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1 IÍJTRODUCCION, ANT2C~~D¡;NTES YOBJ.óTIV()S

A Introducción:

Los estudios hechos por los investigadors8, sobre esta en-

fermedad, pero especLÜmente los re,.llizsdo:..:,en seres humanos vo-

lun tario s, han demo strado la .Gtio.l.Ot.~í':lviral (12-1 7- 38) d.el Sín-

drome Clue, por esa ra.zónse ccnoce c()n el nombre de wcIspititis a

virus", y dentro del cual debe de distinguirse dos forifus: La He

patitis Infecciosa y la Hepatitis S6rica o del suero H6mDlogo¡ y

han recibido los nombres d8 virus A y virus B respectiv22ente

(36-12-13) . Desde el punto de vista antigénico son distintas.
No se sabe con exactitud si tisnen orígen diferente o si el vi-

rus B es Lmd mutaci6n del virus A (12).

El cuadro clÍIÜco y evoluci6n de aLilbossíndrom8s es muy -

semejante (16-17).

Las principales analoGías y diferencias pueden resumirse -
como sigue: (12-13-22-23),

Ambos virus son muy resistentes al cdlor, el virus A sobI',;

vive a una temperatUI'a de 56 grados centíbrados por 30 ::iÍnut08 "J

a 60 6rados centígrados por 60 minutos, Las tempera-

bajas son bien toleradas, el virus A se ha preseI'vado has-

meses en la sangre y heces feclles congeLld(J.,c;a 10 y 2C -

grados centígrados bajo cero; en ldS mismas condicionesel virus
B sobrevive hasta cuatro aUoa y medio.

La organización I'vlundi::ilde la Salud opin~l 1,953 (26) "-';;s-

de particular importaLcia I'8calcar que no ha.1"ninGuno. t,rUeb'lque

indique Clue los antisépticos comunrü..:mteeC'lÜeados
9 tales COlLa el

éter o zephiran inactivan los virus A y B de la Heputitis"-.

.J;1 virus A r8aiste 3.1 cloro ;l.la conc8Ltracjón de 1ma par-

---'~~-"'-"~-'--~~-~' ~~~'"'

";o.",,"'-'""""'~-"-
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te en un millón.

Estudios detalL:ldos han rletIlostra.d,~que nin¿una d\:~lU8 suo§.

tanc ias que a continu:ición S8 melH..: ionan, :J.13.8 C()l1~Crltr~c; ion:.:;s
~

seflaladas~ es capaz de inactivar el virus B. Merthiolato al 1 -

por 2,ClO, Fanol y Eter a partes iguu138 al 0.5%.

El virus A 8'3 er:CU81...tro.,~rlla. S~J.l1(::..re(le lou 811i'tJrraoG
;y' se

elimina por las materias fecales (1-12-13). No estando D13namen~ -te probado qU3 se por la orina y sccr2cion~s naso-farínceas.

Su principal via es la oral-intestinal, sin e baroo el virus B -

se encuentra en la sangre; y aparentoffiGnte ha sido trasmitido u-

na s'_:LJ.vc'z (li'inland y i'Lartin, 1,943) :por ~,edio ck~ secreciones -

naso-f.::.ríL.Ej:18 y nunca por ¡r¡.l t2ri:ls 1.' caL.; s "J orina. y se -puode
trasmi tir por transfuc ión de: sar<;Tíc) toto.l, plus :[ki o SU2ro hWiki-

no (12-13- 38), introducción ljdrent,JrJ.l de productosbioló¿:ico.J -
en cuya composición in terv':;L~/]. 1;:)1 suero hucllano.

Ji3rint./ls 'J u-
j as con t s.min:::i das y Cjs t (;Y'il i ¿:l d:::.;,s in a 1'j cu.:ld--t '[)8lite.

Empleo de trombina humana. (6)
.

31 virus A se ancuen trJ. en la sUll,sru durante 1'.1 fase aguda

p3ro no durante el Jeriodo de incubación (5).
~n 18.8 me;.tarias -

fecal:::s aparece d(~sde el principio de los síntomas hastd varia a

semanas después.

El virus B ha sido aisludo de 1 sanGre dur&.cta el poriod0
de incuoación hasta 87 dias ClGs~més (13), antsG de inicicirse los

síntomas (Seefe, 1944) y en 81 curso dc; 1:1 fus(;'1.guda. Nun~J. se

ha aislado en las illaterias f2cales.(5)

En 1 a Ha p a ti ti s In f 8 ~ c i o s a G(; e on s i d c~r3, ,_.U2 ~Ü e ab o d G 4 -
S8Uíanas (16-17) de 8volución clínica las ;r¡ateriU3 dejJ.n de ser -
infectdlltes, asi taclbién er:. la sanGre; desaparscé-.: el vj_rus ~l liS

cuatro semanas de la desaparici6n de la Ictericia. Sin 2mbargo

_~ ~m
<o:::;.-:-'~
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eL los cuadros que evolucionan hacia la cronicidad puede encon-

trarse el virus en 1::1.8:nJ.terias fecah,,3 husta los 16 nleses de8-

PQSS de inidiada la .enfermedad (16-i7).

Z.n la Hc;pati ti3 sérica el virus ha. sido ,Üsla.d.o a interva-

los GlU':'F variables (12), hasto. CÜ1CC alios cL;spués de C1U,j sr::.:pre-

sentó la enfermedad. Por otra parte el virua 3 se ~a aislado de

la sangre, de personas sin historia pr3via le ictorici y :l.ule~

na8 no revelan :cm e8G momento signo;] 02 disflIT+ción hepÓtica (3tQ

1,951) (31-32).

En arüoas fOLnas el puríodo ~:¡Jxirr¡o de cont:i¿jiosidad ,3stÓ. :3i

en la fasa preict~rica y en los primeros días de ictericia

(12-13-16-17) .

A pasar de que no se ha logrado aislar el virus en el períQ

do post-ict:~ricoexis"-en ::.mficientasrazones .t:-ara sup.mar 12 2X1S

tenciu de port:.::.dores, ~¡U2, sin pres2Ltur si_nos de dis:f'unciónhe

. pática, lleven el virus en la sanGre Y de eliminarlo por las ma-

terias fecales (12), en casbio en la Hepatiti3 por suero hemólogo

la existencLl de port::1.dor2G conv?cÜ8ciant;;3 ,-;sun hec{'lQ .e,rebado J

portadores sanos 8CS sal'admisible. (17)

':':';1 virus A se "L.<.trasmitido él voluntarios pOI ví3. oral y
parenteral (12-13).

El virus TI se ha lo¿rado trasmitir espuci i1Gcte por vía -
parenteral, en una sola ocasión por vía intrarwsal J nU.rlCd por -

vio. oral (16-17). Para el período de incubación 103 autores dan

cifras distintas (33):

Hepatitis Infecciosa 20 a 35 días

60 a 150 dídS
( ''',-.. '. .~~ l S )V:::i.m¡!~.l..LO .Hepatitis Sérica
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2 a'd semanas

8 a 20 :3ü[[¡'-:trlJ.3

Hepatitis Infecciosa

Hepatitis Sérico.
(

VI ar el )

Ambo::, vLcus confienm inErwÜd:Jd hom610 pero no heter61o-

ga (12).

Le1;3 investigaciones con volunta.rios han Cielúostrado la efi

cacia profilácticO. de la maglobulina en la Hep~titis Infeccio-

sa; pero no así de la He titis Sérico. (2-11-12-27-]8).

Como se ha dicho anteriormente hay dos varied~das ac Hapa-

ti ti s producida por virus, la que ap::lrcce de l¡¡:mera espontánc;ci o

natural j ya sea can forma c33porádica o epidémica y que es causada

por al virus A¡ y la que se presenta después de la inoculaci6n -

de sangre, plasma o suero humano contaminado con el absnte cau-

sal (],.-2).

Las manifestaciones clínicls, datos de lli)ora,torio, estu-

dio anatomo-pato16gico, son idénticos en ac::¡bas vurh:dacles; inclu

sive se observan las mismas formas clínicas de diferGnte aV8-

dad tanto en una como en la otra (8-9-22-12~28-]8).
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l. HISTORIA.

La ictericia en su forma epidámica, es conocida tanto en

la historia militar como civil y aparentemente las primeras re-

ferencias fueron h,jchas hace unos 2,000 ailcs, pero 1:1 desorip-

ción precisa ap;}rece en Ul138cri to ¿riego de la EscucÜa Hipocrá-

tica 200 ailos antes de Cristo, donde Lipócrates 'lescrio(j una ic-

tericia contagiosa (36-38).

3D. el Siglo X'III se reportan api mias je ictGricia en po-

blaciones civiles. Su tu incidencia 3n las tro 3, se 112 de-

mostrado en las diferentes gU8rra~ (Napoleónicas, Civil America-

na, Franco-Prusiana, Prim,;rcl Guerra T;IunJi.::Ü)y cds r<:ciuntemJnte'

en la Segunda Guerra filundialdonde ó(: reportan alrededor de 50.

000 casos, con un alto grcldo de mortalidad (36).

Su importancia actual no solo 8S )or su frecuencia y oca-

sioüal severidsd, sino por un nuevo con88 lJtO de su PCttoG,:::nia.

21 mecanismo etiopato~6nico ~e la enfermedad, no se cono-

ció sino ha.sta Llace pocos alias, pero ya WirchoVl ;3,d~nite3n 1865,

un cuadro clínico lLHaado Icterici:: Ga tarral, por"lU8 en las au-

topsias de enfermos fallecidos da ictarici~, se encontró edema -
del duodeno, colédoco y conductos biliar8s con 'J.i.Jw1dantG secre-

ción mucosa que los oostn.ly;;j (36).

Antes de 1,880 la Hepatitis Inf::;cciosd fué confu.ndidu con

la enferillodadda Weil, pero en 1,886 los C3S0S da Leptospirosis

fueron clJ,rumen te diferencia,dos por prue i:; s inmunológicas. (36)

Quinck cm 1903; Spinb8r en 1908? Cackayne en 1912; Blunar

en 1923, 1'u.:.:;ron los primero3 en (:)stablecer ~lUU la ~i8 titis In-

fecciosa probablemente rdpres8ntaba la for~a epidémica de la Ic-

tericia Catarral y sugieren la etioloGía viral (36).

- ,--
.-","''''001<-''''.'

.
.'

-~~
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Rich en 1930 llam6 la atenc ión en el h~:cho de C1Uf2las au-

topsias de los C:lSOS de Ictericia Catarral mcstr:iban una hcpati-.

tis difusa (36).

Findley J colaboradores en 1939, en Africd Occidental des-
. cri'bieron casos dc; Ictericia post-vactmal ':l' fué 11"L:ada fi.'11'e a

marilla de vacuna. Estos mismos investi dores lu~ron aparante-

primeros en concluir q~e la Hepatitis era de origen vi-

VObt en 1942 fuó el primero en rGportar la trassisión oral

titis de hOGlbre a hombre~ por in sti6n del contenido

de un paoin.,te sufriendo de He itis (12).

Camaron en 1943 demostr6 el t3 causal en la san¿rG y -
su transmisión de hombre a hombre por m:.;dÜ) de s:::tnc.:';rG extrlida -
en los lH'imeros días de la eLfermedad; r8sul tados qu~~ son obteni

dos igualcnunte y casi al miSl1w tic:;rül)O por Oliphant y Findlay.

Herzberb en 1943 logra trasillitirla enfermedad cJ.n.1r i o

IiIcCal1um y 3radL:~'y~ en 1944 dccnostr::irC)1} elJ.¿,GLte en las -

fecalGs (12-13).

L08 oficiales ~~dicos del Ministdrio de Sanidad de IDslate-

rra basados en las observaciones obtanidas por nU~2rosüs iliV8Sti-

gadore;s GIl procediaÜ,onto:3 de vacunas e inyecciof128 (Lun:laD, Find-

ley, Lehn, Malrcse, Pareon, Propsrt, McCa11ulli y otros) crearon la

denominación de ictericia a suero homólogo (36).

Debido a las opidsiliias aparecidas en la poblaci6n civil y

en los ejorei tos dv..ran.te la. (;uc;rra, es ClUB se he. ll':~cho un estudio
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etiológico de la enfermedad, reconocimiento del agente causal, -

forma de diseminación, cuadro clínico, etc., (36).
I

Ahora es reconocida como llllaenfermedad a virus ya .que Sie

de y Lutz en 1,944 y Havens en 1,945 lograron cultivar el virus,

obteniendo del líquido duodenal de pacientes con la enfermedad,

en embrión de pollo y determinar muchas de sus características -

propias que lo diferencian de la Hepatitis a suero Homólogo (12-

34).

~~.., ~........
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11 GZN l~RALIDADBS ;

~l hígado es un órgano ~ue constituye la mayor estación

distribuidora de alimentos (37).

Las células del parenquima no solo regulan la clase de sub~

tancias nutritivas ~ue deben enviarse a los diferentes tejidos, -
sino también su cantidad (37). Las células llevan a cabo numero

sas transformaciones ~uímicas de las substancias que llegan a e-

lla y pueden servir también para almacenamiento. Además la bi-

lis segregada por el Hígado tiene num~rosas funciones (29): Di-

gestivas, excretoras, etc. Con actividades como estas el Hígado

desempeña un importante papel en la conservación de todos los te

jidos del cuerpo en condiciones óptimas de trabajo. Puede resu-

mirse ~ue el hígado es respecto a la regulación general del met~

bolismo, lo ~ua el cerebro es respecto a la estabilidad del sis-

tema nervioso en general (37).

A. ANATOMIA: (35)

El hígado es la más voluminosa de las vísceras y está si-

tuado en la parte superior del abdumen, por debajo del diafragma

y por encima del estómago, intestinos y riñón derecho, es mante-

nido en esta posición gracias a los siguientes medios de fija-

ción: vena Cava Inferior, ligamento redondo ~ue es un recuerdo -
anatómico de la vena umbilical del feto, y por repliegues peritQ

neales llamados ligamentos del hígado y ~ue son: ligamentos sus-

pensorios, el ligamento coronario y los triangulares derecho e -

iz~uierdo, además el epiplón gastrohepático.

El peso medio varía entre 1450 y 1500 gramos, en el' cad:i-

ver y aumenta más o menos 400 gramos en el vivo por la cantidad

de sangre almacenada. Además puede variar el peso y tamaño se.-

gún las condiciones en ~ue se verifica su circulación Y diversas

condiciones hepáticas generales, (embarazo, influencia de la di-

gestión) y ciertos estados patológicos (afecciones cardiovascul~
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res, diversas hepatitis, cirrosis, etc.).

Su coloración es rojo pardo y parece estar constituído por

una serie de gránulos de diferente coloración en su centro y pe-

riferia, que corresponden a los lobulillos hepáticos.

21 hígado puede ser considerado de forma ovoide con eje m~

yor transversal y con su extremidad mayor dirigida a la derecha;

consta de tres caras: superior, inferior y posterior. La cara -

superior convexa y la más extensa de las tres, está en contacto

con el diafragma.

La cara inferior mira hacia atrás y la izquierda y está en

relación con el ángulo hepático del colon, duodeno y estómago.

La cara posterior mira directamente hacia atrás en su parte supe

rior y hacia abajo y atrás en su parte más inferior y está en re

lación con el riñón y cápsula suprarrenal derechos.

El hígado está dividido en cuatro lóbulos: lóbulo cuadrado,

lóbulo de Spígel, lóbulo derecho y lóbulo izquierdo.

El hígado desde el punto de vista de constitución anatómi-

ca presenta: a) cubiertas, b) tejido propio y c) conductos excrQ

tores.

a) Las cubiertas estan constituídas por el peritoneo que lo

cubre en la mayor parte de su superficie y que forma además los

pliegues o ligamentos ya mencionados y la otra cubierta llamada

cápsula de Glísson es una lámina fibrosa de tejido conjuntivo, -

que rodea todo el órgano y además penetra dentro de él en prolon

gaciones que contienen cada uno de ellos: un conducto biliar, u-

na arteriola hepática y una ramificación de la vena Porta.

b) ~l tejida propio es un compuesto de elementos glandula-

res simples, llamados lobulillos hepáticos.
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c) El aparato excretor de la bilis está cOhstituído por -

los conductos biliares intra hepáticos, que al reunirse con el

Hilio quedan reducidos a dos o tres conductos y ya fuera del hí-

gado por un conducto único llamado hepático común Y que comunica

por intermedio del conducto cístico a un reservorio llamado vesí

cula biliar.

Por debajo de la unión del cístico y hepático, el conducto

recibe el nombre de colédoco, el cual desemboca en el duodeno.

(35).

El hígado presenta dos clases de vasos: unos aferentes, la

arteria He~ática y vena Porta; otros ef8rentes constituídos por

las venas Supra-hepáticas y vasos linfáticos.

El venoso está constituído por la vena, que posee una dis-

posición especial: asegura la transmisión directa de los alimen-

tos al hígado. La sangre que llega al intestino por ramas arte-

riales, penetra en una densa red de capilares que se ramifica ex

tensamente por toda la pared del intestino y parte de esa red

llega a las vellosidades intestinales, esta sangre es recogida -

por los capilares venoso s, los cuales al reunirse llegan a for-

mar las venas Mesentéricas que en unión de la vena Zsplénica dan

orígen a la vena Porta, la que desemboca en el hígado.

La sangre arterial llega al hígado por la arteria Hepática,

rama terminal del tronco Celíaco.

Las venas suprahepáticas son vasos eferentes, se originan

de la confluencia de las venas Intralobulillares, que se han co~

vertido en supralobulilla res y finalmente en Suprahepáticas que

desembocan en la vena Cava Inferior.

Los vasos Linfáticos que proceden del Hígado terminan en -
el conducto Torácico, en los ganglios supradiafragmático y en --

- , : ~ ~....--
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los ganglio s del Hilio.

Los nervios del hígado proceden del plexo Solar y del Neu-

mogástrico izquierdo.

B. HISTOLOGIA. (14-29-33)

El hígado es una variedad de glándula tubulosa compuesta -

y está constituído por lobulillos piramidales de un milímetro de

diámetro y de tres o cuatro milímetros de largo, que tienen cin-

co a seis caras y que estan constituí dos esencialmente por célu-

las hepáticas y vasos sanguíneos. (33)

Los lobulillos están separados unos de otros por los espa-

cios porta o de Kiernan que contienen: ramas de la vena Porta y

de la Arteria Hepática, conductos biliares que vienen del inte-

rior del lobulillo y linfáticos que nacen de la periferia (33-29)

Las ramificaciones de las venas Suprahepáticas recorren -

cada lobulillo en su centro y longitudinalmente, ésta recibe de

manera radial un gran número de vasos que están en contacto con

las células hepáticas y separadas unas de otras por las trabécu-

las de Remak, estos vasos debido al aspecto de sus paredes reci-

ben el nombre de sinusoides y estan tapizados por las células

de Kupffer, que representan al Sistema Retículo Endotelial en el

hígado.

Las ramas de la arteria Hepática y de la vena Porta conte-

nidas en los espacios de Kiernan se subdividen formando extensa

red perilobulillar anastomosandose entre sí y de donde salen los

capilares procedentes de las ramas Porta y Hepática, se anastonQ

san entre sí y desembocan en los sinusoides, pero algunos de e-

llos lo hacen directamente en la vena Central del lobulillo.

Las venas centrales se reunen unas con otras formando ramas más

importantes cada vez (33).
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Los capilares biliares se disponen entre las trabéculas de

Remak y su dirección es exactamente contraria a la de los vasos

ya que se dirigen directamente hacia la periferia del lobulillo,

donde se reunen para formar los conductos intrahepáticos.

Las células hepáticas son generalmente redondeadas o lige-

ramente poliédricas y miden entre 18 y 26 micras. Presentan en-

tre sí, diferencia de estructura considerable, no solo entre ca-

da lobulillo sino también dentro de la misma trabécula celular.

Bh estado de ayuno las células son pequeñas con núcleo vo-

luminoso, de protoplasma granular, sin gránulos gruesos; pero -

después de una comida copiosa especialmente, las células aumen-

tan de tamaño, aparecen vacuolas en su protoplasma y disminuye ~

el tamaño de los núcleoso

c. FISIOLOGIA. (29-35-37)

Siendo el hígado un órgano muy importante en la economía -

del organismo sus funciones son múltiples y complejas, pero pue-

den resumirse de la siguiente manera:

a.-

b.-

Función Secretora y excretora: la bilis con sus diversos -

componentes (sales y pigmentos biliares, urobilina, colas-

terol, etc.), asegura la digestión de las grasas y la ab-

sorción de substancias liposolubles. El colesterol elimi-

nado en la bilis puede ser de orígen exógeno o endógeno, y

su principal función es en la formación de membranas celu-

lares y de antitoxinas frente a algunos cuerpos extraños -

al organismo.

Síntesis y Metabolismo intermedio: en el metabolismo de -

los carbohidratos, el hígado desempeña un papel muy impor-

tante en la regulación de la glicemia (37), este órgano -

transforma los monosacáridos procedentes del intestino en

glucógeno que queda almacenado en el hígado y que es tran~
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formado en glucosa para su utilización por los tejidos.

El hígado recibe también por la Vena Porta los polipépti-

dos y ácidos aminados, con los que realiza las siguientes

funciones: 1- formación de prótidos: globulina y seudo-

globulina, euglobulina, albúminas y sintetiza algunos ami

noácidos (como la Glicocola), formación de fibrinógeno, -

de protrombina y urea.

2- Almacenamiento de proteínas y regulación de las mismas

en el suero. 3- Desaminación de algilllospolipéptidos y
~

minoácidos con formación de ácido úrico, ácido carbónico

y amoníaco el cual se transforma en urea. 4- Transforma-

ción de la hemoglobina en bilirrubina y porfirina. 5- De
saturación de los ácidos grasos y oxidación de los mismos.

6- Esterificación del colesterol: una parte importante es

combinado con los ácidos grasos (29).

El hígado transforma el Caroteno en vitamina A y la vita-

mina K en protrombina. (29)

Además el hígado desempeña un papel muy importante en la

coagulación de la sangre, ya que el fibrinógeno es sinte-

tizado exclusivamente en el hígado. El hígado con otros

tejidos del organismo produce una substancia anticoagulan

te: la Heparina.

Función de depósito: el híoado almacena cantidades más o

menos importantes de: proteínas, glucógeno, grasas, lipoi

des, vitamina A, vitamina B, protrombina, fibrinógeno, -

etc., y que seran movilizadas a la circulación general -

cuando se les necesita.

Igualmente puede decirse de la sangre que puede ser al~a-

cenada en el hígado y puede suplir en algún momento la in

suficiencia hemodinámica del corazón. (29)



Como procedimiento de exámen clínico solo contamos con la

inspección, la palpación y percusión, que nos informan de alg~

nas características del hígado.

a.-

d.-
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Actividad enzimática: la fosfatasa alcalina se encuentra -

normalmente en el hígado y se excreta en la bilis. Las ~

transaminasas son enzimas cuya fQDción consiste en la trans

ferencia de los grupos NH2 de las aminas a los cetoácidos,

interviniendo en el metabolismo de los aminoácidos.

Función antit5xica se verifica por: lo.) Fijación en sus -
células de elementos del organismo (pigmentos, etc.) o ex-

traños a él (alcaloides, colorantes, sales metálicas, etc)

algunos de éstos son eliminados en la bilis. 20.) DestruE.

ción: esta acción es complementaria de la anterior y se ob

serva tanto en substancias inocuas (como la urobilina), cQ

mo en algunas que son tóxicas (cloroformo, alcaloides, --

etc.). 30.) transformación: algunos cuerpos tóxicos son -

transformados en las células hepáticas por procesos quími-

cos: Como la conjugación que es la unión directa de dos -

substancias y cuya resultante es menos tóxica que QDa de -

las partes, e~tre ellas tenemos la sUlfoconjugación, gluc~

ronoconjugación, y formación de áCido hipÚTico.

Otras funciones: Depuración Mecánica: Algunas partículas

sólidas (microorganismos, coloides, etc.) son retiradas de

la circulación especialmente por las células de Kupffer.

Además el hígado es muy rico en un principio antianémico,

pero probablemente sirva unicamente de depósito.

ZXPLORACIOJLD~L HIgADO (25-29)

Inspección: si el hígado esta aumentado de tamaño, puede

observarse algunas veces una elevación de la parril18 ('°8-
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tal. Si la pared abdominal es flácida puede verse el bor-

de inferior del hígado que se moviliza con los movimientos

respiratorios. Es raro qU2 puedan verse irregularidades -

en su superficie.

b.- Palpación: debe de empezarse por una palpación de todo -
el abdómen. La palpación nos indica si hay hiperestesia o

sensibilidad del área hepática, contractura de la pared, -

características de su superficie y consistencia, presencia

de tumefacciones y altura del borde anterior.

c.- Percusión: al practicarla se pueden determinar dos zonas

una de Matidez relativa que indica proyección sobre la pa-

red torácica de la cara superior del hígado y la zona de -

matidez absoluta que corresponde a la parte de la glándula

en contacto directo con la pared.

En algunas ocasiones puede ser necesario para llegar a con

firmar un diagnóstico de emplear otros procedimientos, como la

Biopsia Hepática, la peritoneoscopía o laparatomía. (12-13)

-- ,

"""'-"-:::",?,--"'--
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Di.:FINICION y CLASIFICACJO~

La Hepatitis Infecciosa en sus formas aguda o subaguda, es

una enfermedad ge,reral causada por uno o varios virus. Se ca-

racteriza por signos y síntomas generales y digestivos cen ~a-

nifostaciones de J.esión hepática (12). Además se le conOC2.CO~

nombres entre ellos: Hepati tia .8pidémica, H3pati tis :!;,or

A, Ictericia Catarral (38).

En la vida civil se presenta especialm3nte en niños (8-9-

12-21-23), en forcla esporádica, pero puede sar epid:'imica. .'n-

tiempo de guerra los brotes epidémicos son comunes en los solda

dos (12-36).

bTI general la Ictericia, que es el signo más característi-

co no es condició~ esppcífica para el diagnóstico, ya que oyi~

ten casos donde no se manifiesta el mencionado signo (9-8-12-13

16-17-23-26- 30- 38) .

La Hepatitis por supuesto, puede ocurrir en muchos proc~-

80S infecciosos virales (28), pero en éstos, el cuadro resulta~

te de la infecciór no es QD daño hepático especialmente y por -

:10general existen procedimientos de identificaci6n para ese ti

como ocurre con la Fiebre amarilla y Monom:.

En algunos otros procesos infecciosos como

la Leptospirosis, puede id(mtificarse el gérmen causal. Pero--

en la Hepatitis Infecciosa no puede hacerse lo mismo, ya 0.U? s~

carece de pruebas específicas: virológicas o inmunológicas (19).

. Para que una nomenclatura sea satisfactoria en una en-
fermedad infecciosa debe de estar basada en la identificación{

Dentro del síndrome clínico de Hepatitis Viral, -

.sehan encontrado dos agentes distintos, cuyas manifestaciones

clínicas son practicamente id8nticas y son causadas por v:.rus

que se parecen mucho, pero que poseen algunas caract(:)rístics ~
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<hferen te s (12).

No se puede decir Que éstos son los illlicos agentes causan-

tes de lp enfermedad, puesto Que hay otros agentes desconocidos

que pueden producir un síndrome similar. (12).

La relación exacta entre los dos virus conocidos no está -
establecida. Es probable Que ambos sean diferentes a pe-

sar de Que producen el mismo cuadro clínico y patológico. Pue-

de pensarse también en la posibilidad Que sea una variación del

mismo tipo de virus (12-16-17).

Actualmente por las diferencias encontradas puede suponer-

se Que son dos virus diferentes, Que producen un cuadro clínico

,Y patológico semejante, pero con características inmunológicas

yepidemiológicas propias (12-23).

La nomenclatura propuesta para estas dos formas de virus -
no han sido satisfactorias y se han usado diferentes nombres p~

ra denominarlos.

Los términos más usados han sido el de Hepatitis Infeccio-

sa y Hepatitis por suero, nombres basados según la vía de infec

ci6n, sin embargo no son totalmente satisfactorias ya que ambos

pueden ser inoculados por inyección parenteral.

Con el objeto de evitar confusiones y para una clasifica-

i6n etiológica práctica se ha concluído en aceptar dos tipos.

(12-23-36) .

a-) Hepatitis por virus A (Hepatitis Infecciosa)

b-) Hepatitis por virus B (Hepatitis por suero)



- 18 -

h"'P I DEJ\:II O LO G lA

A pesar de la inadecuada ihformación con respecto a la Hep~

ltis Infecciosa, seguramente ocurre en todas las regiones de la

(12). Sin embargo hay algunas regiones donde su prevale~

endémica: Medio Oriente, litoral del Mediterráneo, etc. y

otras regiones es epidémica (12-36).

El aumento de su incidencia se observa especialmente en -
stltuciones cerradas: orfelinatos, cé.rceles, familias numera-

s, donde las condiciones sanitarias son pobres (12-16-17).

Las investigaciones efectuadas indican que la transmisión

s de persona a persona y que la vía principal de contagio es la

testinal-oral (12-21-17); pero el contacto directo con perso-

as infectadas, espacialmente en niños puede ser la fuente prin-
ipal de la enfermedad. Sin embargo la transmisión por insectos

por alimentos es factible (12). A pesar de que el hombre re-

la principal fuente o reservorio del agente causal, es-

enccntrado en algunos artrópodos y aves (12).

El virus puede ser recuperado de la sangre y de las heces

los enfermos en el período de incubación y en la fase ictéri-

, especialmente y puede ser transmitido a voluntarios por vía -
al o inoculación parentérica del material infeccioso (12-17-21

Aparentemente la enfermedad sigue IDl ciclo estacional, por

e según reporte de los investigadores su incidencia aumenta en

rano y a principio de Otoño (12-16-17).

La Hepatitis Infecciosa puede presentarse en cualquier e-

d, pero su frecuencia es mayor antes de los 15 años (12-13-17-
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Según la mayoría de los autores, ambos sexos son igualme~

te susceptibles (12).

La Hepatitis Infecciosa confiere inmunidad contra una in-

fección posterior (12--16-17), aunque posi blemen te no sea compl~3..

ta ya que en un dos a cinco por ciento de pacientes hay histo-

ia de episodios previos de ictericia (Krugman, Ward), sin em-
.
argo estos datos no pueden tomarse como fidedignos porque la -

nfermedad anterior puede haber sido a virus B, y no existe in-

unidad cruzada entre ambas enfermedades; podría pensarse tam-

bién en la posibilidad de existir diferentes tipos de virus A,

era la falta de un test de diagnóstico específico dificulta -

as conclusiones (12).

Durante la infancia pueden presentarse Hepatitis subclíni

as o anictéricas que pueden pasar inadvertidas, lo que se con-

irma comprobando que la enfermedad es menos frecuente en aéhll.

os (12-17-18).

La protección que la gamaglobulina produce en el período

e incubación, sugiere la presencia de anticuerpos en la sangre

de los adultos normales, como resultado de un ataque previo de

a enfermedad (2-8-11-24-27-38).

~~_._~..
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PRUEBAS DE LABORATORJO (1-8-4-15-18-19-22-28)

No existen pruebas específicas para 01 diagnóstico de la

Hepatitis Infecciosa. Pero hay un gran número de pruebas que -

pueden ayudar a diagnosticarla así como seguir su evolución.

Sin embargo la evaluación completa de la función hepática es su

~mente difícil, por las distintas funciones del hígado, su re-

serva de funcionamiento y su gran capacidad de regeneración. A

sto contribuye que muchas de estas pruebas son en cierto senti
. o artificiales, y que en algunas de ellas se usan agentes o -

ubstancias frente a las cuales el hígado no se encuentra nor-

lmente; algunas de estas pruebas cuando estan alteradas tie-

en importancia unicamente si se interpretan conjuntamente con
. .

a historia clínica y un examen físico cuidadoso, esto se debe

que se pueden observar alteraciones en padecimientas ajenos -

1 hígado (enfermedades infecciosas, algunas enfermedades óseas).

Las pruebas de funcionamiento se emplean para determinar:

a existencia de un padecimiento hepático, grado y evolución de

a enfermedad.

s principales son:

Pruebas de excreción:

a.- Pigmentos biliares; el aumento de la bilir::"l~binasangu.í-

nea aumenta paralelamente a la ictericia. La reacción

de Van den Berg aumenta especialmente en la bilirrubi-

na directa (29).

b. Bilirru.binuria la bilirrubina aparece en la orina gene-

ralmente cuando la bilirrubina directa está por arri-

ba de 0.2 a 0.4 mg.% aún antes de que aparezca la ic-

tericia.

c.- Urobilinógeno: se encuentra aumentado y suele elevar-
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se más al ceder la ictericia. En condiciones norma-

les todo el urobilinógeno, que se forma por acción -

bacteriana sobre la bilirrubina a nivel del intesti-

no, es absorbido y excretado en la bilis, aparecien-

do no más de 4 mg. en la orina en 24 horas.

d.- Excreción de Bromosulfontaleína: cuando se ha inyecta

do intravenosa (5mg. por kilo de peso) su excreción -

tiene lugar casi exclusivamente a trav8s del hígado,

probablemente sea el medio más satisfactorio para com

probar la capacidad excretora del hígado en ausencia

de ictericia. ~stá aumentada su retención en la Repa

titis Infecciosa.

Valoración de la síntesis a nivel del hepatocito:

a.- Cefalina-Colesterol, Turbidez del Timol, Turbidez del

Zinc, se encuentran elevadas desde el principio de la

enfermedad. Estas pruebas estan elevadas debidc a la

alteración que sufren las proteínas séricas y el híg~

do sintetiza la albúmina sérica y parte de las globu-

linas, las cuales se ven afectadas cualitativa y cuan

titativamente cuando hay lesión del hepatocito.

b.- Concentración de protrombina: puede presentar nive-

les bajos debido a la incapacidad del hígado de con-

vertir la vitamina K en protrombina. La concentra-

ción normal de protrombina no descarta un mal funcio-

namiento hepático.

c.- Colesterol y sus esteres: el primero ligeramente dis-

minuído y más acentuado el de sus esteras, cuando hay

daño al parénquima hepático.

d.- Prueba del ácido hipúrico: después de la inyecci~n de

-..~U~-.~._~
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1.77 gr. de Benzoato de Na~ (en el adulto) por vía -

endovenosa se excretaran por la orina no menos de o.

7 gr. de ácido hipúrico, cuando el funcionamiento -

hepático y renal es normal. La cantidad es menor -

cuando hay lesión hepática.

Valoración de la capacidad de almacenamiento:

a.- Tolerancia a la galactosa: aun~ue puede hacerse la -

prueba por vía oral, es más precisa por vía endovenQ

sa, inyectando 0.5 gr. por kilo de peso, a los 75 mi

nutos los niveles en la sangre seran menores de 5 --

mgrs. %, una cantidad mayor de esta concentración es

índice de una función hepática alterada.

b.- Almacenamiento de glucógeno: los padecimientos del

parén~uima hepático originan una disminución de la -

capacidad para almacenar glucógeno, se puede estimar

esta capacidad determinando la elevación de glucosa

sanguínea después de la glucogenólisis inducida por

Adrenalina. Se administra al paciente una dieta ri-

ca en carbohidratos por 24 hrs. o más, antes de la -

inyección intramuscular de Adrenalina a dosis de 0.01

mgl. por kilo de peso. La glucosa sanguínea deberá

aumentar más de 45 mg. a los 30 o 40 minutos después

de la inyección, un aumento en grado inf8rior es índi

ce de alteración en la formación y almacenamiento del

glucógeno.

Valoración de la actividad enzimática:

a.- Fosfatasa alcalina: puede estar normal o ligeramente

elevada. Aunllue como SG dijo anteriorman t2 no es es

pecífica de daño hepático.

b.- Transaminasas: se encuentran francamente elevadas y

...,.--
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aparentemente son las más sensibles en la Hepatitis

Infecciosa Y en especial la transaminasa oxalacéti-

ca.

Otros: Además de las pruebas anteriores otros exámenes

de laboratorio pueden ser útiles para el diagnóstico:

a.- Biometría Hemática: en la fase preictérica revela -

leucopenia caract8rística con neutrofilia relativa,

al final de este período se observan muchos linfoci-

tos atípicos, grandes, semejantes a los que se ven -

en la Mononucleosis Infecciosa (8-9).

b.- Eritrosedimentación: no está aumentada al principio

salvo que haya fiebre, pero al final de la fase pre-

ictérica se eleva ligeramente, para hacerlo con rapi

dez en la fase ictérica, permaneciendo elevada hasta

muy adelantada la convalescencia (Fanconi) (8).

c.- Hierro Sérico: se encuentra generalmente por arriba

de 140 microgramos por ciento. (12)

.
""
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Correlaci6n Clínica-laboratorio:

El siguiente esquema demuestra la relaci6n de las pruebas

funcionales con las manifestaciones clínicas:

Temperatura
(Grados C.)

39. I\~
IV ""37.5 V,,/"./"/'A/~'/"/'

6.

Hepatomegalia

omado de Krugman, Saul and Ward,Robert: Infectious
~iseases of Children. 2d Ed. 1960.)

-. .,,~~--"---~
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FOilllAS CLINICAS y DIAGNOS~ICO DIF~R~NCIAL.

El cuadro clínico y la evolución de la enfermedad presen

grandes variaciones. La enfermedad sue18 seguir un curso -
s benigno y breve en los niños que en los adultos (9-12-18-21)

La forma benigna es la más común y la forma fulminante -

muy rara. La forma progresiva o subaguda puede llevar a una

pertensión portal, con subsecuente ascitis, edema, coma y --

erte. También la forma progresiva puede evolucionar a un --

relativo y transformarse en una cirrosis (8-12

El diagnóstico se facilita en los casos no ictéricos --

ando hay brotes endémicos o epidémicos y hay alguna evidencia

ínico-patológica. Sin embargo la ausencia de síntomas gastrQ

testinales pueden hacer difícil el diagnóstico (12-21).

El aumento de algunas enzimas en la sangre como la SGOT,

dehidrogenasa, la aldosa y la leucinoaminopeptidasa, repre-

ntan los primeros cambios bioquímicos que ocurren; pero la ea

ma de mayor valor es la SGOT, que en las experiencias con vo-

tarios se ha visto que aumenta antes del período clínico y -

ede alcanzar su máximo a las 48 o 72 horas de iniciarse su e-

El aumento de retención de la bromosulfontaleína tam

én aparece precozmente, igual que la alteración de la Cefali-

-colesterol y turbidez del timol; la bilirrubinuria se hace -
ifiesta al final de la fase preictérica (13).

Otros factores que ayudan al diagnóstico son los epide-

ológicos, la edad y el hallazgo de hepatomegalia con o sin iQ

ricia. (24-38)

Sin embargo especialmente en adultos puede llegarse a la

y aún a una laparoscopía antes de hacer el diagnóstico.

; ~-
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Además debe de recordarse que otras enfermedades pueden

ictericia, pero son distinguidas por el curso de la en-

rmedad, demostración de agentes específicos o de sus anticue~

s (13-16-23).

En los países nórdicos la causa más común de error es -

Mononucleosis Infecciosa, pero los anticuerpos heterófilos -

rven para distinguirla. En las ictericias hemolíticas las -

uebas de funcionamiento hepático son normales (24).

En el síndrome de Dubin-Johnson hay ictericia, y es de-

da a un defecto de excreción de la bilirrubina (12).

En la ictericia de la cirrosis a veces es difícil hacer

diagnóstico diferencial y ocasionalmente puede ser necesaria

biopsia (13).

Otra causa de ictericia que se descartará es la de orí-

n obstructivo, pero en estos casos las pruebas que investigan

alteración de las proteínas no demuestran ningún cambio, sin

bargo en los viejos las pruebas pueden ser similares. En las

tericias obstructivas, la fosfata alcalina y el colesterol to

1 estan considerablemente elevados y el urobilinógeno está --

sminuído o ausente. El resto de pruebas son normales, salvo

e la obstrucción sea de mucho tiempo o esté complicada con u-

infección severa (24).

En la Hepatitis Infecciosa con Ictericia la SGOT,. turbi

timol, urobilinógeno y gamaglobulinas son definitivame~

elevadas y la fosfatasa alcalina puede estar moderadamente -

evada. El colesterol es normal o ligeramente disminuído y --

B esteres muy disminuídos. El tiempo de protrombina está re-

cido y la administración de vitamina K no lo eleva considera-

amente (12-13).
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La histeria clínica, investigación de fuentes de conta-

el examen físico son de mucha importancia. Sin embargo,

19unas veces los exámenes de laboratorio repetidos cada tres

cuatro días pueden ser de mucha ayuda para llegar al diagnó.§.

( 19) .

En la Colestasis debida a drogas se puede cc'mprobar un

umento de los eosinófilos en la sangre periférica o la demos-

ración de infiltración eosinofílica en los espacios Porta del

ígado (unicamente por biopsia) y puede ser de mucha utilidad

el diagnóstico de hipersensibilidad a una droga (13).

Sin embargo los resultados obtenidos por la historia cll

el examen físico y las diferentes pruebas de laboratorio,

veces no pueden orientar hacia ningún diagnóstico. Puede ser

e mucha utilidad una observación que puede prolongarse hasta -

as tres o cuatro semanas, que en el caso de una ictericia de

rígen obstructivo no puede causar mucho daño, mientras que una

aparascopía en una Hepatitis Infecciosa pU2de prolongarla o ha

er que tenga un desenlace fatal (12-13).

La más importante de las pruebas para indicar la progre

ión o el estado evolutivo de la Hepatitis Infecciosa es la -

osificación de las proteínas séricas y el estudio electroforé

ico de sus componentes; un retardo de las gamaglobulinas de -

uatro a cinco meses en volver a lo normal, contados desde el

de la enfermedad, sugiere que la enfermedad se encuentra

ctiva, y un aumento de las proteínas séricas nos indica un cu~

o progresivo y éste último generalmente se acompaña de icteri-

ia fluctuante y de los síntomas y signos de la Hepatitis Infec

iosa (12-13).

También la dosificación frecuente de la SGOT, nos indi-

a el curso evolutivo de la enfermedad, pero con menos preci-

~
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i6n que las anteriores (12-13-16).

Hemoaglutinación: cuando se pone en contacto suero de -

fermos con Hepatitis Infecciosa con glóbulos rojos de conejo

carnero, se produce aglutinación de los mismos, pero no es e~

cífica, ya que el mismo fenómeno se produce con el suero de -

an número de personas sanas (12-13-17).

La hemoaglutinación de glóbulos rojos de pollos de un día

edad, dió un porcentaje más elevado, siendo más evidente en

s primeros doce días de la enfermedad Y
luego desciende esta

opiedad, pero tampoco estas hemoaglutininas son específicas.

En resumen el diagnóstico debe de hacerse basado en la -

'storia de la enfermedad, examen físico cuidadoso Y su correla

6n adecuada con las diferentes pruebas de funcionamiento ~epá

El diagnóstico diferencial se hará con las siguientes en

dades patológicas:

Mononucleosis Infecciosa. Síndrome de Rubin-Johnson.

tericias hemolíticas. Cirrosis. Ictericia obstructiva. Ma-

Fiebre amarilla. Caroteinemia. Intoxicación por fósfQ

, tetracloruro de Carbono, Clorpromazina, etc. Colestasis-

r sensibilidad a drogas. En el recién nacido con la icteri-

a neonatorum y la Eritroblastosis fetal (8-16-17-24-38).

~ ~"",~-""-"=''''!.'''Y.,."..."._-:.'...-
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Antegedentes

El conocimiento actual sobre la Hepatitis Infecciosa f~

dado en investigaciones experimentales y hallazgos histopatoló-

se inicia alrededor de 1938, fecha en la cual empieza a

bandonar el nombre de Ictericia Catarral, con el cual se desig

aba a esta enfermedad.

En nuestro medio, la Hepatitis Infecciosa ha sido relati

amente muy poco estudiada en comparación con otras enferme da-

es infecciosas.

En los XV Congresos Nacionales de Medicina efectuados, -

ha presentado ningún trabajo relacionado con la enferme-

los VIII Congresos Nacionales de Pediatría, solamente fué -

resentado un trabajo que tiene relación directa y es el de los

rs. Oscar Valladares O. y Nery Flores R. IrHepatitis a Viruslt,

n el VI Congreso Nacional, en la Ciudad de Guatemala del 28 de

ebrero al 3 de Marzo de 1,963.

Los trabajos presentados en los mismos Congresos Naciona

Pediatría y que tienen una relación indirecta son los si

ientes: "Incidencia de Enfermedades Infecto-Contagiosas en -

1 Hospital María Teresa". Dr. Raúl Molina Abril. IV Congreso

acional de Pediatría. lo. al 4 de Marzo de 1,962, Ciudad de -

"Atresia de las vías biliares y diagnóstico diferencial

on otras afecciones hepáticas" Dr. Francisco Beltrán. V Con-

reso Nacional de Pediatría. lo. al 4 de Marzo de 1,962, Ciu-

ad de Guatemala.

"La Cirrosis Hepática del niño en Guatemala" (Forum).
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e los Dr. Víctor Argueta Von Kaenel, Rafael Valdez, Carlos Te-

'ada Valenzuela. VIII Congreso Nacional de Pediatría. 5 a 8 -

e Marzo de 1,964. Ciudad de Guatemala.

Las tesis presentadas para la graduación de Médicos y Cj

ujanos de la Facultad de Ciencias Médicas, de la Universidad -

e San Carlos de Guatemala, fueron revisadas desde el año de -

930; encontrándose unicamente una soJa investigación que se

elaciona directamente con el tema del presente estudio, siendo

a del Dr. Héctor A. Muñoz, Septiembre de 1964, llamado "Estu-

analítico de 79 casos de Hepatitis a virus".

Las tesis que tienen una relación indirecta son las si-

ientes:

rlContribución al Estudio de la Bxploración Funcional (1,81

en Guatemala". José Corzantes Reyes. 1956.

"Cirrosis Hepática en Guatemala" César Umaña. 1959.

rllmportancia de la Biopsia Hepática en Clínica" José An':'

tonio Galindo. 1960.

"Contribución al Bstudio de la Cirrosis Hepática del Ni-

ño en Guatemala. Octavio R. Valdez. 1963.

Como puede verse los trabajos pr8sentados en los congre--

os Nacionales de Medicina y Pediatría y Tesis de Graduación d8

édicos y Cirujanos han sido muy pocos.
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Objetivos:

Los objetivos ~ue se buscan en el presente trabajo de -

vestigación, pueden resumirse de la siguiente forma:

lo. Hacer un estudio clínico hospitalario de la Hepati-

tis Infecciosa en nuestro medio.

20. Analizar los datos de hospitalización de estús pa-

cientes.

30. Analizar evolución y complicacion0s más frecuentes

de la Hepatitis Infecciosa en nuestro medio.

40. Analizar el tratamiento hospitalario.

50. Comparar los resultados obtenidos, con los estudios

verificados en otros países, para ver si la evolución

Clínico Hospitalaria es semejante.

~,

--~..~-~-~": ~-_..-.......--
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Material Y Métodos.

El presente trabajo de tesis está basado en la revisión
I

180 casos diagnosticados clinicamente, y por pruebas de labQ

prio como hepatitis infecciosa, en niños ingresados al Hospi
,

Infantil para Enfermedades Infecto-Contagiosas de la Ciudad

~uatemála, y que constituyen el 4.18% de todos los niños in-

sados en el mencionado hospital durante el tiempo de estudio.

El estudio empieza desde la fundación del Hospital, Abril

1960 hasta el mes de Diciembre do 1964. El primer caso ingrQ

,°se presentó el 26 de Junio de 1960 y el último el 21 de Di-
mbre de 1964.

Los casos fueron estudiados en un lapso de 4 años y 9 me

y todos fueron revisados desde su ingreso al Hospital hasta

egreso del mismo.

La edad de los pacientes osciló entre 3 meses y 12 años

:lusive. Sin embargo los mencionados 180 casos hospitaliza-

ino son la totalidad de los pacientes que llegaron al servi-

I de admisión y a quienes se les hizo el diagnóstico clínico

'hepatitis infecciosa, ya que en algunos casos los padres rehu

ron dejarlos y en otros casos no fueron hospitalizados por no
I

~er camas disponibles.
,

" ,,-

,-~"~~_",,,,,,,,':::';d~.



e los 3 y 7 años de edad.

O a un año . . . . . . . o. . . 10 casos . " . o. . . o. . . 5.565:6

1 a 2 años .......00.. 31 casos ....0.."... 17.22%

2 a 3 años 000....0... 40 casos ........... 22.22%

3 a 4 años .... o. . . . . . 42 casos ......0.0.0 23.33%

4 a 5 años . . . . . . . . . . . 20 casos ..0e...OG.. 11.11%

5 a 6 años . . . . o . . o e o . 11 casos 0...101...... 6.11%

6 a 7 años ........... 9 casos 000000....0 5.00%

7 a 8 años ..........1 6 casos ..........0 3 3")~. -,
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11. Re sl.11tado s.

l. Sexo.

La mayoría de los autores indican que no hay preferencia

n respecto al sexo, pero Robbins describe una mayor inciden-

"a en mujeres; nosotros obtuvimos el siguiente resultado:

Masculino

Femenino

112 casos

68 casos

62.22%

37.78

100.00%180 casos

Se ve que predominó el sexo masculino con 62.22% coinci-

iendo con el trabajo de los Doctores O. Valladares y N. Flores.

Sin embargo .esta predominancia de sexo, no indica que el

xo masculino sea el más susceptible, ya que ambos sexos pue-

n contraer la enfermedad en igual forma.

2. Edad.

En 180 casos estudiados la incidencia más alta fué de los

iños comprendidos entre 1 y 5 años, siendo el mayor número ee

los entre los 3 y 4 años; cifras que coinciden con las descrin

iones de la mayoría de investigadores, especialmente Gaisford,

ien reporta la mayor incidencia en los niños comprendidos en-



a 9

a 10

a 11

a 12

.~-'.:

años

años

años

años
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-----------

-----------

-----------

-----------

4 casos

1 caso

3 casos

3 casos
----
180 casos

""-'

--<,
'-

~

---~ ,,---

-,
- -

._- ,,'-~._-

----------

-------.---

---------.-

2 . 221'
O. ~6r;

1 .' ~'CC.,.Q 1,.°

1.67;
~

100.00;;;



epartamen to de Guatemala -------- 166 casos

epartamento de Santa Rosa -------- 8 casos

epartamento de Progreso -------- 4 casos

epartamento de Jutiapa -------- 1 caso

epartamento Chimal tenango -------- 1 caso

180 casos
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el gráfico inferior puede verse de una manera objetiva, como

a curva mayor de incidencia se eleva hacia las edades de 3 a 4

os, para empezar a descender conforme la edad del niño aumenta.

1 /

/{
.'

I

I

1 3

\
~

---~~-
5 7 o

..1
años11

3. Procedencia.

El estudio de la procedencia de los niños hospitalizados

e hizo por departamentos y en el departamento de Guatemala por

onas y Municipios, correspondiendo la mayor incidencia al de--

artamento de Guatemala como se ve en el siguiente cuadro.

9 2 22~.;
4.44%
2.22%

0.56%

d.56%

100.00%

En el Departamento de Guatemala, la capital presentó el

-' -""-'~,-- --"

..-,~_.
"-,,,'---'<"--'.-=-.'~'



I

~adCapital ----------- 161 casos -------- 89.44%
,

1 0.56%po ----------- caso --------

~autla ----------- 1 caso -------- O. 56%

~aCanales -...----------- 1 caso -------- 0.56%

164 casos 91.11%

la 6 ------------------ 37 casos ----------- 20.56%

la 5 ------------------ 25 casos ----------- 13.89%

la 1 ------------------ 21 casos ----------- 11.67%

la 7 ------------------ 21 casos ----------- 11.67%

la 3 ------------------ 18 casos ----------- 10.00%

la 11 ------------------ 8 casos ----------- 4.44%

la 12 ------------------ 8 casos ----------- 4.44%

la 2 ------------------ 7 casos ----------- 3.89%

~a 8 ------------------ 6 casos ----------- 3.33%

~a 10 ------------------ 4 casos ----------- 2. 22;~

I 1.11%
~a 4 ------------------ 2 casos -----------

f:

9 ------------------ 2 casos ----------- 1.11%

14 ------------------ 2 casos ----------- 1.11%

Totales: ---- 161 casos 89.44;10

- 36 -

.r número de casos, así:'

En la Ciudad Capital la mayor incidencia la presentó la

a 6 con el 20.56% de los casos y el menor número de casos -

cedieron de las zonas 9 y 14. No se presentó ningún caso de

Zona 13. El siguiente cuadro presenta el número de casos -

!cedentes de las diversas zonas en orden decreciente.

La incidencia mayor como se aprecia en los cuadros ante-

res, corresponde a las poblaciones de mayor densidad: la Ca-

al con respecto a las otras ciudades y municipios. Sin em-

go debe considerarse que no todos los casos que S8 presentan

- -",-~'
~'~.

','
,~,,_",-'--'-c~'"'-'"

--



20 casos ------------

33 casos ------------

32 casos ------------

38 casos ------------

57 casos ------------

180 casos

.:1- . e

(1
--~
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los otros departamentos son referidos a este hospital rr;r
(Jj

SGS motivos (por falta de consulta facultativa, oposici{n C:

~ padres, medio de transporte, etc.).

¡y en la Ciudad de Guatemala la mayor incidencia cc'rrc--:-
[

dió a las zonas 5 y 6, que son densamente pobladas y cuy~~ -

'diciones de salubridad son deficientes. El menor núm'~ro e:;:

sos procedieron de las zonas 4, 9 y 14.

4. Fecha de Ingreso.

Con respect0 a la incidencia por años se obtuvo el Sl-

----------------

ll.ll~

18 -
) )cé'

----------------

----------------

---------------- 17~ J-
r¡-
~

---------------- 21,} - r'

1('').
(~C;.:(

En el año de 1,960 se presentaron 20 casos en los nu .--

ses estudiados. El año de 1964 presenta una gran difoY"'')cÜ'

n respecto a los anteriores, debido posiblemente a que C':l]:F

se conocía poco la existencia del hospital, yr:.(--'

mayoría de los casos eran referidos por diversos hnspi ta~,vc.

médicos particulares. y en el último añ0 se presentaron ~~-

r número de pacientes no referidos por centros hospitaleri,:s,



por meses fué la siguiente:

10 casos 5.55%

13 casos 7.22%

17 casos 9.44%

18 casos 10.00%

12 casos 6.66%

17 casos 9.44%

21 casos 11.66%

20 casos 11.11%

17 casos 9.44%

11 casos 6.11%

14 casos 7.77%

10 casos 5.55%

180 casos 100.00%
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La mayor incidencia corresponde a los meses de Abril, J~

o y Agosto, pero debe de considerarse ~ue el año de 1961 fue-

estudiados unicamente nueve meses, por lo ~ue se hizo un -

medio de los casos ingresados en los diferentes meses de los

de estudio. Dicho promedio se ve en el siguiente -

5

L~ --
'"

"-

~
\

3

2

1

.L>;n. ¿~r .

¡

~.la;l o

1 .

Jul.
,.1
t

I;je .
(:bv. '



Total

5
175

180

-------------

2.78%

97.22%

100.00%
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La mayor incidencia se presentó en los meses de Abril y

io, correspondiendo a meses calurosos y S3COS. Si bien .':;8

erto Que presenta una curva estacional, no es tan marcada eo

en otros países.

5. Fuente de Contagio.

El contagio fué investigado por el interrogatorio efec-

do a los padres o personas Que llevaron al niño, obteniendo

s siguiontes resultados:

Padre

4
1

Hermano

-------------

Desconocida

Respecto a los hermanos, éstos habían estado previamcntn

spitalizados con diagnóstico de Hepatitis Infecciosa.

En el caso del padre, la historia referida no da mayores

tos, unicamente Que seis meses antes padeció de una enferm8dad

ecida.

Como puede verse la fuente de contagio conocida es ~lY -

unicamente 2.78% posiblemente es debido en parte a falta

un interrogatorio complete por parte del Médico.



----------------- 3 casos --------- 1.67%

días ----------------- 6 casos --------- 3.66~~

días ----------------- 10 casos --------- 5.56%

a 10 días ---------------- 80 casos --------- 44.44%

1 a 15 días --------------- 42 casos --------- 23.33~

6 a 20 días --------------- 11 casos --------- 6.11%

1 a 25 días _.-.------------- - 2 casos --------- 1.11%

6 a 30 días _.---_.-_.-------- 16 casos --------- 8. 895~

s de 30 días ---------~'!"""'"-- 5 casos --------- 2. 78;;

reportados 5 casos 2. ~'~

----_.-------- --------- !
'-

,
)

------------------- 180 casos 100.00%
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DIAS DE jNF~RM~DAD PREVIOS A HOSPITALIZACION:

Como puede verse en 01 siguiente cuadro el mayor número

estuvo comprendido entre los cinco y diez, días de cn.-

ermeda~ previos a su ingreso al Hospital. Corresponden a 80

,asos o sea Ull porcentaje de 44.44%.

Los cinco casos no reportados corresponden a niños refe-

idos de otros centros hospitalarios, sin datos do histori8 ni

tecedentes, unicamente con diagnóstico de Hepatitis Infcccio-

El menor tiempo de enfermedad previo a hospi talizacién -

días, que correspondan Ullicamente a tres casos
(> P(~'I.

mayor tiempo transcurrido entre el inicio de la en-

su ingrese al hospital fuá de 6 meses, según la his'

En este caso la madre refirió que la ictericia so había

meses antes y que se había mantenido sin nin-
Durante su estancia en -cambio hasta la fecha de ingreso.

1 hospital evolucionó satisfactoriamente, las pruebas fUllcicm::-.

es se normalizaron y la ictericia desapareció. Permaneció 48

las hospitalizado Y fUG dado de alta como curado.
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Según el cuadro anterior 80 pacientes, el 44.80%, fUG-

llevados al hospital después de 10 días de enfermedad, po~

lemente debido a ese retraso se debió la alta mortalidad en

trada en el presente trabajo, ya ~U3 previo a su ingreso no

ían recibido el tratamionto adecuado.



179 casos 99.44%

138 casos 76.66%

133 casos 74.88%

116 casos 64.44%

107 casos 27.22%

62 casos 34.43%

60 casos 33.33%

49 casos 27.33%

44 casos 24.44%

41 casos 22. 7Tfo

16 casos 8.39%

7 casos 3.88%

7 casos 3.88%

6 casos 3.33%

5 casos 2.77%

5 casos 2.77%

1 caso 0,,56%

1 caso 0.56%

1 caso 0.56%

1 caso o.56%
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7. SINTOMAS y SIGNOS.

Los síntomas se analizaron por la histuria dada por la

sona que llevó al niño en el momento de ingresar al hoppi-

1, sin embargo muchas de las historias son muy deficient0~
pecialmente las notas de traslado de otros centros hospit~-

ios.

Los signos fueron tomado s del examen físico del niño,
.-

empre al momento de ingreso.

Los síntomas y signos aparecen en el siguiento cuadro en

den decreciente:

Pelagroides

deno megalia

áusea Y vómito

lor abdominal

general

ecaimiento

istaxis

.'



ervi c0- Inguinal 18 casos 10.00%

eneralizada 17 casos 9.44%

15 casos 8.33%

12 casos 6.66%
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caso

caso

0.56%

0.56%

O.56%

0.56%

0.56%

1

1

1

1

1

irculación Colateral

impanización Abdominal

o ictérica
casCJ

caso
splenomegal ia

olidípsia
caso

La adenomegalia Que se presentó en un total de 62 casos

sea un 34.44%, según su localización está dividida en la si-

iente forma:

Como se ve en el cuadro anterior, los síntomas predomi-

fueron: ictericia, anorexia y fiebre y con menor fre-

uencia: náusea, vómito, dolor abdominal, diarrea Y
acolia.

Los hallazgos físicos predominantes fueron: ictericia, -

epatomegalia Y adenomegalia. Síntomas Y signos Que coinciden

on las descripciones clásicas de hepatitis infecciosa.

Se hace especial mención Que de los 180 casos estudiados

aRictérico; se sospechó la enfermedad por hepato-

egalia encontrada al dxamen físico, además refería: fiebre, a-

orexia, dolor abdominal, de cinco días de evolución. Las pru~

as de funcionamiento
h8pático estaban franCaID.ente

alt;eradas al

y entre límites normales cuandu se dió de alta conside-

curada. PDsibleillenteeBto bajo por90ntaje se deba a Que

de Hepatitis Inf-0cciosa
anictérica- pas-en desaperci-

bidos y sean confundidos con otros cuadros patológicos, sobre tQ

de Que estoscasDsson más frec11-entesen niños menores de dos a-
La mayoría ~de los diagnósticos son hechos en la fase

ictérica ya que eBte signo e-8-
_más familiar al Médico.
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~l edema reportado en cinco casos, coincide con Duadros -

esnutrición o S.P.I. por lo ~ue deben de ser considerados cü

de orígen carencial.

La esplenomegalia fué reportada unicamente en un solo oa-

corresponde a 0.56%.

El prurito Que es poco frecuente en las ictericias por He

fué reportado en un 5.56% Que corresponden a

La epistaxis, cefalea, oliguria, circulación colateral, -

panización abdominal y polidípsia (un caso de cada uno), Que

recen referidos en las historias, no vuelven a ser menciona-

en el transcurso de la hospitalización.
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8. Laboratorio:

A los niños ingresados con dia~lóstic0 de Hepatitis In-

cciosa, se les hicieron las siguientes pruebas de funciüna-
Indica Ictéricu, Van den Bergh, Turbidez del

mal, Cefalina Colesterol, Transaminasas. Por diversos moti-

s no a todos los niños les fueron hechos al ingreso Y
egreso

s exámenes mencionados (fallecieron pocas horas de su ingre-

, no fueron pasados a la hoja respectiva dol record clínico,

fueron ordenados, falta de reactivos en el laboratorio) por

que en los siguientes cuadros nos limitaremos a hacer un a-

lisis estadístico de los exámenes efectuados que aparecen en

s historias clínicas.

Indice Ictérico.

INGRESO
EGRESO

30.55%

69.45%
55

125

180

41.67%

58.33%

100.00%

75
105

180 100.00%

Van den Bergh.

EGRBSO

o hechas

INGRESO

160

20

88.89%
11.11%

100.00%

102

78

180

56.66%

43.34%

100.00%
180

Turbidez del Timol.

BGRESO
INGRESO

146

o hechas 34

81.11%
18.89%

100.00%

105

75

180

58.33%
41.67%

100.00%
180
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Cefalina Culesterol.

INGR3S0

152 84.44'%

28 15.56%

180 100.00%

SGOT.

INGRESO

95 52.78%

35 47.22%

180 100.00%

SGPT.

IN GRESO

93 51.11%

o hechas 87 48.89%

180 100.00%

EGRE:SO

113
67

180

66.55%

33.45%

100.00%

EGRBSO

76

104

180

42.22%

57.78%

100.00%

EGR8S0

79
101

180

43.88%

56.12%

100.00%

A su ingreso todos los niños presentaron alteración mar-

pruebas mencionadas; al egreso las pruebas se encoa

rarun en general entre límites normales, no habiéndose hecho -

stadística puesto que el porcentaje de las pruebas de control

é muy bajo.

Además de los exámenes de laboratorio mencionados, se e-

ectúan a todo niño que ingresa al hospital los siguientes exá-

enes llamados de rutina: Biümetría Hemática, orina y heces.

or las razones antes dichas no a todos los niños se les hicie-

Biometría Homática:



INGR¡;SO

ectuadas

hechas

Orina.

ectuadas
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EGRESO

163

17

180

90.56%

9.44%

100.00%

30.55%

69.45%

100.00%

55

125

180

IN G RSSO ~GRZSO

141

39

180

78.33%

21.67%

100.00%

11.66%

88.34%

100.00%

21

159

180

De los exámenes generales de orina 82 o sea 41.11% fue-

on reportadcs con sales y pigmentos biliares. Al cgreso sola-

nte se hicieron 21 exámenes de control que corresponde al 11.

niños hospitalizados.

Heces.

ectuadas

o hechas

INGRESO BGRESO

153

27

180

84. 441~

15. 56%

100.00%

10%

90%

100.00%

18

162

180

De est:Js exámenes 43 fueron reportados con parasitismo -

testinal, como se verá especificado más adelante.

Además para confirmar diversos diagn6sticos se hicieron

os siguientes exám~nes complementarios:

Urucultivos ------------ 8

13

9
24

Cultivo de garganta

Rx. del T6rax ----------

Copr0cultivos ----------
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Otros Diagnósticos.

En el cuadro inferior se exponen otros diagnósticos que

sentaron estos pacientes y que no tienen relación con la en-

medad tratada en este estudio; a su ingreso se les hizo otros

gnósticos y otros se contaminaron de enfermedades que son tra

as en este hospital (varicela, sarampión, etc.).

do 1

do 11

ado 111

91

18

12

121

rasitismo Intestinal:

35
22

9
9
7

5
87
16

16

13

13
11
11

7
6
6
6

5
5
4
4

rampión

Infecciosa

tafilococcia Faríngea

bscesos cutánoos

migdalitis crónica

migdali tis Aguda

Umbilical

casos 50.55%

10.00%

16.66%
caSGs

casos

casos

casos 19.44%

12.44%

4.88%

4.88%

3.53%

2.77%

casos

casos

casos

casos

casos

casos

casos

cases

casos

casos

casos

casos

casos

casos

casos

casos

casos

casos

casos

casos

67.11%

46.11%

8.33%

8.89%

7.22%

7.22%
6.11%

6.11%

3.88%

3.33%
3.33%
3.33%
2.77%
2.77%
2.22%
2.22%



3 casos 1.67%

2 casos 1.55%

Ferina 2 casos 1.55%

tis Media Supurada 2 casos 1.55%

eptococcia Faríngea 1 caso 0.56%

1 caso 0.56%

formac ión Congénita del

eo. 1 caso 0.56%

golismo 1 caso 0.56%

mati tis Alérgica 1 caso O. 56!\{,

ebre Tifoidea 1 caso 0.56%

Cerebral 1 caso 0.56%

pétigo 1 caso 0.56%

njuntivi tis Purulenta 1 caso 0.56%

teomieli tis 1 caso 0.56%

1 caso 0.56%
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Como se ve en el cuadro anterior, el diagnóstico que -

edominó además de la Hepatitis Infecciosa fué el de Desnutri-

ón con 121 casos o sea un 67.11%; siguiendo en importancia el

rasitismo Intestinal con 87 casos que corresponde al 46.11% -

los pacientes, encontrándose con más frecuoncia los áscaris y

ego tricocéfalos; sin embargo en algunos pacientes se enccntró

parasitismo múltiple.

De las enfermedades que contrajeron ya estando hospitali

dos, la más frecuente fu~ el Sarampión con 16 casos o sea 8.33%

Los seis casos de Bronc(;neumonía fuoron cunsecutivos a -

de Sarampión.

El caso de Conmoción Cerebral corresponde a un niño, que

hospitalizado cayó casualmente de su cuna, siendo egresa

como curado y sin ninguna secuela aparente.

El caso referido de tétanos ingresó, además de presentar
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características clínicas de una Hepatitis Infecciosa, con

vulsiones tónico-clónicas y eraciones infectadas. Este niño

lcció posteriormente con diagnóstico de coma Hepático.



Hepático 13 casos 7.22%

osis Hepática 3 casos 1.67%

irrosis Hepática 2 casos 1.55%

ama Hepático 1 caso 0.56%

protrombinem..La 1 caso 0.56%

bocitopcmia 1 caso 0.56%

ogamaglobulinemla 1 caso O.56%
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10. Complicaciones:

Las complicaciones Que presentaron los pacientes estudi~

, se refieren como aparecen diagnosticadas en las historias -

icas respectivas y se especifican en el cuadre inferior en -

n decreciente:

Como puede verse en el cuadro anterior, la complicación

frecuente fué el coma hepático, los 13 casos mencionados fa-

La Cirrosis Hepática fué la complicación Que siguió en -

y se presentó en número de 3 casos ü sea el

7% y coincide con el porcentaje descrito por la mayoría de -

autores. En el diagnóstico de pre-Cirrosis hecho en dos ca-

, no se pudo confirmar plenamente un cuadro clínico y de labQ

de cirrosis hepática, estos dos cases como los ~nterio-

s de cirrosis hepática fueron egresados como mejorados.

El caso referido de pre-coma evolucionó favorablemente -

n el tratamiento instituído y fué dadc de alta como curado.

Los tres últimos diagnósticos: HipoprotrombinGm~a, Trom

citopenía, Hipogamaglobulinemía, corresponden a un solo pacie~

, los dos primeros diagnósticos fueron hechos por laboratorio

el tercero clínicamente, dicho paciente fué dado de alta con -

agnóstico de Cirrosis Hepática.
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11. Tratamiento:

Para la Hepatitis Infecciosa no hay ningún tratamiento
.

ecífico, recomendando la mayoría de autores reposo absoluto Y

coz y dieta baja en grasas; tratamientos ~ue en general tuvi~
los niños hospitalizados del presente estudio.

Es aconsejable ~ue a todos los pacientes a ~uienes se -

hace el diagn6stico de Hepatitis Infecciosa debieran de ser

pitalizados, considerando ~ue en sus hogares no pueden cum-

irse fielmente las indicaciones.

lo. Reposo: Aun~ue no es específico es esencial para -
itar daño a la célula hepática, Y debe iniciarse precozmente -
ttorusso). La actividad se iniciará gradualmente de acuerdo

la evolución clínica y las diversas pruebas de laboratorio.

20. Dicta: Baja en grasas y normal en proteínas y car-

idratos y no necesariamente alta en estos últimos. Cuando-

s niños presentaron vómitos, se di6 dieta lí~uida en pequeñas

. tidades y lentamente, o se usó la vía parenteral unicamente.

30. Aislamiento: Todo paciente con Hepatitis Infecciosa,

sea en su casa o en el Hospital, debe ser aislado de las d~

s personas. y todos los utensilios de uso personal,deben de

r esterilizadas Y las jeringas y egujas hipodérmicas en autQ

En este Hospital se autoclavean todas las jeringas Y

ujas hipodérmicas, existiendo un lote especial de las mismas

ra uso exclusivo de enfermos con Hepatitis Infecciosa.

s heces fecales Y la orina debieran tener también tratamien-

pecial para ser desinfectadas, procedimiento que no se sigue

tualmente en este mismo Hospital.

40. Aminoácidos: en general no se recomiendan Y en



180 casos 100.00%

179 casos 99.00%

56 cases 31.11%

43 casos 23.88%

20' cas'.Js 11.11%

16 casos 8.33%

10 casos 5.56%

5 casos 2.78{o

3 casus 1.67%

3 casos 1.67%

3 casos 1.67%

3 casos 1.67%

Sanguíneas
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.8casos severos y en coma inclusive podrían ser dañinos (Gais-

d, Hughes) ya que los niveles de aminoácidos son elevados en

s~ngre, s~ exceptúa el ácido glútanico.

50. Vi taminas: no se considera necesariJ su uso aunque

autores aconsejan el emplee del complejo B.

60. Corticosteroides: no fueron usados de rutina y u-

emplearon en tres casos y en pacLmtes en pre-coma

l'isaconsejable usarlos en los casos que no mejoran, --
ando la bilirrubina y el índice ictérico se mantienen elevados

r más de dos semanas, y cuando la náusea y vómitos son persis-

70. Antibióticos: no tienen ningún efecto sobre el vi-

Se emplearon unicamente los no absorbibles en los es

C0S de pre-coma y coma para modificación de la flora intesti-

1, o cuando se presentaron otras enfermedades susceptibles a -

rl cuadro inferior resume los diversos tratamientos que

los niños del presente estudio:

poso

eta baja en grasas

taminas

tibióticos

inoácidos

tihelmínticos

orticosteroides



2 casos 1.56%

1 caso O.56%

1 caso 0.56%

1 caso 0.56%

1 caso 0.56%
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La Gamaglobulina fué empleada como preventiva, en un so-

presentandose la enfGrmedad en los tres hermanos a -

les aplicó. ~s su única indicación, ya ~ue iniciada

enfermedad no tiene ningún efecto sobre de ella.



a 1 día 8 casos 4.46%

días 4 casos 2.22%

días 1 caso 0.55%

días 2 casos 1.11%

días 1 caso 0.55%

6 a 10 días 19 casos 10.55%

11 a 15 días 17 cas,)s 9.44¡6

16 a 20 días 21 casos 11.66%

21 a 25 días 24 casos 13.33%

26 a 30 días 21 casos 11.66%

31 a 35 días 23 casos 12
,...,....,,-,4

o i (/°

36 a 40 días 4 casos 2.22%

41 a 45 días 5 casos 2.77;S

46 a 50 días 8 casos 4,
¡. j1 c1

51 a 55 días 4 casos 2.22~

56 a 60 días 4 casos ? 2201
...... . 10

61 a 65 días 5 casos 2.77%

66 a 70 días 2 casos 1.52%

s de 70 días 7 casos 3.53%

180 casos 100.00%
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Tiempo de Hospitalización:12.

Como se ve en el cuadro inferiúr, el mayor promedio de

pitalización estuvo comprendido entre los 21 y 25 días o sea

13.33%.

De los 14 niños Que permanecieron en el Hospital menos

12 fallecieron y en dos casos los padres solicitaron

u egreso. En los niños fallecidos su estado era grave y las --

ondiciones nutricionales precarias.

El menor tiempo de hospitalización fué de 30 minutos, ni

ingresó en estado comatoso y Que falleció pocos minutos -

de su ingreso.
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El mayor tiempo de hospitalización fuá de 120 días, ca-

correspondiente a una cirrosis hepática, que presentó múlti-

s complicaciones, entre ellas: abcesos cutáneos, osteomieli-

, sarampión, bronconJumonía.



Mejorados 92 casos 51.11%

Curados 73 casos 40. 56~~

Muertos 15 casos 8.83%

180 casos 100.00%

Días previos Otros Diagnósticos Complico Tiempo de

de Hospit. Hospit.

60 D. H...j.severo, Desnu Coma
trición G.II. Hepático 10 días

30 Amebiasis Intest.
Inf. Urinaria. Idem. 4 días

30 S.P.I. Idem. 2 días

15 Diarrea. D.H.E.gra
ve.Desnutrición G~II Idem. 12 horas

1 30 S.P.I. Idem. 2 días
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13. Condición de Dgreso.

Con respecto al egreso de los 180 casos r~visados, las -

.diciones que fueron dados de alta fueron las siguientes:

De los casas egresados, 11 da ellos fu~ron solicitados -

los padres, y que corresponden al 6.16% y estan comprendidos

tre el grupo de mejorados.

La mortalidad encontrada fué de 15 casos, lo que hace un -

rcentaje de 8.33%, cifra que es elevada comparada con las re-

rtadas en otros países. A esta alta mortalidad contribuyo po-

blemente el mal estad0 nutricional en que ingresaron los p2-

entes y lo tardío de su ingreso al hospital, ya que el reposo

absoluto es recomendado (Fattorusso).

En el cuadro inferior se detalla cada uno de los niños f",,-

ecidos, con tiempo de enfermedad previo a hospitalización, 0-

os diagnósticos de ingreso, complicaciones Y tiempo de hospita
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10 Desnutrición G.I.
D.H.E. moderado. Idem 2 días

10 Desnutrición G.I. Idem 2 días

8 D.H.E.sever0 Diarrea

Desnutrición G.III Idem 30 minutos

8 Desnutrición G.III Idem 24 horas

5 Desnutrición G.I. Idem 2 días

5 Tétanos, Diarrea Inf.
Escaras Infec.D.H.E. Idem 20 días

4 Desnutrición Ir. com Ilee Pa
ralítico
Perfcra-.,

In-Clan
testinal 9 días

2 ----------------- Coma
Hepático 24 horas

3 Desnutrición G.I. Idem 24 horas

No referido ----------------- Idem 24 horas

casos.

enfermedad previos a su ingreso:

Más de 4 días 11 casos 73.33%

Menos de 4 días 3 casos 20.00%

No referido 1 caso 6.67%

15 casos 100.00%

Como se ve en el cuadro anterior, la desnutrición ocupó

primer lugar con 11 casos o sea el 80% de los niños falleci-

EL coma hepático está descrito en 14 casos o sea el 99% -

los niños fallecidos. El caso restante es un Ileo Paralíti-

con perforación intestinal, diagnóstico hecho clínico y ra-

ológicamente, presentandcse este cuadro en fase terminal por

que no se hizo intervención quirúrgica.

Con respecto al tiempo de enfermedad previo a hospitaliz~

ón, el mayor porcentaje se encontró por encima de cuatro días

sea un 73.33%. En el cuadro siguiente se presenta el tiempo -
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Discusión:

~l presente trabajo pretende analizar las principales ca-

erísticas de la evolución clínico-hospitalaria de la Hepati-

Infecciosa, en niños mGncres de 12 años.

El número de pacientes estudiados fU2 de 180 casos, que

sideramos una cantidad suficiente para que pU0dan tomarse en

nta sus resultados, con respecto a la Hepatitis Infecciosa -

el medio Hospitalario.
y nos r0fJrimos a resultados obteni-

en medio hospitalario, porque los pacientes atendidos en es-

centros prüced..:men su mayoría de un 8$trato social determi

, y esto contribuye a encontrar diferentes datos estadísti-

en relación a morbilidad y mortalidad, en diferentes países;

~lG el tratamiento sea hecho en forma similar y las diferen-

s que se observan deben ser debidas a otros factores entre e-

s: Nutricional, Condición Socio-~conómica y Sanidad Ambiental.

~'n los datos obtenidos en los registros módicos nos parc-

qUG la "fu~mte do contagio" ne fué suficientemente investiga-

por parte del médico que efectuó el interrogatorio Y por lo -

to, algunos de los casos estudiados, pueden haberse debido a

us B, ~~a que clínicamente las Hepatitis producidas por los vi

A y B~ siguen una evolución practicamente igual.

Con respecto a síntomas y signos de la hepatitis infeccio

se presentaron con iguales características a las descripcio-

clásicas.

Las diversas pruebas practicadas por el laboratorio, no -

ron analizadas con respecto a resultados en relación con la -

lución de la enfermedad, ya que no se practicaron en forma re

ar y sistemática.

Los resultados obtenidos fueron en su mayoría sobre pa-



- 60 -

es desnutridos, porque de los 180 casos analizados el 67.

se les hizo el diagnóstico de desnutrición, predominando -

La complicación más frecuente fU0 la de Coma Hepática, -

se presentó en el 7.22%, coincidiendo con descripciones de

La mortalidad encvntrada como se ha dicho anteriormente,

alta posiblemente debido al estado nutricional de los pacie~

estudiados.

El tratamiento aplicado fuá basicamente "reposo y dieta -

en grasas", habiendo seguido la enfermedad en curso y evolu

descrita clásicamente.

Los casos egresados como curados, fueron en número de 73

ea el 40.56%, sin embargo en alguno de ellos, no aparece ano-

o un control reciente de pruebas hepáticas, por lo que este -

centaje deberá ser tomado con algunas reservas.

\
~
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CONCLUSIONES

Se estudió la Hepatitis Infecciosa on niños ingresados al

Hospital Infantil para Enfermedades
Infecto-Contagiosas: -

revisando 180 casos, en un lapso de cuatro años y nueve me-

ses; los cuales presentaron las características
clínicas, -

de las descripciones clásicas.

La edad de los niños estuvo comprendida entre los O meses Y

los 12 años de edad inclusive, siendo su mayor incidencia -

entre los 3 y 4 años y con evidente predominio del sexo mas

culino.

El mayor número de pacientes procedían de la ciudad Capital

y en ésta, de las zonas 6 y 5. El menor número fuá de las

zonas 9 y 14.

La incidencia de casos fué mayor en los meses de Abril y -

Julio, sin embargo esta curva estacional no es tan evidente

como en otros países.

La complicación más frecuente fué el Coma Hepático que se -

presentó en 14 casos o sea el 7.22%.

La Cirrosis Hepática fuá reportada en el 1.67% de los casos

lo que coincide con los descrito por la mayoría de los auto

res.

El repeso absoluto Y precoz, así como la dieta pobre en gra

sa siguen siendo basicamente, las indicaciones necesarias -

en el tratamiento de la enfermedad.

Los corticosteroides se emplearon unicamente en los casos -

severos, Y cuando se hizo el diagnóstico de pre-coma o co-

ma.

La desnutrición resultó ser la enfermedad concomitante, -
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más frecuente, 67.11%.

,- La mortalidad encontrada fué de 8.83%, porcentaje ~uo os

elevado en comparación con otros países, probablem8nte -

debido al gran núm3ro de pacientes desnutridos Y su ingre

so tardío al hospital.
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SUMARIO:

La Hepatitis Infecciosa, es una enfermedad producida por

o o varios virus y debe considerarse como un problema de im-

rtancia, tanto desde el punto de vista de mortalidad como s~

tario.

Se encontró en la revisión de 180 casos, un predominio -

1 sexo masculino y la incidencia hallada fué mayur en los -

entre los 3 y 4 años.

Con respecto al lugar de procedencia, el mayor porcentaje

hospitalizados correspondió a zonas densamente pobla-

s y donde las condiciones de higiene son pobres.

El mayor número de pacientes hospitalizados procedieron -
1 Depto. de Guatemala, Y en éste, a la ciudad Capital, corres

ndiendu a la zona 6 el mayor porcentaje.

Los meses en que fué mayor el número de casos correspondió

los meses de Abril y Julio, siendo el mes de Diciembre el que

número de casc~s.

La fuente posible de contagie fué encontrada en muy bajo -

rcentaje 2.78%.

El mayor número de casos estuvo comprendido entre los 5 y

días previos a su hospitalización.

Los síntomas más frecuentes encontrados fueron, en su or-

n decreciente: Ictericia, hepatomegalia Y
fiebre.

Además del diagnóstico de Hepatitis Infecciosa con que fUQ

n egresados los pacientes, se encontraron otros cuadros pato-
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gicos, siendo los más frecuentes:
Desnutrición y Parasitis-

Intestinal.

La complicación más frecuente de la enfermedad
estudiada

é "Coma Hepática" siguiendo en su orden la Cirrosis Hepáti-

El tratamiento que s~ les dió a los niños
hospitalizados

é básicamente "Reposo en cama Y
dieta baja en grasas", otros

dicamentos fueron usados cvaado se presentó alguna complica-
patológico sobre-agregado.

El promedio de hospitalización
estuvo comprendido entre -

os 21 Y 25 días.

La condición de egreso, según los diagnósticos de salida

e los registros médicos fué el siguiente:
mejorados 51.11%; -

urados 40.56%; muertos 8.83%.

Las características
clínicas Y de laboratorio

coincidier,-)n

descripciones clásicas.

El porcentaje de mortalidad fuá alto en comparación con el

aportado en otros países.

En ningun caso se empleó ningun medicamento de los llamados

ntivirales como lo recomiendan algunOs autores.(7, 39)
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- APJ;NDICE.

omendaciones:

Que Sanidad pública cuntrole
epiderniológicarnente les ca-

sos de Hepatitis Infecciosa, corno lo hace con otras en-

fermedades Infectocüntagiosas.

Que Sanidad Pública a travez de sus diversos medios de di-

vulgación, haga conocer las principales
características de

la enfermedad, para que los padres de familia u otros pa-

rientes, consulten un facultativo, para que estos casos -
puedan ser a islados Y recibir me jortratamiento.

Desinfectar todos los utensilios que hayan estad.) en con-

tacto con los pacientes o los hayan contaminado con sus -
secreciones o excretas.

Que los hospitales que traten enfermos de Hepatitis Infec-

ciosa, hagan tratamiento especial de las excretas, para e-
vitar la diseminacién del virus.

Que las agujas hipodérrnicas, de los centros donde se usa

en gran número de personas la vía parenteral, (Clínicas -
dentales, Médicas, etc.), sean autoclaveadas para evitar

la transmisión del virus, sobre todo cuando se han usado

en personas que padecen de Hepatitis Infecciosa anictéri-

ca o en su fase prodrómica, que son casos que pueden pasar

inadvertidas.

Pensar en la posibilidad de Hepatitis Infecciosa anictéri-

ca, en todos los niños que se oxaminen,
especialmente en

los menores de dos años.
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