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CONTRIBUCIONES ORIGINALES

LA HEPATITIS ANICTERICA *

Luis Martin § § y LEoNaRDO DUQUE §

Se analiza la velacidn que existe entre hepatitis viral y
cirrosis hepatica. La hepatilis anictérica es mucho mids fre-
cuente de lo que se podria suponer, lo que permite con-
siderarla como un importante factor en la produccién de
cirrosis. Desgraciadamente, las dificultades para descu-
brivla son muy grandes. Una de las fuentes de produccidon
de este mal es la via llamada bepatitis postransfusional.

Se comenta la posibilidad de que algin cardcter consti-
tucional, ari como factores ambientales, hagan posible gue
cnalguiera que sea el factor desencadenante, el higado
responda produciendo la enfermedad degenerativa.

Se revisan y proponen los mecanismos posibles para el
descabrimiento de la bepalitis anictérica y se bace énfasis
en la wiilidad de la deteccion del antigeno Australia entre
los donadores de sangre y del control peviddico del per-
sonal médico y paramédico de bancos de sangre y labora-
torios clinicos.

# Trabajo de ingteso a la Academia Nacional de Medicina, presen-
tado en la sesién ordinaria del 8 de septiembre de 1971.

i Académico numerario.

§ Hospital General de México.
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La relacion de causa a efecto entre la
hepatitis viral y cirrosis hepdtica, perma-
nece hasta ahora en el terreno de la dis-
cusion. Es probable que la cirrosis sea
producida a través de un mecanismo que
se inicia con necrosis focal del tejido he-
pitico, pero en general, la naturaleza y
antigiledad de la enfermedad inicial, son
en muchos casos, dificiles de precisar.-?

Aun cuando la cirrosis que se observa
en las personas que ingieren bebidas al-
cohdlicas, es de distribucion universal,
¢por qué es rara en los paises asiaticos y
frecuente en Norteamérica? ;Y por qué
algunos sujetos la desarrollan con inges-
tibn minima diaria de alcohol y otros no
la desarrollan, a pesar de ingerir grandes
cantidades por largo tiempo?

La posibilidad de que un factor cons-
titucional influya en la produccién del
trastorno, podria explicar el hecho de que
s6lo 10 por ciento de los individuos al-
cohdlicos desarrollen la enfermedad.

Asoma también la pregunta: jpor qué,
mientras un gran perciento de enfermos
con hepatitis viral sana totalmente, en
otro parece producirse cirrosis hepética
indiscriminadamente de tipos postnecroti-
co o portal?

Revisando antecedentes, se encuentran
observaciones variadas, que inducen a se-
rias dudas sobre la relacién de una y otra
enfermedad.® ™

Asi, se ofrecen demostraciones del paso
de hepatitis a cirrosis, mediante biopsias
seriadas y se han obtenido en estudios
retrospectivos, correlaciones con el ante-
cedente de ictericia con cifras que varfan
de 24 a 81 por ciento. En cambio, otros
investigadores han fracasado en demos-
trar que la hepatitis puede conducir, a
large plazo, a cirrosis, con mayor fre-
cuencia que la que prevalece en testigos
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que carecen de antecedentes de hepati-
tiE.ﬂ’ 5, 9-15
Estas informaciones opuestas, hacen
aparecer como no comprobada, la existen-
cia de la cirrosis “posthepatitica”. Ade-
més, algunos autores, que han trabajado
con personal militar, establecen una etio-
patogenia totalmente distinta, al observar
casos indudables de cirrosis, en soldados
americanos y britdnicos tratados con arse-
nicales, por sifilis.® 1% 12 34, 38-24 Fsto 11]-
timo hace pensar en que se trate de cirro-
sis desencadenada por arsenicales, o bien
de transmisién parenteral de virus.
Recuérdese la presentacién de epide-
mias de ictericia, a principios de este si-
glo, con el advenimiento de la terapéutica
parenteral en masa para el tratamiento
de sifilis y mds adelante, los miultiples
casos de ictericia relacionados con el uso
de lancetas, agujas e instrumentos qui-
rargicos. Constituye ejemplo la epidemia
de 50 000 casos de hepatitis ocurrida en
1940 en el ejército aliado, con motivo de
la vacunacién contra la fiebre amarilla,* 28
En el Hespital General de México, la
frecuencia de cirrosis hepatica es muy ele-
vada. En las autopsias, se demuestra que
méis de 70 por ciento, corresponden al
tipo postnecrético. Sin embargo, en la
clinica, no se encuentran tan frecuente-
mente los antecedentes de hepatitis, como
pata poder calificarla de posthepatica,
sino que mas bien en la gran mayorfa de
los casos el antecedente de alcoholismo
y desnutricién es constante; pero al mis-
mo tiempo, €l indice de alcoholismo y
desnutricién entre la poblacién general de
enfermos, es muy alto en este hospital 2
En una revisién de 126 casos, hecha
por uno de los autores en 1961, se en-
contrd la siguiente proporcion de antece-
dentes:
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Alcoholismo en cirrosis postnecrotica,
78 por ciento; en tipo Laennec, 94 por
ciento y en intersticial difusa, 80 por cien-
to. Antecedentes de hepatitis en cirrosis
postnecrdtica, 10 por ciento; en tipo Laen-
nec, 2 por ciento y en intersticial difusa,
no se encontraron, Desnutricién, respec-
tivamente en 70, 66 y 73 por ciento y
enfermedad tuberculosa actual, respecti-
vamente, en 26, 18 y 45.5 por ciento.

Del total del grupo estudiado, 24 por
ciento de los casos fueron hallazgos de
autopsia, en individuos que fallecieron
por otras causas y que no presentaban
datos clinicos de cirrosis hepatica. De és-
tos, dos terceras partes fueron del tipo
postnecrdtico y el resto del tipo portal.*?

Aun cuando predominan relativamente
el alcoholismo en el tipo Laennec y, el
antecedente de hepatitis en el, postnecrd-
tico, es constante la desnutricién en los
tres tipos y también es clara la mayor fre-
cuencia de tuberculosis en el tipo inters-
ticial difuso. Es obvio que los datos no
permiten establecer, terminantemente, la
etiologia del padecimiento y llama la aten-
cién el elevado porcentaje de casos des-
cubiertos en la autopsia.

Seguramente deben existir numerosos
elementos capaces de desencadenar el pa-
decimiento. Es el caso de la llamada “en-
fermedad oclusiva venosa”, en Sudifrica
y Jamaica, un tipo de cirrosis que apa-
rentemente tiene estrecha relacién con la
ingestién de “tés de matorral”, elabora-
dos con plantas de los géneros Senecio y
Crotolaria. Se han aislado sustancias he-
patotdxicas derivadas de diversos hongos
y mohos, que parasitan ciertos alimentos y
se conoce multitud de medicamentos de
uso comiin capaces de producir hepatitis.

Inclusive se comenta la posibilidad de
que virus diferentes sean capaces de pro-
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ducir hepatitis, cirrosis y aun céncer del
higado. Se conocen hepatitis causadas por
distintos gérmenes, y también por toxi-
nas bacterianas.® 1% 28, 20

Todos estos datos llevan a pensar res-
pecto a la posibilidad de la existencia de
algin cardcter constitucional y de facto-
res ambientales que hagan posible que
cualquiera que sea ¢l factor desencade-
nante, el higado responda produciendo
la enfermedad degenerativa. Si esto fue-
se asi, es decir, que individuos “predis-
puestos”” a la degeneracién hepitica, sélo
requieran de un “'detonador” como factor
desencadenante y si la hepatitis anictérica
parece ser muchisimo mds comin que la
ictérica, en si muy frecuente, ;por qué no
tomarla en cuenta como posibilidad? Es
decir, que si bien la hepatitis anictérica
parece corresponder a un grade de evo-
lucién abortado del padecimiento, seria
posible que actuase como factor desen-
cadenante de la produccién de cirrosis,
en un individuo con predisposicién espe-
CiElI.]‘ 6,7, 9,11,12, 15, 16, 20, 30, 31

Ya desde los afios cuarenta se informa
de la existencia de hepatitis anictérica
—hepatitis sine eterns de los earopeos—
pero no es sino hasta ¢l dltimo decenio,
en que se contempla seriamente la mag-
nitud e importancia de la enfermedad.

Desgraciadamente, las dificultades para
descubrirla como enfermedad infectocon-
tagiosa son extremas, dado que la falta
de sintomas principales, la ictericia, hace
que el médico no considere el diagndstico
excepto en situaciones de epidemia, que
entonces permiten la sospecha. Por elle,
las informaciones respecto a su frecuen-
cia, son muy variables.® 2% 3257

No asi con la hepatitis del tipo sérico,
en donde el médico puede evaluar sus
posibilidades de produccion, mediante el
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control de individuos, a quienes se han
aplicado sangre o sus derivados, o se han
efectuado manejos quirGrgicos u otros,
que permiten la sospecha de contagio.® 42

La hepatitis puede ser transmitida por
cualquier procedimiento que exponga a
los individuos susceptibles a Ia sangre sus
derivados o tejidos de un portador de
virus. La sangre de un portador, puede
ser infectante en cantidades tan pequefias
como 0.0001 ml, en inoculacién parente-
ral. En consecuencia no debe sorprender
que muchos casos de hepatitis, entre mé-
dicos y sus auxiliares, sean atribuidos a
inoculacién accidental, a través de lesio-
nes insignificantes de la piel. La transmi-
sion del virus puede efectuatse por algu-
no de los siguientes mecanismos:

1. Administracion de sangre o sus pro-
ductos.

Uso de instfumentos o equipos conta-
minados con sangre de una persona
infectada (hemodialisis, circulacién
extracorpdrea, cirugia, inyecciones, va-
cunas, tatuajes, trabajos dentales).*
Transplacentaria.®® 4

Trasplantes de tejidos.

(]

o

Obviamente, la mayor frecuencia ac-
tual es dada por la transfusién de sangre
y la aplicacidn de sus derivados, pero el

Cuadro I Formas gque se presentan e€n una epi-
demia de hepatitis

Ictericia e

Manifestaciones clinicas L] L]

Alteraciones quimicas L] ° L]

Virus en las excretas L ° L] .
Formas 1 2 3 4

Adaptado de: Havens, P. W. Am. J. Med. 32:665,
1962.
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uso indiscriminado de jeringas, como se
observa en los drogadictos y en nuestro
medio, la “aplicacién de inyecciones” ele-
va de manera importante, la frecuencia
del padecimiento.

El problema de la transmision de la
enfermedad, se ve agudizado por la for-
ma inaparente con la que cursa, obstacu-
lizando més su deteccién y retardando
con ello, la aplicacion de medidas que
eviten su propagacion.

La falta de presentacién de ictericia
ocurre més frecuentemente de lo que se
supene. Diversos autores, mencionan ci-
fras muy variables, que van de 1:1 hasta
100:1, en relacién a la hepatitis con icte-
ricia. Los autores, en estudios practicados
en grupos de individuos sanos desde el
punto de vista hepatobiliar, encontraron
valores aproximados a 3:1, o sea, que 75
por ciento de los casos que enfermaron,
no presentaron ictericia.’® % 3415, 41, 4t

Es com@n que la enfermedad, cuando
cursa sin ictericia, pase inadvertida, ya
que ademis, los sintomas clinicos, son
generalmente discretos. La vitosis puede
cursar de tres formas:

1. Con ictericia, manifestaciones clinicas

y de laboratorio.

Con sélo manifestaciones clinicas y de

laboratorio.

3. Unicamente con alteraciones de las
pruebas de laboratorio.

3]

Habria otro caso mas, en el que sélo
se detecte la presencia de virus en san-
gre, tejidos o excreta del organismo.** *°

En general, estas altimas formas del pa-
decimiento no constituyen un problema
inmediato para el enfermo; sin embargo,
la falta de diagnéstico y de atencién mé-
dica, puede ser motivo de mayor porcen-
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Cuadro 2 Formas de presentacién de la hepatitis
anictérica

Cuadro 4 Probabilidades en la evolucién de la
hepatitis anictérica no diagnosticada

Hospital Exclusiva-  Alteraciones %
mente quimicas -+
alteraciones manifesta-
quimicas ciones

clinicas

Hospital General
dela 8.5.A.% 7 2 22

Hospital de Gi-
neco-Obstetricia
No. 1,
LM.5.8.%%
Centro Hospita-
lario "20 de No-
viembre”,

LS.S.S T.E##+ 22 18 46

no se reporta

# Martin, L. y col. Rev. Gastroenterol. Méx.
32:401, 1967.
*% Sinchez Medal, L. y col. Gac. Mip. MEx.
101:686, 1971.
%% Diaz de Ledn, Tesis Recepcional, Fac. de
Med. 1966.

taje de secuelas y, sobre todo, una fuente
de contagio. En la presente serie, se en-
cuentra que en la mayoria de los casos,
s6lo se descubre el padecimiento, a través
de estudios de laboratorio y, tinicamente
se encuentran datos clinicos, en propor-
ci6n variable, de 22 a 36 por ciento.

Cuadro 3 Hepatitis anictérica. Principales datos
clinicos y de laboratorio (49 casos)

Datos
de laboratorio

Datos clinicos

Anorexia Transaminasa GP

Néusea 100%  100%

Malestar general Bromosulftaleina
BSF 25%

Confirmacién por
biopsia hepatica
100% (en 32 ca-
508)

Hepatomegalia 20%

Dolor drea hepitica  30%
Febricula 40%

HEPATITIS ANICTERICA

1. Desarrollar la enfermedad sin complicacion y
con recuperacion total

2. Desarrollar hepatitis cronica o cirrosis hepética

3. Ser fuente incognita de contagio

Es claro que el hecho de descubrir Ia
enfermedad es muy importante, desde el
punto de vista del caso clinico, para ma-
nejo del paciente y su control future como
probable agente portador, pero desde el
punto de vista social, lo importante es el
descubrimiento de portadores, especial-
mente entre los donadotes de sangre.

La alarmante frecuencia con que se co-
munica la hepatitis transfusional —con
o sin ictericia— llega a ser, en informes
de autores extranjeros, hasta de 65 por
ciento de los individuos transfundidos.**
146,47 Sinchez Medal y colaboradores,
comunicaron recientemente a esta Acade-
mia, los resultados de un estudio elabo-
rado en dos diferentes hospitales, con un
total de 164 sujetos transfundidos, con
4.8 por ciento de produccién de hepatitis
y una proporcién de 62.5 por ciento de
casos sin ictericia.?®

En el Hospital General de México, se
encontré una frecuencia de 8 por ciento;
de los cuales, la proporcién de anictéri-
cos, fue de 75. En el Centro Hospitalario
20 de Noviembre”, se encontrd una fre-
cuencia de 31 por ciento de enfermeda-
des en los individuos transfundidos con
100 por ciento de casos de hepatitis anic-
téricalsé‘, 41, 46, 47

La causa de la diferencia tan grande en
la frecuencia de la infeccidn, de un hos-
pital a otro, es sin duda el tipo de sangre
usada.
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Cuadro 5 [Frecuencia de hepatitis anictérica en
publicaciones nacionales
<1

g
% @ £
g o = 3
& = g -oé
8 % 4 i g
o fes = far} =
Hospital General
de México,
S.8.A% 9 75 12 150

Hospital de Gineco-
Obstetricia No. 1,
ILM.8.S.%# 1 100 1 112

Centro Hospitalario
*20 de Noviembre™,
LSS S TE*** 40 100 40 124

Puebla ## 4 57 7 52

#* Martin, L. y col. Rev. Gastroenterol. Méx.
32:401, 1967.
#% Sinchez Medal, L. y col. Gac. Mép. MEx.
101:686, 1971.
#%% Diaz de Ledn, Tesis Recepcional. Fac de Med.
1966.

En el Hospital General de México se
utilizan donadores familiares y visitantes,
que por tratarse de personas de la mds
diversa procedencia, diluye la presencia
de portadores.

El Centro Hospitalario “20 de No-
viembre™ utiliza sangre de banco, es de-
cir, de donadores profesionales, en donde
se concentra la posibilidad de contamina-
cién de sangre por portadores.

A veces, la concentracién del agente in-
fectante es muy elevada y por ello se ex-
plica, que cantidades tan pequefias como
0.0001 ml. de sangre, plasma o suero,
imperceptibles en agujas, jeringas o ins-
trumental quirdrgico, den como resulta-
do, a su utilizacién, el desarrollo de la
enfermedad.

A menudo, el agente, se transfiere con
sangre infectante de un portador, que ha
superado la enfermedad, o de un enfer-
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mo en el cual el padecimiento esté ate-
nuado y que se manifiesta con la explo-
si6n del sindrome completo en el receptor,
a la manera de lo que sucede en el palu-
dismo.

Los pacientes, recobrados de hepatitis
viral, son mds resistentes a un segundo
ataque, pero como refieren algunos auto-
res, una exposicién importante al virus,
puede superar la inmunidad natural o ad-
quirida, resultando en una evidente in-
feccidn clinica, cuando una minima ex-
posicién no produce la enfermedad, en
los mismos individuos.

Todos los productos de la sangre, de
uso terapéutico, pueden portar el virus
de la hepatitis: trombina, fibrindgeno,
globulina antihemofilica; pero la globuli-
na gamma no parece ser infectante, de-
bido aparentemente, a su método de pre-
Pﬂl'ZlClUﬂ.

Hay alguna consideracidn, basada en
experiencias, respecto a la gravedad de la
enfermedad. Aparentemente, la hepatitis

Cuadro 6 Trecuencia de hepatitis postransfusio-
nal en publicaciones nacionales

Hospital Trans-  Hepa- %
fun- titis
didos
Hospital General de
México, 8.8.A.F 150 12 8
Hospital de Gineco-
Obstetricia No. 1,
LM.5.8.%* 112 1 0.9
Centro Hospitalario
20 de Noviembre'”,
LSS ST E##x 124 40 31
Puebla ** 52 7 13.46

* Martin, L. v col. Rev. Gastroenterol. Méx.
32:401, 1967.
## Sinchez Medal, L. v col. Gac. Mip, Mix.
101:686, 1971.
##% Diaz de Ledn, Tesis Recepcional, Fac. de
Med. 1966.
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postransfusional es mds grave que la
consecutiva a tatuajes o inyecciones intra-
venosas con material contaminado. Se han
observado varios cuadros en individuos
ancianos, con la administracién de fibri-
négeno contaminado. Al parecer, existe
una relacién de la gravedad, con la edad
del paciente.

El uso de milltiples transfusiones, como
sucede en los enfermos hemofilicos y
leucémicos, aumenta el riesgo de la enfer-
medad, puesto que se estd mds expuesto
a un mayor nimero de donadores infec-
tados y sobre todo, cuando se trata de
profesionales,

Asi pues, es indispensable tomar las
medidas necesarias, para descubrir y eli-
minar las posibilidades de que donadores
potencialmente capaces de transmitir la
enfermedad, sean utilizados en la tera-
péutica diaria y, tomar las mayores pre-
caucicnes, en el manejo de la sangre y en
la preparacién de sus derivados.*®

Por ello se deben tener en cuenta los
siguientes mecanismos:

&) La historia clinica. La anamnesis y la
exploracion fisica cuidadosa de los
donadores, serin siempre clementos
de gran valor en la investigacién,

b) Ya es de uso corriente la utilizacion
de jeringas, agujas y equipos dese-
chables, medidas que verdaderamente,
han eliminado un gran sector de trans-
misién de la hepatitis viral,

¢) Se debe insistit en la necesidad de
que los métodos de obtencibn, pre-
paracién y utilizacién de la sangre,
deben mantener los optimos requisi-
tos de manejo y control, al igual que
las técnicas de preparacion de sus de-
rivados.

d) Transaminasas y otras pruebas de fun-
cién hepatica, Estas pueden, en un

HEPATITIS ANICTERICA

momento dado, descubrir al indivi-
duo con padecimiento activo, mas no
al portador “sano’ y, ademds, tienen
el inconveniente del tiempo y del cos-
to requeridos para realizarlas, lo cual,
en un centro hospitalario, que requie-
re de la coleccion de grandes canti-
dades de sangre, las hace prictica-
mente imposibles de desarrollar.

En 1965, Blumberg y colaboradores,
encontraron un antigeno, al que deno-
minaron antigeno Australia, intimamen-
te relacionado con el agente de la hepati-
tis viral. Aun cuando no se ha establecido
que el antigeno Au, sea un agente infec-
cioso, se ha demostrade repetidamente su
presencia en sangre que transmite la en-
fermedad y en los sueros de pacientes,
en la fase aguda de hepatitis de incuba-
cién prolongada, o “tipo B”.4%-% Esta alta
correlacién entre el antigeno Au y la he-
patitis tipo B, tiene un gran valor en el
diagndstico clinico y en estudios epide-
miolégicos de la enfermedad. Su aplica-
cion mdas importante por ahcra, es la de
identificar a los donadores de sangre, que
son portadores. i 92

Los métodos de que disponemos actual-
mente para descubrir el antigeno Au son
valiosos, dentro de los limites de su sen-
sibilidad, para todos estos propositos. Es
importante pues, establecer un andlisis de
estas técnicas, con objeto de encentrar la
que reuna las mejores caracteristicas de
aplicacién, en nuestro medio, en cuanto
a adaptabilidad econémica, reproduccién
técnica y sensibilidad.? ®3-72

Para ese efecto, en el Hospital Gene-
ral de México ya se inicia la investigacidn
masiva en donadores, por el métede de
inmunoelectroforesis, que es el mis sen-
cillo, ripido y menos costoso. También
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se ha planteado la evaluacién de otros
métodos, como son inmunodifusidn, in-
munofluorescencia, fijacion de comple-
mento y hemaglutinacién.

A través de este estudio, es que se es-
pera conocer mis la frecuencia de la he-
patitis postransfusional y sus caracterfsti-
cas, en nuestro medio. Asi mismo, son
objetives intermedios los siguientes:

1. Estudiar y determinar las circunstan-
cias clinicas en que se presentan el
antigeno Au y su anticuerpo.

2. Estudiar la asociacién entre el antige-
no Au y la transmisién de hepatitis.

3. Conocer mejor la epidemiologia del
agente etioldgico,

4. Estudiar la asociacién entre el anti-
geno Au y la cirrosis hepatica,

5. Elaborar el anticuerpo anti-Au, debi-
damente estandarizado.

Los objetivos finales de esta investiga-
cién son:

1. Establecer un sistema prictico, que
permita disminuir, al méiximo posi-
ble, la frecuencia de la hepatitis post-
transfusional, mediante la exclusion
de sangre y sus derivados, con capa-
cidad de transmitirla.

2. Proporcionar informacion adecuada,
como gufa para preparar reglamentos
y requisitos legales, para el control de
esta enfermedad transmisible.

3. Constituir una fuente de aprovisiona-
miento de material y reactivos de diag-
nostico estandarizados, para su uso
en otros laboratorios.

El tener conciencia clara del problema
y utilizar adecuadamente los medios que
ya se tienen a la mano, serin seguramente
pasos importantes, de inicio, para alcan-
zar esa meta,
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El sefior doctor Luis Martin Abreu sustentd su
examen profesional en junio de 1955. Llevd a
cabo su adiestramiento de medicina interna, gas-
troenterologia y patologia en el Hospital General
de México, donde obtuvo la adscripeién por opo-
sicién en 1963. Es subjefe del servicio de gastro-
enterologia y fue subdirector médico de la misma
institucion y en ella realizé su carrera docente
desde instructor hasta profesor titular de Intro-
duccidén a la Clinica y adjunto de Clinica de Gas-
troenterologia. Ha sido ademds, profesor de una
serie de cursos monogrificos. Es miembro del Con-
sejo Universitario. La Academia Nacional de Me-
dicina lo acepté en su Seccidén de Gastroentero-
logia el 8 de septiembre de 1971.
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relacion proporcional con la hepatitis con ic-
tericia. Como sefala el doctor Martin, dife-
rentes autores dan cifras que varian de tres
casos de hepatitis anictérica por uno de he-
patitis ictérica a cien o més de la primera por
cada uno de la segunda.

En fecha reciente, Blumberg y Sutnick han
propuesto la vigilancia periddica de tode el
personal que trabaja en laboratorios en donde
se manipula antigeno Australia (Au).

Dicha vigilancia consiste en la determina-
cién mensual de transaminasas y antigeno Au
en sangre. De esta manera, los autores han
podido descubrir cuatro casos de hepatitis, tres
de ellos sin ictericia, en un lapso de tres anos.
La hepatitis contraida de esta forma ha sido
llamada “hepatitis ergastérica” (del griego er-
gasterion, laboratorio o sitio de trabajo).

En el Instituto Nacional de la Nutricién, en
donde no se llevan a cabo hasta la fecha exa-
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menes periddicos como los mencionados, han
ocurrido recientemente dos casos, uno con ic-
tericia y otro sin ella, ambos con antigeno Au
positivo,

La posibilidad de someter a exdmenes pe-
riédicos (determinacién de antigeno Au y tran-
saminasas) a todo el personal de los sitios en
donde se maneja antigeno Au ofrece la pers-
pectiva halagliefia de descubrir en forma tem-
prana a enfermos de hepatitis viral y, de esta
manera, valorar en forma adecuada las me-
didas terapéuticas (reposo, dietas, medicamen-
tos) que hasta la fecha se inician en forma
relativamente tardia.

También permitird precisar la relacién entre
hepatitis con ictericia y hepatitis anictérica vy,
a largo plazo, la posible evolucién de ésta
hacia cirrosis del higado.

Punto importante entre los considerados por
el doctor Martin es la relevancia etioldgica de
la hepatitis anictérica en la cirrosis hepdtica.

Abundande en las cifras estadisticas que
presenta el autor, conviene agregar que en
608 casos de autopsia de cirrosis llevadas a
cabo en el Instituto Nacional de la Nutricién
solo se encontraron antecedentes de ictericia
en 21.8 por ciento de 156 casos que se califi-
caren morfolégicamente como  cirrosis post-
hepatitica (portal irtegular) y en 24.8 por
ciento de 161 casos con cirrosis postnecrotica.

Schre bases puramente hipotéticas y consi-
derando como vilida la cifra de tres casos de
hepatitis anictérica por uno con ictericia, se
puede apreciar la enorme importancia que esta
afeccion puede tener en la génesis de la ci-
rrosis.

Un cierto ntmero de casos de cirrosis no
tiene antecedente etioldgico evidente alguno.
Se las denomina “cirrosis criptogénicas” y su
frecuencia varia considerablemente seglin las
diversas estadisticas.

En los 608 casos mencionados de autopsia
del Instituto Nacional de la Nutricién no se
encontraron dichos antecedentes cn 0.9 por
ciento de 219 casos de cirrosis portal regular,
en 19.8 por ciento de 161 casos de cirrosis
postnecrotica y en 17.9 por ciento de 156 ca-
sos de cirrosis portal irregular, para un pro-
medio global de 9.43 en 336 casos de cirrosis
de las tres variedades mds frecuentes en nues-
tro medio.

HEPATITIS ANICTERICA

Se ha considerado a la cirrosis criptogénica
como consecutiva a hepatitis crénica activa
que s¢ ha "apagado” en el curso de su evolu-
cién. A su vez, a la hepatitis crénica activa
se le ha atribuido etiologia autoinmune. Sin
embargo, en 18.4 por ciento de las hepatitis
cronicas activas se encuentra antigeno Au po-
sitivo, razén por la cual debe aceptarse que por
lo menos una parte de las hepatitis cronicas
activas pueden ser consecutivas a hepatitis
viral, haciendo asi mds patente la importancia
de la hepatitis por virus en la produccidn tar-
dia de cirrosis.

Por lo que se refiere al problema de la he-
patitis postransfusional, existe acuerdo undni-
me en cuanto a la frecuencia cada vez mayor
de la afeccién en relacién con la creciente li-
beralidad con que se inicia la aplicacién de
sangre, con razén o sin ella,

Nuevamente, la determinacién de antigeno
Au en los donadores de sangre viene a pro-
percionar un elemento de gran valor profi-
lactico, pues se considera que la transfusién
de sangre positiva va seguida de hepatitis casi
en 100 por ciento de los casos.

La principal dificultad para llevar a cabo
este procedimiento en forma rutinaria es la
falta de criterio uniforme sobre el método que
debe emplearse, pues la sensibilidad y facili-
dad de realizacién varian considerablemente
de uno a otro, obteniéndose por razén natural
resultados diferentes segin el procedimiento
usado.

Asi, encontramos que el método de inmuno-
difusién radial es facil de llevar a cabo, pero
poco sensible y los resultados se obtienen a
las 48 6 72 horas; la inmunoelectroforesis es
algo més sensible y mds ripida, pudiéndose te-
ner resultados en 30 minutos; la hemaglutina-
cién es muy sensible, pero requiere antigeno
purificado, lo mismo que el radicinmunoen-
sayo; la inmunoflucrescencia es un métoda
muy costoso v elaborado, que se aplica a la
determinacién de complejos antigenc-anticuer-
po en tejidos.

El método que parece ofrecer mejotes pers-
pectivas respecto a sensibilidad, practicabilidad
y rapidez es el de fijacién de complemento,
que es de los mds sensibles y en el cual se
pueden modificar la temperatura y tiempo de
incubacién para tener resultados en una hora.
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Usando este método, la doctora Maria So-
ledad Cérdoba, del Departamento de Hema-
tologia del Instituto Nacional de la Nutricién,
ha estudiado 340 sueros de donadores familia-
res espontdneos y 551 de donadores profesio-
nales.

Se encontré antigeno Au en 2 por ciento
de los donadores profesionales y en ningu-
no de los donadores familiares, lo cual va de
acuerdo con los hallazgos de Salazar Mallén
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y Alarcon Segovia, quienes no encontraron
antigeno Au en la poblacion gencral del Dis-
trito Federal.

Los objetivos de la investigacién llevada a
cabo en la actualidad por el doctor Luis Mar-
tin Abreu son altamente encomiables y espe-
ramos que sus resultados sean benéficos para
los pacientes del Hospital General de México,
a la vez que sirvan como base de experiencias
futuras.
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