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I. Epidemiologia y transmisión (Ernesto)

A. Tiene periodo de incubación depende como define intervalo de tiempo entre exposición del virus, hasta elevación de ALT o se define como

B. Areas prevalencia, en donde es alta, en pacientes jóvenes, transmisión vertical, madre a hijo, en areas moderado, por 5 anos, transmisión sexual, y donde baja, EEUU, sexo >abuso drogas.  Transmisión por contact, semen, vaginal, sangre, saliva, cierto grado por leche materna, de madre a hijo, 5-10% de casos, son consecuencia de filtración de leakage de sangre maternal al bebe, porque mayoria en parto, es mas peligroso, cuando madre tiene HbeAg o durante 3er trimestro, cutaneous transmisión, abuso drogas, transfusión sangre, tatuajes, diálisis, con persona con herida, con agua contaminada, virus relativamente fuerte que puede sobrevivir en agua, en frio y el calor, ruta de transmisión que no se puede comprobar, respiratorio, insectos, food and water

II. Different Hepatitis Virales, Viruses Hepatotropicos (Santiago)

III. Definición

IV. Hepatitis Viral

A. Infección de higado causado por virus

B. EBV, CMV, HSV, Dengue

C. Pero se conoce como virus hepatotropicos

D. Se van a replicar alli

E. Hepatitis Virus:  A, B, C, D, E

V. Hepatitis Aguda

A. Dura semanas, anorexia, myalgia

B. Tambien presenta en la orina, tiene orina oscura, como coca cola urine, básicamente por la bilirrubina en la orina

C. Excreta color blanco clay colored stools

D. Jaundice scleral >3mg/dl

E. Hepatomegaly, hepatodynia

F. ALT/AST alto para virales, en comparaision a alcohol, hemochromatosis, etc es AST/ALT

VI. Hepatitis anicterica

A. Presentación igual pero sin ictericia

B. Pruebas de sangre positiva pero no jaundice

C. Elevación de ALT y seroconversion para titiulos

D. Paciente no va a tener síntomas

E. Porque esto es importante, que causa síntomas en hepatitis virales, por el respuesta inmunológica, que le va a llevar producción de dolor, artritis, rash, diferentes síntomas, pacientes que no tiene síntomas, mas probable puede desarrollar hepatitis crónica porque sistema inmunológica no puede fight back

VII. Hepatitis Fulminante

A. Severo, se caracteriza por liver failure, encefalopatia hepática, coma y muere

B. Son candidatos para transplante de higado, como va a ver un poco difícil, si todos hacen transplante, si consigue un donante, puede salvar la vida

C. Paciente tiene aumento de transaminasas y bili

VIII. Hepatitis Cholestatica:  enzimas estan bien elevado, bilirrubina >10mg/dl (en comparación de hepatitis viral con <10mg/dl)

IX. Hepatitis crónica

A. Pasa con síntomas, la clave, el dano va a persistir por mas de 6 meses

B. Muchos pacientes son asintomático

X. Cirrosis

A. Etapa final de hepatitis

B. Presenta con hipertensión portal

C. Ascites, encefalopatia, hipersplenismo, hemorroides, caput medusa, coagulopatia, esta en etapa final, muchos de ellos terminan muriendo, como paso con el doctor en caso que murio por sepsis por E Coli, probablemente transudacion de liquido intestinal ascitico

XI. Hepatocarcinoma:  cirrosis 20 anos o mas

XII. HAV

A. RNA (todos son RNA menos HBV que es DNA)

B. Picornavirus

C. Transmisión:  fecal-oral

D. Este grupo incluye enterovirus y rhinovirus

E. Agua contaminada

F. Comida

G. Chef infectado agudamente, sus manos infecta comida

H. Higiene importante, gente que come mucho afuera, viene con HAV

I. Jóvenes y ninos afectan en paises sub-desarrollados

J. En paises desarrollados afecta adultos y adolescentes

K. 2-6 semanas incubación period (4 semanas average)

L. Cuando fue ultima vez comio marisco, ostiones, ostras, puede estar contaminada por HAV, esto es si come crudos

M. Pero ostiones si cocinan o hervida por cierta de tiempo, transmisión no tan alto, porque matan virus

N. Manifestaciones clinicas

1. Se presenta generalmente por la orina

2. Hepatomegalia

3. Jaundice

4. 70% de la mayoria de adultos le da jaundice, comparado con ninos que son asintomático o probablemente como un gastroenteritis, dolor abdominal, adultos es mas marcado

5. 0.1% desarrolla fulminant hepatitis, fulminant no esta tan comun en este caso de HAV

6. puede ver rara vez cholestatic hepatitis

O. Diagnostico

1. Anti HAV IgM positivo agudo

2. IgG positivo si fue pasado

P. Tratar

1. Supportive

2. Liquidos, reposo, mucho liquido, come bien, trata no contaminar, para no sigue transmitiendo, para que puede estar en que parte del cuerpo, si hepatitis A puede tener

XIII. HBV

A. Transmisión

1. Sexual

2. Medical field:  needle sticks, mucosal contamination, blood splash to mucous ojo

3. Transfusión

4. Vertical transmisión:  en otros paises, por eso recomienda la vacuna a ninos que tienen madres con HBV

B. Periodo de incubación 6-20 semanas, mas prolongado, igual a HBV, manifestaciones clinicas presenta cuando el host response

C. Manifestaciones clinicas

1. Nausea, vomito

2. Fiebre, rash, artritis, hepatomegalia

3. 15% serum sickness like síndrome

4. 60% subclinico

5. 30% paciente tiene hepatitis aguda con jaundice

6. 10% chronic hepatitis

7. <1% tiene fulminant hepatitis

D. Serologia

1. Luego explica con detalles

2. Surface antigeno

3. DNA HBV:  marcador de replicación

4. Core antigeno

5. IgM respuesta aguda

E. Tratamiento

1. Supportive

2. INF para enfermedad crónica, que llega a cirrosis

F. Chronic hepatitis

1. HBV chronic, HAV not chronic

2. Polyarteritis nodosum, vasculitis, membranoproliferative glomerulonephritis

G. Transmisión del hijo del dr:  sangre del razor

XIV. HCV

A. Transmisión:  transfusión hepatitis

B. Flavivirus:  como yellow and dengue fever

C. Unico diferente, diferencia de HBV, y HAV, el anticuerpo IgG de HAV, es neutralizante y conferes lifelong immunity, no le debe recurrir, en caso de HCV, si tenga anticuerpo en sangre, nada va a ocurrir, no hay inmunidad, infección crónica es mucho mas prevalente

D. Que ocurre con virus de HCV, porque no puede tener buena inmunidad, por mutaciones, the envelop contains a hypervariable region where numerous mutations occur

E. Caso de HCV, esta cubertura bien variante, como HIV, parte mas variable del virus, tambien ocurre, se cree diferente quasi especies, o genotipos

F. Mas comun aquí en el area de EEUU:  genotipo 1A y 1B son lo mas frecuente.  Existe hasta 4 serotipos, y son bien resistentes a medicamentos

G. Que mas podemos decir de la transmisión del HCV

1. Transfusión: desde 92-94 empezamos hacer pruebas, recibe transfusión de sangre

2. Parenteral

3. IVDA:  sharing needles que tiene sangre

4. Sexual:  porque virus esta en secreciones, GI tract en hombres

5. Vertical

6. Lactancia:  1 estudio ha demostrado en colostro puede detectar HCV RNA, pero otros estudios no han detectado, si paciente tiene HCV, no esta contraindicado lactar, como en casos de HIV

7. Intranasal cocaine:

H. Incubation period

1. HCV 6-8 semanas

2. HAV era 4 semanas

3. HBV 6-20 semanas

I. Diagnostico

1. EIA:  enzyme immunoassy test for HCV antibodies

2. Si EIA positive, confirmatory test RIBA

3. Transaminasas:  fluctuan, paciente que esta semana viene al oficina, tiene panel hepática alto, después bajo, después flare up, este diagnostico es difícil, porque HCV antibodies pueden tardar semanas, por eso cuando hay needle stick, repeat tests 2, 6, 8 semanas hasta verlo seroconvert

J. Diferentes manifestaciones extrahepatica como HBV

1. GN

2. Vasculitis

3. Cryoglobulinemia:  se precipita en cold temperature, pero clínicamente que presenta, púrpura, lesiones palpables, lesiones de extremidades, artritis, fiebre, hace biopsia, tiene cryoglobulinemia

XV. HDV

A. Se llama delta virus

B. Defective RNA virus, porque estructura shell, envelope no tiene, surface antigen de HBV lo forma

C. Que paciente esta susceptible para desarrollarlo, paciente que tiene HBV crónica

D. Coinfección:  simultaneous infection of HBV and HDV, IgM de core HBV, Surfcae antigen, confirmar con delta test

E. Superinfeccion:  ya tiene HBV crónica, y anada HDV

F. More severe than HBV y fulminant HBV, si superinfect puede llevar a fulminant

G. Trata HDV por vacuna de HBV protege por HDV

XVI. HEV

A. Calcivirus RNA

B. Migrants from India, Asia, México

C. Mujeres embarazan y se infectan, los pregnant females mueren cuando infectan

XVII. Patogénesis (philip)

A. Este presentación es para ustedes, viene para llos shelves, para boards, es muy importante

B. Councilman bodies, eosinofilic, respuesta mediaded

C. Kupfer cells, macrofagos, inflamacion por mucho tiempo, tambien ver linfocitos, ciliated, la mas importante cosa que viene para el quiz, respuesta no es por, el virus mismo, es por CD8, que reconoce por antigen

D. Vamos a dividir pacientes en 2 grupos, uno asintomático, otro sintomatico

E. Sintomáticos

1. incubación 10 semanas promedio

F. Asintomático

1. 60%

2. subclinical:  tranaminasas altas, no síntomas ni jaundice

3. inapparent:  no tiene transaminasas altas, solamente puede detectar serologicamente por surface antigen

4. GI, anorexia, nausea, vomiting, flu-like síndrome, fiebre, debilidad, y 10% desarrolla con serum sickness like síndrome, que es artritis, y rash

XVIII. Pruebas lab (Alla)

A. Diagnostico, primero tiene que hacer pruebas de funcion hepático, enzimas ALT/AST, hepatitis viral, este nosotros podemos hacer pruebas de ELISA, que pruebas de hepatitis, que tenemos

B. Después anticuerpos estan alla, vamos a tener ELISA positive, cual hep tenemos, pero no sabemos si es por infección, o si es agudo o crónico, por esto tenemos que hacer, si hacemos ELISA, si tenemos hepatitis aguda, no vamos a tener anticuerpos, si tenemos anticuerpos en recovery stage, cuando antigenos y anticuerpos son el mismo, vamos a tener complejos de inmune complexes, y novamos a tener anticuerpos y ELISA negative, pero todo lo tiempo vamos a tener ELISA positive, y tenemos que ver si es agudo o crónico

C. Yo voy a hablar mayormente sobre HBV, porque paciente tiene HBV

D. Si hacemos PCR, vamos a tener, si esinfeccion, si paciente tiene infección ahora, vamos a tener DNA, en PCR, si estamos ahciendo titers, si es por vacuna, vamos a tener, HBSAb, casi todavía, un poco, realmente, el anticuerpos, no esta por muchos anos, disease, HbcAb, si estamos en fase agudo, vamos a tener IgM, si crónico IgG, Hbe si estamos en infeccious stage o no

E. Después de vacunación antibcuerpos siempre y cuando crea anticuerpos en persona, no tiene toda la vida, pero bien poco probable (dra. Zapata)

XIX. Tratamiento (Dennis)

A. Primero quiero dirigir al pagina de web CDC.ORG que tiene toda la información

B. Tratamiento, supportive, para los síntomas, FDA que son interferon alpha 2b, y ribaviron antiviral

C. 5 drogas en fase 2 y 3, ellos son DADP, cole fvirus cell, anticavir, ACTH 12443, LDT

D. para la prevención, activa, la pasiva es con inmunoglobulina que saca con paciente con hepatitis, vacuna combinante con surface antigen, dosis para la vacuna es 10-20 ug 3x/1mes, y al seis meses

E. Anticuerpos mas altos 6-10 meses después, se da en adultos y ninos en collar, infantes en músculo anterolateral del muslo

F. Side effects:  dolor que causa la inyección

G. Debe vacunar trabajadores de salud publica, los que IVDA, que viven con persona con hepatitis, los que son sexual partners que estan infectados, ninos que nacen de mamas con hepatitis, cualquier transfusión, hemodiálisis, militares y a los inmates, y los que traban con cadavers, origen china, korea, philipines, y Alaska porque altas prevalencia en esta paises

H. Prexposure vacuna, postexposure, CDC tiene una tabla que realmente dice todo que hay que decir por esto, de todos nosotros, unos de nosotros vamos a estar needled, tiene que saber serologic status de persona expousesta, y de la sangre, si persona no fue vacunado, y antigeno surficie, le da inmungolubin contra hepatitis, y comienza vacuna, si persona no esta vacunado, y sangre negativo con respeto al antigeno de superifice, solamente inicia vacuna, si no se sabe de sangre, se inicia la vacuna

I. Si estan expuesto, ya recibio vacuna, ver si ha respondado a la vcuna o no, niveles de los antihepatitis tests, si la sangre es positivo para anticuerpo de superificie, y respuesta adecuado, no hay que tratar, si antigeno positivo, los titers persistente, booster dose de anticuerpos

J. Si persona vacunada antigeno negativo, no tratar

K. Si vacunada, no sabe nada de sangre, no traatar

L. Respuesta anticuerpos, asangre positiva, inmunoglobulina 102x/mes, anticuerpos duran , y tambien da booster and anticupero B, si no sabe de la sangre, pero sabe que viene de persona de alto riesgo, antigenos de superfieice, inmunoglobulinas, si no sabe si persona expuesta tiene vacuna o no, le expone a personas, espera 2 dias, mide nivles deanticuerpo, si no eleva anticuerpos, le da inmunoglobulina, si la expuesta después d e2 dias adecuado no da tratamiento, si sangre no tiene antigeno no hay que tratarlo, si no se sabe de sangre, igualmente esperar dias, si senal inadecuado le da un booster dose de la vacuna

XX. Variantes clinicas (Carro)

A. 95% de personas infectado con el virus b se recobren completemanet sin problemas pero 3% tiene persistente, se vuelve en carriers, puede pasar 1-3 cosas, 1% forma fulminant hepatitis, hepatocefalopatia, grado 1 desorientacion astas grado 4 con coma

B. Strikingprlongation de prothrombin time, esto es lo que ocurre, entre encelfalopatia, ocurre edeam ecerebral, cae en coma

C. Tambien le da sepsis, y aresto cardiopulmonar, la mortalidad es 75%, además, le da colestatic hepatitis, por un bilirubin de 10mg/dl, ictericia, pruritico (picor), perdida de peso, y relapsing hepatitis, le da hepatitis, le recobra, y tiempo después, vuelve y da síntomas

XXI. Complicaciones de hepatitis (Albert)

A. Dose broad terms, intrahepatic, and extrahepatic complications

B. Intrahepatic complications, resolver, carrier, cholestatic hepatitis, fulnant hepatits, chronic active hepatitis, >6 meses sinproducir anticuerpos a surface antigens, hepatitis va a 1 de 2 rutas, ir para cirrosis, o después d etiempo con cirrhoss lead sto chronic liver disease, varices, hepatorenal síndrome, ascities, o puede tener HCC HBV30-40%, HCV 80% mas comun pero cuando mira mundialmente, causa mayor de HC en el mudno es HBV que tiene prevalencia mas alto que HCV

C. Extrahepatic complications, vasculature del cuerpo, son portal hipertensión, ascities, varices, hepatorenal síndrome, specificieties with HBV comun ver serum sickness, circulating immune complexes, hypersenstiivity type 2 reaction, not in HCV, in serum sickness, membranous glomerulonefropathy, PAN, que se ha visto con pacientes con HBV, pero no hay cause effect relationship entre los dos, mixed effect cryoglobluineria, deposit IGM in small in médium vessels causing vasculitis

D. HCV mixed essential cryoglboulinremia muchas veces causes membranoproliferative gn en kidney as opposed to HBV which is membranous, so its worse when HCV affects the kidneys

XXII. Resumen de caso (Elaine)

A. Dr. Halsted, 42 anos, cirujano ortepedico, se corto, se infecto, rapido de esto, tuvo, se hizo examenes, salio negativo, tenia unos complejos inmunes, pero tiene cuerpos antinucleares, y factor reumatoides negativo

B. Meses después hizo screening tests, tenia antigeno de surface antigen elevado, AST elevado, continue con practica

C. Se corto, a los 52 anos, empezao a demostrar síntomas, ictericia, fatigado, splenomegalia, empezao a tratarse, de consultarse de varias medicos, del medicamento, empezao tratarse con glucocorticosteroides, no mejoraban y siguió, y le dieron otro medicamento no funciono, siguió practicando

D. Eventualmente complico el caso y murio

E. En general, llegamos a conclusión, manejo fue inadecuado, neglicgente, con persona, no trata adecuadamente, trata el mismo, no tenia la vacuna, se supone que tiene la vacuna, y siguió la practica, se puso en record, su paciente y su familia, estamos en acuerdo, no tenia responsibilidad, y negligencia

