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I. INTRODUCCION

La hepatitis viral es una inflamacidén del higado causada por
infeccién wviral. Las enfermedades infectocontagiosas
sentan un serio problema para la salud de la poblacién
strica Guatemalteca, de modo gque la hepatitis viral ha cobrado
rtancia a nivel mundial debido al modo de transmisién y a las
es secuelas a que se expone al paciente al adquirir la

A pesar de que la infeccidn por hepatitis viral, puede afectar
ja 1a poblacién y en especial a los llamados grupos de riesgo
cientes que viven en hacinamiento, sin servicios sanitarios, sin
ajes, sin agua potable, con contactos de hepatitis viral em la
mnidad y en la familia, antecedentes de transfusiones de
oductos sanguineos etc.); la informacién en nuestro pais acerca
la clinica y la epidemiologia de la hepatitis viral es escasa.

) La metodologia wutilizada en 1la investigacidén es
observacional-descriptivo y se tomd como fuente informativa el
spital Infantil de Infectologia y Rehabilitacidn, en el cual se
atendier6n 85 casos de hepatitis viral entre los afios de 1,991 a
995, de los cuales se encontrardn 24 casos (28.23%) de hepatitis
A; 5 casos (5.88%) de hepatitis B y 1 caso (1.17%) pox
citomegalovirus; 55 casos (64.70%) donde no se determiné el agente
otiolégico. La incidencia fue mayor en nifios menores de 6 afios de

edad (pre-escolares).



II. DEFINICION DEL PROBLEMA

La hepatitis es un problema sanitario fundamental de &mbito

mdial. Esta entidad produce lesién inflamatoria del tejidu
hepdtico; dicha lesidn puede ser causada por gran variedad  d
tes etiolégicos, tales como: virus, bacterias, medicamentos,
dsitos y otros. (25,29)

Actualmente se conocen como agentes causantes de hepatitis
ral, a los sigquientes: virus de hepatitis A (HAV), virus de
hepatitis B (HBV), virus de hepatitis C (HCV), virus de hepatitis
HDV) y virus de hepatitis E (HEV). Todos ellos causan al
tejido hepdtico infeccién, lesién y probable necrosis. Otros virus
sin identificar pueden producir también hepatitis, ademés del
tomegalovirus, virus Epstein Barr, virus de la rubéola,
terovirus, etc., con la diferencia de que éstos podrian causa:
patitis como infeccién secundaria a la enfermedad tipica de los
ismos. (16,18,25)

y Dentro de la gama de virus de hepatitis especifica, el mas

importante es el virus de la hepatitis B, por su gran patogenicidad
por su potencial de desarrollar cuadros clinicos agudos er
cientes infectados, con el riesgo de evolucionar a problemas
rénicos que ponen en peligro la vida del paciente especialmente er
pediatria, ya que si la infeccién es durante el periodo neonatal
90% de los pacientes evolucionaran a portador. (18,25)

| La incidencia de hepatitis viral en Guatemala se ha
incrementado a través de los afios debido a: migracién del &rea
rural a la sub-urbana, falta de servicios de salud, pobreza,
hacinamiento, mala disposicién de excretas etc.; la informacién cor
notificacién que en nuestro pais existen; afortunadamente el
‘hospital infantil de infectologia y rehabilitacién es el centro de
referencia de los problemas infecciosos pedidtricos y puede
‘gervirnos para conocer mas la epidemiologia, cuadro clinico,
evolucidén, complicaciones y mortalidad de esta enfermedad.



IIX. JUSTIFICACION

La hepatitis viral, es una enfermedad infecto-contagiosa que
iltimos afios ha cobrado mucho interés por parte del personal
gado de la salud nuestro medio, debido al aumento de la
dencia de casos diagnosticados diversas entidades piblicas
vadas que actualmente prestan servicios de salud y ademas por
iesgo de contagio inherente que ésta enfermedad presenta.

~ La infeccidn es causa importante de morbi-mortalidad a nivel
al, y en nuestro pais se cuenta con escasa informacién a
a de la clinica y la epidemiologia de la hepatitis viral en el
o pedidtrico. Esto hace necesario la realizacidén de estudios
evaliien el comportamiento y prevalencia de la hepatitis viral
pacientes gue son atendidos en el hospital infantil de
ectologia y rehabilitacién, que es el centro de referencia de-
ps problema infecciosos pediatricos.

Con los resultados de esta investigacién se pretende estimular
s entidades encargadas del ramo de r3alud, para que presten
atenci6n al diagnéstico, tratamiento y prevencién de la
titis wviral.



IV. OBJETIVOS

Analizar los aspectos c¢linicos y epidemioldgicos de 1:
hepatitis viral.

Determinar la prevalencia de hepatitis viral.

Identificar sexo y grupo etdreo mads afectado por hepatiti:
viral.

Conocer los principales sintomas y signos clinicos que
ocacionan la consulta por hepatitis wviral.

Identificar los factores de riesgo que condicionan al paciente
para adquirir hepatitis wiral.

Identificar las complicaciones mds frecuentes de hepatiti:
viral.

Determinar la mortalidad de los pacientes con diagndstico de
hepatitis viral.

Conocer los resultados de laboratorio realizados a los
pacientes con hepatitis wviral.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

HEPATITIS VIRAL

' GENERALIDADES:

La hepatitis viral es un problema sanitario de Smbito mundial
sg refiere a una infeccién primaria del higado causada por algin
0 de virus. Los virus que eticlégica e inmunoldégicamente se
cen como causantes de la hepatitis viral son: hepatitis A
, hepatitis B (HBV), hepatitis C (HCV), hepatitis D (HDV) y
itis E (HEV). Igualmente, la hepatitis puede presentarse como
nfeccién secundaria a una enfermedad generalizada, causada por
es virales tales como: citomegalovirus, Epstein Barr, varicela
er, rubéola, etc. (16, 18, 26)

Los virus de la hepatitis causan una inflamacidén aguda del
trae como consecuencia una enfermedad clinica
terizada por fiebre, sintomas gastrointestinales tales como:
vomitos e ictericia. Sin importar el tipo de virus, se
ervan en el higado idénticas lesiones histopatolégicas durante
fermedad aguda.

- La hepatitis A es sindénimo de hepatitis infecciosa, una vieja
rmedad descrita por Hip6crates y conocida desde mucho tiempo
) ictericia catarral aguda, ictericia epidémica y hepatitis
émica. La forma fulminante de la enfermedad se llamé atrofia
illa aguda del higado. La hepatitis B o hepatitis sérica,
rmedad conocida mas recientemente; el primer brote ocurrié en
33, en un grupo de trabajadores de astilleros, que se vacunaron
ra la viruela con linfa glicerinada de origen humano. La plena
tificacién de los virus causantes de hepatitis se llevé a cabo
nales de la década de los sesenta ¥y principios de los setenta,
te el cultivo de virus en tejidos de células vivas, técnicas
logicas, transmisién de los virus a primates y con la ayuda de
microscopia electrénica. (16, 18)



HEPATITIS A

La distribucidn geogréfica de la hepatitis A es mundial.
Bunque ninguna edad escapa a la hepatitis, la mayor frecuencia se
observa antes de los 15 aflos de edad. Ambos sexos son igualmente
susceptibles. El virus de la hepatitis A (HAV) un hepadnavirus,
puede demostrarse en las heces humanas mediante una variedad de
técnicas inmunoldgicas; también pueden medirse los anticuerpos IgM
totales vy especificos frente al virus de la hepatitis A (anti-
HAV) mediante radioinmunoensayo. (2, 16}

La hepatitis A es usualmente una enfermedad aguda ¥y
contagiosa que se transmite por contacto persona a persona,
ocasionalmente por ingestién de agua y alimentos contaminados. La
hepatitis A también puede ser transmitida, como la B, por suero,
por el uso de sangre o derivados heméticos, y de agujas, jeringas,
estiletes, etc., contaminados. Esta enfermedad es autolimitada ¥y
no resulta en estado crénico o de portador. La mayoria de los

lactantes estdn protegidos por los anticuerpos maternos durante los

primeros meses de vida. (16, 26)

El periodo de incubacién es de aproximadamente 4 - 6 semanas
a partir de la exposicién hasta la aparicidén de la ictericia. Los
titulos mas elevados de HAV en heces se encuentran antes del
comienzo de la elevacién de la bilirrubina. El anti HAV se
desarrolla durante la infecci6n aguda y persiste de por vida y
sirve como un marcador seroldgico de infeccidn previa. IgM anti-

HAV se desarrolla durante la infeccién aguda y persiste por 6 a 12°

meses después de iniciada la enfermedad clinica. IgG anti-HAV es
un marcador serolégico de infeccién remota. (2,3,18,25)

La profilaxis postexposicién con inmunoglobulina, 0.02ml/kg
administrado intramuscularmente dentro de las dos semanas de
exposicién, esta recomendado para contactos familiares y sexuales
de pacientes con hepatitis A. Asi mismo se recomienda a aquellas
personas gque viajan a lugares endémicos. sin embargo esta
profilaxis s6lo confiere proteccién transitoria, para la protecciodn
a largo plazo lo ideal desde el punto de vista costo - beneficio
seria una vacuna segura y eficaz. Una vacuna anti-HAV ha sido
evaluada en adultos por varios ensayos clinicos, mientras que en
nifios la experiencia es adn limitada. La vacuna es un preparado de
virus desarrollado en cultive tisular de células diploides humanas
e inactivadas con formaldehido. (2,8,18,25,)

HEPATITIS B
Definicidn:

Llamada también hepatitis sérica, debido al método més comun
r el cual es transmitida, es causada por el virus de la hepatitis
B (HBV) y es la mds grave de todas las formas de hepatitis virica.
Es una enfermedad infectocontagiosa sistémica, gue casi
jnvariablemente es transportada por la sangre, afectando
primordialmente el higado. (18,25)

Generalidades:

Desde el descubrimiento del virus de la hepatitis B por
Blumberg en 1,963, en el suero de un aborigen Australiano,
aparentemente saludable, se abrié la puerta a los conocimientos
actuales scbre hepatitis wvirica. Luego de varios intentos, en

1,970 se logrd la transmisidn del virus de la hepatitis B al

chimpancé y con esto se pudo iniciar el estudio detallado de la

‘enfermedad. (18)

Propiedades:

El virus de la hepatitis B, pertenece a la familia de ADN
virus no citopatogénicos y hepatotropicos llamados hepadnavirus. El
virus es poco comin desde el punto de vista estructural. E1 HBV
humano es una particula esférica grande con cubierta doble y un
diametro de 42nm. La cubierta externa esta compuesta por el
antigeno de superficie (HBsAg), de 22 nm de diametro, constituido
por dos polipéptidos mayores con pesos moleculares de 25,000 y
30,000 daltons gue constituyen el 55% de la particula. Dentro
del micleo o nuclecide el virus contiene el ADN, el antigeno
nuclear (core) (HBcAg) un antigeno no estructural llamado
antigeno e de la hepatitis B (HBeAg). El Hbsag esta presente en
grandes cantidades en la sangre de un individuo infectado gque se
Puede medir en miligramos, en vez de medirse en picogramos ©
nanogramos. .E1 ADN del HBV es una molécula circular parcialmente
de doble cadena que tiene un genoma de aproximadamente 3,200
nuclestidos de longitud. Se han identificado cuatro sitios de
lectura, los genes s, c, X ¥ P- El gen p codifica la ADN
Polimerasa, una enzima gue repara el ADN y también tiene actividad
de transcriptasa reversa. Es un virus sumamente estable ¥
Tesistente a destruccidén por agentes quimicos y fisicos. Conserva
Su patogenicidad luego de ser tratado con cloro (1ppm), i_&ter
(lppm), © mostazas nitrogenadas (0.5mg/dl). La capacidad
infecciosa del wirus puede combatirse si éste se calienta a cien
9rados celcius por treinta minutos o utilizando agentes guimicos
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potentes, tales como: B-propiolactona (4mg/ml), tricresol (2%),
6xido de etileno y glutaraldehido activado al 2%. (2,3,16,21,25)

Mecanismos patogénicos:

El HBV no es un virus citopatogénico. Un portador sano puede
no tener signos de hepatopatia. Adn no se conoce bien el mecanismg
por el cual la hepatitis B produce la necrosis de los hepatocitos.
El hepatocito se infecta durante la fase aguda, como consecuencia,
la célula hepdtica expresa en su superficie la proteina del niicleg
del HBV y una proteina de restriccién del 1linfocito humano,
antigeno de clase I (HLA)-(Histocompatibilidad). Un linfocito
citotdxico reconoce a ambos, ataca al hepatocito y como resultado
queda una célula en degeneracidén o muerta. Puede ocurrir que no se
expresen la proteina del nidcleo o la proteina del antigeno de clase
I, que el linfocito citotdxico no esté activado correctamente o que
algin otro mecanismo desconocido interfiera con la destruccién de
los hepatocitos infectados. Por lo tanto, s6lo se destruiran
algunas células hepéticas, otras serian infectadas y continuarian
la infeccidén célula a célula. Los mecanismos gque llevan a la
aparicién de carcinoma hepatocelular aiGn no se comprenden
completamente. (3,18,25,28)

Manifestaciones clinicas:

Pueden reconccerse cuatro estadios de la hepatitis B: 1)
periodo de incubacidn, 2) fase preictérica, 3) fase ictérica y 4)
fase de convalecencia.

Los principales sintomas son: anorexia, nduseas, vomitos,
fatiga, malestar general, artralgias, mialgias, cefaleas,
fotofobia, faringitis, tos, dolor abdominal referido al cuadrante
superior derecho; todos estos pueden preceder al comienzo de la
ictericia por una o dos semanas.

Los principales signos son: la fiebre gque usualmente no es muy
elevada 37.8 a 38.5 oC, ocasionalmente alcanza los 40oC. E1 higado
aumenta de tamafio, por lo cual al examinar el abdomen se palpa
hepatomegalia, con referencia de dolor en el cuadrante superior
derecho. Entre 10 y 20% de los pacientes presentan adenopatia
cervical y en 10% existe leve esplenomegalia.

Con el aparecimiento de la ictericia clinica generalmente
disminuyen los sintomas antes mencionados, pero en algunos
pacientes es comin una leve pérdida de peso (2.5-a 5 kg) gque puede
persistir durante la fase ictérica. En la fase de convalecencia
por lo general desaparecen los sintomas, pero perdura cierto
crecimiento del higado asi comc ancrmalidades en la funcién
hepatica. (3,8,18,20,25)

Diagnéstico:

Suele basarse en datos clinicos y epidemioldégicos; 1la
aparicién de ictericia junto con un periodo febril anterior,
anorexia, nduseas y molestias abdominales, hace sospechar de la
infeccitn causada por agentes virales. La presencia de cifras
elevadas de ALT y AST en suero proporciona otras pruebas
diagnosticas. Los marcadores seroldgicos del wvirus de la hepatitis
B son: HbsAg, HbcAg, HbeRAg, Anti-HbsAg, Anti-HbcAg, y Anti-HbeAg.
gin embargo, el diagndstico con frecuencia se basa en la deteccién
del HbsRg ya gue este marcador indica infeccidén por virus de
hepatitis B sea esta aguda o cronica, calificando a un individuo
como enfermo o portador y como potencial transmisor del virus. E1
Hbsag se puede detectar precozmente (20 a 40 dias post-exposicién);
los titulos de antigenos son maximos durante la aparicidén de la
sintomatelogia y luego se observa una lenta eliminacién del
antigeno, lo que puede resultar en la persistencia por periodos
variables del HbsAg. (3,6,15,18,24,25,27)

Diagnéstico diferencial:

a. Causas virales: 1) hepatitis A, 2Z) hepatitis C, 3) hepatitis
D, 4) hepatitis E, 5) hepatitis por otros virus como:
citomegalovirus, Epstein-Barr, herpes virus, varicela zoster,
etc.

b. Causas no virales: 1) Infecciones bacterianas como leptospira
interrogans, treponema pallidum, salmonella tiphy, etc.
2) Medicamentosas: acetaminofén, isoniacida, alfa-metil-
dopa, aspirina, etc. 3) Tdxicas: Tetracloruro de carbono,
amanita phaloides, etc. (3,18,25)

Tratamiento para la infeccidn por HBV:

No existe ningiin farmaco especifico para tratar una infeccidn
aguda por HBV. El tratamiento es sintomdtico y se limita a medidas
de sostén, como se ha estado haciendo durante las dltimas décadas.
La eficacia comprobada del interferém alfa-2b ha sido 1la
contribucidn mas importante al tratamiento de la hepatitis crénica
compensada. El tratamiento se halla limitado a adultos (18 afios o
mas) sin evidencia de insuficiencia hepatica. Los ensayos clinicos
demuestran que el 40 a 50% de los pacientes que reciben interferdn
alfa 2b pierden el antigeno HBe y el ADN circulante del virus, en
Seis meses de tratamiento. AuGn mds promisorio es gue muchos de
estos pacientes pierde no s6lo el antigeno Hbeag v el ADN wviral
Circulante, sinc también el antigeno Hbsag circulante, a lo largo
del seguimiento. De modo que podemos pensar en la posibilidad de
Curacién real, méds gue una simple remisidén gque resulte de inhibir
la infeccidn. Una de las desventajas del tratamiento con
interferén alfa 2b es su costo, gue para un paciente promedio
oscila entre 6,000 y 7,000 délares anuales. Mas ailn, el
tratamiento es efectivo so0lo parcialmente (la mitad de 1los
Pacientes no responden) y tiene efectos colaterales importantes.
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Por lo menos en un 25 a 25% de los casos se reguiere disminuir la
dosis o interrumpir el tratamiento; y en un 5% de los casos es
necesaria suspenderlo totalmente. (7,25,26)

Prevencidn:

La prevencidén de la infeccidén se valoré con minuciosidad en
varios estudios clinicos, amplios después de exposicién a HBV por
inmunizacidén pasiva y activa, o bien combinaciones de ambas. los
estudios iniciales examinaron el efecto de la Globulina Inmune
(GI). Después hubo investigaciones que compararon la proteccidn
otorgada por GI con el de la globulina inmune a hepatitis B (GIHEB)
por muchos afios se debatié el grado de proteccidén otorgada por GI
luego de la exposicién a hepatitis B. La mayor parte de los
estudios realizados antes de 1,970 no demostraron un efecto
protector. Sin embargo, se observd cierto grado de proteccién con
lotes comerciales de inmunoglobulina fabricada en 1,972, cuando se
hizo obligatorio el escrutinio de AgsHB en todos los donadores de
sangre. Ya se autorizé y se recomienda la vacuna de hepatitis B
{Heptovax B) gque consta de AgsHB absorbida en alumbre, altamente
purificada para proteccidn de individuos susceptibles con riesgo
alto de sufrir hepatitis B. La vacuna se deriva del plasma de
portadores con titulos elevados de AgsHB. Se prob6é de manera
extensa en chimpancés y seres humanos; es bastante inmundégena y no
es infectante, despierta sélo una respuesta anti-HBs, en huéspedes
vacunados, no se producen respuestas anti-HBn ni anti-HBe. La
serie recomendada de vacunacién primaria, previa a la exposicién o
después de esta dosis. La respuesta anti~HBs es casi de 90% después
de una serie completa en nifios sin afeccién inmunitaria y también
en adultos, pero s6lo de 50% en los vacunados con afeccién
inmunitaria. Los nifios incluso los neonatos responden bastante a
la vacuna; en el 95% hay desarrollo de anti-HBs. La vacuna protege
bastante a individuos que no estan en fase de incubacidn de HBV,
con respuesta anti-HBs a la vacuna. (11,18,25,29,31,32)

Incidencia de hepatitis B:

En los Estados Unidos, ocurren aproximadamente 60,000 nuevas
infecciones cada afio, 33 a 50% de las cuales son sintomdticas. las
bersonas con infeccién crénica tienen un papel crucial en 1la
epidemiologia de la infeccién por HBV por dos razones: 1) estan
expuestos al riesgo de sufrir las complicaciones crénicas de la
infeccién por HBV, que incluyen hepatitis crénica y cirrosis; y 2)
son una fuente de infeccién para otros individuos. Cada afio mueren
en Estados Unidos aproximadamente 6,000 personas por consecuencias
Crénicas de la infeccidn por HBV. (17,25)

Transmisién de HBV:
a. Mecanismos generales de transmisién: los mecanismos est&n

determinados por los liguidos en los cuales se encuentra el virus
en individuos infectados. El HBV esta presente en altas
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concentraciones en sangre, Ssuero ¥ exuda@os serogos y en
concentraciones moderadas en semen, fluido vaginal y saliva. Por
lo tanto, el contacto con sangre infectada o los contactos sexuales
son mecanismos relativamente efectivos de transmisién. Existen
tres tipos principales de contactos: 1).exp051c16q a la sangre
materna en el periodo perinatal, que ocasiona contagio de madre a
hijo; 2) contacto accidental con sangre y ligquidos hematicos por
pinchazo con agujas contaminadas (trabajadores de salud), pompartlr
agujas entre drogadictos y contacto con heridas de familiares o
cohabitantes de una casa, y 3) contacto con semen y secreciones
vaginales por actividad heterosexual u homosexual.

B Mecanismos de infeccién en lactantes y nifios: el contacto con
sangre materna en el periodo perinatal es el podo de contagic mas
efectivo. Durante el periodo perinatal, el nifio esta expuesto'al
contacto con la sangre materna a través de desgarros placentarios
y por traumatismo durante el trabajo de parto y el parto y por el
contacto de la conjuntiva y membranas mucosas dgl bebé con la
sangre y otros filuidos en estas mismas circunstancias.

Los hijos de madres positivas para el antigeno de hepatitis B
(un marcador asociado a altos titulos de virgs circulantes) tienen
un riesgo de 70 a 90% de adquirir la infeccién por HBV durante el
periodo perinatal. La transmisién persona a persona puede ser
horizontal por personas infectadas que vivan con un nifio, mediante
contacto con sangre infectada o fluidos corgorales por mor@eduras,
raspones o lesiones en la piel, Otros nifios con alto r%esgo_de
infecciétn por HBV son los tratados en centros dg_hemodléllsls,
donde puede haber un contagio ambiental; los hemofilicos, }os que
reciben gran cantidad de transfusiones de sangre y los re51deptes
de instituciones para descapacitados. A medida que los nifios
llegan a la adolescencia los factores de riesgo predominantes para
la transmision del virus de la hepatitis B son similares a los de
los adultos. (5,14,19,25)

Caracteristicas seroldgicas de la infeccidén por HBV:

Los fendmenos seroldgicos que ocurren duraq;q la infecc;én por
HBV varian segun la infeccif6n sea aguda, subclinica o crdnica.

a. Infeccién aguda por HBV: el primer marcador qeroléglco que se
detecta en la saég;e é; un individuo expuesto a} virus es el HBsAg,
Que aparece semanas o0 meses luego de la exposicién al v1rusd ?u
titulo llega a un pico en varias semanas o meses 1uego_ %1 a
exposicién al virus, persiste durante un gerlodo variable,
disminuye y desaparece con la recuperacidén clinica.

El HBeAg esta invariablemente presente durante la fase agud?
de la infeccitn e indica un estado altamente 1nf?cc1oso,'porque e
ADK del HBV esta circulando en la sangre. El primer anticuerpo en
aparecer es el anti-HBc, gque es predominantemente de tipo IgM. La
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proporcion de IgM luego disminuye y desaparece, pero la IgG anti-
HBc persiste durante afios. Dado gqgue los pacientes a menudo se
presentan tardiamente durante el curso de la enfermedad, cuando el
Hbsag ya ha desaparecido, la deteccién de IgM anti-HBc es el
marcador serolégico de mayor valor en una infeccién aguda por HBV.
El anticuerpo anti-HBs no aparece durante la fase aguda de 1la
enfermedad, sino durante la convalecencia. El1 anti-HBs se puede
adguirir de tres modos diferentes: 1) por infeccién, en cuyo caso
se adquieren tanto el anti-HBs como el anti-HBc; 2) por inyeccién
de inmunoglobulina de hepatitis B, gue es rica en anti-HBs; Yy 3)
por vacunacidn, es decir con inmunizacién con HBsAg para que se
produzcan anti-HBs. Aunque la infeccidn aguda es preocupante en lo
concerniente a la enfermedad fulminante y a las pérdidas econdmicas
debidas a ella, la mayor preccupacién acerca de la hepatitis B es
la infeccidn persistente como resultado del estado de portador del
Hbsag, gue se asocia con hepatitis crénica y sus secuelas.
(1,4,6,15,18,25)

b. Infeccidén cronica por HBV: En la infeccién crénica, el
antigeno HBsAg no desaparece; en realidad, alcanza altos titulos y
persiste durante afios o décadas. Se puede detectar el antigeno
HBeAg y el ADN del HBV en el suero del individuo infectado en el
cual persiste su replicacién. El1 ADN del HBV puede eventualmente
integrarse al ADN del hepatocito, lo cual puede ser importante en
la aparicién de carcinoma hepatocelular primario, la complicacidn
mas grave de esta enfermedad. EIl anticuerpo anti-HBec (una IgG)
esg.a.2 invariablemente presente en el suero de los portadores.
(18,25)

Factores que predisponen a la infeccién crénica por HBV:

Es posible pronosticar la infecci6n persistente, ademas de la
predisposicién genética y la inmunosupresidn, la edad en el momento
de la infeccién es el factor prondéstico mas importante para el
estado de portador. Un nifio infectado en el periodo neonatal
(porque la madre es portadora o sufre una hepatitis aguda durante
el tercer trimestre) puede tener una probabilidad de 80 a 90% de
transformarse en portador. EI1 riesgo disminuye con la edad. Las
infecciones durante el primer afic de vida se asocian en un 50% de
probabilidad de infeccién cronica; en la infancia, el riesgo es
aproximadamente 20% y en un adulto del 5% o menos. (3,18,25)

Secuelas clinicas de la infeccién por HBEV:

En los adultos 1la mayoria de las infecciones agudas
evolucionan al restablecimiento, y 1la incidencia aproximada de
enfermedad fulminante y muerte es de 1%. La mas grave, la
hepatitis crénica activa, es progresiva y lleva a la cirrosis en
30-59% de los pacientes con infeccidn persistente. La aparicién de
carc1nom§ hepatocelular primario es la consecuencia mas importante
de una infeccién crénica por HBV. El carcinoma hepatocelular
Primario es una enfermedad maligna comin en aguellas partes del

iz

mundo donde el HBV es endémico y es una de las causas principales
de muerte por céncer a nivel mundial. (3,18,25)

Aungue la hepatitis B ocurre en todo el mundeo, su prevalencia
varia, en Asia y Africa donde es hiperendémica puede llegar hasta
el 95% en personas gue se encuentren en la poblacidn de riesgo.
Pero en América Central y otras regiones latinoamericanas se ha
reportado relativa baja endemicidad, con valores hasta de 7 a 12%
en poblacién general y de 2 a 5% en poblacién pedidtrica. EL
indice de portadores de HBsAg puede variar de 0.1% a mds de 10%;
esto depende de factores como localizacidn geografica, edad y sexo.
La cifra de portadores es mids alta en regiones tropicales
subdesarrolladas que en paises desarrollados de clima templa@o, en
comunidades urbanas que en rurales y en hombres que en mujeres.
(3,25)
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HEPATITIS C:

Generalidades:

Recientemente se han descubierto otros virus entre los cuales
se destaca el de la hepatitis C. R este corresponden la mayor
parte de los casos de hepatitis postransfuncionales ¥ causa
alrededor de un tercio de casos esporaddicos de hepatitis wviral
aguda en los Estados Unidos. Los estudios clinicos,
epidemioldgicos ¥ experimentos con reacciones cruzadas han sugerido
que existen por lo menos dos agentes de la hepatitis C. Se
considera la causa principal de hepatitis postransfuncional, en
cerca de 5 a 10 casos por 1000 transfusiones. Pudiéndose transmitir
poxr sangre total, paquete globular, plasma ¥ en especial por
concentrados de factores de coagulacidn. La Hepatitis C también es
una causa frecuente de la enfermedad en usuarios de agujas y
explica 21 20% de los casos esporadicos. (3,18,25)

Propiedades:

Taxonémicamente se considera que el virus de la hepatitis C
tiene Caracteristicas iguales a los flavivirus por le cual se ha
catalogado dentro de la familia de los flaviviridae, determinandose
las siguientes Caracteristicas: virus de genoma ARN, teniendo las
particulas mejor definidas un diametro aproximado de 27nm.
Derivado de la membrana bilipidica (core), una glucoproteina E y
una proteina pre-M que induce el proceso de fijacidn de la proteina
M extracelular de la membrana del virus. Este es ademas
susceptible a la inactivacién por calor y formalina. (2,16,25)

Patologia:

Se han observado cambios ultraestructurales en el higado
consistiendo en inclusiones citoplasmiticas, engrosamiento de las
membranas del reticulo endoplasmatico liso a través de la aposicién
de 1las cisternas Y la aparicién de una matriz proteinica
citoplésmica tnica de microtibulos densamente empacados. (28)

Respuesta humoral:

Al igual que en la hepatitis B, se ha demostrado la elevacidn
de titulaciones de IgM e 1gG que son bastante inespecificas, ya que
Pueden asocciarse a otros tipos de infeccidn viral, encontrandose en
ellos también deprimida la funcién de los linfocitos T con una
frecuencia bastante elevada de infeccién crénica. Teniendo con
€llo el mismo mecanismo de funcionamiento que la hepatitis B.
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Reservorio, transmisién y periodo de incubacién del HCV:

El hombre y los chimpancés en cautiverio son el principal
reservorio. La transmisién percutdnea ha sido bien documentada, se
sospecha de otroz modos de transmisién semejantes a los de la
hepatitis B, pero ain no han sido confirmados. El periodo de
transmisibilidad no se ha determinado ain, pero se cree que
persiste durante meses o afios. Los perfiodos de incubacisn oscilan
entre 2 semanas y 6 meses, teniendo una moda de 6 a 8 semanas, Sin
embargo se han observado periodos de incubacidén bastantes cortos y
mucho mds largos. (13,18,25)

Susceptibilidad y resistencia:

La susceptibilidad es general. Por lo comin la enfermedad es
mads leve en los nifios. No se ha determinado si la infeccién va
seguida de inmunidad bien establecida, dados 1los rebrotes
presentados por muchos pacientes Y en estudios de exposicién
cruzada sugieren que puede existir mas de un agente. (3,16,18,25)

Caracteristicas clinicas:

El principio es insidioso, con anorexia, malestar abdominal
leve, niuseas y vémitos, a veces artralgias y erupciones cutaéneas,
muchas veces anictérico. La fiebre puede ser ligera o estar
ausente. La gravedad presenta variaciones extremas, desde el caso
inaparente identificado sé6lo por pruebas seroldgicas de funcidén
bioquimica hepatica, a los casos fulminantes, de necrosis hepatica
aguda. (3,18,25)

Datos de laboratorio:

Actualmente el mé&todo especifico para la identificacién del
agente, es la medicién de anticuerpos de hepatitis C. La mayoria de
los pacientes son asintomdticos, pero se incrementa la actividad de
la aminotransferasa 5 a 12 semanas después de la exposicién. Las
énzimas hepdticas caracteristicamente fluctdan, (3,18)

Complicaciones y secuelas:

Los pacientes con HCV son propensos a presentar enfermedad
Crénica. La cirrosis puede desarrollarse en cerca del 20% de los
Pacientes con hepatitis C crénica Y esta puede evolucionar a
Carcinoma hepatocelular. Entre las complicaciones importantes
tenemos la necrosis hepatica masiva (hepatitis fulminante), la cual
Ocurre en el 1% de los casos. También se describen complicaciones
Taras como la anemia aplasica la cual puede complicar la fase
ictérica o de la comvalecencia. (25)
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Manejo v prevencidn:

El tratamiento para la hepatitis C ha sido discutido y se hace
incapié en los cuidados sintomdticos v de sostén. E1 cuidado de 13
prevencidn es la transmisidn. La terapia con alfa interferon ha
mostrado efectos promisorios en alrededor de 1la mitad de 1log
pacientes que 1o han recibido. En cuanto a inmunoprofilaxis para
hepatitis C no existe disponibilidad. (3,10,18,22,25)
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Hepatitis D:
Propiedades:

El virus de la hepatitis D (HDV), también denominado virus
delta (AgiBdelta), es wun virus ARN incompleto que puede
multiplicarse s6lo en presencia del HBV. Las infecciones pueden
ser concurreintes o el virus delta puede infectar una persona
persistentemente positiva para el AgHBs. La transmisidén suele

producirse pox inoculacién parenteral. El agente delta puede
producir hepatitis fulminante y aumenta 1a probabilidad de
hepatopatia crdénica en los portadores del AgHBs. En ciudades

desarrolladas ocurre en adictos a drogas y hemofilicos, en ciudades
subdesarrolladas ocurre en epidemias en poblaciones susceptibles

(ej: aquellos con un grado de endemicidad alta de hepatitis B). EI1
antigeno puede localizarse dentro de ciertas particulas del HBsAg.
El delta-Ag es distinto de los determinantes antigénicos conocidos
del HBV. Se encuentra en los niacleos de los hepatocitos que no
contienen Hbcag y tienen una densidad de flotacién en cloruroc de
cesio de 1.28g/ml, con un peso molecular de 68,000. En la sangre,
el agente delta, estd rodeado por una cubierta de Hbsag, el tamafio
de la particula es de 35 a 37 nm vy su densidad de flotacidn es de
1.24 a 1.25g/ml. Es precipitado por el anti-HBs. Su genoma
consiste en RNA con un peso molecular de 5.5 x 10 . Utilizando las
técnicas de hibridacidén no se le ha encontrado homologia con el
genoma del HBV. Se cree que el agente delta es un virus defectuoso
que se replica s6lo en las células infectadas por el HBV y adquiere
una cubierta de HBsAg. (3,16,18, 25, 28)

Tanto la hepatitis delta aguda como crdnica tienden a ser mds
severas que la hepatitis B y pueden desarrollar cirrosis y pueden
resultar en una mortalidad significativa. Durante la hepatitis
D aguda y crénica el antigeno delta es detectado en el higado y el
anticuerpo delta esta presente en el suero.

Esta enfermedad se transmite por transfusidn sanguinea y por
tonsumo intravenosc de drogas, su epidemiologia es préacticamente
Paralela a la de la hepatitis B, con inclusion del estade de
Portador persistente.

La hepatitis D se traduce a menudo en hepatitis fulminante,
dungue la mayoria de los casos son clinicamente indistinguibles de
la hepatitis B. En cuanto a tratamiento el alfa interferon ha
tenido efectos promisorios en alrededor de la mitad de los
Pacientes gue lo recibieron. (3,16,18,25,28)
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VI. METODOLOGIAZ

A. TIPDO DE ESTUDIO:

Observacional-descriptiva, porque analiza el problema de la
pedidtrica del hospital referido.

yJETO DE ESTUDIO: Todos los pacientes gue hallan ingresado al
infantil de infectologia ¥ rehabilitacidn con diagndstico

TAMANO ¥ SELECCION DE LA MUESTRA: Se tomaron todes los pacientes
ingresados al hospital infantil de infectologia y rehabilitacidn
con diagnéstico de hepatitis viral, que hallan ingresado de enero
de 1,991 a diciembre de 1,995. Se estima que durante dicho periodo
han ingresado aproximadamente 85(+/- 5) pacientes.

CliITERIOS DE INCLUSION: pacientes ingresados al hospital infantil
de infectologia ¥ rehabilitacion, con diagnéstico de hepatitis

viral.

CRITERIOS DE EXCLUSION: pacientes con enfermedades concomitantes
tales como: fiebre tifoidea, pacientes con toxoplasmosis,

pacientes hematolégicos, etc.

Para la recoleccién de datos se busecaron los expedientes de
los pacientes que ingresaron con diagnéstico de hepatitis wviral al
hospital infantil de infectologia y rehabilitacién en el periodo de
estudio, con previa autorizacién de las respectivas autoridades del

hospital referido.
B. RECURSOS:

1. Humanos:
a. Personal médico ¥ administrativo del hospital infantil de

infectologia ¥ rehabilitacidn.

2. Fisicos:
a. Literatura relacionada con el tema.
b. Expedientes clinicos.
c. Utensilios de escrito.
d. Computadora e impresora.
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C. VARIABLES

Edad:

Conceptual: tiempo transcurrido desde el nacimiento.
Operacional: edad anotada en los datos generales de 1a
historia clinica.

Escala de mediecién: afios. Nominal.

Sexo:

Conceptual: vrasgos caracteristicos de cada
diferencia al hombre de la mujer.
Operacional: sexo anotado en los datos generales de 1la
historia clinica.

Egcala de medicidn: masculino y femenino. Nominal.

individuo que

Hepatitis wviral: 5

Conceptual: infeccidn sistémica que sus manifestaciones
clinicas principales scn inflamacién y necrosis hepatica.
Operacional: tipo de hepatitis identificado por pruebas
serolégicas.

Escala de medicién: hepatitis A, B, C, D y E. Nominal.

Sintoma:

Conceptual: manifestacidén subjetiva de una enfermedad.
Operacional: sintomas anctados en el expediente clinico.
Escala de medicién: sintomas principales por los cuales un
paciente busca ayuda médica. Nominal.

Signoz:

Conceptual: manifestacién objetiva de una enfermedad.
Operacional: signos anotados en el expediente clinico.
Escala de medicién: signos principales por los cuales un
paciente busca ayuda médica. Nominal.

Factor de riesgo:

Conceptual: Situacién condicionante
desarrollar una enfermedad infecciosa.
Operacional: Revisidn del expediente clinico.

Escala de medicién: Evento que predispone a padecer hepatitis
viral. Nominal.

6 predisponente a

Complicacidn:

Qonceptual: enfermedad o estado desfavorable que se presenta
junto con otra enfermedad o es consecuencia de esta.

Operacional: complicaciones anotadas en el expediente clinico.

gscglal de medicit6n: evento gque complica la enfermedad.
ominal.
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Mortalidad:

Conceptual: relacidn entre la cantidad de muertes gque ocurren
por determinada enfermedad y la cantidad total de casos de la
misma enfermedad.

Operacional: mortalidad anotada en expediente clinice y libro
de defunciones.

Escala de medicién: Nominal.

Pruebas de laboratorio:

Conceptual: pruebas de laboratorio
diagnéstico de hepatitis wviral.
Operacional: pruebas de laboratorio anotadas en el expediente
elinico v libro de laboratorio.

Escala de medicidn: Nominal.

utilizadas para el

Clinieco epidemionlégico:

Conceptual: estudio entre la relacidén de los sintomas de ia
enfermedad ¥ la ocurrencia y distribucion de las enfermedades
en especial las epidémicas y endémicas.

Operacional: tomado del expediente clinico.

Escala de medicidén: Nominal.

Prevalencia:
Conceptual: Todos los casos nuevos y antiguos de determinada

enfermedad. ) )
Operacional: Todos los casos encontrados en la investigacién.

Escala de medicidn: Numérica.
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¥II. EJECOCICR DE LA IHVESTIGACION

La investigaciém fue realizada =n 2l Hospital Infantil
Infectologia ¥ Rebanilitacidm, con apoyo del departamento
Pediatrria. Iniciaimenta se eligid =21 tema. Posteriormente,
=ligid al Asesor ¥ Revisor por su syperiencia =n el tema
investigar, alaborindose conjuntaments con ellos al provecto
tesis, para lo cual se consulid la biblicgrarfia gue se conside
pertinente.

Tras la aprcbacidn del provecto de tesis por sl Comité
- Tesis de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de £
Carlos de Guatsmala v por 2l comitéd de Docencia del HIIR,
- procadid a realizar =1 trabajo de campo, consistente an la revisi
de expedientss médicos de pacientes ingrasados con HJepatitis Vix
como primer diagnéstice de ingreso, 2n 2l pericdo de snero de 1,9
a diciembr= de 1,995.

i La informacidn cbtenida, comstituida por 85 casos de hepatit:
- viral como primer diagnostico, fue tabulada v analizada, tras
cual se elaborarcn las conclusicnes ¥ reccmendacicnes pertinente

Pinalmente, se procz2did a elaborar al informe final de tesi
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SEMANRZ
ACTIVIDADES
a5 Seleccidn del tema del provecto de investigaciogn.
2 Elecci6n del asesor Y revisor.
Ty Recopilacidn de material bibliogréficao.
4. Elaboracitn conjuntamente gdel broyecto con el asesor ¥
revisocr.

5. Apropacién del proyecto por el comité de investigacién del

6. Aprobacisn del PIOyecto por la comisién de tes
7. Ejecucién del trabajo de campo.

8. Procesamiento de los datos, elaboracidn de tabl
95 Analigis y discusién de los resultados.

10. Elaboracisn de conclusicnes, recomendaciones y

is.
as y graficas.

resumen.

SR Presentacidn del informe final Para correcciones.

12. Aprobacién del informe final.

13. Impresién del informe final ¥ trémites administratives.

14. Examen publico de defensa de 1la tesis.

VIII. PRESENTACION DE RESULTADOS

Cuadro No. 1

Casos de bepatitis wiral
distribuidos por sexo
HIIR® 1,991-1,995

Sexo No. de Casos Porcentaje
Masculino 50 58.8%
Femenino 35 41.2%

Total 85 100%

e datos

Fuente: Boleta de recoleccion
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Cuadro No.4

Casos de hepatitis viral por edad
y agente etioldgico
HIIR 1,991-1,995

Cuadro No. 2

Distribucitn de casos de
hepatitis viral por afo
HIIR 1,991-1,995

fute VHA VHB cMv Agente Total
etioldgico no
Identificado
Casos de Hepatitis Viral por Afio
19921 190z 1993 19984 1995 Total | 3
- 0 a <2a 3 1 1 12 17
20 11 37 9 8 85
Fuente: Boleta de recoleccidn de datos
2 a <43 7 - 2 19 z¢
4 a <63 5 - - 12 e
Cuadro No. 3 6 a <B8a 3 1 = 2 !
Distribucién de casos de
hepatitis viral por meses
HIIR 1,991-1,995 8 a <10a 3 = - 4 7
Casos de Hepatitis Viral por meses >10a 3 3 - 3 9
ene | feb | mar | abr [may | jun | jul | ago | sep | oct | nov | dic | total
6 17 |0 a |3 |8 |i2fis| 3 ]|e e ]| 3]as Total 24 5 1 55 85
¥uente: Boleta de recoleccion de datos

Fuente: Boleta Oe recoieccibn de datos

zUno de los pacientes con HIV positivo.

Madre del paciente positiva para CMV
25
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5

Principales sintomas y signos clinicos
gque ocasionan la consulta por hepatitis wviral.
HIIR 1,991-1,995

Cuadro No. 6

Principales factores epidemioldégicos de riesgo que
condicionan al pacientes a adquirir hepatitis viral.

27

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos
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Cuadro No.
giggfr:gzy signos Nﬁgg;gsde Porcentaje HIiR 1,091-1,895
Ictericia 79/85 92.9% Factor Epidemiolégico de riesgo ﬁ;;mg: Porcentaje
Fiebre y Malestar 71/85 83.5% i
General Hacinamiento 57/85 67%
Nauseas y Vomitos 42/85 49._4% Sin servicios sanitarios 16/85 18.8%
Coluria 38/85 44.7% Sin drenajes 16/85 18.8%
A 12.9%
Hepatalgia 35/85 41.2% Sin agua potable 11/85
o g
‘ Acolia 18/85 21.2% hepatitis viral en la comunidad 06/85 7%
‘ Diarrea 16/85 18.8% hepatitis viral en la familia 03/85 3.5%
l Fuente: Boieta de recoleccion de datos
Rash 07/85 8.2%
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=Fuente: Boleta de recoleccidon de datoa

Cuadro No. 9 go s 2 s % = Z g =
o ] =2 — ~x =2
Resultado de transaminasas séricas realizados -
a pacientes ingresados con hepatitis wviral
HIIR 1,991-1,995
g
S
'8 o3 2
Transaminasas Séricas 2 ] = = e = - -
=
TG0 HNo. de Porcen- TGP No. de - - - — w §
Casog taje Casos & : ' y A = = =
g % = < = # “ @ “
<50 i2 14.1% 250 13
& o = = & = =
B & =2 = - = o = =
51-500 39 45.9% 51-500 38 £ 2 = = = -
501- 14 16.5% 501- 13 g
1,000 1,000 g
= - o - = - = B =
1,001~ 8 9.4% 1,001~ 12 o
2,000 2,000 2
s ‘:* 7 T T - 9 =
<= wi .| o~ - -~
2 2,001 4 4.7% 22,000 1 ¥
Sin 8 9.4% Sin 8 L . . = = - % = =
examen examen B e = E = = = < =
e = -~ 2 =
Total 85 100% Total 85 =
3
3 w
Fuente: Boleta de recoleccidn de datos S o~ = o ~- = - =
= o o =
e =
31 o = £
w3 .? 1 1 2 > -
Fs’ - = =1 ; = 7 & =
(=1 wi L 2
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Cuadro No. 11

Resultados de tiempo de protombina realizados a
pacientes ingresados con hepatitis viral.

HYTR 1,991-1,995

Cuadro No. 12

Resultados de proteinas séricas realizados a
pacientes ingresados con hepatitis viral.

HIIR 1,991-1,995

Tiempo de Protombina Nimero de casos Porcentaje
Normal 38 44.7%
Anormal 34 40%
Sin examen 13 15,32
Total 85 100%

- Fuente: Boleta de recoleccion de datos

33

Totales Nimero de casos Porcentaje
0-1.9 0 0%

2 - 3.9 1 1.2%

4 - 5.9 3 3.5%

26 21 24.7%
Sin examen 60 70.6%
Total 85 100%

Tuente: Boleta de recoleccion de datos

34




Cuadro No. 13

‘ Resultados de Bilirrubinas en crina
‘ i a pacientes ingresados con hepatitis viral.
HIIR 1,991-1,995

Bilirrubinas en Orina Namero de casos Porcentaje
Positivas 37 43.6%
Negativas 24 2B.2%
Sin examen 24 28.2%
Total 85 100%

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos

Cuadro No. 14

Mortalidad en pacientes con
hepatitis wviral.
HIIR 1,991-1,995

Mortalidad Namero de Porcentaje
casos
Fallo hepatico fulminante 2 2.35%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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Grafica No. 1
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) Grafica No. 2
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Grafica No. 7
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Grafica No. 12
Proteinas séricas

Grafica No. 11
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Grafica No. 13
Bilirrubinas en orima E——
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IX. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se revisaron un total de 85 boletas de pacientes con
diagnostico de hepatitis wiral al ingreso; durante los afios de
1,991 a 1,995 en el Hospital Infantil de Infectologia vy
Rehabilitacidn.

CUADRO No. 1:

La relacidém masculino-femenino fue de 1.42:1. Se encontré
predominio masculine, aunque la literatura reporta que ambos sexos
son igualmente susceptibles.

CUADRO No. 2:

En este cuadro se demuestra que al comienzo del invierno es
cuando mds incidencia de hepatitis viral se presenta, siendo los
meses de junio, julio y agosto los mas afectados, aunque 1la
frecuencia estacional bien definida de otofio - invierno ba
cambiado; esto esta descrito en la literatura consultada.

CUADRO No. 3:

La incidencia de la hepatitis viral se ha mantenido durante
los 5 afios investigados, aunque durante el afio 1,993 se produjo el
mayor numerc de casos (43.5%), no se encontré ningin factor gque
explique este aumento en este afio.

CUADRO No. 4:

Se observa la distribucién de casos por edad y agente
etiolégico. Se destaca gque hablando de hepatitis en general, la
incidencia fue mayor en nifios menores de 6 afios de edad (pre-
escolares) con 60 casos (70.58%). Dentro de ellos, el 71.66% no
tubo un agente etioldgico identificado por serologia. En el 29.42%
restante predominé el virus de la hepatitis A en casi la mayoria
(15/17 casos). Hubo un caso con virus de hepatitis B en un nifio de
3 meses de edad que sugiere transmisién vertical de su madre, 1lo
cual esta reportado en 1la literatura, sin embargo ésta tubo
serologia negativa para hepatitis B. Hubo un caso con hepatitis
por Citomegalovirus, cuya madre también era positiva para
Citomegalovirus (transmisién vertical por parte de la madre) y gque
finalmente fallecié por fallo hepatico.

En la edad escolar se reportaron 25 casos de hepatitis de los
ctuales el 48% no tuvo agente etiolégico identificado. De 13
Pacientes de este rango etdreo, 4 casos (30.76%) tuvo serologia
pPositiva para hepatitis B, la literatura reporta gque existe
transmisién persona a persona, la cual puede ser horizontal por
bersonas infectadas que vivan con un nifio, mediante contacto con
sangre infectada o fluidos corporales, por mordeduras, raspones O
lesiones en la piel.
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Al analizar los casos aisladamente por agente etioldgic
24 con serologia positiva para hepatitis A; 1los pre-gscglggbn
gredsmlnaro% (15/24 caﬁﬁs) el 62.5%. En los casos de hepatitisg §“
ue los contrario, predominaron en el grupo e
) ol B0 ¢ grupo de edad escolar (4/5

CUADRO No. 5:
El cuadro clinico de ingreso destaca que la ictericia i
fi
y_ma;estar genera;, @8 por lo que mas consultaron los paéienggge
siguiendo en orden descendente nauseas y vomitos, coluria
hepatalgia, acolia, diarrea v rash. f

Es importanie hacer notar que el 92.9% de los paci
p?esenté con icterigia pese a gque la literitura desg;fisnssz o
nifios al qqadrﬁ se presenta la maycria de veces anictérico, pero =
en poblacidn gue consults & nivel hospitalariao. En este eétudig e
se reportaron dolores articulares. =
CUADRO No. 6: ¥

Al analizar los factores epidemiolégicos de i
establecidé que pl pacinamiento esta presentegen 2/3 parié:sgg lg:
casos (67%), siguiendo en ordem de importancia, la ausencia de
servicios sanitarios, falta de drenajes y agua potable. Esta
qesgrlto_ que las malas condiciones sanitarias aumentan 1a
1ngldgnc1a de hepatitis wviral y gue la relacién humana es el
principal mecanismo de diseminacidn.

Es importante mencionar que en 10.58% de 1 isti
] nt 2 " 0s casos existian
gasos'de hepat1t1§ viral en la familia y en la comunidad. Esta
escrito en }a literatura que la transmisién persona a persona
puede ser horizontal por personas infectadas gque viven con un nifa.

CUADRO No. 7:
Al revisarse las complicaciones se evidencid
B 4 cié que de los 85

pacientes estgd;adns, 6 casos (7%) curso hacia fallo hepatico, lo
cual aunque parece un porcentaje alto, debe tomarse con reservas
pues no toma en cuenta el gran namero de pacientes con hepatitis
que no cpnsulta ni es estudiada en hospitales. De este pequefio
R?rigngzgaz casos (ZDzF%) tenia serologia positiva para hepatitis

; s 8in agente etioldgico identifi
o g tificado y 1 caso por

| De 1los B85 casos 2 pacientes i cia
histopatolsgica de hepatifﬁs créonica. VA

tuvieron

CUADRO No. 8:

Los hemogramas mostraron gque la mayoria de pacientes tuvo
Trecuentos de glSbulos blancos entre 5,000y 10,000 525.3%), que s€
ﬁgguentran en;re rangos pormales, pero en un 55.3% de los casos
: gipredominxo Qg los linfocitos. (rango arriba del 35%).
ha teratura refiere gque en las infecciones producidas por virus

ay elevacidn de los linfocites a expensas de los segmentados.
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b
‘dicion fue encontrada solo en 12 pacientes para TGO y 13

d

yBDRO No. 9:
De los B85 pacientes, 12 casos (14.11%) y 13 casos (15.29%)

wieron transaminasa glutamico-oxalacetica (TGO) ¥y glutamico-
rivica (TGP) en rangos normales. La mayoria tuvo transaminasas
tre rangos de 50 a 500 unidades. Arriba de 1,000 unidades de

cientes para TGP. Cuando se produce funcién hepdtica anormal hay
Jevacién de los niveles de transaminasas séricas siendo la mas
specifica la TGP la cual esta elevada en el 75.29% de los casos,
o que esta descrito en la literatura.

JADRO No. 10:
Solo el 10.58% de los casos tuvieron bilirrubinas séricas

BESS) en rangos normales. E1 B1.17% presentd alguna anpormalidad en
stos resultados. La bilirrubina directa fue la més afectada pues
9 casos (83.5%), presenté algin tipo de colestasis con bilirrubina
lirecta arriba de 2mgs/dl, lo cual esta descrito en la literatura
en 28 casos (1/3 de los pacientes) la BBSS directa pasd los 5
gs/dl. La BBSS indirecta fue normal en 25 casos (29.4%), solo un
1.1% tuvo indices arriba de 5 mgs/dl. Reporta la literatura que
a ictericia es pasajera en nifios, pero puede persistir desde un
jia 0 hasta mds de un mes.

ADRO No. 11:
A pesar de que el 40% de los casos evidencid un tiempo de

rotombina (TP) anormal, en ninguno de los casos se presentd
intecedentes de sangrado. En el 44.7% el TP se reportd normal.

[UADRO No. 12:
i El B4% de las proteinas séricas fue normal y el 16% fue
mormal, la literatura reporta que las proteinas séricas se pueden
llterar por algin grado de desnutricién con el cual el paciente
ste cursando en ese momento, lo cual no fue reportado en ninguno
b los casos. Solo al 29.4% de los pacientes se les realizé este

ADRO No. 13:
i Las bilirrubinas en orina es un signo caracteristico de la
Wluria, el cual fue positivo en un 43.6%. La literatura refiere
lle se justifica este examen cuando se sospecha hepatitis, ya que

8 un examen rapido y de bajo costo.

BADRO No. 14:

; La mortalidad en los pacientes fue de 2.35% (2 casos), uno de
llos con virus de inmunodeficiencia adquirida y virus de hepatitis
v con fallo hepdatico fulminante. El otro caso fue un paciente con
‘itomegalovirus congénito que también evoluciono a encefalopatia
{ fallo hepatico fulminante.
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X. CONCLUSIONES

Del total de pacientes gue ingresaron con diagnéstico de
hepatitis viral, solo el 35.29% (30 casos) fueron confirmadgg
con serologia, lo que resalta la necesidad de los estudios ge
gabinete para precisar el diagnéstico. i

El grupo etdreo mids afectado fue el comprendido entre los 2
a 4 afios (pre-escolar). Al analizar el agente etiolégico de
los pacientes con serologia positiva, el virus de la hepatitig
A predomind en los pre-escolares y el virus de la hepatitis B
en el grupo de edad escolar (6 a 12 afios).

Las manifestaciones clinicas mds frecuentes en pacientes con
hepatitis viral soms ictericia, fiebre y malestar general,
nduseas, vomitos—y coluria.

Los factores epidemiocldgicos gque con mayor frecuencia se
encontraron fueron: hacinamiento, sin servicios sanitarios,
drenajes y agua potable, hepatitis viral en el niicleo
familiar vy comunitario.

Las complicaciones mas frecuentes fueron: fallo hepdtico y
hepatitis croénica.

La mortalidad fue del 2.35% (2 casos), un caso de hepatitis
por citomegalovirus y el otro HIV positivo.

El afio en el que mds casos de hepatitis viral se detecto fue
1,993, con el 43.5% y los meses mas afectados son: junio,
julio y agosto.

De los hallazgos de laboratorios se concluye lo siguiente:

a. La presencia de coluria aparecié en el 44.7% de 1los
pacientes, lo cual justifica el examen de orina en 108
pacientes con sospecha de hepatitis, ya gue es un andlisis
rapido y de bajo costo.

b. Las transaminasas son de vital importancia, la TGP en

especial, es la més especifica y fue la gue mas ancrmalidades
pPresentd en los pacientes estudiados.
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XI. RECOMENDACIONES

Mantener sistemas de vigilancia epidemiolSgica en contacto con
el Hospital Infantil de Infectologia y Rehabilitacidn y el
Ministerio de Salud Piablica, para identificar tempranamente
los brotes epidémicos de hepatitis wviral en las 4dreas
afectadas.

Obtener una buena historia clinica en todo paciente con
sospecha de hepatitis wviral, considerandc 1los factores
epidemiclégicos de riesgo, sintomatologia, contactos ¥y
tratamientos recibidos.

Es preciso que se mejoren las medidas de prevencién y control
de enfermedades infecto-contagiosas, especialmente para
reducir el riesgo de adquirir la enfermedad por pacientes de

grupos de riesgo.

Desarrollar cursos educativos para el personal médico y
paramédico, a cerca del riesgo ocupacional que representa la
hepatitis viral y promover la inmunizacién a personal de
riesgo.
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X¥II. RESUMEN

Se realizd un estudio observacional-descriptivo de los casos
hepatitis viral en la poblacién pedidtrica atendida en el
jpital infantil de Infectologia y Rehabilitacién; en el periodo

1,991 a 1,995.

Esta investigacidén se realizé con el proposito de aportar
Formacién sobre la clinica y la epidemioclogia de la hepatitis

ral en nuestro medioc.

Se revisaron B85 expedientes clinicos de pacientes con
snoéstico inicial de hepatitis viral. se observé predominio del
0 masculino ¥ el grupo etdreo mas afectado fue el comprendido
re 2 a 4 afos de edad (pre-escolares). De los 85 casos de
patitis wviral solo el 35.2% (30 casos), se le identifico el
ente etiolégico; de los cuales el 28.2% (24 casos) son de
patitis A; 5 casos (5.8%) de hepatitis B y un caso (1 LTED
isado por citomegalovirus. Los sintomas y signos de ingreso mas
ecuentes fueron: ictericia, fiebre y malestar general. Entre los
stores epidemiolégico gque aumentan el riesgo de adquirir
ermedades infecciosas, ya sea por contacto directo o transmisién
tal-oral se encontraron: Hacinamiento, falta de servicios
nitarios, drenajes y agua potable, hepatitis viral en la
mnidad y hepatitis viral en la familia.

Las complicaciones mas frecuentemente encontradas fueron:
lo hepatico con 4 casos ¥ hepatitis crémica con 2 casos; la
rtalidad fue del 2.35% (2 casos). Se presentéd 1 caso HIV
sitivo, wvirus hepatitis A positivo y con fallo hepatico
minante; el otro caso con citomegalovirus congénito el cual
llucioné a encefalopatia y fallo hepatico fulminante.

. El1 afio que mayor incidencia de casos de hepatitis viral
tsent6 fue 1,993 y los meses mas afectados son junio, julio ¥y

. Se hace necesario mantener sistemas de vigilancia
ldemiol6égica a través de contactos en el Hospital Infantil de
ectologia y Rehabilitacidn y el Ministerio de Salud Piiblica.
farrpllar cursos educativos para el perscnal médico y paramédico
lerca del riesgo ocupacional que representa la hepatitis viral y
Mover la inmunizacién a personal de riesgo.
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XIV. ANEXOS

Boleta de Recoleccién de Datos

b
<1 Evaluacién de casos de hepatitis viral en pediatria en el
- nospital infantil de infectologia y rehabilitacion.

mbre: Fecha de ingreso:
ad: No. de registro:

o:
de Boleta:
de ingresos:

adro clinico de ingreso:

Fiebre y malestar general £f. Coluria
Nauseas y vomitos g. Rash
Hepatalgia h. Diarrea
. Ictericia i. Otros

¢. Acolia

factores epidemiolégicos de riesgo:

1. Sin agua potable

b. Sin servicios sanitarios |

¢. Sin drenajes '

1. Hacinamiento

;. Casos de hepatitis wviral en la comunidad
Casos de hepatitis viral en la familia

» j. Antecedentes de transfusiones.

b. Hepatitis viral en la madre.

lomplicaciones mas frecuentes:
. Hepatitis aguda fulminante
). Hepatitis croénica

t. Fallo hepético

§. Cirrosis.

t. Hepatoma

t. Otros.

frincipales causas de mortalidad: Si ( ) No ( )
tuales:

s
1|43

0.
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Pruebas de laboratorio efectuadas:

a. Hematologia: GB Segmentados Lifocitos
b. Transaminasas séricas:
TGO < 50 TGP: < 50
51 - 500 51 - 500
501 - 1000 501 - 1000
1001 - 2000 1001 - 2000
> 2001 > 2001

|
¢. Bilirrubinas séricas:
Total Directa Indirecta
< 2 <1 <1
2.1 — 5 1.1 - 2 1.1 -2
B = 10 21 = 3 2.1 =3
10.1 - 15 3.1 - 4 3.1 - 4 J
15.1 - 20 £1 =5 4.1 - 5
> 201 ¥ Bl > 5.1 |
Sin examen Sin examen Sin

e. Tiempo de protombina:

Normal Anormal Sin examen
f. Proteinas totales: 0 - 1.9

2 - 3.9

4 - 5.9

> 6

Sin examen

g. Serologia: Hepatitis A IgM 1gG,
Hepatitis B HBsAg HBCAg
Hepatitis NANB -

h. BBSS en Orina:
Positivas Negativas Sin examen
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