 

1980,- Diferencias histol6gicas ( Popner ) 

1981,- Demostraci6n de dos agentes diferentes ( Yoshizawa) 



Il 

EPIDEMIOLOGIA 

Clínicamente, la hepatitis viral se define como una infección 

en la cual la necrosis de la cblula hepática es la responsa-

ble de los síntomas que caracterizan a la enfermedad, Es cau

sada, al menos, por tres agentes virales con diferencias inmn 

nol6gicas y características epidemiológicas, Para su estudio 

se separa en tres tipos diferentes: Hepatitis tipo A, Hepati

tis tipo B y Hepatitis no A y no B, 

La hepatitis no A y no B parece ser causada por uno o más a-

gentes, Por las características de la enfermedad se sugiere -

que tambibn son virus, Aunque la información es a6n incomple~ 

ta el o los virus probablemente puodan ser adquiridos par con 

tacto, aai como, por via percutánea, Tiene un periodo da inc~ 

baci6n tan corto como 10 dias, en algunos casoa,·7 tan largo 

como 150 dias en otros, No.depende de una propagación en se-

rie a causa de reservorioa humanos, y ha sido reconocido has

ta hoy solo en casos esporádicos, en gran parta entre perao-

nas que tienen como fuente de origen de la infección la via -

percutánea, 

La hepatitis no A y no B tiene una diatribuci6n mundial y se 

presenta en más del 25% de loa casos esporádicos de la hepat,i 

tia viral aguda en el adulto, Los casos esporádicos son debi

dos a la carcania o contacto intimo ·con portadores asintomát,i 



coa o personas que tienen la enfermedad, y uno de loe prime-

ros reportee de esta entermedad 1 indicaron la probabilidad de 

una propagación intrafamiliar, Loe brotes atribuibles a con-

tacto de persona a persona, sin embargo, son extraordinarios, 

a menos que la población susceptible sean drogadictos y que -

el vehiculo de transmisión, esto es, la participaci6n de agu

jas, puedan ser identificados ( 6 ), 

Los datos epidemiológicos de la hepatitis no A y no B son si

milares a loe de la hepatitis tipo B, por la evidencia de la 

asociación con la exposición a la sangre o a sus productos; -

con relativa frecuencia oi:urre en hemodilüieie y pacientes -

con trasplante renal, y raramente como fuente de origen del -

brote se atribuye a la contaminaci6n fecal-oral, Aunque la 

frecuencia do la infecci6n es baja, la hepatitis no A y no B 

ha sido reportada en homosexuales y heterosexuales, en miem-

broe de una misma familia, en trabajadores de la salud e in-

veetigadoree, pacientes hospitalizados y en donadores da pla,¡¡ 

ma que participan en programas de plasmaféresis, La transmi-

·Bi6n perinatal ha sido descrita en 6 ó 9 recién nacidos cuyas 

madree tuvieron hepatitis aguda no A y no B en el tercer tri

mestre del embarazo, resultando un solo fallecimiento, 

Los recipientes para transfusiones de sangre son de alto rie.!! 

go para el desarrollo de la hepatitis no A y no B y multiples 

estudios han demostrado que la enfermedad no A y no B se pre

senta en más del 90% de los caeos de hepatitis postransfusio

nal, 



El aumento de la incidencia de la hepatitis postransfusional 

para algunos investigadores casi no existe en m~s del 20~ y -

esta cifra se incrementa proporcionalmente con la cantidad de 

sangre transfundida, :"or lo tanto, los pacientes que son soro~ 

tidos a cirugia cardiaca o que son multitransfundidos por he

mofilia tienen un alto riesgo de padecer la enfermedad no A y 

no B ( 7 ), 

Las preparociones comerciales de concentrado de factor VIII y 

IX han sido implicados en la transmisi6n de la enfermedad, in 

cluyendo los casos de hepatitis fulminante que pueden estar -

asociados con un agente viral diferente, La contaminaci6n en 

las preparaciones de fibrin6geno y del crioprecipitado tam--

bibn han sido involucrados ( 14 ), 

Se han asociadn multiples factores con el incremento en la 'P!2. 

sibilidad de la tr&nsmisi6n de la hepatitis no A y no B des-

pubs do una transfusi6n, incluyendo el número de unidades -

transfundidao, la preooncia dol antigeno carcinoembrionario o 

los anticuerpos contra el antigeno de superficie de la hepat;!. 

tia B en la sangre de los donadores, asi, como en la activi-

dad de la aminotransferasa de los donadores. Sin embargo, la 

validez de cada uno de estos factores ha sido estimulada para 

la invostigaci6n, y solo el número de unidades transfundidas 

ha sido consistentemente identificada como un riesgo determi

nado ( 14 ),Las unidades de sangre obtenidas de los bancos c2 



marciales han.sido asociadaa con una incidencia significativA 

mente mayor de hepatitis nostransfusional, que en las unida-

dee de sangre obtenidas de donadores voluntarios apropiadamen 

to seleccionados nara una sola instituci6n, En una serie de -

1307 nacientes transfundidos, la pro1>0rci6n de ataques de he

patitis poatransfunsional rué de solo el 7,5~ en el gruno que 

recibió aangre de donadores voluntarios, pero se incrementó -

al 42.3~ en el gruno que recibió sangre procedente do los han 

coa comerciales. En este último grupo, el norcentaje de ata-

ques rué proporcional al número do unidades transfundidas, -

pero en el grupo que recibió sangre de voluntarios, el p0rcen 

taje de ataques sólo se incrementó después de haber sido 

transfundidas m~s de seia unidades, La exnerioncia en la no-

blaci6n de veteranos ha confirmado esta observación, la inci

dencia de hepatitis nostransfunsional s6lo se incrementó des

pués de haber recibido más de 11 unidades ( 9 ), 

En el Hospital de Infectologia del Centro Médico la Raza del 

IMSS, en el nllo do 1983 se estudiaron a 300 pacientes entre -

los meses de enero a octubre. Todos loa pacientes tenien el -

diagnóstico de hepatitis. El presente estudio se realizó para 

ver cual es la frecuencia de ¡os tres tipos de henatitia en -

los diferentes grunos de edades y su distribución nor sexo. -

A los pacientes se le realizaron los siguientes estudios: DH, 

PFl1 1 anticuorno nara la ho0atitis tino A,.nntigeno da super!;!,. 

cie pnra la hepatitis tipo n y su anticuerpo, antígeno y ant;I. 



cuer~o contra el n6cleo del virus tino B, El diagn6stico do -

la henatitis no A y no B se realiz6 por exclusión y los datos 

obtenidos hasta el momento muestran una frecuencia similar a 

los reuorton rnundi:ilcs. t~ste trabajo está siendo continuado y 

se llevan estudiados 700 nacientes, con muy nocas diferencias 

estadbiticas en relaci6n a los datos obtenidos con los 300 n~ 

cientes ( 28 ), 

'.':!! ol cuadro No 1, se observa que la hepati tia tipo A conti-

n6a siendo m6s frecuente que la tino B, debido a su forma de 

transmisi6n; mientras que la hepatitis no A y no B tiene una 

frecuencia del 23% y en los reportes revisados se habla de -

una frecuencia del 25%. 

En el cuadro No 2, se presenta la distribuci6n por sexo de la 

hepatitis, en donde 177 pacientes corresponden al sexo mascu

lino y 123 al femenino, 

Cuadro 1:0 1: llistribuci6n de los nacientes de acuerdo al tino 

de henatitis, 

TIPO PACIENTES % 

A 120 40 

B 111 37 

lio A·llo B 69 2~ 

TOTAL 300 100% 

Tuente: Hosnital de Infectologia Cl! La Raza, n.IS3 



' 

Cuadro No 2: Distribución por sexo 

TIPO Mas. % Fem. % TOTAL 

A 78.3 21.7 100~~ 

B 66.6 33.4 lOCY,; 

No A-llo B 31.8 68.2 100% 

Fuente: Hospital Infectologia CM La Raza, IHSS 

Cuadro No 3: Frecuencia en niños y adultos 

TIPO NlfiOS % ADULTOS % TOTAL -
A 65.9 34.1 100% 

B 3.6 96.4 100% 

No A-No B 13.2 86.8 100% 

Fuente: Hospital Ingectologia CM La !laza, IMSS 

En el cuadro No 3 1 se observa que la hepatitis tiPO A conti-

n6a afectando principalmente a nif\os y adultos j6venea, mien

tras que la tiPO B y la no A y noB afecta princinalmente a la 

POblaci6n adulta. 



Frecuencia de los diferentes tipo de hepatitis viral de 

acuerdo a los grupos de edades 

AllOS TIPO A % TIPO B % TIPO NO A NO B % 

- 1 0,9 1,8 4,4 

1 a 4 15,0 o 4,4 

5 a 14 50,0 1,8 4,4 

15 a 24 25,0 26, 1 21.8 

25 a 44 8.3 53,2 46,3 

45 a 64 o.a 13,6 15,9 

65 o 3,6 2,8 

TOTAL 100% 100% 100% 

Fuonte:· Hospital Inf ectologia CM La Raza, IMSS 



DIRECCIOH GENERAL DE SALUD PUBLICA EN EL DISTRITO FEDERAL 

UNIDAD DE PROGRAMACION Y CONTROL 

DEPARTAMENTO DE INFORMACION Y ARCHIVO CLINlCO 

MORTALIDAD POR H!:PATITIS INFECCIOSA 

DISTRITO FED:::RAL 

1960 a 1979 

Ar.os DEFUNCIONES TASA 
1960 214 4,27 
1961 143 2,76 
1962 163 3,04 
1963 153 2,76 
1964 163 2,85 
1965 135 2.29 
1966 158 2,59 
1967 159 2,52 
1966 170 2,61 
1969 172 2.56 
1970 194 2,79 
1971 173 2.41 
1972 153 2.06 
1973 103 1,34 
19?4 87 , .10 
1975 69 0,84 
1976 94 1 • 11 
1977 106 1,15 
1978 71 0.74 
1979 91 0.92 

Taan 'lOr 100,000 habitantes 

Fuente: Direcci6n General de Estadistica, S,P,P, 



MORTALIDAD POR HEPATITIS INFSCCIOSA 

D.F. 

1960-1979 

Caso 

1960 65 70 75 79 



TASA DE MORTALIDAD 

D.F. 

1960-1979 

Tasa 

1960 65 70 75 79 



MORBILIDAD POR HEPATITIS INFECCIOSA 

DISTRITO FEDERAL 

1960 a 1982 

llAOS CASOS TASA 

1960 238 4.87 
1961 228 4.40 
1962 410 7.65 
1963 305 5.51 
1964 724 12.66 
1965 355 6.01 
1966 542 B.BB 
1967 490 7.77 
1968 666 10.22 
1969 726 10.70 
1970 714 10.28 
1971 797 11.10 
1972 665 B.96 
1973 678 8.82 
1974 859 10,80 
1975 803 9.81 
1976 738 8,72 
1977 855 9,75 
1978 456 4,76 
1979 867 a,74 
1980 501 5,34 
1981 342 3,51 
1982 501 5,0 

l!astu agosto do 1982 

Tasa por 100 0000 habitantes 

fuente: Departamento de informaci6n y archivo 

clinico, S,P,P, 



MORBILIDAD Di: HZl'ATITIS INFECCIOSA 

D.F. 

1960-1962 

Caeos 

1960 65 70 80 81 62 



TASA Di: MORBILIDAD 

1960-1982 

tasa 

65 70 . 75 80 81 82 



INCUBACION 
FORMA DE INICIO 
EPOCA DEL ARO 
EDADES QUE AFECTA 

FORMA DE TRANSMISION: 
Fecal-Oral 
Otras rutao no paren
terale1 • • • • • • • • • • • • • • 
(sexual, aaterno-tetal 
Parenteral, •••••••••• 
SEVERIDAD 
PRONOSTICO 

PROORESION A LA CRONI• 
CIDAD,,,,,,,,,,,,,,,,, 
PROFILAXIS. CON GAMMA • 
OLOBULINA,,,,,,,,,,,,, 
PRESENCIA DE TITULOS • 
ANTI~HBe,, 111111111111 

ESTADO DE PORTADOR 

VIRUS EN SANGRE 
incubaci6n, ••••••••••• 
eetado agudo,,,,,,,,,, 
convalecencia,,,,,,,,, 

HEPATITIS A 
... 

15·45 dias (media 30) 
AGUDO,,,,,,,,,,,,,,,, 
Todo el invierno,,,,, 
Niftos y adultos j6ve
nes 

XXX 

x/
xxra/-
M1n1Ma,,,,,,,,,,,,,,, 
General,entre bueno,, 

No,,,,,,,,,,,,,,,,,,, 

Bueno,,,,,,,,,,,,,,,, 

No aparecen,,,,,,,,,, 

Raro,,,,,,,,,,,,,,,,, 

X 
X 

Raro,,,,,,,,,~••••••• 

HEPATITIS B 

40·160 dias (media 60-90) 
GENERALMENTE INCIDIOSO 
Todo el afio,,,,,,,,,,,,,, 
Cualquier ·edad,,,,,,,,,,, 

x/-

XX 

XXX 

Con frecuencia severa,,, 
Entre mayor edad peor 
pron6st1co,,,,,,,,,,,,,, 

Ocac:tonal,,,,,,, 11 , 1 ,,, 1 

Parcial,,,,,,,,,,, •••••• 

100% cuando ee toman mu
estras eeriadae en el 
curso de la enfermedad. 
0.1-1.~ ••••••••••••••• 

X 
X 

HEPATITIS 
NO A NO B 

15-60 diae(media 50 
diae.) INCIDIOso •••••••••• 

Todo el afio,.,,.,,, 
cualquie~ edad,,,,, 

No ae sabe,,,,,,,,, 

XX 

·xxx 
Moderada,,,,,,,,,,, 
Moderado,,,,,,,,,,, 

Ocacional,,,,,,,,,, 

?.~ •••••••••••••••• 

No aplicables,,,,,, 

Exiete pero se des
conoce la prevalencia 

'··················· '··················· 
'·················· 



VIRUS El! RECES 

inc11baci6n •••• , X No 118 demuestra ? ••••••••••••• 
t•tado agudo, •• X No 88 d111uHtra, ? ••••••••••••• 
connlecenciao. X No se dt•UHtra, ? ••••••••••••• 

IllllVllIDAD 

holl61of•• •• •••• X Probable•••••••• ? ••••••••••••• 
h•t•r6 os•••••• X •••••••••••••••• -..••..•..•..• 



III 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y COMPLICACIONES 

No hay datos clinicoa que distingan a la hepatitis no A y no

B de las otras hepatitis causadas por otros virus, El periodo 

de incubaci6n puede variar grandemente, desde dos semanns ha,!! 

ta casi seis meses en los casos reportados después de transf¡¡ 

sienes, El tiempo medio después de una transfusi6n y de las -

primeras alteraciones de las pruebas de runci6n hephtica, 

principalmente las transtllllinasao oxalacét1ca y pir4v1ca ( am,j. 

notransterasa ) ha sido aproximadaJDente entre la 7o y 8ava SJt 

mana en varios estudios¡ sin embargo, ésto puede ser el peri~ 

do de la hepatitis tipo A y B. Aunque 92% caen dentro de la -

5ta a la 10 semana, los casos m&s tempranos se han observado 

a la 2da semana 1 los m&s tardios a las 26 semanas, As! mismo 

se han descrito periodos de incuhac16n de 20 dias, principal

mente despu6s de la aplicaci6n de concentrados del factor IX, 

La deeviaci6n de la media es tan grande que la contirmaci6n -

d1agn6stica no puede hacerse por la est1maci6n s6lo del intej: 

valo del periodo de 1ncubaci6n ( 14-19 ), 

Tipictllllonte la hepatitis no A y no B es menos severa que la • 

hepatitis tipo B, Las manifestaciones clinicas y los Clllllhios 

b1oqu1m1cos son generalmente benignos, y mls del 50% de los -

pacientes son anictbricos. Loe estudios de transmisiion en -

chimpanc6s han demostrado un patr6n bit6sico en las anormali• 

dades de la aminotrans!erasa que parece ser caraeteristica do 



la aminotransferasa que parece ser caracteristica de la enrer. 

medad aguda no A y no B ( 16 ). 

La especificidad de este patr6n ha sido confirmada on humanos 

pero desarortunadamemte solo ocurri6 en 25% de loa casos. 

Las fluctuaciones en la actividad do la aminotransferasa pue

den ser extremas, impredecibles y separadas por semanas, para 

cuando se bacon estas determinaciones los valores do la enzi

ma so~ casi normales ( 13-14 ). 

En la mayoría de loa pacientes con enfermedad aguda no A y no 

B se lea ha demostrado un patr6n bifásico o opis6d1co de anor. 

malidades bioquimicae, aai mismo, una elevaci6n monofásica en 

la actividad de la aminotransferasa ( 17 ), 

El patr6n monofásico se caracteriza PDr una rapidez en el au

mento de los niveles en el suero de la aminotransrerasa, alca 

zando su máximo al inicio del aindrome clinico, loa cambios -

de laboratorio, en ese momento, progresan sin fluctuaciones -

basta la resoluci6n completa y sostenida de la enfermedad, En 

~ de loa pacientes la actividad en el suero de la aminotran 

sferaaa pir!tvica se incrementa lentamente hasta una meseta y 

Persisten niveles anormales par semanas. La asociaci6n de los 

a1ntomas son generalmente benignos, pero la duraci6n de la en 

tsrmedad es prolongada ( 10-19 l .• 

El tipa •onof6sico ( tiPO r, hepatitis no B ) los valorea de 

la tranaaminasa pir6v1ca, eacienden rápidamente y posterior-

mente caen en forma brusca; el promedio en el oer1odo de inc¡ 



baci6n es de 5.6 semanas y el incremento de la transaminasa -

pirúvica perisite POr 5.8 semanas.( 16.) 

El tipo bifásico ( tipo II, hepatitis no B ) se caracteriza -

por un rápido incremento y disminuci6n de la transaminasa pi

r6vica, similar al del tipo monofásico, pero vuelve otra vez 

a incrementarse basta que &radualmente dieminuye; el promedio 

en el Periodo de incubaci6n es de 7.2 semanas y el incremento 

de los valores de la transaminasa pirúvica persiste por más -

de 17.5 semanas ( 16 ). 

La anorexia, el malestar, las naúsens y el dolor en el cua--

drante superior derecho son los e1ntomas primarios de la bePA 

titis aguda no A y no B, pero ocurre con similar frecuencia -

en pacientes con hepatitis aguda tipo A, la fiebre, la cera-

loa y las mialgias son poco frecuentes, y los datos de esple

nomegalia, linfadenopatias y faringitis están en contra del -

diagn6stico y sugieren infecci6n con virus de !:Dstein-Barr ~ 

o citomegalovirus. La circulación de complejos inmunes inme-

diatamente coinciden con y durante el periodo inicial de con

valecencia han sido identificados en más del 7ryf, de los pacien 

tes con enfermedad 88Uda y cr6nica, pero estos complejos son 

raramemte asociados con manifestaciones extrahepáticas. Una -

situación poco frecuente en la hepatitis tipo B son los datos 

de urticaria, púrpura y anemia aplástica ( 3-4-19 ), 

La resolución espontánea de la enfermedad generalmente ocurre 

deanu6s de la 12ava semana de inicio. A diferencia de los da-



toa en la hepatitis tipo A, la viremia puede permanecer todo 

el periodo de la enfermedad clinica, el riesgo de la infec--

ci6n disminuye a6lo cuando las anormalidades bioquimicae mejl!, 

ran ( 3-8 ), 

La mAs importante complicación a largo plazo de la hepatitis 

no A y no B ea la propenci6n hacia la cronicidad, La frecuen

cia con que se presentan las anormalidadee bioquimicaa e bie

tol6gicas ea en menos de 6 meses deapu6s de varios ataques en 

el 7% de loa casos eaporAdicos, aumentando hasta el 8% en loa 

pacientes inmunodeprimidos que han recibido un trasplante re

nal, La persistencia de las anormalidades bioquimicas pueden 

complicar la convalecencia hasta en el 6o% do los pacientes, 

( 7-6 ) 
La edad y el sexo do los pacientes, la severidad do los sint2 

mas y los cambios iniciales del laboratorio no influyen en la 

proponsi6n hacia la cronicidad, Berman y colaboradores ( 11 ) 

no encuentran la relaci6n de la presencia de ictericia y la -

probabilidad de desarrollar subsecuentemente hepatitis cróni

ca, pero se deben reconocer a loa pacientes anict6ricoa, en -

quienes los niveles de transaminasaa pirúvica exceden de las 

300 ur, por litro, ya que tienen un mayor riesgo en la nrogr~ 

ai6n hacia la hepatitis cr6nica, Otros investigadores han en

fatizado la tendencia do la enfermedad aguda anict6rica para 

volverse cr6nica ( 11 ) 

Aunque la cronicidad ea consecuencia frecuente do la hepnti--



tia no A y no B, es posible que como algunos epidemi6logos -

con más experiencia indican, generalmente, que la enfermedad 

tiene un curso benigno, En pacientes con enfermedad cr6nica, 

despu6s de una hepatitis aguda postransfusional que fueron SJl. 

guidos por más de 30 meses, muchos mejoraron espontáneamente, 

1 33% lograron una mojoria completa, En grandes series do pa

cientes seguidos por más de 6 años, describen una probabili-

dad de remisi6n espontánea en 54% antes·de los 3 años; aunque 

muchos de los pacientes de estos estudios les faltaban muchos 

de los datos do la enfermedad, La muerte relacionada con ins~ 

ficiencia hepática es rara, y hasta ahora el carcinoma hepat~ 

celular no ha podido ser demostrado ( 7-8-9-10 ), 

La benignidad de las anormalidades clinicas y bioquimicae en 

pacientes con hepatitis cr6nica no A y no B, generalmente se 

reflejan en loe estudios de biopsia hepática, Estos estudios 

enfatizan, que muchos pacientes con enfermedad cr6nica tienen 

cambios lobulares benignos, consistentes on la lenta resolu-

ci6n de la hepatitis viral, o datos de hepatitis periportal -

observados en la hepatitis cr6nica persistente ( 19 ), 

La hepatitis cr6nica activa es una complicaci6n reconocida de 

la infecci6n aguda, pero los datos histol6gicos son general-

mente loe da una hepatitis periportal moderada, LOE cambios -

inflamatorios severos con necrosis confluente son extremada-

mente raros, pero han sido observados en ·pacientes inmunode-

primidos, ( 10-19 ) 



La ))l'ogresi6n hacia la cirrosis ha sido re!>Ortada en muchas -

series basta la techa. El fracaso al realizar biopsia hepáti

ca en forma sucesiva y la incapacidad en el reconocimiento de 

la cirrosis al hacer la biopsia percut/mea han influido para 

estimar que la ocurrencia de la cirrosis es rara, Muchas eXP,!1, 

riencias, sin embargo, indican que el desarrollo de la cirro

sis es poco frecuente, pero que puede ocurrir lentamente y en 

una forma clinica inaparente, El riesgo·de la cirrosis puede 

ser mayor en pacientes inmunodeprimidos, en quienes los datos 

histológicos más severos, de inflamación y necrosio han sido 

observados ( 3-8-9•11 ), 

La hepatitis fulminante ocurre rara vez en la hepatitis aguda 

no A y no B, tal vez debida a la eliminación do los donadores 

con hepatitis tipo B, Sin embargo, la hepatitis fulminante y 

la muerte han ocurrido en pacientes serol6gicamente negativos 

después de una enfermedad esporádica, Tanto como 34% de los -

casos de hepatitis fulminante pueden ser atribuibles a la en

fermedad no A y no B1 y la mortalidad fluct6a entre el 87 y -

100% ( 21 ), 

Una incidencia y severidad de la hepatitis viral no A y no B 

durante el embarazo fue estudiada en 208 mujeres que desarro

llaron la enfermedad, La incidencia fu6 mayor al final del ea 

barazo con 19.~%, 8 mujeres desarrollaron hepatitis fulminan

te, lo que indica un mayor grado de severidad de la enferme•• 

dad durante el embarazo y princiJ)Slmente ai· final del mismo, 



La hepatitis no fulminante no influye en el curso del embara

zo ni en el desarrollo del producto ( 18 ). 

En loa estudios histol6gicos de biopsias hepáticas en pacien

tes con hepatitis no A y no B, no se han descrito datos histg 

16gicos distintivos, se han reportado cambios típicos de la -

hepatitis viral aguda y en algunos casos las reacciones no e§ 

pecificas, caracterizadas por reactividad de las células de -

Kupffer, las células mononucleares intralobulares y alrededor 

de los espacios perta con células inflamatorias y franca ne-

crasis y colestasis también han sido descritas, Otrao descrin 

cienes histol6gicas hechas en chimpancés han indicado simila

res morfologias a los de la tipica hepatitis. La orolifora--

ci6n y activaci6n de las células sinusoidales con disminuci6n 

de la reacci6n linfática en el parénquima nueden ser los da-

tos caracteristicos de la infecci6n aguda no A y no B, nero -

la especificidad de estos datos no ha sido confirmada aún. En 

la hepatitis cr6nica la necrosis es rara y la existencia de -

cambios morfol6gicos caracter1sticos es aún dudosa ( 6-19 ), 

La existencia de agentes transmisibles respensables de la prg 

ducci6n de la hepatitis aguda no A y no B fué demostrada pri

mero por análisis de muestras de sueros recolectados durante 

la inoculación a nersonas voluntarias en los 1950 1s. El suero 

de aeia donadores respansables en la transmisi6n de la hepati 

tia postransfusional fueron inyectadas a voluntarios y, 31% -

de los pacientes inoculados desarrollaron hepatitis. Tres de 



los donadores transmitían la enfermedad no A y no B y 35 vo-

luntarios recibieron la muestra de estos tres; 9 ( 26% ) pre- _ 

sentaron hepatitis aguda, la cual no pudo ser atribuible a v;!. 

rus tipo A, tipo B, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus o 

herpes simple ( 8-26-27 ), 

Algunos experimentos demuestran el desarrollo de inmunidad h~ 

m6loga y estudios de inoculación confirman la especificidad -

del agente no A y no B ( 20 ) , 

Laa observaciones de estos estudios en humanos ruaron poste-

riormente con firmadas y ampliadas l)Or la transmisión experi-

mental en chimpancés, En 1978, la transmisión de la hepatitis 

no A y no B en cuatro grupos de chimpancés!ué realizado por -

inoculación intravenosa de suero humano obtenido de nacientes 

con diagnóstico clínico y darológico de hepatitis crónica no 

A y no B que habían sido donadoras, y en quienes el antígeno 

de superficie del virus de la hepatitis B era negativo, la -

sangre rué responsable de la transmisión de la hepatitis, Los 

niveles altoo de aminotransferasa ocurrieron en estos anima-

les entre la 6ta y la 15ava semana después de la inoculación 

sin haber una enfermedad clínica y el retorno a la normalidad 

o cerca de la normalidad fue en 22 semanas. Los datos histol~ 

gicos de alteración lobular, hiperplasia de las células de 

Kunffer, degeneración celular acido!ílica1 necrosis focal, in 

filtración lin!ocítica de los sinusoides y hepatocitos multi

nucleados estaban presentes en todos los animales, pero sólo 



durante el nerioco de alteraci6n enzimática. Estos estudios -

confirman un estado infeccioso cr6nico en el hombre, La tran§. 

misi6n a chimpancés, mostr6 la posibilidad de la existencia -

de donadores asintomáticos con niveles do aminotransfcrasa -

normales, lo cual sugiere la existencia de portadores sanos -

de la infecci6n por virus no A y no B ( 13-16-25 ), El perio

do prolongado de viremia ocurre casi siempre a la 4ta semana 

después de la inoculaci6n y persiste por más de 9 semanas se

g{in han demostrado algunos estudios, Estos resultados sugie-

ren que s6lo un a<ente causa la henatitis no A y no B 6 que -

un grupo de agentes con un antigeno común o similar son los -

resnonsables ( 20 ), Estudios subsecuentes usando suero, pla§. 

ma y concentrado del factor IX infectado indujeron hepatitis 

no A y no B en chimpancés, demostrando dos episodios de la en 

fermedad en cada animal dependiendo del in6culo usado, Esto -

indica, que la convalecencia para la infocci6n causada Por un 

in6culo no proteje contra la infecci6n causada nor el otro, -

además del desarrollo de un estado inmunol6gico especifico, -

que implica la existencia de dos agentes diferentes, Esto úl

timo, al ser experimentado en chimpancés, en quienes se anal1 

zaron las alteraciones hepáticas por medio de la ultraestruc

tura, mostraron dos diferentes tipos de reacciones celulares, 

que aparentemente fueron especificas para el tiPo de in6culo 

inyectado, Quienes habian recibido un solo tipo de in6culo se 

encontraron alteraciones en el citonlasma tubular ( dilataci!!, 



nea en el reticulo endoplásmico rugoso ), estas alterociones 

estaban presentes solo cuando la aminotransferasa estaba alt~ 

rada, y no se encontraron en ·quienes habian recibido otro ti

oo de in6culo ~ara la infecci6n del tipo E o del ti'o A, Esta 

alteración en el citoplasca se le design6 como razgo "F", Un 

segundo in6culo, que fue responsable de la producci6n de los 

cru:tbios en el citoplasma tubular tambien originaron cambios -

nucleares, al mismo tiempo que los nivelea enzim~ticos esta-

b¡ln al tarados, y se les deaign6 como razgo "H", Estos cambios 

consisten, ~rincipelmente, en la agregación intranuclear de ~ 

oarticulas parecidas al virus, de anroximadamente 27 nrn de -

áíametro ( 19 ), i'ueron descritos posteriormente cambios citll, 

nlasmáticoa similares a loa que se producen nor infecci6n con 

el razr,o 11 ? 11 en 9nit1ales a quienes se les inocularon prepo.ra

cionss de fibrin6geno responsables de la transmisi6n de la h~ 

natitis en hunanos, Se identificaron partículas parecidos a -

virus por inmunoelectromicrosconia en las prenaraciones util;!. 

zadas, asi como en la circulaci6n de donadores de sangre apa

rentemente sanos, que fueron capaces de inducir las alterncill, 

nea citonlasmñticas características al ser inyectadas a los -

chimpanc6s, lo que enfatiza la probable etiología por un vi-

rus esoecifico nara las alteraciones celulares, ( 19-20-21 ), 

Se puedo concuir lo siguiente: primero, aunque puede ser cli

nicacente severa, la hepatitis aguda no A y no B despu6c de -

la transfusi6n es generaloente anict6rica, sintooáticrunente -



moderada y probablemente no detectable en muchos pacienteo -

que .no son estudiados prospectivamente. Una cantidad mayor do 

la que se cree nuede ocurrir cada allo, pero una valoración -

exacta de osta incidencia no es posible hasta que se desarro

llen test o marcadores serol6gicos más especificas. Segundo, 

muchos casos d.o hepatitis no A y no B son asociados con elev¡¡. 

ción de las transaminasas, Borman reporta 46% de sus pacien-

tes, Knodell reporta 23%. Tercero, la lesión histológica pre

dominante en la hepatitis cr6nica no A y no B parece ser la -

hepatitis crónica activa. F:n el estudio de Barman, 6 do 8 pa

cientes mostraron esta lesión, mientras que Knodell reporta -

8 de sus 10 pacientes. Estos tres puntos indican que el o los 

agentes de la hepatitia no A y no B resultan en una enferme-

dad frecuentemente no reconocida en su estadio inicial, pero 

que dospubs desarrolla enfermedad crónica del higado, más co

m6nmente1 hepatitis crónica activa. En la actualidad no cont.11 

moa con marcadores serol6gicos para la hepatitis no A y no B1 

y es imposible de acertar ahora, el nfunero de casos de hepat! 

tia crónica activa etiológicamente relacionados con estos a-

gentes. La implicación es 1 sin embargo, que la hepatitis no A 

y no B puede aumentar más la nroporci6n de hepatitis cr6nica 

activa que no puedan ser atribuibles a drogan tóxicas o fenó

menos de autoinmunidad. Cuarto, al~os pacientes con hepati

tis aguda no A y no B anictbrica, la tendencia a desarrollar 

hepatitis crónica activa se puede predecir por ln elevación -

h•, - - . 



de lae traneaminaeas: pacientes anictáricos con más de 300 UI 

de traneaminaeae eon loe que tienen mayor riesgo de deearro-

llar hepatitis cr6nica activa, Estas observaciones no aon aB!l. 

ciadas estadisticamente a los pacientes con hepatitis no h y 

no B ictárica, 

La progresi6n a la enfermedad hepática cr6nica fuá indepen--

diente de la edad, nfunero de transtuaiones o la magnitud de -

loa aintomaa clinicoa, 



IV 

DIAGNOSTICO 

Mfrltiples virus, bacterias, parásitos y agentes t6xicos son -

capaces de producir un sindrome clinico similar al de la hepa 

titis aguda no A y no B, El diagn6atico de la enfermedad no A 

y no B, por lo tanto, requiere de la exclusi6n de loe virus -

conocidos ( Epstein-Barr, citomegalovirus, herpee simple, he

patitis tipo A y tipo B ) y las causas no virales ( bacterias 

parásitos y t6xicos ) por medio de una cuidadosa historia cl1 

nica y de la aplicaci6n de los estudios inmunol6gicos y de -

las t6cnicas de cultivo ( 3-4 ), 

La ausencia del antigeno de superficie para el virus B, y en 

la tase aguda, del anticuerpo ( IgM ) del virus de la hepati

tis A, eli91na a las dos más importantes causas de la hepati

tis, Ya que el virus de la hepatitis A no tiene un estado de 

portador, es poco probable que cause una hepatitis postranet,Q 

sional y no es reconocido como causante de hepatitis cr6n1ca, 

Por lo tanto, la hepatitis por intecci6n del virua A es ex--

cluida del diagn6stico diferencial de la hepatitis cr6nica as 

tiva en quienes el antígeno de superficie para el virue B es 

negativo, Actualmente no se dispone de estudios que nsrmitan 

confirmar el valor de la durac16n del antigeno de euperfici.e 

nara el virus B, de tal forma, que si un Portador asintomáti

co con antigeno de superficie positivo y que posteriormente -



desarrolla una hepatitis no A y no B, puede ser mal diagnosti 

cado como si tuviera una hepatitis tipo B, ai los anteceden-

tes de estudios serol6gicos se desconocen ( 3-6 ). 

El antigeno de superficie para el virus B puede identificarse 

uno o dos meses antes de la fase ictérica 6 uno o dos meses -

después. Puede estar presente unos cuantos dias o semanas du

rante el curso de la hepatitis¡ s1 persiste en el suero por -

más de 13 semanas, se convertirá el paciente en un portador -

cr6nico, casi siempre con hepatitis cr6nica. 5% de los pacien 

tes con hepatitis se convierten en portadores cr6nicos, ( 2 ) 

Por lo tanto, la presencia del antigeno de superficie signifi 

ca: que se va a tener hepatitis, que padece hepatitis cr6nica 

o que es un portador asintomático. 

La definici6n de los anticuerpos en la fase aguda ( lgM ) y -

en la fase convaleciente ( lgG ), as1 como el antigeno contra 

el centro del virus, pueden mejorar la precis16n en el diag-

noetico y en el futuro permitir el reconocimiento de los da~ 

tos serol6gicos fortuitos ( 3-10 ). 

El virus de Epstein-Barr, es un virus herpes que es responsa

ble en la producci6n de la hepatitis esporádica aguda y ha s;I. 

do implicado en las hepatitis nostransfusionales y en los br11. 

tes de hepatitis en las unidades de hemodialisis ( 2-3 ), 

Aunque la mononucleosis infecciosa puede generalmente ser di.§. 

tingida clinicsmente de la enfermedad no A y no B por la pre

sencia de la faringitis, el rash, lae linfadenopatias y la --



leucocitosis con linfocitosis atipica, La forma con moderada 

ictericia y la forma fulminante de la enfermedad puede difi

cultar la diferonciaci6n con las otras causas de hepatitis, -

Loe datos histol6gicos, generalmente sugieren el diagnóstico 

de mononucleosia infecciosa, nero la biopsia de higado para • 

el diagn6etico ea injustificable en muchas situaciones clini

cas, La demostraci6n de estudios negativos para hetorófilos -

excluye el diagnóstico de mononucleosie infecciosa an el 90% 

de los adultos, y la ausencia de anticuarnos nor inmunoelec-

troforesis con testigos de antigenos capsulares virales ( ti

no IgM ) y el antigeno nuclear de Epstein-Barr descarta el -

d1agn6stico en los candidatos, Aunque la mayoria de los pa--

cientes transfundidos tienen anticuerpos protectores contra -

el virus de Epstein-Barr, deapu6s de la transfusi6n y la inc1 

dencia de la hepatitis postransrusional relacionada con este 

virus es baja, ln posibilidad diagn6atica con otra infecci6n 

por el mismo virus debe ser dada por la ovoluci6n de ln ente¡ 

medad ( 2-3-4-6 ), 

La presentaci6n clinica de la infección por citomegalovirus -

nuede ser similar al de la mononucleosis infecciosa o n la de 

la hepatitis no A y no B, Loa casos de hepatitis eepor&dica y 

nostransfusional relacionadas con el citomegalovirue son noco 

trecuentes en el adulto, sin embargo, a menos que se asocie -

con 1nmunosupreei6n aumenta su frecuencia, Aunque la transfe

rencia de los leucocitos cargados de virus es un requisito PA 



ra la tran~misi6n, la exposici6n accidental a sueros u otros 

liquides corporales ( saliva, semen ) es poco probable que la 

intecci6n por citomegalovirus so propague, 

La interpretaci6n de los datos serol6gicos, por lo tanto, PU!l, 

de ser dificil, y un diagn6stico confiable ante la ausencia -

de seroconversi6n positiva, linfocitosis atipica y linfadeno

patias puede ser imposible, La detecci6n del anticuerpo (IgM) 

para citome¡¡;alovirus por inmunofluorescencin 6 estudio "ELISA 

o recuperaci6n del virus por cultivos apropiados facilitan el 

diagn6stico ( 2-19-22 ), 

Hasta que la identidad serol6gica de la hepatitis no A y no R 

sea establecida, los requisitos minimos para el diagn6stico -

en el adulto son: ausencia de antigeno de superficie para el 

virus B y del anticuerpo IgM del virus de la hepatitis tipo A 

demostraci6n de una reacci6n heter6fila negativa y, en las s.;!. 

tuaciones postransfusionales, inc.apacidad para detectar titu

las crecientes de antigeno para citomegalovirus por fijaci6n 

del complemento o ausencia de anticuerpos IgM por inmunotluo

rescencia o estudio 11ELISA" ( 22-24 ) , 



V 

DESARROLLO DE ENSAYOS SEROLOOICOS 

Las técnicas inmunol6gicas que han sido usadae para confirmar 

la hepatitis por virus A y B se han empleado en la b6squeda -

de marcadores virales en la enfermedad no A y no B1 y algunoe 

investigadores han rePOrtado el descubrimiento de un nuevo -

sistema ant1geno y anticuerpo en el hombre y en el chimnancé 

( 20-21 ). 

En 19781 Shirachi y colaboradores en Sandai 1 Jap6n1 identifi

caron un nuevo ant1geno especifico en la hepatitis, en pacien 

tes que se hab1an recuperado de una henatitis postranstusio-

nal, Durante 1970 a 19771 116 de 1082 pacientes que se habian 

recuperado de una hepatitis POstransfusional 1 10,7% aparente

mente ten1an hepatitis no B. F\ié detectado POr una técnica de 

doble 1nmunoditusi6n un ant1geno contra la hepatitis "C" en 

178 de 268 muestras de suero obtenidas durante el periodo de 

incubaci6n y durante la tase cl1nica en 13 pacientes con he-

patitis postransfusional tipo 2, 

Durante el periodo POeitivo, los estudios de inmunodifusi6n -

cualitativos no mostraron diferencia notable en la concentra

ci6n del antigeno; el periodo de acmé del antigeno rué difi-

cil de definir, Sin embargo, la detecci6n constante de las -

muestras obtenidas subsecuentemente durante la fase critica -

de la enfermedad sugieren una estrecha correleci6n del antiSJI, 



no de la hepatitis 11c11 , con la henatitis nostransfusional ti

no 2. 

En 11 de los 13 casos el antigeno rué detectado una o dos se

manas antes o coincidió con el aumento de la transaminasa ni

rúvica. Durante la fase de recuperación solo se detectó en -

cuatro de los 13 pacientes ( 17 ), 

El antigeno de la hepatitis 11C", también se observó en cuatro 

de los 10 nacientes con hepatitis tino 1, Sin embargo, el an

tigeno Primero se observó tres a cuatro semanas después de la 

transfusión, desapareciendo en una semana, Estos datos trans;!. 

torios pueden ser un dato diferencial entre la hepatitis tino 

1 y la hepatitis tino 2, Quizá ambos tinos tengan la misma b.í! 

se etiol6gica1 esto no explica completamente la etiologia do 

la hepatitis tipo 1 ( 16 ). 

El antigeno de la hepatit~s nen, migra en la regi6n de las b§. 

ta globulinas en la inmunoelectroforesia, pero puede ser rá-
cilmente distinguido del antigeno de la hepatitis A y del an

tígeno de la hepatitis B, debido a que su peso molecular es -

pequefto, Además, no reacciona con el anticuerpo contra el an

tígeno de superficie 6 contra el anticuerpo ne11 en la inmuno

dirusi6n ( 17 ) , 

Prince y colaboradores, han desarrollado un estudio de radio

inmunoensayo con fase micros6llda para el antígeno aaociado -

con el virus y su correspondiente anticuerpo, sus estudios -

han sido en chimpancés ( 3 ), 



En 1979, Kabiri y colaboradores, detectaron un anticuerpo en 

el auero de chimpancbs convalecientes de una hepatitis no A 

y no B con estudios de inmunofluorescencia indirectos ( 3 ). 



VI 

PREVENCION 

En 1945, Grosman y colaboradores ( 1 ), administraron gamlila 

globulina a soldados que habían recibido transfusiones sangu. 

neas y demostraron una reducción de la hepatitis postransru

sional, Dos años después, Duncan y colaboradoras, repitieron 

un estudio similar y establecieron que la administrac16n tem 

prana de gamma globulina no prevonia la hepatitis postransru 

sional ( 2-3 ). 

HC.ltiples métodos oara la prevenci6n de la hepatitis postraw. 

rusional no A y no B han sido descritos. Las unidades do don 

dores con riesgo para la transmisi6n de la infocci6n pueden 

ser identificados y descartados por estudios que determinen 

loe niveles de aminotrensreraea, la preaencia dol antigono -., 

carcinoembrionario ó el anticuerpe y el antígeno de la hepat 

tia tipo B, Otra alternativa puede ser la protecci6n pasiva 

llevada a cabo en los recipientes para la administración de 

gamma globulina antes o inmediatamente despuh de la transfu 

sión ( 25 ) , 

!lo debe menospreciarse el valor de la gamma globulina admini 

trada on la prevención do la enfermedad eeporl>.dica no A y no 

B ( 4 ). Debido a que la epidemiología de la hepatitis no A 

no B ea similar a la hepatitis tipo B1 la administración de 

gamma globulina a los contactos sexuales durante la enferme--



dad aguda, a los accidentados de piquetes de agujas y a los -

reci6n nacidos de madres con hepatitis aguda o cr6nica no A y 

no B debe de considerarse; aunque en la actualidad 110 est6 a

ceptado ( 9-13-23 ), 



VII 

TRATAMIENTO 

El manejo de la hepatitis aguda no A y no B es identico a las 

otras formas de hepatitis viral y consiste en los cuidados -

sintomáticos hasta que la enfermedad se resuelva espontánea-

mente, La mayoria de los pacientes pueden ser tratados satis

factoriamente en su casa. 

La determinación del tiempo de protrombina dos voces por sem.11 

na proporciona excelente información 'en cuanto al pronóstico, 

El naso no complicado, la ictericia y el malestar desaparecen 

al finalizar la 2da o la 3era semana, Las siguienteo valora-

cienes clinicas 1 con las transaminasas oxalacbtica y pir6vica 

a intervalos mensuales es lo recomendado, hay que tener pre-

sente, que estas transaminasas pueden estar elevadas por un 

periodo variable, retornando posteriormente a lo normal ( 4 ) 

El reposo absoluto no es necesario en loa pacientes que no se 

sientan tan enfermos y pueden tener deambulación en su casa, 

o estar en un sitio cómodo que les permita estar relajados, -

Una voz que los niveles de bilirrubina empiezan a retornar a 

valores normales, se incrementa la actividad, Si las bilirru

binas permanecen en una meseta, despubs de 14 a 21 dias sin -

que disminuyan, debe ser considerada la pesibilidad de una -

complicación. 

En el pasado, a los pacientes que se quejaban de anorexia y -



naúseae, tenian preferencia por una dieta rica en carbohidra

tos .y baja en grasas, que en Ulla dieta general, lo cual proP1 

ci6 que muchos m6dicoe dieran a eus pacientes dietas de eete 

tipo prohibiendole las grasas. Esto es innecesario y lo qtie -

·actualmente se recomienda, es una dieta balanceada en carboh1 

dratos, grasas y proteinas. Las dietas hiperproteicas o hipe¡ 

cal6ricas no oroporcionan nigún beneficio. Cuando la dieta es 

balanceada, no es necesario administrar ningún suplemento de 

vitaminas. La alimentaci6n parenteral y las vitaminas son ne

cesarias cuando lae naúseas y el v6mito son severos ( 4-24 )¡ 

Loe antiem6ticos o antihietaminicoe tomados antes de lae comi 

das ayudan a prevenir las naúeeas, el ueo de otrae drogas, d~ 

be evitarse en lo posible, ya que su metabolismo ee encuentra 

alterado por la presencia de la diefunc16n hepática, 

El tratamiento inmunosupresivo, con corticosteroides o aza--

thioprine no debe ser usado en la hepatitis aguda no complic,11 

da, Cuando el tiempo de protrombina so encuentra alterado, d~ 

bido al componente coleatático y que puede interferir con la 

absorci6n de la vitamina K en ol tracto gastrointestinal, ee 

pueden administrar 10 mg intramuscular de vitamina K al dia

( 4 ). La hepatitis cr6nica Puede ser reconocida en un neque

fio porcentaje de pacientes, despu6s do un 3taque de hepatitis 

B, 6 no A y no B, por la nresencia de la elevaci6n de las --

transaminasas despu6s de tres a seis meses, 

Loa pacientes manifiestan sintomae inespecificos, incluyendo 



lasitud, fatiga y anorexia. Es necesario hacer la diferencia• 

ci6n entre hepatitis cr6nica progresiva y hepatitis persisten 

te, la cual se establece a través de la biopsia hepática. Los 

datos nrincipaleo son: infiltración de la zona portal con c6• 

lulas mononucleares, fibrosis y erosión de las células hopát1 

cae con pocos datos de necrosis. Se recomienda el tratamiento 

con corticosteroides, 10 mg de prednisona cuatro veces al dia 

durante cinco dias, después 10 mg tres veces al dia durante -

cuatro semanas con determinaciones semanales de las transami

nasas y del tiemno de protrombina. Si ocurre mejoría la pred

nisona so reduce a 10 mg dos veces al dia durante cuatro semn 

nas, si la mejoría es progresiva, la dosis puede irse redu--

ciendo 10 a 15 porciento al dia. Las siguientes valoraciones 

clínicas y de laboratorio so recomiendan dos a cuatro meses -

después de iniciada la remisi6n. La biopsia hepática se debe 

repetir, y si se observa remisión morrol6g1ca puede desconti

nuarse el tratamiento ( 4 ). 

Los corticosteroides, la ACTH o ambos fueron utilizados por -

primera vez en 1952 nor Héctor Ducci en la hepatitis fulminan 

to, Aunque ensayos controlados demostraron que con esta tera

pe~tica desaparecían más rápidamente la ictericia y era esne!l, 

tacular la mejoría del apetito y la sensación de bienestar. -

se registraron resultados contradictorios respecto a su efec

to sobre otras pruebas de funcionamiento hepático, la histolQ 

gia del higado y la durar.ión global de la enfermedad, Debido 



a la elevada frecuencia do erectos colaterales indeseables Y 

de recaidas clinicas se decidió abandonar el uso de los aste

roides en caso de hepatitis no complicada, 

Varias publicaciones sugirieron más tarde, que los corticost~ 

roides brindan beneficios a los pacientes con insuficiencia • 

hepática fulminante, Por desgracia, estos estudios, además de 

incontrolados incluian un n6.mero muy pequefio de pacientes, S.!l, 

g6n otros investigadores los corticosteroides no presentan b.!l, 

neficio alguno, 6 producen complicaciones 1>0tencialea, como -

infección, hemorragia y elevación del nitrógeno de la urea -

sanguinea, Hasta la fecha no ha sido definido el papel de loa 

esteroides en el tratamiento de la hepatitis fulminante me--

diante pruebas y estudios cuidadosamente controlados, 

Hoy en dia, sin embargo, se siguen utilizando los eateroidoa 

en los pacientes con hepatitis fulminante y en la hepatitis -

activa del tiJ>O coleatático, 

Cuando loa Pacientes no responden a este tratamiento, se pue

den dar 50 mg de azathioprine al dia, loa cuales pueden ser -

incrementados hasta 100 mg al dia para inducir la remisión, 

( 3-4 ) 



VIII 

COMENTARIO 

El presente trabajo naci6 como una necesidad de conocer más a 

fondo lo que es la hepatitis y sus diferentes tipos, haciendo 

6nfasis, principalmente' en el tipo de más reciente descubri-

miento, la no A y la no B 6 tipo 11C11 , 

Siendo 6ste un problema relativamente frecuente y que se ve -

principalmente a nivel del primer contacto, se cuenta a6n con 

un conocimiento muy limitado de la enfermedad a nivel del M6-

dico General, aunado a la insuficiencia de equipo, lo que co

noci durante la rotaci6n por la CLINICA IGNACIO CHAVEZ, donde 

el diagn6stico de la hepatitis se hacia exclusivamente con la 

presencia de ictericia y transaminasas elevadas, quedando por 

resolver de qu6 tipo de hepatitis se trataba 6 si 6stos cua-

dros obedecian a otras causas ( por otros virus, bacterias, -

parásitos o medicamentos ), Además, no se tenia un seguimien

to de los pacientes, ni de las posibles fuentes de contacto, 

La hepatitis ocupa en la Clínica un lugar importante dentro -

do la frecuencia de las enfermedades infectocontagiosas, El -

n6mero de casos renortado por el Departamento de Medicina Pri 

ventiva en 1982, ru6 de 12 casos y en 1983 de 20 casos, Hay -

que hacer notar que loa casos reportados a la D:l.recci6n de S4 

lud P6blica de la SSA en 1983, ru6 de 3015 solo e11 el D,F, 

Durante la rotaci6n par el Servicio de Gaatroenterologia del 



HOSPITAL LIC. ADOLFO LOPEZ MATIDS, se pudo observar que las -

complicaciones de la hepatitis no son tan infrecuentes, casi 

el 3% de los pacientes que tenian arecci6n hep&tica, s6lo al

gunos de estos pacientes presentaba antigeno de superficie p~ 

ra la hepatitis tiPO B posiUvo, mientras que en otros este -

antigenos era negativo. Algunos de estos pacientes negaba ha

ber padecido la enfermedad en alguna otra ocaci6n. Por lo quo 

considero, que siendo M6dicos de nrimer nivel y que los pade

cimientos infecciosos ocupan un lugar importante dentro de la 

consulta general, debemos de conocer un poco más a fondo este 

ti1l0 ds nroblemas, nara tratar de Prevenir las complicaciones 

quo con relativa frecuencia se llegan a observar. 

Por lo tanto, todo naciente ~ue acude a la coneulta con cua-

dro de ictericia debe ser estudiado a rondo, y no etiquetarlo 

inmediatamente como hepatitis. 

Debemos en primer lugar enfocar bi6n a nuestro paciente a tr.11 

v6s de una buena historia clinica y una exploraci6n fisica -

completa, utiliz.ando lM pruebas de laboratorio necesarias P.11 

ra confirmar o descartar nuestra 1JllpreBi6n d1agn6st1ca, como 

son: Pruebas de l'Uncionamiento Hep!tico ( traneaminasas, bil;L 

rrubinae totales, directa e indirecta; rosfatasa alcalina; -

tiempa de ~rotromhina¡ proteinas totales, con relaci6n albOm;L 

na/globulina; colesterol total y deshidrogenasa l&ctica ). -

Biometr1a Hem!tica ( linfocitosis con neutronen1a y linfone-

nia ) oue se observa en la nrimera fase de la enfermedad, RxA 



men General de Orina ( bilirrubinuria ). 

Aei mismo, debemos conocer y saber interpretar los diferentes

antigenos y anticuerpos que se nresentan durante la henatitis 

;;:]. virus de la ho~atitis A tiene un diametro de 27 nm. ol -

cual contiene ácido ribonucleico y tiene caracteristicas bio

risicas a loe enterovirus y al subgrupo de loe picornavirus. 

La identificación del virus ee inmunológicamente indistingui

ble y correepande a un eerotipa. El virus se encuentra preeeJl 

te en el higado, bilis, heces y sangre durante el periodo de 

incubación y en la faso preict6rica de la enfermedad; el vi-

rus es expulaado a través de las heces y la viremia disminuyo 

ránidsmente en cuanto aparece la ictericia. 

· El anticuerpa de la hepatitis tipo A puede ser· detectado du-

ranto la rase aguda de la enformedad, cuando las traneaminaea 

en el suero están elevadas y la expulsión del virus ocurro a 

trav6s de las heces. Este anticuerpo está constituido Princi

palmente nor IgM y nereiste por varias seman•s a meses. nin -

embargo, durante la convalecencia, el anticuerpo para el vi-

rus A es de la clase IgG. De tal forma, que el diagnóstico -

puede hacerse durante la rase aguda de la enfermedad al demo.11. 

trar titulas altos de anticuerpas contra el virus A del tipo 

Igl~. Otra alternativa del diagnóstico se nuede basar en ol i¡¡, 

cremento de los anticuerpos entre la fase aguda y la de conV.f¡\ 

lecencia. Los pacientes con anticuerpos para el virus de la -

henatitis A son inmunes a la reinrecc16n. 



Por microscopia electr6nica se ha demostrado la morfología -

del virus de la hepatitis B, el ~ual eati constituido por -

tres part1culas, Las m~ numerosas en forma de espiral y ·t.1.l.11 

mentas largos teniendo un diametro de 22 nm. estas son antig! 

nicamente id6nticas a la superficie externa o cubierta del v;l. 

rus B, y se cree que representan el exceso de proteina viral, 

Tambi6n se observan part1culas de 42 nm, en forma de espiral 

llCl!lladas ·~Dane" y se cree que representan el virus B intacto, 

F.stas partículas tienen otra cubierta externa con un n6cleo -

icosah6drico de un diametro de 2? nm, Estudios previos han d.!!, 

mostrado que el antisuero obtenido de hemof1licos que repeti

damente han sido expuestos al virus de la hepatitis a trav6s 

de multiples transtusionos, oe encontraba presente un antíge

no, que originalmente ·se le designó como antigeno Australia y 

que en la actualidad se identif:ica como antigeno ae superti-

cie para el virus de la hepatitis B ( HBsAg ) , 

Eotas observacioneo proporcionan el primer estudios serol6g1• 

coque distingue a la hepatitis B de la hepatitis·r.o B, 

li:l. aislamiento en el suero de varias particulas relacionadas 

con el virus de la hepatitis B y la detecci6n de loa anticUel: 

pos asociados a los antigenos de estas Particulas, han permi• 

tido un mejor entendimiento de la compos1ci6n antig6nica do -

la hepatitis B, 

Las particulas filamentosas y las espirales ( 22 lllll, ) poseen 

al l!BsAg, el cual tamb16n esti presente en la superficie de • 



las particulas DAN!:: de 42 nm, .Zl antigeno do superficie es e¡¡ 

pecitico para el virus B, Este antigeno tiene un subgrupo de

nominado "a" con cuatro variantes: 11d 6 y" y 11w 6 r", El vi-

rion intacto de 42 nm. puede ser senarado por detergentes su~ 

ves y aislar el ndcleo de 27 nm,; el cual no circula en san-

gre, Su antigeno, es referido como antigeno contra el centro

( l!BcAg ) y su correspondiente anticuerpo ( anti-lIBc ), 

.El HBcAg no reacciona en forma cruzada con el l!BsAg, Dentro -

de la particula del ndcleo se encuentran dos tiras de DMA, é.!! 

tas, nresumiblemente es la replicaci6n directa o composici6n 

del Virus DNA. Asi, el virus de la henatitie B puede ser cla

sil'icado co•o un virus DllA. 

Existe un tercer antigeno anociado con el virus B, el antige

no "e" ( HBeAg ) , ·es soluble, no tiene particula antig~nit:a y 

el cual s6lo se observa cuando el llllsAg es positivo; es inmu

nol6g1ca y bioquillicamente distinto al HBsAg, HBcAg y a la P2 

lillerasa del Dl!A, adem&s, contiene su anticuerpc, Cuando el -

RBsAg ea positivo y adeús se detecta el llBeAg ea 11'8 proba

ble que el suero sea altamente infeccioso, que cuando se aso

cia con la presencia de la particula DANZ y la polimorasa del 

DNA, Por ejemplo, madre asintom!tica portadora del HBsAg que 

tiene llOsitivo el l!BeAg, casi invariablemente trasmite la in

tecci6n por virus por virus B al producto, Todo individuo con 

hepatitis B desarrolla HBeAg transitoriamente, en ol curso -

temprano de la enfermedad, pero si ~ersiste positivo este --



antigeno se correlaciona con la reduplicacipn viral y puede -

ser.asociado con la hepatitis cr6nica, Solo en caso de que e~ 

toe antigenoe y anticuerpas sean negativos se padrá hablar de 

hepatitis no A y no B, y en esta forma lXldemos saber que tan 

frecuente puede sor la mioma, 

Este conocimiento es importante para saber en un momento dado 

cual va a ser la evoluci6n de nuestro paciente y as! llOder d~ 

tectar a tiempo a los llOrtadoree asintomáticos y aquellos que 

van a evolucionar hacoa la cronicidad ( cirrosis ) , 
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