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I INTRODUCCION, ANTICSDINTE
b

A Introduccidn:

Los cstudiocs hechos por los invesﬁiéaﬂores, sobre ecsta en-
fermedad, pero especialmente los realizados en seres humanos vVO-
luntarios, han demostrade la utiologfa viral (12-17-38) del Sin-
drome gue, por esa razdn se cuonoce con el nombre de "Hepatitis a

virus", y dentroc del cual debe de distinguirse dos FTormag: La Te

218D

patitis Infecciosa y la Hepatitis Sérica o del sueros démologo, ¥

S J
han recibido los noubres de virus A y virus B respsctivorenta --
(36-12-13). Desde el punto de vista antigdnico son dictintas.

lo se sabe con exactitud si ticnen origen diferente o si el vi-
rus B es una mutzcidn del virus 4 (12).

4l cuadro clinico y evolucidn de aubos sindromes es my -
seme Jante (16-17).

Las principales analogias v difererncias pueden resunirss -
como sigue: (12-13-22-23),

AmbOs virus son muy rzsistentes al calor, el virus 4 sobre

vive a wna temperztura de 56 grados centisrados por 30 winutos vy
el virus B a 60 srados centizrados por 5C minutos. Las tempera-
b turas bajas son bien toleradas, el virus 4 se ha preservado nas—

1
s en la sangre y heces fecales congeludas a 10 v 2C -
- grados centigrados bajo cero: en las mismas condiciones el virus
l B sobrevive hasta cuatre arios y medio,
La organizacidn Mundizl de la Salud opina 1,953 (26) "is -
b de particular importarcia recalcar que no hay ninguna pruebs que
| indigque que los antisépticos comunmente enpleados, tales como el

| éter o zephiran inactiven los virus 4 y B de la Hepatitis"

L) .

4l virus A resiste al cloro a la concertracidn de una par-

Rt e e e i T e i




te en un milldn.

sstudios detallades han demostrad. gue ninguna de lus subg

tancias que a continuzcidn sc mencionan, o las concentracionzs -
seitaladas, es capaz de. inactivar 2l viras 3: Merthiola al 1 -

por 2,000, Feonol y &ter a partes iguulss al OQSﬂ.
21 virus A s2 sncuentra on la s pre e los enfermos y se

. No estairdo planamen

—

elimina por las materias fecs
o
U

c ( )

e probado wus se haga por la orina y socer:ciones n;so—farin;eas
Su principal via es 1z oral-intestinal, sin esbar_o 21 virus B -
se crncuentra en la sangre; y aparentornsrts ha sido tragmitido u-
na scla vez (Pinland i tartin, 19943) por medio de sec
naso-furin eas ¥ nunca por miteri 1

trasuwitir por transfucidn de 5anr.re to+a1, plasmd 0 suero huma-—
no (12-13-38), introduccidn oarenteral de productos bioldgicos -

en cuya composicidn interver:oa el suero humano. Jeringas o a

Jas contaminadas y estorilizadas inadecuadan arte,
Enpleo de trombina humana, (6).

&l virus & se encuentra en la san re durante lu fa

S
pero no durante el periodo d¢ incubacidn (5). sn las moteri

1

i S
[&]
i

o
&

I'd

fecalss aparece desde el ori neipio de los sintomas hasta var

o

semanas despuds.,

LTI

(13), antes de iniciarse los

(2N
w

sou

,._
h)

Bl wvir
hasta 87 dizs de

rus B ha sido aisludo de 1o sa ngre durante el period:
de iricubacidn
Seq

curso de 1z fase aguda., Wunca ce

[

sintomas (i 1944) v en

ha aislado en las umaterias focales. (5)

, n la Hepatitis Infecciosz ve considers cae a2l cano de 4 -
b sewanas (16-17) de svolucidn clinics las watericz dejan de ser -

 infectantes, asi taubidn =r 1a sansgre desaparzcs el virus 2 las

L cuatro semsnas de la desapuricidn de la Tcte cricia.  3in embargo
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. 1os cuadros que evelucionan hacia 1: cronicidad puzdz encon-

—t

rarse el virus en las uaterias fecales nusta log 15 meses des-

pals de iniciada la enferumedad (16-17).

in la Hepatitis sdérica el virus ha sido aislado a interva-
¢ muy variables (12), hasta cincc afios después de que se vre-

0
sentd la enfermedad. Por otra parte el virus 3 o ha alslado de
a

sangre, deé perscnas sin nistoria previa dc¢ dcetericiz y gule-

w

es no revelan on ese momento signos do disfuncidn hepdtica (Sto

kes y Col 1,951) (31-32).

=

fodo udxiwmo de contagiosidad sstd si

Aan anmvas formas el pe
- tuado en 1o fasz preictdrica y en los primercs dias de ictericia
(12-13-16-17).

A ;vsaf de gue no se ha logrado ailslar el virus en el perio
do post-ictirico existen suficientes razones puru suponer laz exis
i tencia de portadores, que, sin presertar si nos de disfuncidn he

 pdtica, lleven el virus en la sangre y de 2limirarlo por las ma-

iterias fecales (12), en camblo en la Hepatitis por suero hemdlogo

la existencia de portadoraes convalecientzs es un hecho yrobado y
ib

| la de portadores sanos pacece ser adinls]

41 virus A se ha trasmitido a voluntarios por vis oral y -
 parenteral (12-13).

&1 virus B se ha logrado trasmitir especizluente por via -
l parenteral, en una sola ocasidn por via intranasal y nunca por -

b via oral (16-17). Para el periodo de incubazcidn los autores dan

lcifras distintas (38):

Hepatitis Infecciosa 2C a 35 dias
9 oo a7
Hepatitis Sérica 60 a 150 dizs (Campello S.)




Hepatitis Infecciosa 2 a 0 scnanas

(Ward)

Hepatitis Sérica 8 a 20 semanas

Ambos virus confieren intunidad homdloga pero no heterdlo-
ga (12).

o

Las investigaciones con voluntarios han dewostrado la efl

! T
+
ps

cacia profildctica de la gamaglobulina oen 1a Hep:titis Infeccio-

sa; pero no asi de la Hepatitis Sérica (2-11-12- 27-38).

&£

= ey

Uomo se ha dicho anteriormente hay dos variedades ae Hopa-
titis producida por virus, la que aparsece de @mansra gspontidrnea o
natural, ya sea sn forma zsporddica o epidémica y gque es causada
por 1 virus A; y la que se presenta despuds ds la inoculacidn -
de sansre, plasma o suero humano contaminado con el agsnte cau-

sal (1-2).

Las manifestaciones clinicas, datos de lavoratorio, zstu-
b 8

dio anatomo-patoldgico, son 1ddnticos en ambas variedades; inclu
sive se observan las mismas Tormas clinicas de diferente jrave-
dad tanto en una como en la otra (6-9-22- 12—28-38).

i



1. HISTORIA.

Ia ictericia on su forma epiddmica, es conocida tanto en
g H

la historia militar como civil y 1PMrVnUVmerte lus primeras re-

~

58, pero la descrip-

0

ferencias fueron hechas hace uncs 2,000 ai
¢idn precisa aparece en un sscrito zriego de la Sscucla Hipocrd-
tica 200 atios antes de Cristo, donde Zipdcrates describe una ic-

e
tericiz contagiosa (36-38),.

In el Siglo XVII se reportar egpidemias de dcturicia en po-
blaciones civiles., Su alta incidercia vn las trop2s, se ha de-
mostrado =r. las difcrentes susrras (Napolednicas, Civil Americ
na, Prance-Prusiana, Primera Guerra lundizl) y =mds recicn
en la Segunda Guerra Mundizl donde se¢ reportan alrededor de 50,

000 casos, con un alto grado de wmortalidad (36).
1A =

Su importancia actual noc sclo ¢y wor su Frecuencia y ocha-

sicornal severidad, sino por un nuevo conce.to de su patogenia,

41 mecanismo etiopatogoénico de la enferwedad, no se cono-
cio sino hasta nace pocos alios, pero ya Wirchow zduite en 1865,
un cuadro clinico llamado Ictericiz Catarral, porsue en las au-
topsias de enfermos fallecidos de ictericiz, se encentrd cdema -
del duodeno, coléddoco y conductos biliarcs con zbundants secre-
cidn mucosa que los obstruye (36).

Antes de 1,880 la Hepatitis Infscciosa fué confundide con
la enfericdad de Weil, pero en 1,886 los casos de Leptospirosis

fueron cliramente diferencizdos por oruet.s inmunoldgicas.(36)

Quincik en 1903; Spinger en 1508; Cackayne en 1912; Blunar
en 1923, fusron los primeros en establecer cue la Hdopatitis In-
fecciosa probablemente representava la forma epidduwica de 1la Ic-

tericia Catarral y sugiesren la etislogfa viral (356).




-6 -

Rich en 1930 llamdé la atencidn en el hecno de gue las au-
topsias de los cascs de Ictericia Catarral mostraivan una hepati-

tis difusa (36).

Findley y colaboradores en 1939, en Africa Occldental des-
cribiercn casos de Ictericia vpost-vacural y fud 11

parilla de vacuna., dstos mismos investigsadorss fucron apironte-

L mente los primoros en concluir que la Hepatitis cre de orizen vi-
“ral (36),
Vogt en 1942 fud el prinmcro en raportar la trasaisidn oral

de la Hepatitis de howbre a hombre, por in_estidn del contenido

- T .

~C5

duodenal de un pacionte sufriendo de Heputitis (12).
Cameron en 1943 demostrd el =gent: causal on la sanirs y -
' su transwisidn de hombre a hombre por mudic de sangre extraida -

en los primeros dias de la enfermedad; resultados que scn obteni
L dos iguslmente y casi al mismo tiempo por OGliphant y Findlay.

derzber: en 1943 logra trasuitir la enfermezdad al canario

L (36).

lum y Zradley en 1944 dewostrarcn el uzernte en las -

I haces fe

oy
[EEN

: Los coficiales dicog del Ministeric de Sanidad de Inglate-
| rra basados en las observaciones obtenidas por numeroscs investi-
'Egadores ern procedimieontos de vacunas e lnyecciornes (uufmln, Find-
?ley, Lehn, Walrcse, FPerson, Propert, MeCalluwm y otros) crearon la

denominacidn de ictericiz a suero homdélogo (34).

lag cpidenias aparcceidas en la poblacidn civil y

do a
f en los e jdrcitos durante la gucrrs, es que se as hacho un estudi
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etioldgico de la enfermedad, reconocimiento del agente causal, -

forma de diseminacidn, cuadro c¢linico, etc., (36).

Ahora es reconocida como una enfermedad a Virus.ya»que Sig
de y Lutz en 1,944 y Havens en 1,945 lograron cultivar ol virus,
obteniendo del liquido duodenal de pacientes con la enferumedad,
en embridn de pollo y determinar muchas de sus caracteristicas -
propias que lo diferencian de la Hepatitis a suero Homdlogo (12-

34).




IT GuNARALIDADES

41 higado es un drgano que constituye la mayor estacidén -
distribuidora de alimentos (37).

Ias células del parenquima no solo regulan la clase de subg
tancias nutritivas que deben enviarse a los diferentes tejidos, -
sino tambidn su cantidad (37). Las células llevan a cabo numero
sas transformaciones guimicas de las substancias gue llegan a e-
1la y pueden servir también para almacenamiento. Ademds la bi-
lis segregada por el Higado ticne numerosas funciones (29): Di-
gestivas, excretoras, etc. Con actividades como estas el Higado
desempefia un importante papel en la conservacidén de todos los tg
jidos del cuerpo en condiciones $ptimas de trabajo. Puede resu-
mirse que el higado es respecto a la regulacidn general del meta
bolismo, 1o gue el cerebro es respecto a la estabilidad del sis-
tema nervioso en general (37).

A, ANATOMIA: (35)

51 higado es la mds voluminosa de las visceras y estd si-
tuado en la parte superior del abdomen, por debajo del diafragnma
y por encima del estémago, intestinos y rifién derecho, es mante-
nido en esta posicidén gracias a los siguientes medios de fija-
cidén: vena Cava Inferior, ligamento redondo que es un recuardo -
anatémico de la vena umbilical del feto, y por repliegues peritg
neales llamados ligamentos del higado y que son: ligamentos sus-
pensorios, el ligamento coronario y los triangulares derecho e -
izquierdo, ademds el epiplén gastrohepdtico.

1 peso medio varia entre 1450 y 150C gramos, en el cadd-
ver y aumenta mds O menos 400 gramos en el vivo por la cantidad
de sangre almacenada. Adends pucde variar el peso ¥ tamaflo se-
gin las ccndiciones en que se verifica su circulacidn y diversas
condiciones hepdticas generales, (embarazo, influencia de la di-

gestidén) y ciertos estados patoldgicos (afecciones cardiovascula
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res, diversas hepatitis, cirrosis, etc.).

Su coloracidén es rojo pardo y parece estar constituido por
wna serie de grénulos de diferente coloracidn en su centro y pe-

riferia, que corresponden a los lobulillos hepaticos.

21 higado puede ser considerado de forma ovoide con eje ma
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 mds extensa de las tres, estd en contacto

con el diafragma.

La cara inferior mira hacia atrds y la izquierda y estd en
relacién con el dngulo hepdtico del colon, ducdeno ¥y estdémago.

La cara posterior mira directamente hacia atrds en su parte supe
rior y hacia abajo y atrds en su parte mds inferior y estd en re

lacidén con el rifién y cdpsula suprarrenal derechos.

El higado estd dividido en cuatro 1ébulos: 1ldébulo cuadrado,
1ébulo de Spigel, ldébulo derecho y 1ldébulo izquicrdo.,

i1 higado desde el punto de vista de constitucidn anatdmi-
ca presenta: a) cubiertas, b) tejido propio ¥ ¢) conductos excre

tores.

a) Las cubiertas estan constituidas por el peritoneo gue lo
cubre en la mayor parte de su superficie y que forma ademds los
pliegues o ligamentos ya mencionados y la otra cubierta llamada
cdpsula de Glisson es una ldmina fibrosa de tejido conjuntivo, -
que rodea todo el drgano ¥y ademds penetra dentro de €l en prolon
gaciones que contienen cada uno de ellos: un conducto biliar, u-
na arteriola hepdtica y una ramificacidén de la vena Porta.

b) &1 tejido propio es un compuesto de elementos glandula-
res simples, llamados lobulillos hepdticos.
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¢) £l aparato excretor de la bilis estd constituido por -
los conductos biliares intra hepdticos, que al reunirse con el
Hilio quedan reducidos a dos o tres conductos y ya fuera del hi-
gado por un conducto uUnico llamado hepdtico comin y que comunica

por intermedio del conducto cistico a un reservorio llamado vesi

cula biliar.

Por debajo de la unidén del cistico y hepdtico, el conducto
recibe el nombre de colédoco, el cual desemboca en el duodeno.

(35).

81 higado presenta dos clases de vasos: unos aferentes, la
arteria Hepdtica y vena Porta; otros eferentes constituidos por

las venas Supra-hepdticas y vasos linfdticos.

i1 venoso estd constituido por la vena, gue bosee una dis-
posicidn especial: asegura la transmisién directa de los alimen-
tos al higado. 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 venosos, los cuales al reunirse llegan a for-

mar las venas Mesentdricas que en unidén de la vena ZIsplénica dan

origen a la vena Porta, la que desemboca en el higado.

La sangre arterial llega al higado por la arteria Hepdtica,

rama terminal del tronco Celiaco.

Las venas suprahepdticas son vasos eferentes, se originan
de 1a confluencia de las venas Intralobulillares, que se han con
vertido en supralobulilla res y finalmente en Suprahepdticas que

desembocan en la vena Cava Inferior.

Los vasos Linfdticos que proceden del Higado terminan en -

el conducto Tordcico, en los ganglios supradiafragmdtico y en --
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los ganglios del Hilio.

Los nervios del higado proceden del plexo Solar y del Neu-
mogdstrico izguierdo.

B. HISTCLOGIA. (14-29-33)

El higado es una variedad de gldndula tubulosa compuesta -
y estd constituido por lobulillos piramidales de un milimetro de
didmetro y de tres o cuatro milimetros de largo, que tienen cin-
co a seis caras y que estan constituidos esencialmente por cdélu-
las hepdticas y vasos sanguineos. (33)

Los lobulillos estdn separados unos de otros por los espa-
cios porta o de Kiernan que contienen: ramas de la vena Porta y
de la Arteria Hepdtica, conductos biliares que vienen del inte-
rior del lobulillo y linfdticos que nacen de la periferia (33-29)

Las ramificaciones de las venas Suprahepdticas recorren -
cada lobulillo en su centro y longitudinalmente, ésta recibe de
manera radial un gran numero de vasos que estdn en contacto con
las células hepdticas y separadas unas de otras por las trabdcu-
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 Reticulo Endotelial en el
higado.

Las ramas de la arteria Hepdtica y de la vena Porta conte-
nidas en los espacios de Kiernan se subdividen formando extensa
rad perilobulillar anastomosandose entre si y de donde salen 1los
capilares procedentes de las ramas Porta y Hepdtica, se anastono
san entre si y desembocan en los sinusoides, pero algunos de e-
llos lo hacen directamente en la vena Central del lobulillo.

Las venas centrales se recunen unas con otras formando ramas mds
importantes cada vez (33).
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Los capilares biliares se disponen entre las trabdculas de
Remak y su direccidn 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 intrahepdticos.

Las células hepdticas son generalmente redondeadas o lige-
ramente poliédricas y miden entre 18 y 26 micras. Presentan en-
tre si, diferencia de estructura considerable, no solo entre ca-
da lobulillo sino también dentro de la misma trabécula celular.

in estado de ayuno las células son pequefias con nucleo vo-
luminoso, de protoplasma granular, sin grdnulos gruesos; pero -
después de una comida copiosa especialmente, las células aumen-
tan de tamalio, aparecen vacuolas en su protoplasma y disminuye -
el tamatfio de los nucleos.

c. FISIOLOGIA. (29-35-37)

Siendo el higado un dSrgano muy importante en la economia -
del organismo sus funciones son miltiples y complejas, pero pue-
den resumirse de la siguiente manera:

Ca,- Puncidén Secretora y excretora: la bilis con sus diversos -
componentes (sales y pigmentos biliares, urobilina, coles-—
terol, etc.), asegura la digestidn de las grasas y la ab-

sorcidén de substancias liposolubles. Bl colesterol elimi-
nado en la bilis puede ser de origen exdgeno o enddgeno, y
su principal funcidén es en la formacidén de membranas celu—
lares y de antitoxinas frente a algunos cuerpos extrafios -

al organismo. '

b.- Sintesis y Metabolismo intermedio: en el metabolismo de -~
los carbohidratos, el higado desempefia un papel muy impor-
tante en la regulacidén de la glicemia (37), este drgano -
transforma los monosacdridos procedentes del intestino en
glucdégeno que queda almacenado en el higado y que es trans
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formado en glucosa para su utilizacidn por los tejidos,
21 higado recibe también por la Vena Porta los polipépti-
dos y dcidos aminados, con los que realiza las siguientes
funciones: 1- formacidn de prdétidos: globulina y seudo-
globulina, euglobulina, albuminas y sintetiza algunos ami
nodcidos (como la Glicocola), formacidn de fibrindgeno, -
de protrombina y urea,

2- Alwmacenamiento de proteinas y regulacidén de las mismas
en el suero. 3- Desaminacidn de algunos polipéptidos y a
minodcidos con formacidn de dcido Urico, dcido carbdnico
y amoniaco el cual se transforma en urea. 4- Transforma—
cién de la hemoglobina en bilirrubina y porfirina. 5- De
saturacidén de los d4cidos grasos y oxidacidn de 1los mismos.
6~ Bsterificacidén del colesterol: una parte importante es
combinado con los dcidos grasos (29).

El higado transforma el Caroteno en vitamina A y la vita-
mina K en protrombina. (29)

Ademds el higado desempefia un papel muy importante en la
coagulacidn de la sangre, ya que el fibrindgeno es sinte-
tizado exclusivamente en el higado. £l higado con otros

tejidos del organismo produce una substancia anticoagulan
te: la Heparina,

Funcidn de depésito: el higado almacena cantidades mds o
menos importantes de: proteinas, glucdégeno, grasas, lipoi
des, vitamina A, vitamina B, protrombina, fibrindgeno, -
etc., y que seran movilizadas a la circulacidn general -
cuando se les necesita.

Igualmente puede decirse de la sangre que puede ser alga-
cenada en el higado y pucde suplir en algin momento la in
suficiencia hemodindmica del corazdn. (29)




IV

d.- Actividaad enzimdtica: la fosfatasa alcalina Se encuentra -

normalmente en el higado y se excreta en la bilis. Ias -

transaminasas son enzimas cuya funcidn consist

€ en la trans
ferencia de los £rupos

NH2 de las aminas a los cetodcidos,

interviniendo en el metabolismo de los aminodcidos,

e.— Puncidn antitixica seé verifica por: lo.) Fijacidn en sus -
células de clementos del organismo (pigmentos,
trafios a é1 (alcaloides, colorantes,

etc.) o ex-
sales metdlicas, ete)
algunos de éstos son eliminados en la bilis. 20.) De

struc
cidn:

esta accidn es complementaria de la anterior y se ob
tanto en substancias inocuas (como 1a urobilina), co
mo en algunas que son tdéxicas (cloroformo, alcaloides, -—-

serva

etc.). 30.) transformacidén: algunos cuerpos tdéxicos son

transformados en las células hepdticas por procesos quimi-
cos:

Como la conjugacidn que es la unidn directa de dos

substancias y cuya resultante es menos téxica que una de -
las partes, entre

ellas tenemog la sulfoconjugacién, glucu
ronoconjugacidn, y formacidn de decido hipurico,

f.— Otras funciones: Depuracidén Mecdnica: Algunas particulas
sélidas (microorganismos, coloides, etc.) son retiradas de
la circulacidn eéspecialmente por las células de Kupffer,
Ademds el higado es muy rico en un principio antianémico,
pero probablemente sirva unicamente de depdsito.

D.  ZXPLORACION DiL HIGADO (25-29)

Como procedimiento de exdmen clinico solo contamos con la
inspeccidn, la palpacidn ¥y percusidn, que nos informan de algu
nas caracteristicas del higado.

a.,- Inspeccidn: si el higado esta aumentado de tamafio, puede
observarse algunas veces una elevacidn de la parrille cra-
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tal. ©Si la pared abdominal es fldcida pusde verse el bor-
de inferior del higado que se¢ moviliza con los movimientos
respiratorios. Es raro que puedan verse irregularidades -
en su superficie,

b.- Palpacidn: debe de empezarse por una palpacidén de todo -
el abddmen. La palpacidn nos indica si hay hiperestesia o
sensibilidad del drea hepdtica, contractura de la pared, -

caracteristicas de su superficie y consistencia, presencia
de tumefacciones y altura del borde anterior.

¢.— Percusidn: al practicarla se pucden determinar dos zonas
una de Matidez relativa que indica proyeccidn sobre la pa-
red tordcica de la cara superior del higado y la zona de

matidez absoluta que corresponde a la parte de la gldndula
en contacto directo con la pared,

En algunas ocasiones puede ser necesario para llegar a con

| firmar un diagndstico de emplear otros procedimientos, como la

} Biopsia Hepdtica, 1la peritoneoscopia o laparatomia. (12-13)
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III DLFINICION Y CLASTFICACTION

La Hepatitis Infecciosa e2n sus formas aguda o subaguda, e&s
- una enfermedad gereral causada por uno o varios virus., Se ca-

b racteriza por sigros y sintomas generales y digestives cen ma-
j‘vnifes’caciones de lesidn hepdtica (12). Ademds se le conozs. con
| otros nombres entre ellos: Hepatitis ipidémica, Hzpatitis vor
| virus A, Ictericia Catarral (38).

gn la vida civil se presenta especialmente en nifios (8-9-
 12—21—23), en forma esporddica, pero puede ser epiddmica, ™M -
b tiempo de guerra los brotes epidémicos son comunes en los sclda
E dos (12-36).

in general la Ictericia, que es el signc mds caracteristi-
b co0 no es condicidn esprcifica para 2l diagndéstico, ya que ovis
| ten casos donde no se manifiesta el mencionado signo (9-8-12-13
 16-17-23-26-3C-38) .

La Hepatitis por supuesto, puede ocurrir en muchos procn-

| s0s infecciosos virales (28), pero en $stos, el cuadro resultan
ite de la infeccidr no es un dafio hepdtico cspecialmente y por -
;lo general existen procedimientos de identificacién para ese ti
;po de enfermedades, como ocurre con la Fiebre amarilla y Mononi.
bcleosis Infecciosa. #n algunos otros proccsns infecciosos conmn
.la Leptospirosis, puede identificarse el gérmen causal, Pero --
?en la Hepatitis Infeccinsa no puede hacerse lo mismo, ya auz so

\
Y

fcarece de pruebas especificas: viroldgicas o inmunoldgicas (19

‘Para que una nomenclatura sea satisfactoria en una en-
iermedad infeccioea debe de estar basada en la identificacidn
fdel gérmen. Dentro del sindrome clinico de Hepatitis Virel, -
¢se han encontrado dos agentes distintos, cuyas manifestaciones
tclinicas son practicamente iddnticas ¥y son causadas por virus
ﬁue se parecen mucho, pero que poseen algunas caracteristics-~
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I diferentes (12).

No se puede decir que &éstos son los Unicos agentes causan-—
L tes de la enfermedad, puesto que hay otros agentes desconccidos
| que pueden producir un sindrome similar, (12).

La relacidn exacta entre los dos virus conocidos no estd -
| bien establecida. Es probable que ambos secan diferentes a pe-
j sar de que producen el mismo cuadro clinico y patoldgico. Pue-
i de pensarse también en la posibilidad que sea una variacidén del
i mismo tipo de virus (12-16-17).

Actualmente por las diferencias encontradas puede suponer-
| se que son dos virus diferentes, que producen un cuadro clinico
kY patoldgico semejante, pero con caracteristicas inmuncldgicas

;y epidemioldgicas propias (12-23).

La nomenclatura propuesta para estas dos formas de virus -
ino han sido satisfactorias y se han usado diferentes nombres pa
ira denominarlos,

Los términos mds usados han sido el de Hepatitis Infeccio-
L sa y Hepatitis por suero, nombres basados segin la via de infec
bidn, sin embargo no son totalmente satisfactorias ya que ambos
virus pueden ser inoculados por inyeccidn parenteral.

Con el objeto de evitar cconfusiones y para una clasifica-
lcién etioldgica préctica se ha concluido en aceptar dos tipos.
4(12-23-36).

a-) Hepatitis por virus A (Hepatitis Infecciosa)
b-) Hepatitis por virus B (Hepatitis por suero)
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fv.  EPIDEMTOLOGIA

] A pesar de la inadecuada ihformacidn con respecto a la Hepa
jitis Infecciosa, seguramente ocurre en todas las regiones de la
jierra (12). Sin embargo hay algunas regiones donde su prevalen
ﬁa es endémica: Medio Oriente, litoral del Mediterrdneo, etc. y
bn algunas otras regiones es epiddmica (12-36).

_ &1 aumento de su incidencia se observa especialmente en -
Instituciones cerradas: orfelinatos, cdrceles, familias numero-
pas, donde las condiciones sanitarias son pobreas (12-16-17).

‘ Las investigaciones efectuadas indican que la transmisidn
s de persona a persona y que la via principal de contagio es la
ntestinal-oral (12-21-17); pero el contacto directo con perso-
jas infectadas, especialmente en nifios puede ser la fuente prin-
jipal de la enfermedad. Sin embarge la transmisidn por insectos
ipor alimentos es factible (12). A pesar de que ¢l hombre re-
?esenta la principal fuente o reservorio del agente causal, es-
f se ha enccntrado en algunos artrdpodos y aves (12).

‘ #£1 virus puede ser recuperado de la sangre y de las heces
e los enfermos en el periodo de incubacidn y en la fase ictéri-

e cspecialmente y puede ser transmitido a voluntarios por via -
P2l o inoculacidn parentérica del material infeccioso (12-17-21

Aparentemente la enfermedad sigue un ciclo estacional, por
be segin reporte de los investigadores su incidencia aumenta en
prano y a principio de Ctofio (12-16-17).

: La Hepatitis Infecciosa puede presentarse en cualquier ce-
pd, pero su frecuencia es mayor antes de los 15 afios (12-13-17-

B).
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Segun la mayoria de los autores, ambos scxos son igualmen

fte susceptibles (12).

9 La Hepatitis Infecciosa confiere inmunidad contra una in-
ifeccidén posterior (12-16-17), aunque posiblemente no sea complg
%a ya que en un dos a cinco por ciento de pacientes hay histo-
ria de episodilos 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-
imunidad cruzada entre ambas enfermedades; podria pensarse tam-
hién en la posibilidad de existir diferentes tipos de virus A,
Qero la falta de un test de diagndéstico especifico dificulta -

las conclusiones (12).

: Durante la infancia pueden presentarse Hepatitis subclini
cas o anictéricas que pueden pasar inadvertidas, lo que se con-
firma comprobando que la enfermedad es menos frecuente en adnl--
tos (12-17-18).

1 La proteccidén que la gamaglobulina produce en el periodo
de incubacidn, sugiere la presencia de anticuerpos en la sangre
de los adultos normales, como resultadc de un ataque previo de
la enfermedad (2-8-11-24-27-38).
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V. PRUEBAS DE LABORATORIO (1-8-4-15-18-19-22-28)

No existen pruebas especificas para el diagndstico de la

jHepatitis Infecciosa. Pero hay un gran nuimero de pruebas que -

ipueden ayudar a diagnosticarla asi como seguir su evolucidn.
Sin embargo la evaluacidén completa de la funcidn hepdtica es su
namen te dificil, por las distintas funciones del higado, su re-
@erva de funcionamiento y su gran capacidad de regencracidn. A
lesto contribuye que muchas de estas pruebas son en cierto senti
do artificiales, y gue en algunas de ellas se usan agentes o -
substancias frente a las cuales el higado no se ancuentra nor-
Sulmente; algunas de estas pruebas cuando estan alteradas tie-
pen importancia unicamente si se interpretan conjuntamente con
a historia clinica y un examen fisico cuidadoso, esto se debe
que se pueden observar alteraciones en padecimicentos ajenos -
bl higado (enfermedades infecciosas, algunas enfermedades Jdseas).

Las pruebas de funcionamiento se emplean para determinar:
la existencia de un padecimiento hepdtico, grado y evolucidn de
ja enfermedad.

las principales son:

.~ Pruebas de excrecidn:

| a.- Pigmentos biliares; el aumento de la bilirirubina sangui
nea aumenta paralelamente a la ictericia. ILa rcaccidn
de Van den Berg aumenta especialmente en la bilirrubi-
na directa (29).

b.Bilirrubinuria la bilirrubina aparece en la orina gene-
ralmente cuando la bilirrubina directa estd por arri-

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

¢.— Urobilindgeno: se encuentra aumentado y suele elevar-




se mds al ceder la ictericia. i&n condiciones norma-
les todo el urobilindgeno, que se forma por accidn -
bacteriana sobre la bilirrubina a nivel del intesti-
no, e¢s absorbido y excretado en la bilis, aparecien-
do no mds de 4 mg. en la orina en 24 horas.

d.- Excrecidn de Bromosulfontaleina: cuando se ha inyecta
do intravenosa (5mg. por kilo de peso) su excrecidn -
tiene lugar casi exclusivamente a través del higado,
probablemente sea el medio mds satisfactorio para com
probar la capacidad excretora del higado en ausencia
de ictericia. 4Astd aumentada su retencidn en la Hepa

titis Infecciosa.

2. - Valoracidén d= la sintesis a nivel del hepatocito:

a.— Cefalina-Colestercl, Turbidez del Timol, Turbidez del
Zinc, se encuentran elevadas desde el principio de la
enfarmedad., Hstas prucbas estan elevadas debidc a la
alteracidén que sufren las proteinas séricas y el higa
do sintetiza la albumina sdérica y parte de las globu-
linas, las cuales se ven afectadas cualitativa y cuan

titativamente cuando hay lesidn del hepatocito.

b.- Concentracidn de protrombina: pucde presentar nive-
les bajos debido a la incapacidad del higado de con-
vertir la vitamina K en protrombina. La concentra-
cidn normal de protrombina no descarta un mal funcio-

namiento hepdtico.

c.— Colesterol y sus esteres: el primero ligeramente dis-
minufdo y mds acentuado el de sus esteres, cuando hay

dafio al pardénquima hepdtico.

d.- Prueba del 4cido hipurico: después de la inyeccicén de
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1.77 gr. de Besnzoato de Na, (en el adulto) por via -
endovencsa se excretaran por la orina no menos de O.

7 gr. de dcido hipirico, cuando el funcicnamiento -

hepdtico y renal es normal, La cantidad o2s menor -

cuando hay lesidén hepdtica,

Valoracidn dc¢ la capacidad de almacenamiento:

a.- Tolerancia a la galactosa: aunque puade hacerse la -
prueba por via oral, es mds precisa por via endoveny
sa, inyectando 0.5 gr. por kilo dc pesc, a los 75 ml
nutos los niveles en la sangre seran menores de 5 --
mgrs. %, una cantidad mayor de esta concentracidn es
indice de una funcidén hepdtica alterada.

b.- Almacenamiento de glucdgeno: los padecimientos del -
pardnquima hepdtico originan una disminucidn de la -
capacidad para almacenar glucdégeno, se puede astimar
esta capacidad determinando la elevacidn de glucosa
sanguinea después de la glucogendlisis inducida por
Adrenalina. OS¢ administra al paciente una dieta ri-
ca en carbohidratos por 24 hrs. o mds, antes de la -
inyccecidn intramuscular de Adrenalina a dosis de 0.01
mgl. por kilo de peso. La glucosa sanguinea deberd
aumentar mds de 45 mg. a los 30 o 40 minutos después
de la inyeccidn, un aumento en grado inferior es indi
ce de alteracidén en la formacidn y almacenamiento del
glucdgeno.

Valoracidn d= la actividad enzimdtica:s

a.,- Fosfatasa alcalina: puede estar normal o ligeramente
elevada. Aunque comc se dijo anteriormente no es esg
pecifica de dafio hepdtico.

b.- Transaminasas: se encuentran francamente elevadas y
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aparentemente son las més sensibles en la Hepatitis
Infecciosa y en especial la transaminasa oxalacéti-

ca.

s: Ademds de las pruebas anterioras otros exdmenes

aboratorio pueden ser uUtiles para el diagnéstico:

a.- Biometria Hemdtica: en 1a fase preictérica revela -

leucopenia caracteristica con neutrofilia relativa,
al final de este periodo se observan muchos linfoci-
tos atipicos, grandes, semejantes a los que se Vven =

en la Mononucleosis Infecciosa (8-9).

sritrosedimentacidn: no estd sumentada al principilo

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 glevada 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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 Correlacidn Clinica-laboratorio:

El siguiente esquema demuestra la relacibén de las pruebas

funcionales con las menifestaciones clinicas:
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1 PORMAS CLINICAS Y DIAGNOSTICO DIF4R:NCIAL.

_ El cuadro clinico y la evolucidn de la enfermedad presen
p. grandes variaciones. ILa enfermedad suelc seguir un curso -
Es benigno y breve en los nifios que en los adultos (9-12-18-21)

La forma benigna es la mds comin y la forma fulminante -
p muy rara. La forma progresiva o subaguda puede llevar a una
;pertensién portal, con subsacuente ascitis, edema, coma y --
:erte. También la forma progresiva puede evolucionar a un --
}stablecimiento relativo y transformarse en una cirrosis (8-12

h-23-38 .)

El diagndstico se facilita en los casos no ictéricos —-—
pando hay brotes endémicos o epidémicos y hay alguna evidencia
:inico—patolégica. Sin embargo la ausencia de sintomas gastro
htestinales pueden hacer dificil el diagnéstico (12-21).

El aumento de algunas enzimas en la sangre como la SGOT,
} dehidrogenasa, la aldosa y la leucinoaminopeptidasa, repre-
Jntan los primeros cambios biogquimicos que ocurren; pero la en
ma de mayor valor es la SGOT, que e¢n las experiencias con vo-

tarios se ha visto que aumenta antes del periodo clinico y -
jede alcanzar su mdximo a las 48 o 72 horas de iniciarse su e-
fvacidn., El aumento de retencidén de la bromosulfontaleina tam
}n aparece precozmente, igual que la alteracidn de la Cefali-
j-colesterol y turbidez del timel; la bilirrubinuria se hace -
jnifiesta al final de la fase preictérica (13).

Otros factores que ayudan al diagnéstico son los epide-
olégicos, la sdad y el hallazgo de hepatomegalia con o sin ic
Jricia. (24-38)

Sin embargo especialmente en adultos puede llegarse a la
»ops1a ¥ aun a una laparoscopia antes de hacer el diagnéstico.

13).
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Ademds debe de recordarse que otras enfermcdades pueden
pusar ictericia, pero son distinguidas por el curso de la en-
;rmedad, demostracidn de agentes especificos o de sus anticuer
bs (13-16-23).

BEn los paises ndérdicos la causa mds comun de error es -
b Mononucleosis Infecciosa, perc los anticuerpos heterdéfilos -
irven para distinguirla. En las ictericias hemoliticas las -
fuebas de funcionamientoc hepdtico son normales (24).

En el sindrome de Dubin-Johnson hay ictericia, y es de-
§da a un defecto de excrecidén de la bilirrubina (12),

En la ictericia de la cirrosis a veces es dificil hacer
! diagndstico diferencial y ocasionalmente puede ser necesaria
) biopsia (13).

Otra causa de ictericia que se descartard es la de ori-
n obstructivo, pero en estos casos las prucbas que investigan
b alteracidén de las proteinas no demuestran ningin cambio, sin
pbargo en los viejos las pruebas pueden ser similares. &n las
btericias obstructivas, la fosfata alcalina y el colesterol to
‘l estan considerablemente elevados y el urobilindgeno estd --
lsminuido o ausente. £l resto de pruebas son normales, salvo
le 1a obstruccidn sea de mucho tiempo o esté complicada con u-
} infeccidn severa (24).

En la Hepatitis Infecciosa con Ictericia la SGOT, turbi
)z del timol, urobilindgeno y gamaglobulinas son definitivamen
} elevadas y la fosfatasa alcalina puede estar moderadamente -
evada. El colesterol es normal o ligeramente disminuido y --
8 esteres muy disminuidos. El tiempo de protrombina estd re-
boido y la administracidén de vitamina K no lo eleva considera-
lemente (12-13).
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ILa historia clinica, investigacidén de fuentes de conta-
bio v el examen fisico son de mucha importancia. Sin embargo,
plgunas veces los exdmenes de laboratcrio repetidos cada tres

cuatro dfas pueden ser de mucha ayuda para llegar al diagnds
a

bico (19).

En la Colestasis debida a drogas se puede comprobar un
umento de los eosindfilos en la sangre periférica o la demos-
bracidn de infiltracidn eosinofilica en los espacios Porta del
jigado (unicamente por biopsia) y puede ser de mucha utilidad
n el diagndéstico de hipersensibilidad a una droga (13).

Sin embargo los resultados obtenidos por la historia cli
ica, el examen fisico y las diferentes pruebas de laboratorioc,
veces no pueden orientar hacia ningin diagndstico. Puede ser
e mucha utilidad una observacidén que puede prolongarse hasta -
as tres o cuatro semanas, que en el caso de una ictericia de

jrigen obstructivo no puede causar mucho dafio, mientras que una
aparascopia en una Hepatitis Infecciosa pucde prolongarla o ha

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

| La mds importante de las pruebas para indicar la progre
ién o0 el estado evolutivo de la Hepatitis Infecciosa es la -
Josificacidén de las proteinas sdricas y el estudio electroforé
bico de sus componentes; un retardo de las gamaglobulinas de -
Juatro a cinco meses en volver a lo normal, contados desde el
icio de la enfermedad, sugiere que la enfermedad se encuentra
ctiva, y un aumento de las proteinas séricas nos indica un cur
bo progresivo y éste Ultimo generalmente se acompafia de icteri-
ia fluctuante y de los sintcmas y signos de la Hepatitis Infec
piosa (12-13).

También la dosificacién frecuente de la SGOT, nos indi-
pa el curso evolutive de la enfermedad, pero con menos preci-
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ién que las anteriores (12-13-16).

cuando se pone €en contacto suero de -
sa con gldébulos rojos de conejo

Hemoaglutinacidn:
fermos con Hepatitis Infeccio
se produce aglutinacidén de los mismos, pero no es esg

carnero,
1 mismo fendémeno se produce con el suero de -

sc{fica, ya que @
ban numero de personas sanas (12-13-17).

ILa hemoaglutinacidn de glébulos rojos de pollos de un dia
b edad, dié un porcentaje mds elevado, siendo mds evidente en
bs primeros doce di{as de 1la enfermedad y luego desciende esta
ropicdad, pero tampcco estas hemoaglutininas son especificas.
) Fn resumen el diagndéstico debe de hacerse basado en la -
istoria de la enfermedad, examen fisico cuidadoso y su correla

kén adecuada con las diferentss pruecbas de funcionamiento hepd

1CO .

El diagnéstico diferencial se hard con las siguientes en

hdades patoldgicas:

; Mononucleosis Infecciosa. Sindrome de Rubin-Johnson. -
btericias hemoliticas. Cirrosis. Tctericia obstructiva, Ma-
bria. Fiebre amarilla. Caroteinemia. Intoxicacién por fdésfo
, tetracloruro de Carbono, Clorpromazina, etc. Colzstasis -
br sensibilidad a drogas. En el recién nacido con la icteri-
ha neonatorum y la Eritroblastosis fetal (8—16—17—24—38).
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‘.- : Antecedentes

i1 conocimiento actual sobre la Hepatitis Infecciosa fun
dado en investigaciones experimentales ¥y hallazgos histopatold-
picos se inicia alrededor de 1938, fecha en la cual empieza a

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

aba a egta enfermedad.

Fn nuestro medio, la Hepatitis Infecciosa ha sido relati
yamente muy poco estudiada en comparacidén con otras enfermeda-

les infecciosas.

En los XV Congresos Nacionales de Medicina efectuados, -

ho se ha presentado ningun trabajo relacionado cen la enferme-
fad.

los VIII Congresos Nacionales de Pediatria, solamente fué -

resentado un trabajo que tienc relacidén directa y es el de lcs
rs. Oscar Valladares O, y Nery Flores R. "Hepatitis a Virus",

bn el VI Congresc Nacional, en la Ciudad de Guatemala del 28 de
ebrero al 3 de Marzo de 1,963.

Los trabajos presentados en los mismcs Congresos Naciona
es de Pediatria y que tienen una relacidn indirecta son los si
ruientes: "Incidencia de Enfermedades Infecto-Contagiosas en -
bl Hospital Maria Teresa". Dr. Raul Molina Abril. IV Congreso
facional de Pediatria. lo. al 4 de Marzo de 1,962, Ciudad de -

natemala.

"Atresia de las vias biliares y diagndstico diferencial
bon otras afecciones hepdticas" Dr. Francisco Beltrdn. V Con-
rreso Nacional de Pediatria. lo. al 4 de Marzo de 1,962, Ciu-

jad de Guatemala,

"La Cirrosis Hepdtica del nifio en Guatemala" (Forum).
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D¢ los Dr. Victor Argueta Von Kaenel, Rafael Valdez, Carlos Te-
bada Valenzuela., VIII Congresc Nacional de Pediatria. 5 a 8 -
fle Marzo de 1,964. Ciudad de Guateuwala.

Las tesis presentadas para la graduacidn de Médicos y Ci
fujanos de la Facultad de Ciencias Médicas, de la Universidad -
e San Carlos de Guatemala, fueron revisadas desde el afio de -

1930; encontrdndose unicamente una scla investigacidn que se
belaciona directamente con el tema del presente estudio, siendo
la del Dr. Héctor A. Mufioz, Septiembre de 1964, llamado "Estu-

dio analitico de 79 casos de Hepatitis a virus".

las tesis que tienen una relacidn indirecta son las si-

fuientes:

"Contribucidén al Estudio de la zZxploracidén Funcional del

en Guatemala". José Corzantes Reyes. 1956.

"Cirrosis Hepdtica en Guatemala" César Umafila. 1959.

"Tmportancia de la Biopsia Hepdtica en Clinica" José An-
tonio Galindo. 1960,

"Contribucidén al Estudio de la Cirrosis Hepdtica del Ni-
flo en Guatemala. Octavio R. Valdez. 1963.

Como puede verse los trabajos presentados en los congre-
bos Nacionales de Medicina y Pediatria y Tesis de Graduacidén de

j4dicos y Cirujancs han sido muy pocos.




- 31 -

Objetivos:

Los objetivos que se buscan en el presente trabajo de -

vestigacidn, pueden resumirse de la siguiente forma:

lo. Hacer un estudio clinico hospitalario de la Hepati-

tigs Infecciosa en nusstro medio.

20. Analizar los datos de hospitalizacidn de estos pa-

cientes.

30. Analizar evolucidén y complicacionces mds frecuentes
de la Hepatitis Infecciosa en nuestro medio.

40, Analigzar el tratamiento hospitalario.
50. Comparar los resultados obtenidos, con los estudios

verificados en otros paises, para ver si la evolucidn
Clinico Hospitalaria es semejante,




F

i

@ Material y Métodos,

|

| El presente trabajo de tesis estd basado en la revisidn

ﬁ80 casos diagnosticadcs clinicamente, y por pruebas de labo
brio como hepatitis infecciosa, en nifios ingresados al Hospi
Infantil para Enfermedades Infecto-Contagiosas de 1la Ciudad
Guatemala, y que constituyen el 4.18% de todos los nifios in-
sados en el mencicnado hospital durante el tiempo de estudio.

El estudio cmpiecza desde la fundacidn del Hospital, Abril
1960 hasta el mes de Diciembre de 1964. El primer caso ingrg
0 se presentdé el 26 de Junio de 1960 y el ultimo el 21 de Di-
mbre de 1964.

Los casos fueron estudiados en un lapso de 4 afios y 9 me
y todos fueron revisados desde su ingreso al Hospital hasta

egreso del mismo.

Ia edad de los pacientes oscilé entre 3 meses y 12 afios
lusive. Sin cmbargo los mencionados 180 casos hospitaliza-
'no son la totalidad de los pacientes que llegarcn al servi-
tde admisidén y a gquienes se les hizo el diagndstico clinico
hepatitis infecciocsa, ya que en algunos casos los padres rehu
Pn dejarlos y en otros casos no fueron hospitalizados por no

er camas disponibles.
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1I. Resultados.

1. Sexo.

La mayoria de los autcres indican que no hay preferencia
bn respecto al sexo, pero Robbins describe una mayor inciden-

ia en mujeres; nosotros obtuvimos el siguiente resultado:

Masculino 112 casos 6£2.22%
Pemenino 68 casos 37.78

180 casos 100.00%

; Se ve que predomind el sexo masculino con 62.22% coinci-
jendo con el trabajo de los Doctores O. Valladares y N. Flores.,

Sin embargo esta predominancia de sexo, NU indica que el
exo masculinc sea el mds susceptible, ya que ambos sSe€X0S pue-

bn contraer la enfermedad en igual forma.

2. Edad.

En 180 casos estudiados la incidencia mds alta fué de los
iflos comprendidos entre 1 y 5 afios, siendo el mayor numero ce
11os entre los 3 vy 4 afios; cifras gque coinciden con las descrip
iones de la mayoria de investigadores, especialmente Gaisford,
hien reporta la mayor incidencia en los nifios comprendidcs en-

re los 3 y 7 afios de e¢dad.

0O 8 UL B0 .evevereers 10 CASOS aeeereeecens  D5.56%
1 a 2 afios ceeceocsscns 31 CASOS  ceeoens vee. 17.22%
2 a 3 afios sececsecoens 4O CRSOS eeveeseenes 22,220
3 a 4 alos c.eececeees A2 CASOS eevececeees 23.33%
4 a 5 afios ceeeesesecs 20 CASOS  eevsscccos . 11.11%
5 a 6 afl0S eeeeceecons 11 C2S0S  .cevssecencs 6.11%
6 a T alloS ceooeonsees 9 CASOS  sesscscssose 5.00%
7 a 8 afioS secoeecessd 6 CASOS eeveeeseees  3.32%
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a 9 afiog —-—————————- 4 casos ——mem———ees - 2.229
a 10 afios =—-—————————m 1 caso e 0.769
a 11 afios =—-~——=——m——- 3 casos ————m—————— 1.67%
a 12 afiog =——————————v 3 casos  ———————-—— 1.67%
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el grdfico inferior puede verse de una manera objetiva, como
la curva mayor de incidencia se cleva hacila las ecdades de 3 a 4
bfios, para empezar a descender confuorme la edad del nifio aumenta.

—

3. Procedencia.

El estudio de la procedencia de los nifios hospitalizados
e hizo por departamentos y en el departamento de Guatemala por
onas y Municipios, correspondiendo la mayor incidencia al de--
bartamento de Guatemala como se ve en el siguiente cuadro.

Departamento de Guatemala  -—-----——- 166 casos =—-——=— 92 22%
Departamento de Santa Rosa  —-————=—-—- 8 casog ——-- 4.44%
Pepartamento de Progreso = —--——-—- 4 casos ---- 2.22%
Departamento de Jutiapa = = —==————- 1 caso  ———-— 0,56%
Pepartamento Chimaltenango — ——-——=--- 1 caso ———— 0.56%

180 casos 100,00%

Fn el Departamento de Guatemala, la capital presentd el




pr numero de casos, asi:

jad Capital =~ ———-———————- 161 casos  ———m————v 89.44%
po e 1 caso ——m—m———- 0.56%
pautla 0 0————mme—e—— 1 caso m——————- 0.56%
la Canales =  ———===————- 1 caso ———————- 0.56%

164 casos 91.11%

En la Ciudad Capital la mayor incidencia la presentd la
a 6 con el 20.56% de los casos y ¢l menor numero de casos -
cedieron de las zonas 9 y 14. No se presenté ningin caso de
Zona 13. El siguiente cuadro presenta el numero de casos -
cedentes de las diversas zonas en orden decreciente.

2 6 @ e 37 casos =——————————- 20.56%
I T 25 €as0s ——————————o 13.89%
@ 1 e 21 ©as0s ——mm——————- 11.67%
R U ——— 21 casos ——mm——————- 11.67%
2, T s 18 casos ——————————- 10.00%
a2 1l e 8 casos ——————————- 4,44%
2 12 e 8 casos ——————————- 4.44%
g 2 mmmmmmmem————mo—- 7 €AS0S mm—mm——————— 3.89%
IR JEE————— 6 casos ——————————- 3.33%
éa 10 e 4 casos ———mm——————— 2.22%
g 4 m—mmmmmm—————mm—ee 2 asos —m——e——————- 1.11%
T TR 2 £a808 ~——mmm—————m 1.11%
Fa 14 e 2 CAS0S —mmm——————e 1.11%

Totales: —---- 161 casos 89.44%

La incidencia mayor como se aprecia en los cuadros ante-
res, corresponde a las poblaciones de mayor densidad: la Ca-
al con respectc a las otras ciudades y municipios. Sin em-
go debe considerarse que no todos los casos que se presentan
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los otros departamentos son referidos a este hospital por &3

?sos motivos (por falta de consulta facultativa, cnosicidn 'z

} padres, medio de transpoerte, etc.).

‘ ¥ en la Ciudad de Guatemala la mayor incidencia correr-
hdis a las zonas 5 y 6, que son densamente pobladas y cuy®s -
hdiciones de salubrided son deficientes. £l mencr numaro 02

SOS procedieron de las zonas 4, 9 y 14.

4, TPecha de Ingreso.

Con respects a la incidencia por aflos se obtuvec el si-

jiente resultado:

———————————————— 20 casos = ——m—————————-— 11,117
———————————————— 33 cas0s  ———————————- 18.227
———————————————— 32 casos  ———me———————— 7.7
———————————————— 38  casos  ———mm——————e 21.2°.7
———————————————— 57 casos  ———————————- 2,07

180 casos 100,707

_ Bn el afio de 1,960 se presentaron 20 casos en los nv
pses estudiados. El afio de 1964 presenta una gran difer-ncic
pn respectc a los anteriores, debido posiblemente a que ¢ 1inf
bimeros afios se conocia poco la existencia del hospital, ya ¢
: mayoria de los casos eran referidos por diversos hospital 2
}médicos particulares. Y en el ultimo afic se presentaron ra-

br numero de pacientes no referidos por centros hospitalerics.
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incidencia por meses fué la siguiente:

bro 10 casos 5.55%

hrero 13 casos 7.22%
pz0 17 cascs 9, 44%
pil 18 casos 10.00%
‘ 12 casos 6.66%
hio 17 casos 9.44%
hio 21 casos 11.66%
bsto 20 casos 11.11%
}tiembre 17 -casos 9.,44%
jtubre 11 casos 6.11%
viemore 14 casos 7.77%
lciembre 10 casos 5.55%

180 casos 100.00%

La mayor incidencia corresponde a los meses de Abril, dJu
o y Agosto, peroc debe de considerarse gque el afio de 1961 fue-
estudiados unicamente nueve MESeS, por lo que se hizo un -
ﬁmedio de los casos ingresados en 10s diferentes meses de los
b co afios de estudio. Dicho promedio se ve en el siguiente -

[\S}
)
/<

L]
. S N i ) T Pl
. . aT. Liay. Jul, Tet. | L0Vl
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La mayor incidencia se presentd en los meses de Abril y
jo, correspondiendo a meses calurcsos y seCoS. Si bien es
lerto que presenta una curva estacional, no es tan marcada cg

) en otros paises.

5. Puente de Contagio.

El contagio fud investigadc por el interrogatorio efec-
ado a los padres o personas que llevaron al nifio, obteniendo

s siguientes resultados:

Hermano 4
Padre 1
5 e —— 2,78%
Desconocida 175 —m—memmmeem e 97.22%
Total 180 ——mmmm—mm 100.00%

Respecto a los hermanos, éstos habian estado previamonte

ﬁpitalizados con diagndstico de Hepatitis Infecciosa.

En el caso del padre, la historia referida nc da maycres

jtos, unicamente que seis meses antes padecid de una enfermedad

‘ Como puede verse la fuente de contagio conocida es miyy -
jja, unicamente 2.78% posiblemente es debido en parte a falta

 un interrogatorio ccmpletc por parte del Médico.




- 40 -

DIAS DE :NFIRMIDAD PREVIOS A HOSPITALIZACION:

‘ Como puede verse cn el siguicnte cuadre el mayor numero
le casos estuvo comprendidc entre los cinco y diez dias de en-
érmedad previos a su ingreso al Hospital. Corresponden a 80

asos o sea un porcentaje de 44,445,

os dias ~ ———mm————— s 3 casos =~ ————————- 1.67%
dfas  ——mmmm—mm———m————e — 6 casos ~  ————————— 3.66%
diag  —-mm—m————— e - 10 casocs ——m—————- 5.56%

b o 10 dfas —————mm—m—————m- 80 casos = ————=———-— 44,445

1 a 15 dias ————-—————=———- 42 casos =~ ————————= 23.33%

6 2 20 dfas —==———————————- 11 casos ~  —————m——= 6.11%

] 2 25 diag ———m——————————= 5 casos = ————————= 1.11%

)6 2 30 dias -—-————————————- 16 casos ——————— 8.89%
s de 30 dias ————————- —— 5 casos ~  ———=-— ——— 2.78%

lo reportados ————————————- 5 casos @ —=————- - 2.7C

S —— 180 casos 100.00%

Los cinco casos no reportados corresponden a nifios refe-
idos de otros centros hospitalarics, sin dates de historie ni
tecedentes, unicamente con diagnéstice de Hepatitis Infeccio-

8.

v El menor tiempo de enfermedad previc a hospitalizacién -
hé de des dias, que corresponden unicamente a tros cagsos O 8en
,67% y el mayor tiempo transcurrido cntre el inicic de la cn-

}rmedad y su ingresc al hospital fué de 6 meses, segun la his -
boria. ©[n este caso la madre rofirié que la ictericia sc habia
jciado en seis meses antes y que se habia mantenido sin nin-

cambio hasta la fecha de ingreso. Durante su cstancia en -
1 hospital evolucicnd satisfactoriamente, las pruebas funcion?
les se normalizaron y la ictericia desaparecid. Permanecid 48

ias nospitalizado y fué dado de alta comoc curado.
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Segin el cuadro anterior 80 pacientes, el 44.80%, fue-

b 11evados al hospital después de 10 dfas de enfermedad, po-
plemente debido a ese retraso se debid la alta mortalidad cn
}trada en el presente trabajo, ya qus previc a su ingreso no

bian recibido el tratamicnto adecuado.
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7. SINTOMAS Y SIGNOS.

, Tos sintomas se analigzaron por la historia dada por la
brsona que 1levd al nifioc en el momento de ingresar al hospi-
ﬁ, sin embargo muchas de las historias son muy deficiente-.
pecialmente l1as notas de traslado de otros centros hospito-

jrios.

Los signos fueron tcmados del examen f{gico del nific, -

fompre al momento de ingreso.

bden decreciente:

los sintomas y signos aparecen

en el siguientc cuadro en

ptericia 179  casos 99.44%
ppatomegalia 138  casos 76 .66%
133 casos 74 .88%

116 casos 64.44%

107 casos 27.,22%

deno megalia 62  casos 34,43%
jfusea y vémito 60  casos 33.33%
blor abdominal 49  casos 27.33%
Al casos 24, 44%

41  casos 22, 7T%

16  casds 8.30%

alestar general 7  casos 3.68%
Decaimiento 7 casos 3.88%
o referido 6 casos 3.33%
5 casos 2.77%

urito 5  casos 2.77%
pistaxis 1 caso 0.56%
efalea 1 caso 0.56%
01iguria 1 caso 0.56%
1 caso 0.56%

lesiones Pelagroides
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jrculacién Colateral 1 caso 0.56%
ﬁmpanizacién Abdominal 1 caso 0.56%
o ictdérica 1 caso ; 0.56%
fsplencmegalia 1 caso 0.56%

1 caso 0.56%

5olidipsia

62 casos

Ia adencmegalia que s¢€ presenté en un total de
sea un 34.44%, segun su localizacién estd dividida en la si-

juiente forma:

bervico-Inguinal 18 casos 10.00%
eneralizada 17 casos 9.44%
15 casos 8.33%
12 casos 6.66%

Comc se ve en el cuadro anterior, los sintomas predomi-

bantes fueron: ictericia, anorexia y fiebre y con menor fre-
wencia: ndusea, vémito, dolor abdominal, diarrea y acolia.
Los hallazgos fisicos predominantes fueron: ictericia, -
pepatomegalia ¥y adenomegalia. Sintomas ¥ signos que coinciden

bon 1as descripciones cldsicas de hepatitis infecciosa.

Se hace especial mencidn que de los 180 casos estudiados

bolo uno fud amlctdrico; se sospeché la enfermedad por hepato-
ademds referia: fiebre, a-

megalia encontrada al examen fisico,
Las prue

horexia, dolor abdominal, de cinco dfas de evolucidn.

bas de funcionamiento hepdtico cstaban francamente alteradas al
alta conside-

lingresoc ¥y entre limites Aormales cuando se did de

réindola curada. Posiblemente este bajo porcentaje. se deba a que
a anictérica. pasen desaperci-
dros patoldégicos, sobre to
cres de dos a-

inuchos casos de Hepatitis Infeccics
lbidos y sean confundides con otros cua
dc que estus casous 8ch mds frecuentes en nifios wen

bios (15). La mayoria de los diagndsticos scn hechos
miliar al Médico.

an la fase

ictdérica ya gque este gigno es més fa
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‘ 1 edema reportado en cinco cascs, coincide con cuadros -
desnutricidn o S.P.I. por lo que deben de ser considerados cg
kdemas de origen carencial.

La esplenomegalia fué reportada unicamente en un sclo ca-
v corresponde a 0.56%.

Bl pruritoc que es pocc frecuente en las ictericias por He
itis Infeccivsa fué reportadc en un 5.56% que corresponden 2

co casos.

La c¢pistaxis, cefalea, oliguria, circulacidén colateral, -
panizacidn abdominal y polidipsia (un casc de cada uno), que

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

en ¢l transcurso de la hospitalizacidn.
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8. Laboratorio:
A los nifios ingresados con diagndéstico de Hepatitis In-

se les hicieron las siguientes pruebas de funciona-
Ipndice Ictéricu, Van den Bergh, Turbidez del

Por diversos moti-

imcl, Cefalina Colesterol, Transaminasas.
todos los nifios les fueron hechos al ingresdo §
de su ingrc-

bs no & egreso

hs exdmenes mencionados (fallecieron pocas horas
b no fueron pasados a la hoja respectiva del rec
falta de reactivos en el laboratorio) por
nos limitaremos a hacer un 8-

, crd clinico,
b fucron ordenadces,
h que en los siguientes cuadros

¥1isis estadistico de los oxdmenes efectuados que aparecen en

bs historias clinicas.

Indice Ictérico.

: INGRESO EGRESO
foctuadas 75 41.67% 55 30.55%
o0 hechas 105 58.33% 125 69.45%

180 100.00% 180 100.00%
) Van den Bergh.

INGRESO EGR&SO
brectuadas 160 88.89% 102 56.66%
o hechas 20 11.11% 78 43, 34%

180 100.,00% 180 100.00%
) Turbidez del Timcl.
| INGRESO AGRASO
ectuadas 146 81.11% 105 58. 33%
0 hechas 34 18.89% 75 41.67%

r——

180 100,00% 180 100.00%
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Cefalina Colesterol.

_ INGR.SSO EGRASO
ectuadas 152 84.44% 113 66.55%
b hechas 28 15.56% 67 33.45%
180 100.00% 180 100.00%
SGOT.
INGRESO EGRESO
Foctuadas 95 52.78% 76 42.22%
v hechas 35 47.22% 104 57.78%
180 100.00% 180 100.,00%
) SGPT.
INGRESO EGR3SO
fectuadas 93 51.11% 79 43.88%
o hechas 87 48.89% 101 56.12%
180 100.00% 180 100.00%

A su ingreso todos los nifios presentaron alteracidén mar-—
ada de las pruehas mencionadas; al egreso las pruebas se encon
raron en general entre 1imites normales, no habiéndose hecho -
}stadistica pucsto que el porcentaje de las pruebas de control

bué muy bajo.

‘ Ademds de los cxdmencs de laboratorio mencicnados, se e-
Fectdan a todo nifio que ingresa al hospital los siguientes exé-
penes llamados de rutinas Biometria Hemdtica, orina y heces.

bor las razones antes dichas nc a todos los nifios se¢ les hicle-

on.

) Biometria Hemdtica:
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INGRASO EGRESO
fectuadas 163 90.56% 55 30.55%
0 hechas 17 9.44% 125 69.45%

180  100.00% 180  100.00%
) Orina.

INGREZSO AGRESO
foctuadas 141 78.33% 21 11.66%
o hechas 39 21.67% 159 88, 34%

180 100.00% 180 100.00%

De los exdmenes generales de orina 82 o sea 41,11% fue-
on reportadcs con sales y pigmentos biliares. Al cgreso sovla-
ente se hicieron 21 exdmenes de control que corresponde al 11.

6% de los nifios hospitalizados.

) Heces.
INGRESO BGRESO
ectuadas 153 84.44% 18 10%
o hechas 27 15.56% 162 90%
| 180 100.00% 180 100, 00%

De estos exdmenes 43 fueron reportados con parasitismo -

estinal, comc se verd especificado mds adelante.

Ademds para confirmar diversos diagndsticos se hicieron

los siguientes exdmenes complementarios:

Urocultivos ———————————m 8
Cultivo de garganta -—--—- 13
Rx., del Tdérax ———=—————= 9

Coprocultivos ~—===—————- 24
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Otros Diagndsticos.

@n el cuadro inferior se exponen otros diagnésticos que
psentaron estos pacientes y que no tienen relacién con la en-
bnedad tratada en este estudio; a su ingreso se les hizo otros
pendsticos y otros se contaminaron de enfermedades que son tra

Has en este hospital (varicela, saranpidn, etc.).

pdo I 91 casos 50.55%

ado 11 18 cascs 10.00%

ado 111 12 cascs 16.66%

121 casos 67.11%
jrasitismo Intestinal:

jcaridiasis 35 casos 19.44%

jcocefaliasis 22  casos 12.44%

bebiasis Intestinal g casos 4.88%

bnbliasis 9 casos 4.88%

bicomoniasis 7 casos 3.53%

bcinariasis 5 casos 2.77%
87 casos 46.11%
rampidn 16 casos 8.33%
arrea Infecciosa 16 casocs 8.89%
R.S. 13 casos 7.22%
ricela 13 casos 7.22%
emia Secundaria 11 casos 6.11%
iarrea Parenteral 11 casos 6.11%
stafilococcia Faringea 7 casos 3.88%
bscesos cutdncos 6 casos 3,33%
onconeumonia 6 casos 3.33%
migdalitis crdnica 6 casos 3,33%
nigdalitis Aguda 5 casos 2.77%
VH & 5 casos 2,77k
ernia Umbilical 4 casos 2.22%
nfeccidén Urinaria 4 casos 2.22%
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B, C Pulmonar 3 cascs 1.67%
p. 1. 2 casos 1.55%
b Ferina 2 casus 1.55%
itis Media Supurada 2 casos 1.55%
beptococcia Faringea 1 caso 0.56%
ancs 1 caso 0.56%
i formacidn Congénita del

eo. 1 caso 0.56%
hgolismo 1 caso 0.56%
rmatitis Aldérgica 1 caso 0.56%
sbre Tifoidea 1 caso 0.56%
hnocidn Cerebral 1 casc 0.56%
pétigo 1 caso 0.56%
njuntivitis Purulenta 1 caso 0.56%
teomielitis 1 caso 0.56%
go Paralitico 1 casc 0.56%

Como se ve en el cuadro anterior, el diagnéstico que -
cdominé ademds de la Hepatitis Infecciosa fué el de Desnutri-
én con 121 casos o sea un 67.11%; siguiendo en importancia ¢l
rasitismo Intestinal con 87 casos que corresponde al 46,11% -
b los pacientes, encontréndose con mds frecuencia los dscaris ¥
pego tricocdfalos; sin embargo en alguncs pacientes se encentrd

b parasitismo multiple.

‘ De las enfermedades que ccntrajeron ya estando hospitalli
pdos, la mds frecuente fué el Sarampidn cen 16 casos o sea 8.33%
Los seis cascs de Bronconeumonia fueron consecutivos a -
adros de Sarampidn.

] caso de Conmocidn Cercbral corresponde a un nifio, que
stando hospitalizado cayd$ casualmente de su cuna, siendo egresa
b como curado y sin ninguna secuela aparente.

3] caso referide de tétanos ingresd, ademds de presentar




caracteristicas clinicas de una Hepatitis Infecciosa, con

b rulsiones ténico-cldnicas y erociones infectadas. Este nifio

llecid posteriormente con diagnésticc de coma Hepdtico.
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10, Complicaciones:

Las complicaciones que presentarcn les pacientes cstudia

se refieren como apareccen diagnosticadas en las historias -

el cuadrc¢ inferior en -

hy
hicas respectivas y se especifican en

by decrcciente:

Hepdtico 13 casos 7.22%
rosis Hepdtica 3 cascs 1.67%
irrosis Hepdtica 2 casos 1.55%
oma Hepdtico 1 caso 0.56%
oprotrombinemia 1 caso 0.56%
jnbocitopenia 1 caso 0.56%
ogamaglobulinemia 1 caso 0.56%

Como puede verse en el cuadro anterior, la complicacidn
, frecuente fud el coma hepdticc, los 13 casos mencicnados fa-

pcieron.

; TLa Cirrosis Hepdtica fué la complicacidn que siguid en -
ien de frecuencia y se presentd en numero de 3 casos o sea el
k7% y coincide con el porcentaje descrito per la mayoria de
autores. &n el diagndstico de pre-Cirrosis hecho en dos ca-

, no se pudc confirmar plenamente un cuadro clinico y de 1labgo
toric de cirrosis hepdtica, estos dos cascs como los anterio-

s de cirrosis hepdtica fueron egresados cOmMoO me jorados.,

Bl caso referido de pre-coma evoluciond favorablemente

n ¢l tratamiento instituido ¥y fué dadc de alta como curado,

Los tres Wltimos diagndsticos: Hipoprotrombinemia, Trom
citopenia, Hipogamaglobulinemia, corresponden a un sclo pacien
b, los dos primeros diagndsticos fueron hechcs per laboratorio
el tercerc clinicamente, dicho paciente fué dado de alta con -

iagnéstico de Cirrosis Hepdtica.




- 52 -

11, Tratamiento:

Para la Hepatitis Infecciosa no hay ningun tratamiento -

pecifico, recomendando la mayoria de autores reposo absoluto ¥y

ecoz y dieta baja en grasas; tratamientos que en general tuvig

los nifios hospitalizados del presente estudio.

Bs aconsejable que a todos los pacientes a quienes se

hace el diagndstico de Hepatitis Infecciosa debieran de ser

pitalizadcs, considerando que en sus hogares no pueden cum-

irse fielmente las indicaciones.

lo. Reposo: Aunque no es especifico es esencial para -

itar dafio a la célula hepdtica, y debe iniciarse precozmente -

jttorusso). Ta actividad se iniciard gradualmente de acuerdo

1la evolucidén clinica y las diversas prucbas de laboratorio.

20, Dicta: Baja en grasas ¥ normal en proteinas y car-

hidratos y no necesariamente alta en estos Ultimos. Cuando -

s nifios presentaron vémitos, se dié dieta liguida en pequeﬁés
ntidades ¥y lentamente, o se usé la via parenteral unicamente.

30. Aislemiento: Todo paciente con Hepatitis Infecciosa,
ea en su casa o en el Hospitel, debe ser aislado de las dg

s
Y todos los utensilios de uso personal,deben de

s personas.
o7 esterilizadas y las jeringas y sgujas hipodérmicas en auto

Fn este Hospital se autoclavean todas las Jjeringas ¥y
pujas hipodérmicas, existiendo un lote especisal de las mismas

uso exclusivo de enfermos con Hepatitis Infecciosa.
cales y la orina debleran tener tembién tretamien-

desinfectadas, procedimiento que no S€ sigue

jave.

pra
ps heces fe
kpecial pars ser
btuslmente en este mismo Hospital.

4o. Aminoécidos: en general no se recomiendan y en
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s casos severos y en coma inclusive podrian ser dafiinos (Gais-
rd, Hughes) ya que los niveles de amincdcidos son elevados en

| sengre, sc exceptia el dcido glutanico.

55, Vitaminas: no se cocnsidera necesaris su uso aunque

lgunos autores aconsejan el emplec del complejo B.

60. Corticosteroides: no fucron usados de rutina y u-
camente se¢ emplearon en tres cascs y en pacientes en pre-coma
coma. s aconsejable usarlos en 1los casos que no me joran, -—-
ando la bilirrubina y el indice ictérico se mantienen elevados
ir mds de dus semanas, y cuandc la ndusea y vémitos son persis-
ntes (20).

70. Antibidticos: no tienen ningun efecto sobre el vi-
bs cn si. Se emplearon unicamente los no absorbibles en los es
bins ds pre-coma y coma para modificacidén de la flora intesti-

1, o cuando sc presentaron otras enfermedades susceptibles a -

ptos.,

™ cuadro inferior resume los diverscs tratamicntos que

beibieron los nifios del presente estudio:

bpO S0 180 casos 100.,00%
feta baja en grasas 179 casous 99.00%
itaminas 56 casos 31.11%
tibidticos 43 casos 23.88%
pluciones I.V. 20 casos 11.11%
tidiarrdicos 16 casocs 8.33%
minodcidos 10 casos 5.56%
htihelminticos 5 casos 2.78%
1fas 3 casus 1.67%
ransfusiones Sanguineas 3 casus 1.67%

3 casous 1.67%

3 casos 1.67%

lspirina
crticusteroides
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2 cases 1.56%
1 caso 0.56%
trofuranos 1 caso 0.56%
1 caso 0.56%
1 caso 0.56%

La Gamaglobulina fué empleada como preventiva, en un SO-

caso no presentaﬁdose 1a enfermedad en los tres hermancs a -

jenes se les aplicd, as su Ynica indicacidn, ya que iniciada

enfermedad no tiene ningin efecto sobre de ella.
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12. Tiempo de Hospitalizacidn:

Como se ve en el cuadro inferior, 21 maycr promedio de

spitalizacidn estuvo comprendido entre los 21 y 25 dias o sea

13.33%.
0 horas a 1 dia 8 cascs 4, 46%
dias 4 casos 2,22%
dias 1 casoc 0.55%
dias 2 casos 1.11%
dias 1 caso 0.55%
6 a 10 dias 19 casos 10.55%
b 11 a 15 dias 17 casos 9. 44%
b 16 a 20 dias 21 casos 11.66%
b 21 a 25 dias 24 casos 13.33%
b 26 a 30 dias 21 casos 11.66%
b 31 a 35 dias 23 casocs 12.77%
b 36 a 40 dias 4 casos 2,22%
b 41 a2 45 dfas 5 casos 2.77%
b 46 a 50 dias 8 casos 4.ne
e 51 a 55 dias 4 casos 2.22%
e 56 a 60 dias 4 casgos 2.22%
¢ 61 a 65 dias 5 casos 2.77%
66 a T0 dias 2 casos 1.52%
4s de 70 dias 7 casos 3.53%
180 casos 100.00%

De los 14 nifios que permaneciercn en el Hospital menos

e 5 dfas, 12 fallecieron y en dos casos los padres sclicitaron

Ju egreso., in los nifics fallecides su estado era grave y las --

ondiciones nutricionales precarias.

£l menor tiempo de hospitalizacidn fué de 30 minutos, ni
ko que ingresd en gstade comatoso y que fallecid pocos minutos -

jlespués de su ingreso.
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El mayor tiempo de hospitalizacidn fudé de 120 dias, ca-
correspondiente a una cirrosis hepdtica, que presentd milti-
s complicaciones, entre ellas: abcesos cutdneos, osteomieli-

}, sarampidn, bronconcumonia.
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13. Condicidn de wugreso.

Con respcecto al egresoc de los 180 cascs revisados, las -

ldiciones gque fueron dados de alta fuercn las siguientes:

Me jorados 92 casos 51.11%
Curados 73 cascs 40.56%
Musrtos 15 casos 8.83%

180 casos 100,00%

De los casos egresados, 11 de elles fucron solicitadous -

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

tre ¢l grupo de mejorados.

, La mortalidad encontrada fué de 15 casos, 1o que hace un -
rcentaje de 8.33%, cifra que es elevada comparada con las re-
rtadas en otros paises. A esta alta mortalidad contribuye po-
[blemente el mal estado nutricional en que 1ngresaron lcs pa-
jentes y 1o tardio de su ingreso al hospital, ya que el re¢poso

ecoz y absoluto es recomendado (Fattorusso).

Zn el cuadre inferior se detalla cada uno de los nifios fo-
lecidos, con tiempo de enfermedad previc a hospitalizacidn, o-
os diagndsticos de 1ingreso, complicaciones y tiempc de hospita

zacidn,

bsos Dias previos Otros Diagndsticos Complic. Tiempo de

de Hospit. Hospit.

1 60 D.H.5.severo, Desnu Coma
| tricidén G.II. Hepdtico 10 dias

1 30 Amebiasis Intest.
; Inf. Urinaria. Idem., 4 dias
1 30 S.P.I. Idem. 2 dias

1 15 Diarrea. D.H.i.gra

ve.Desnutricidén G.II Idem. 12 horas

1 30 S.P.I. Iden. 2 dias
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10 Desnutricidn G.I.
D.H.&. moderado. Tdem 2 dias
10 Desnutricién G.I. Idem 2 dias
8 D.H.E.severc Diarrea
Desnutricidén G.III Idem 30 minutos
Desnutricidén G.III Idem 24 horas
5 Desnutricidén G.I. Idem 2 dias
5 Tétanos, Diarrea Inf.
fscaras Infec.D.H.E. Idem 20 dias
4 Desnutricidén II. com Ilec Pa
ralitico
Perfcra-
cién In-
testinal 9 dias
2 @ mmmmemmmm—— e Coma
Hepdtico 24 horas
3 Desnutricidn G.I. Idem 24 horas
No referido ——=-—————==—- ——————— Idem 24 horas
b casos.

Como se ve en el cuadro anterior, la desnutricidn ocupé
‘primer lugar con 11 casos o sea el 80% de los nifios falleci-

EL coma hepdtico estd descrito en 14 casos o sea el 99% -
los nifics fallecidos. £l caso restante es un lleo Paraliti-
con perforacidén intestinal, diagndstico hecho clinico y ra-

oldégicamente, presentandcse este cuadro en fase terminal por
b gue no se hizo intervencidén quirdrgica.

Con respecto al tiempo de enfermedad previo a hospitaliza
ién, el mayor porcentaje se encontrdé por encima de cuatro dias
sea un 73.33%. &n el cuadro siguiente se presenta el tiempo -
b enfermedad previos a su ingreso:

Mds de 4 dias 11 casos 73.33%
Menos de 4 dias 3 casos 20.00%
No referido 1 caso 6.67%

15 cascs 100.00%




Discusidn:

s ca-~

sl presente trabajo pretende analizar las principal

toristicas de la evolucidn clinico-hospitalaria de la Hepati-

| Infecciosa, en nifios mencres de 12 alios.

] numero de pacientes estudiados fud de 180 casos, que

lsideramos una cantidad suficiente para gque pucdan tecmarse en

hta sus resultados, con respecto a 1la Hepatitis Infecciosa -

el medio Hospitalario.
} en medio hospitalaric, porque 1los pacientes atendidos en es-
| contros proceden en su mayoria de un estrato social determi
y esto contribuye a encontrar diferentes datos cstadisti-

Y nos refzrimos a resultados obteni-

10)
’
en relacidn a morbilidad y mortalidad, en diferentes paises;
el tratamiento sea hecho en forma similar y las diferen-

er debidas a otros factores entre ¢-

que
s que se observan deben s
st Nutricional, Condicidén Socio-scondmica y Sanidad Ambiental.

™, los datcs obtenidos en los registros médicos nos parc-
jque 12 "fuente deo contagio" noc fué suficicentemente investiga-
ipor parte del mddico que efectud el interrogatorio y por lo -
to, alguncs de los cascs estudiados, pueden haberse debidc a
bus B, a que clinicamente las Hepatitis preoducidas por los vi

A y B, siguen una evolucidn practicamente igual.

Con respecto a sintomas y signos de 1la hepatitis infeccio
se presentaron con iguales caracteristicas a las descripcio-

cldsicas.

las diversas prucbas practicadas por el laboratorio, no
bron analigzadas con respecto a resultades en relacidén con la -
blucidén de la cnfermedad, ya que no se practicaron en forma rg

lar y sistcmdtica.

Los resultados obtenidos fueron en su mayoria sobre pa-




ftes desnutridos, porque de los 180 cascs analizadus el 6T7.
jse les hizou el diagnéstico de desnutricidén, predominando -

;é Gradc I.

Ia complicacidén mds frecuente fud la de Coma Hepdtica, -

bse presentd en el 7.22%, ccincidiendo con descripeciones de

bs paises.

Ia mortalidad cencuntrada como se ha diche antericrmente,
talta posiblemente debido al sstado nutriciocnal de los pacien

estudiados.

El tratamiento aplicado fué basicamente "reposo y dieta

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

descrita clésicamente.
Los casos egresados como curados, fuecron en numero de T3

jea el 40.56%, sin embargo en alguno de ellos,
ciente de pruebas hepdticas, por 1o que este

noc aparcece ano-

o un control re
pcenta je deberd ser tomado con algunas reservas.
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CONCLUSIONES

Se estudid la Hepatitis Infecciosa ¢n nifics ingresados al
Hospital Infantil para infermedades Infecto-Contagiovsass: -
revisando 180 casos, en un lapso de cuatro afics y nugve ue-
ses; los cuales presentaron 1as caracteristicas clinicas, -
de las dcscripcilones cldsicas.

ILa edad de los nifics estuvo comprendida entre los O meses ¥
los 12 afios de edad inclusive, siendo su mayor incidencia -
entre los 3 y 4 afios y con evidente predominic del sSexo mas
culino.

El mayor numero de pacientes procedian de 1a ciudad Capital
y en ésta, de las z0nas 6 y 5. Bl menor ndmero fué de las

zonas 9 y 1l4.

Ta incidencia de casos fué mayor en 1lcs mesScs de Abril y -
Julio, sin embargo esta curva estacional no es tan evidente

como en otros paises.

La complicacidén mds frecuente fué ¢l Coma Hepdtico que se -

present$ en 14 casos o sea el 7.22%.

la Cirrosis Hepdtica fué reportada cn cl 1.67% de los casos
lo que cuincide con 1o0s descritc por la mayoria de los autg

Ircés.

¥l repcso abscluto y precoz, as{ ccmo 1la dicta pobre en gra
sa siguen siendo basicamente, las indicaciones necesarias -

en el tratamiento de la enfermedad.

Log corticosteroides se emplearon unicamente en los c2asos

severos, y cuando se hizo el diagndstico de pre-coma O CO-
ma.

La desnutricidén resulté ser la enfermedad concomitante, -
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nds frecuente, 67.11%.

} - La mortalidad encontrada fué de 8.83%, porcentaje que ¢S
elevado en comparacidén con otrcs paises, prcbablemente -
debido al gran numero de pacientes desnutridos y su ingre

so tardic al hospital.
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SUMARIO:

La Hepatitis Infecciocsa, es una enfermedad prcducida por

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

rtancia, tanto desde el puntc de vista de mortalidad come s2

taric.
Sc¢ encontrd en la revisidn de 180 casos, un predominio -
y la incidencia hallada fué mayor en los

b] sexo masculino
ifios comprendidos entre los 3 y 4 afios.

Con respecto al lugar de procedencia, el mayor porcentaje
b nifios hospitalizados correspondidé a zoenas densamente pobla-
bs y donde las condiciones de higiene son pcbres.

El mayor numero de pacientes hospitalizados procedieron -
el Depto. de Guatemala, ¥ en éste, a la ciudad Capital, correg
bndiendo a la zona 6 el mayor porcentaje.

Los meses en que fué mayor el nimero de casos ccrrespondid

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

Hene menor numerc de cascs.

La fuente posible de contagic fud encontrada en muy bajo

oreenta je 2.78%.

F1 mayor numerc de casos estuvo comprendidc entre lus 5%

0 dfas prevics a su hospitalizacidn,

)

Los sintomas mds frecucntes encontrados fueron, en su or-

len decreciente: Ictericia, hepatomegalia y fiebre.

Ademds del diagndéstico de Hepatitis Infeccicsa con que fue

jon egresados los pacientes, se encontrarcn otros cuadros pato-
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Desnutricidén ¥ Parasitis-

gicos, siendd los mds frecucntes:

}Intestinal.

de 1la enfermedad estudiada

La complicacidn mds frecuente
a Cirrosis Hepdti-

¢ "Coma Hepdtico" sigulendo en sy orden 1

les did a los nifics hospitalizados
ta baja en grasas", otrcs
enté alguna complica-

Bl tratamiento que S¢&

4 bdsicamente "Reposo on cama y die

edicamentos fueron usados cuvando sé pres

in y un cuadro patoldégicc sobre-agregado.

F1 promedio de hospitalizacién estuvo comprendido entre -

oS 21 y 25 dias.

seguin los diagndésticos de salida

Ta condicidn de egreso,
me jorados 51.11%; -

¢ los registros médicos fué el siguiente:

burados 40.56%; muertos 8.83%.

ILas caracteristicas clinicas y de laboratorio coincidieron

bon las descripciones cldsicas.

El porcentaje de mortalidad fué alto en comparacidn con el

peportado en otros paises.
En ningun caso S€ empled ningun medicamento de los 1lamados

intivirales como 1o recomiendan 81gunos autores. (7, 39)
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bomendaciones:

Que Sanidad Publica controle epidemiolégicamenta les ca-

sos de Hepatitis Infecciosa,
fermedades Infectocontagiosas.

come 1o hace con otras en-

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

vulgacidén, haga conocer las principal
la enfermedad,:para que lus padres de familia u otros pa-
consulten un facultativo, para que ¢stos casos -
r mejor tratamiento.

es caracteristicas de

rientes,
puesdan ser aislados y recibi

Desinfectar todos los utensilios que hayan gstado en con-

s o los hayan contaminado con sSus

tacto con los pacicente

secracicnes O excretas.

Que los hospitales que traten enfermos de Hepatitis Infec-

ciosa, hagan tratamiento especial de las sxcretas, para c-

vitar la diseminacidén del virus.

| - Que las agujas hipodérmicas, de los centros donde se usa

personas la via parenteral, (Clinicas -

en gran numerc de
sean autoclaveadas para avitar

dentales, Médicas, ctec.),

1a transmisidn del virus, scbre todo cuandc se han usado

en personas que padecen de Hepatitis Infeccicsa anictéri-

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

inadvertidos.

Pensar en la posibilidad de Hepatitils Infecciosa anictéri-
ca, en todos los nifics que se examinen, gspecialmente en

los mencres de dos afios.
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