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l. nrrItODUCClOH

La hepatitis viral es una inflamación del hígado causada por
una infección viral. Las enfermedades infectocontagiosas
representan un serio problema para la salud de la población
pediátrica Guatemalteca, de modo que la hepatitis viral ha cobrado
i~rtancia a nivel mundial debido al modo de transmisión y a las
posibles secuelas a que se expone al paciente al adquirir la
infección.

A pesar de que la infección por hepati tia viral, puede afectar
a toda la población y en especial a los llamados grupos de riesgo
(pacientes que viven en hacinamiento, sin servicios sanitarios, sin
drenajes, sdn agua potable, con contactos de hepati tia viral en la
comunidad y en la familia, antecedentes de transfusiones de

productos flanguineos ete.); la información en nuestro país acerca
de la clínica y la epidemioloqía de la hepatitis viral es escasa.

La Bletodologia utilizada en la investigación es
observacional-descriptivo y se tomó como fuente informativa el

HospitalInfantil de Infectología y Rehabilitación, en el cual se

atendierón 85 casos de hepatitis viral entre los años de 1,991 a
1,995, de los cuales se encontrarón 24 casos (28.23%) de hepatitis

. A; 5 casos (5.88%) de hepatitis B Y 1 caso (1.17%) por
¡ citomegalovirus; 55 casos (64.70%) donde no se determinó el agente

etiológico. La incidencia fue mayor en nítioa menores de 6 años de

I

edad (pre-uscolares).
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11. DEFINICION DEL PROBLEMA

La hepatitis es un problema sanitario fundamental de ámbito
mundial. Esta entidad produce lesión inflamatoria del tej id(
hepático; dicha lesión puede ser causada por gran variedad dE

agentes etiológicos, tales como: virus; bacterias, medicamentos.
parásitos y otras~ (25,29)

Actualmente se conocen como agentes causantes de hepatitis
viral, a los siguientes: virus de hepatitis A (HAV) , virus dE
hepatitis B (HBV), virus de hepatitis e (HCV), virus de hepatitiE
D (HDV) y virus de hepatitis E (REV). Todos ellos causan al
tejidohepático infección, lesión y probable necrosis. Otros virul
aúnsin identificarpueden producir también hepatitis,además de]
citomegalovirus, virus Epstein Barr, virus de la rubéola,
enterovirus, ete., con la diferencia de que éstos podrían causal
hepatitiscomo infección secundaria a la enfermedad típica de lo~
mismos. (16,18,25)

Dentro de la gama de virus de hepatitis específica, el más
importante es el virus de la hepatitis B, por su gran patogenicidad
y por su potencial de desarrollar cuadros clínicos agudos e.IJ

pacientes infectados, con el riesgo de evolucionar a problemas
crónicos que ponen en peligro la vida del paciente especialmente er.J
pediatría, ya que si la infección es durante el período neonatal
90% de los pacientes evolucionaran a portador. (18,25)

La incidencia de hepatitis viral en Guatemala se ha
incrementado a través de los aftos debido a: migración del área
rural a la sub-urbana, falta de servicios de salud, pobreza,
hacinamiento, mala disposición de excretas etc.; la información con
que se cuenta es escasa por los malos sistemas de vigilancia y
notificación que en nuestro país existen; afortunadamente el
hospital infantil de infectologia y rehabilitación es el centro de
referencia de los problemas infecciosos pediátricos y puede
servimos para conocer más la epidem.iología, cuadro clínico,
evolución, complicaciones y mortalidad de esta enfermedad.
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III - JUSTU'J:CACIOII

La hepatitis viralr es una enfermedad infecto-contaqiosa que
enlosúltiB:>s ailes ha cobrado IIIOcho interés por parte del personal
encargado de la salud en nuestro 8edio, debido al aumento de la
incidencia de casos diagnosticados en diversas entidades públicas
y privadas que actualmente prestan servicios de salud y además por
el riesgo de contagio inherente que ésta enfermedad presenta.

La infección es causa importante de morbi-mortalidad a nivel
mundial, y en nuestro país se cuenta con escasa información a
cerca de la c:línica y la epidem.ioloqíade la hepatitis viral en el
g~ pediátrico. Esto hace necesario la realización de estudios
que evalúen t!l comportamiento y prevalencia de la hepatitis vira!
en pacienten que son atendidos en el hospital infantil de
infectología y rehabilitación,que es el centro de referencia de'
los problema infecciosos pediátricos.

Con los resultados de esta investigación se pretende estimular
a las entidades encargadas del ra80 de :-:~lud,para que pI:esten
mayor atención al diagnóstico, tratamiento y prevención de la
hepatitis viral.
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IV. OBJETIVOS

GENERAL :

1. Analizar los aspectos
hepatitis viral.

clínicos y epidemio16gicos de l.

ESPECIFICOS:

1.

2.

Determinar la prevalencia de hepatitis vira!.

Identificar sexo y grupo etáreo más afectado por hepati tÜ
viral.

3. Conocl:!r los principales síntomas y signos
ocacionan la consulta por hepatitis viral.

Identificar los factores de riesgo que condicionan al pacientE
para adquirir hepatitis viral.

clínicos quE

4.

5. Identificar las complicaciones más frecuentes de hepatiti!
viral.

6. Determinar la mortalidad de los pacientes con diagnóstico dE
hepatitis viral.

7. Conocer los resultados de laboratorio
pacientes con hepatitis viral.

realizados a lO!
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V. REVISIOH BIBLIOGRAFICA

HEPATITIS VIRAL

GENERALIDADBS :

La hepatitis viral es un problema sanitario de ámbito mundial
se refiere a una infección primaria del hígado causada por algún

tipo de virus. Los virus que etio16gica e inmunológicamente se
~onocen como causantes de la hepati tia viral son: hepati tia A
(HAV) , hepatitis B (HBV), hepatitis e (HCV), hepatitis D (HDV) y

.hepatitis E (HEV). Igualmente, la hepatitis puede presentarse como
~ainfecci6n secundaria a una enfermedad generalizada, causada por

¡

gentes virales tales como: citomegalovirus, Epstein Barr, varicela
oster, rubéola, etc. (16, 18, 26)

Los virus de la hepatitis causan una inflamación aguda del
íqado que trae como consecuencia una enfermedad clínica

~

aracterizada por fiebre, síntomas gastrointestinales tales como:
áuseas, vómitos e ictericia. Sin importar el tipo de virus, se
bservan en el hígado idénticas lesiones histopatológicas durante
a enfermedad aguda.

La hepatitis A es sinónimo de hepatitis infecciosa, una vieja
fermedad descrita por Hipócrates y conocida desde mucho tiempo
omo ictericia catarral aguda, ictericia epidémica y hepatitis
pidémica. La forma fulminante de la enfermedad se llamó atrofia

rilla aguda del hígado. La hepatitis B o hepatitis sérica,
nfermedad conocida más recientemente; el primer brote ocurrió en

¡,883, en un grupo de trabajadores de astilleros, que se vacunaron
Eontra la viruela con linfa glicerinada de origen humano. La plena
°dentificación de los virus causantes de hepatitis se llevó a cabo
finales de la década de los sesenta y principios de los setenta,
ediante el cultivo de virus en tejidos de células vivas, técnicas
erológicas, transmisión de los virus a primates y con la ayuda de
a microscopía electrónica. (16, 18)
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HEPATITIS A

La distribución geográfica de la hepatitia A es mundial.
Aunque ninguna edad escapa a la hepatitis, la mayor frecuencia se
observa antes de los 15 años 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 inmuno16qicas; también pueden medirse los anticuerpos IgM
totales y específicos 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¡
ocasionalmentepor ingestión de agua y ali,mentos contaminados. La
hepatitis A también puede ser transmitida, como la 8, por suero,
por el uso de sangre o derivados hemáticos, y de agujas, jeringas,
estíletes, etc., contaminados. Esta enfermedad es autolimitada y
no resulta en estado crónico o de portador. La mayoría de los
lactantes están protegidos por los anticuerpos maternos durante los
primeros meses de vida. (16, 26)

El período de incubación es de aproximadamente 4 - 6 semanas
a partir de la exposición hasta la aparición de la ictericia. Los
títulos más elevados de HAV en heces se encuentran antes del
comienzo de la elevación de la bilirrubina. El anti HAV se
desarrolla durante la infección aguda y persiste de por vida y
sirve como un marcador serológico de infección previa. 19M anti-
HAV se desarrolla durante la infección aguda y persiste por 6 a 12'
meses después de iniciada la enfermedad clínica. IgG anti-HAV es
un marcador serol6gico de infección remota. (2,3,18,25)

La profilaxis postexposición con inmunoglobulina, O.02ml/kg
administrado intramuscularmente dentro de las dos semanas de
exposición, esta recomendado para contactos familiares y sexuales
de pacientes con hepatitis A. Así mismo se recomienda a aquellas
personas que viajan a lugares endémicos. sin embargo esta
profilaxis sólo confiere protección transitoria, para la protección
a largo plazo lo ideal desde el punto de vista costo - beneficio
sería una vacuna segura y eficaz. Una vacuna anti-HAV ha sido
evaluada en adultos por varios ensayos clínicos, mientras que en
niños la experiencia es aún limitada. La vacuna es un preparado de
virus desarrollado en cultivo tisular de ,células diploides humanas
e inactivadas con formaldehído. (2,8,18,25,)
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HEPATITIS B

Definición:

Llamada también hepatitis sérica, debido al método más común
por el cual es transmitida, es causada por el virus de la hepatitis
B (HBV) yes la más grave de todas las formas de hepatitis vírica:
Es una enfermedad infectocontagiosa sistémica, que casl.
invariablemente es transportada por la sangre, afectando
primordialmente el hígado. (18,25)

Generalidades:

Desde el descubrimiento del virus de la hepati tia B por
Blumberg en 1,963, en el suero de un aborigen Aust:a~iano,
aparentemente saludable, se abrió la puerta a 1~6 c~nocl.ml.entos
actuales sobre hepatitis vírica. Luego de varl.OS J.n1:e~tos,en
1,970 se logró la transmisión del virus de la hepatl.tl.S 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 hepatotrópicos llamados hepadnavl.rus. El
virus es poco común desde .el punto de vista estructural. El HBV
humano es una partícula esférica grande con cubierta doble y un
diámetro de 42nm. La cubierta externa esta compuesta por el
antígeno de superficie (HBsAg), de 22 nm de diámetro, constituido
por dos polipéptidos mayores con pesos moleculares de 25,000 y
30,000 daltons que constituyen el 55% de la partícula. D~ntro
del núcleo o nucleoide el virus contiene el ADN, el ant~geno
nuclear (cere) (HBcAg) y un antígeno no estructural llamado
antigeno e de la hepatitis B (HBeAg). El Hbsag esta presente en
grandes cantidades en la sangre de un individuo infectado que se
puede medir en miligramos, en vez de medirse en picoqramos o
nanogramos. .El ADN del BBV es una molécula circular parcialmente
de doble cadena que tiene un qenoma de aproximadamente 3,200
nucleótidos de longitud. Se han identificado cuatro sitios de
lectura, los genes s, e, x y p. El gen ~ c~ifica l~. ADN
POlimerasa, una enzima que repara el ADN y tamb~én tJ.ene act1vJ.dad
de transcriptasa reversa.. Es un virus sumamente estable y
resistentea destrucciónpor agentesquímicos y físicos. Conserva
su patogenicidad luego de ser tratado con cloro (1ppm), éter
~lppm), o mostazas nitrogenadas (0.5mg/dl). L~ capaci~ad
~nfeccio8a del virus puede combatirse si ~ste se cal~enta ~ Cl.en

grados celcius por treinta minutos o util~zando aq~tes qul.micos
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potentes, tales como: B-propiolactona (4mg/ml), tricresol (2%),
óxido 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 hepatopatía. Aún no se conoce bien el mecanismo
por el cual la hepatitis B produce la necrosis de los hepatocitos
El hepatocito se infecta durante la fase aguda, como consecuencia"
la célula hepática expresa en su superficie la proteína del núcle~
del HBV y una proteína de restricción del linfocito humano
~tígeno de clase 1 (HLA)-(Histocompatibilidad). Un linfocit~
c1totóxico reconoce a ambos, ataca al hepatocito y como resultado
queda una célula en degeneración o muerta. Puede ocurrir que no se
expresen la proteína del núcleo o la proteína del antígeno de clase
1, que el linfocito citotóxico no esté activado correctamente o que
algún otro mecanismo desconocido interfiera con la destrucción de
108 hepatocitos infectados. Por lo tanto, s6lo se destruirán
al~as cé~ulas hepáticas, otras serían infectadas y continuarían
la ~nfecc~6n célula a célula. Los mecanismos que llevan a la
aparición de carcinoma hepatocelular aún no se comprenden
completamente. (3,18,25,28)

Manifestaciones clínicas:

Pueden reconocerse cuatro estadios de la hepatitis B: 1)
período de incubación, 2) fase preictérica, 3) fase ictérica y 4)
fase de convalecencia.

. Los principales síntomas son: anorexia, náuseas, vómitos,
fat~ga, 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 que usualmente no es muy
elevada 37.8 a 38.5 oC, ocasionalmente alcanza los 400C. El hígado
aumenta de tamafto, 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 adenopatía
cervical y en 10% existe leve esplenomegalia.

Con el aparecimiento de la ictericia clínica generalmente
dis~inuyen los síntomas antes mencionados, pero en algunos
pac1~nt~s es común una leve pérdida de peso (2.5.a 5 kg) que puede
pers1st~r durante la fase ictérica. En la fase de convalecencia
por lo general desaparecen los síntomas, pero perdura cierto
crecimiento del hígado así como anormalidades en la función
hepática. (3,8,18,20,25)

8
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Diagnóstico:

Suele basarse en datos clínicos y epidemiológicos¡ la
aparición de ictericia junto con un período febril anterior
anorexia, náuseas y molestias abdominales, hace sospechar de l~
infección causada por agentes virales. La presencia de cifras
elevadas. de ALT y AST en suero proporciona otras pruebas
diagnóst1cas. Los marcadores serológicos del virus de la hepatitis
B son: HbsAg, Hb~g, HbeAg, Anti-HbsAg, Anti-HbcAg, Y Anti-HbeAg.
Sin embargo, el d~agn6stico con frecuencia se basa en la detección
del HbsAg ya que este marcador indica infección por virus de
hepatitis B sea esta aguda o crónica, calificando a un individuo
como enfermo o portador y como potencial transmisor del virus. El
Hbsag se puede detectar precozmente (20 a 40 días post-exposición);
los títulos de antígenos son máximos durante la aparición de la
sintomatología y luego se observa una lenta eliminación del
antígeno, lo que puede resultar en la persistencia por períodos
variables del HbsAg. (3,6,15,18,24,25,27)

Diagnóstico diferencial:

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

b. ~ausas no virales: 1) Infecciones bacterianas como leptospira
1nterrogans, treponema pallidum, salmonella tiphy, etc.
2) Medicamentosas: acetaminofén, isoniacida, alfa-metil-
dopa, aspirina, etc. 3) Tóxicas: Tetracloruro de carbono,
arnanitaphaloides, etc. (3,18,25)

Tratamiento para la infección por BBV:

No existe ningún fármaco especifico para tratar una infección
agudapor HBV. El tratamiento es sintomático y se limita a medidas
de sostén, como se ha estado haciendo durante las últimas décadas.
La eficacia comprobada del interferón alfa-2b ha sido la
contribución más importante al tratamiento de la hepatitis crónica
compensada. El tratamiento se halla limitado a adultos (18 af'ios o
más) sin evidenciade insuficienciahepática. Los ensayos clínicos
demuestran que el 40 a 50% de los pacientes que reciben interferón
alfa 2b pierden el antígeno BBe y el ADN circulante del virus, en
seis meses de tratamiento. Aún más promisorio es que muchos de
estos pacientes pierde no sólo el antígeno Hbeag y el ADN viral
circulante, sino también el antígeno Hbsag circulante, a lo largo
del seguimiento. De modo que podemos pensar en la posibilidad de
curación real, más que una simple remisión que resulte de inhibir
~a infección. Una de las desventajas del tratamiento con
1nterferónalfa 2b es su costo, que para un pacientepromedio
oscila entre 6,000 y 7,000 dólares anuales. Más aún, el
tratamiento es efectivo solo parcialmente (la mitad de los
pacientes no responden) y tiene efectos colaterales importantes.

9
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Por lo menos en un 25 a 35% de los casos se requiere disminuir la
Idosis o interrumpir el tratamiento; y en un 5% de los casos es

necesaria suspender lo totalmente. (7,25,26) I
I

I

La prevención de la infección se valoró con minuciosidad en

I

varios estudios clínicos, amplios después de exposición a HBV por
inmunización pasiva y activa, o bien combinaciones de ambas. los
estudios iniciales examinaron el efecto de la Globulina Inmune
(GI). Después hubo investigacionesque compararon la protección
otorgada por Gl con el de la globulina inmune a hepatitis B (GlHB)
por muchos años se debatió el grado de protección otorgada por Gl
luego de la exposición a hepatitis B. La mayor parte de los
estudios realizados antes de 1,970 no demostraron un efecto
protector. Sin embargo, se observó cierto grado de protección 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 autorizó y se recomienda la vacuna de hepatitis B
(Heptovax B) que consta de AgsHB absorbida en alumbre, altamente
purificada para protección de individuos susceptibles con riesgo I
alto de sufrir hepatitis B. La vacuna se deriva del plasma de
portadores con títulos elevados de AgsHB. Se probó de manera I
extensa en chimpancés y Beres humanos; es bastante inmunógena y noes infectante, despierta sólo una respuesta anti-HBs, en huéspedes
vacunados, no se producen respuestas anti-HBn ni anti-HBe. La
serie recomendada de vacunación primaria, previa a la exposición o
después de esta dosis. La respuesta anti-HBs es casi de 90% después
de una serie completa en niños sin afección inmunitaria y también
en adultos, pero sólo de 50% en los vacunados con afección
inmunitaria. Los niños incluso los neonatos responden bastante a
la vacuna; en el 95% hay desarrollo de anti-HBs. La vacuna protege
bastante a individuos que no están en fase de incubación de HBV,
con respuesta anti-HBs a la vacuna. (11,18,25,29,31,32)

Prevención:

Incidencia de hepatitis B:

En los Estados Unidos, ocurren aproximadamente 60,000 nuevas
infecciones cada año, 33 a 50% de las cuales son sintomáticas. las
personas con infección crónica tienen un papel crucial en la
epidemiología de la infección por HBV por dos razones: 1) están
expuestos al riesgo de sufrir las complicaciones crónicas de la
infección por HBV, que incluyen hepatitis crónica y cirrosis; y 2)
son una fuente de infección para otros individuos. Cada afta mueren
en Estados Unidos aproximadamente 6,000 personas por consecuencias
crónicas de la infección por HBV. (17,25)

Transmisión de HBV:

a. Mecanismos generales de transmisión: los mecanismos están
determinados por los líquidos en los cuales se encuentra el virus
en individuos infectados. El HBV esta presente en altas

10
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concentraciones en sangre, suero y. e.xuda~os seros~s y en
concentraciones moderadas en semen, flu1do vag~nal y sal~va. Por
lo tanto, el contacto con sangre infectada o los cont~ctos sex':lales
son mecanismos relativamente efectivos de tran~m~s~ón. Ex~sten
tres tipos principales de contactos: 1). expos1c1ón. a la sangre
materna en el período perinatal, que ocas10n~ C?ntag1o de.madre a
hijo; 2) contacto acciden~al con san~e y 11qu1dos hemát1cos P?r
pinchazo con agujas contam1nadas (trabaJadores de salud), ~o~part1r
agujas entre drogadictos y contacto con heridas de fam1l1ares o
cohabitantes de una casa, y 3) contacto con semen y secreciones
vaginales por actividad heterosexual u homosexual.

b. Mecanismosde infección en lactantesy niños: el contac~o con
sangre materna en el período perinatal es el modo de contag1o más
efectivo. Durante el período perinatal, el niño esta expuesto.a~
contacto con la sangre materna a través de desgarros placentar10s
y por traumatismo durante el trabajo de parto y el parto y por el
contacto de la conjuntiva y membranas ~ucosas de:l bebé con la
sangre y otros fluidos en estas mismas c1rcunstanc1as.

Los hijos de madres positivas para el.antíg~no de hepati~is B
(un marcador asociado a altos títulos de V1rus c1rculantes) t1enen
un riesgo de 70 a 90% de adquirir la infección por HBV durante el
período perinataL La transmisión persona a perso~~ pued~ ser
horizontal por personas infectadas que vivan con un n1no, med1ante
contacto con sangre infectada o fluidos corporales por mor?eduras,
raspones o lesiones en la piel. Otros niños con alto r~e8~o.de
infección por HBV son los tratados en centros d: ,hemod1á11s1s,
donde puede haber un contagio ambiental; los hemof111cos, ~os que
reciben gran cantidad de transfusiones de sangre y los res1dentes
de instituciones para descapaci tados. ~ medida qu7' los niños
llegan a la adolescencia los factores de r1esgo p~e~om1nantes para
la transmisión del virus de la hepatitis B son s1m11ares a los de
los adultos. (5,14,19,25)

característicasserológicas de la infección por HBV:

Los fenómenos serolóqicos que ocurren durante la infecc~6n por
HBV varían según la infección sea aguda, subclínica o crón1ca.

a. Infección aguda por HBV: el primer marcador ~erológicoque se
detecta en la sangre de un individuo expuesto a~ ~J.rus es ,el HBsAg,
que aparece semanas o meses luego de la exposJ.c1ón al V1rus. Su
título llega a un pico en varias semanas o mes~s luego ,de la
exposición al virus, persiste durante un ~er10do var1able,
disminuye y desaparece con la recuperación clín1ca.

El HBeAg esta invariablemente presente durante la fase aguda
de la infección e indica un estado altamente inf7'ccioso, .porque el
ADN del HBV esta circulando en la san~e. El pr1m~r ~t1cuerpo en
aparecer es el anti-HBc, que es predom1nantemente 43 tl.pO 19M. La

11
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proporción de IgM luego disminuye y desaparece, pero la IqG anti-
HBc persiste durante años. Dado que los pacientes a menudo Se
presentan tardíamente durante el curso de la enfermedad, cuando el
Hbsag ya ha desaparecido, la detección de IgM anti-HBc es el
marcador serológico de mayor valor en una infección aguda por HBV.
El anticuerpo anti-HBs no aparece durante la fase aguda de la
enfermedad, sino durante la convalecencia. El anti-HBs se pUede
adquirir de tres modos diferentes: 1) por infección, en cuyo caso
se adquieren tanto el anti-HBs como el anti-HBc; 2) por inyección
de inmunoglobulina de hepatitis B, que es rica en anti-HBs; y 3)
por vacunación, es decir con inmunización con HBsAg para que se
produzcan anti-HBs. Aunque la infección aguda es preocupante en lo
concerniente a la enfermedad fulminante y a las pérdidas económicas
debidas a ella, la mayor preocupación acerca de la hepatitis B es
la infección persistente como resultado del estado de portador del
Hbsag, que se asocia con hepatitis crónica y sus secuelas.
(1,4,6,15,18,25)

b. Infección crónica por HaV: En la infección crónica, el
antígeno HBsAg no desaparece; en realidad, alcanza altos títulos y
persiste durante años o décadas. Se puede detectar el antígeno
HBeAg y el ADN del HBV en el suero del individuo infectado en el
cual persiste su replicación. El ADN del ,HBV puede eventua1mente
integrarse al ADN del hepatocito, lo cual puede ser importante en
la aparición de carcinoma hepatocelular primario, la complicación
más grave de esta enfermedad. El anticuerpo anti-HBc (una IgG)
esta invariablemente presente en el suero de los portadores.
(18,25)

Factores que predisponen a la infección crónica por HBV:

Es posible pronosticar la infección persistente, además de la
predisposición genética y la inmunosupresión, la edad en el momento
de la infección es el factor pronóstico más importante para el
estado de portador. Un niño infectado en el período neonata1
(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. El riesgo disminuye con la edad. Las
infecciones durante el primer año de vida se asocian en un 50% de
probabilidad de infección crónica; en la infancia, el riesgo es
aproximadamente 20% y en un adulto del 5% o menos. (3,18,25)

Secuelas clínicas de la infección por BBV:

En los adultos la mayoría de las infecciones agudas
evolucionan al restablecimiento, y la incidencia aproximada de
enfermedad fulminante y muerte es de 1%. La más grave, la
hepatitis crónica activa, es progresiva y lleva a la cirrosis en
30-50% de los pacientes con infección persistente. La aparición de
carcinoma hepatocelular primario es la consecuencia mas importante
de una infección crónica por HBV. El carcinoma hepatocelular
primario es una enfermedad maligna común en aquellas partes del
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mundo donde el HBV es endémico y es una de las causas principales
de muerte por cáncer a nivel mundial. (3,18,25)

Aunque la hepatitis B ocurre en todo el mundo, su prevalencia
varía, en Asía y Africa donde es hiperendémica puede llegar hasta
el 95% en personas que se encuentren en la población de riesgo.
Pero en América Central y otras regiones latinoamericanas se ha
reportado relativa baja endemicidad, con valores has~a d~ 7 a 12%
en población general y de 2 a 5% en población pedl.átrl.ca. El
índice de portadores de HBsAg puede variar de 0.1% a más de 10%;
esto depende de factores como localización geográ~ica, edad y.sexo.
La cifra de portadores es más alta en regl.ones tropl.cales
subdesarrolladas que en países desarrollados de clima templa~o, en
comunidades urbanas que en rurales y en hombres que en mu) eres.
(3,25)
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HEPATITIS C:

Generalidades:

Recientemente se han descubierto otros virus entre los cuales
se destaca el de la hepatitis Ca A este corresponden la mayor
parte de los casos de hepatitis postransfuncionales y causa
alrededor de un tercio de casos esporádicos de hepati tia vira!
aguda en. los Estados Unidos~ Los est.udios clínicos..
epidemio16gicos y experimentos con reacciones cruzadas han sugerido
que existen por lo menos dos agentes de la hepati tia e o Se
considera la causa principal de hepati tia postransfuncional, en
cerca de 5 a 10 casos por 1000 transfusiones. Pudiéndose transwitir
por sangre to'tal, paquete globular, plasma y en especial por
concentrados de factores de coagulación. La Hepatitis e también es
una causa frecuente de la enfermedad en usuarios de agujas y
explica el 20% da los casos esporádicos. (3f18,25)

Propj,edades:

Taxonómicamente se considera que el virus de la "hepatitis C
tiene Características iguales a los flavivirus por 10 cual se ha
catalogado dentro de la familia de los flav1viridae, determinándose
las siguientes Características: virus de genoma ARN, teniendo las
partículas mejor definidas un diámetro aproximado de 27nm.
Derivado de la membrana bilipídica (core), una glucoproteína E y
una proteína pre-M que induce el proceso de fijación de la proteína
M extracelular de la membrana del virus. Este es además
susceptible a la inactivación por calor y formalina. (2,16,25)

Patología:

Se han observado cambios ultraestructurales en el hígado
consistiendo en inclusiones citoplasmáticas, engrosamiento de las
membranas del retículo endoplasmático liso a través de la aposición
de las cisternas y la aparición de una matriz proteínica
citoplásmica única de microtúbulos densamente empacados. (28)

Respuesta humoral:

Al igual que en la hepatitis B, Be ha demostrado la elevación
de titulaciones de 19M e IgG que son bastante inespecíficas, ya que
pueden asociarse a otros tipos de infección viral, encontrándose en
ellos también deprimida la función de los linfocitos T con una
frecuencia bastante elevada de infección crónica. Teniendo con
ello el mismo mecanismo de funcionamiento que la hepatitis B~
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Reservaría, transmisión y período de incubaci6n del RCV:

El hombre y los chimpancés en cautiverio son el principal
reservaría. La transmisiónpercutánea ha sido bien documentada, se
sospecha de otros modos de transmisión semejantes a los de la
hepatitis B, pero aún no han sido confirmados. El período de
transmisibilidad no se ha determinado aún, pero se cree que
persiste durante meses o años.. Los períodos de incubación oscilan
entre2 semanasy 6 meses, teniendo una moda de 6 a 8 semanas. Sin
embargo se han observado períodos de incubaciónbastantes cortos y
muchomás 1arqos. (13,18,25)

Susceptibilidad y resistencia:

La susceptibilidad es qeneral. Por 10 común la enfermedad es
más leve en los niños.. No se ha determinado si la infección va
seguida de inmunidad bien establecida, dados los rebrotes
presentados por muchos pacientes y en estudios de e.xposición
cruzada sugieren que puede existir más de un aqente. (3,16,18,25)

Características clínicas:

El principio es insidioso, con anorexia, malestar abdominal
leve, náuseas y vómitos, a veces artralqias y erupciones cutáneas,
muchas veces anictérico.. La fiebre puede ser ligera o estar
ausente. La gravedadpresenta variaciones extremas,desde el caso
inaparente identificado sólo por pruebas sero16gicas de función
bioquímíca hepática, a los casos fulminantes, de necrosis hepática
aguda. (3,18,25)

Datos de laboratorio:

Actualmente el método especifico para la identificacióndel
agente, es la medición de anticuerpos de hepatitis C. La mayoría de
lospacientes son asintomáticos, pero se incrementa la actividad de
la aminotransferasa 5 a 12 semanas después de la exposición~ Las
enzimas hepáticas caracteristicamente fluctúan. (3,18)

Co8plicaciones y secuelas:

Los pacientes con HCV son propensos a presentar enfermedad
crónica.. La cirrosis puede desarrollarse en cerca del 20% de los
Pacientes con hepatitis C crónica y esta puede evolucionar a
carcinoma hepatocelular.. Entre las complicaciones importantes
tenemos la necrosis hepática masiva (hepatitisfulminante),la cual
OCUrre en el 1% de los casos.. También se describen =omplicaciones
~aras como la anemia aplás1ca la cual puede complicar la fase
~ctérica o de la convalecencia.. (25)

I
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Manejo y prevención:

El tratamiento para la hepatitis e ha sido discutido y se hace
incapié en los cuidados sintomáticos y de sostén. El cuidado de la
prevención es la transmisión. La terapia con alfa interferon ha
mostrado efectos promisorios en alrededor de la mitad de los
pacientes que lo han recibido. En cuanto a inmunoprofilaxis para
hepatitis e 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 (AgHBdelta), es un virus ARN incompleto que puede
multiplicarse s610 en presencia del HBV. Las infecciones pueden
ser concurrentes o el virus delta puede infectar una persona
persistentemente positiva para el AgHBs. r..atransmisión suele
producirse por inoculación pa:r>enteral. El agente delta puede
producir hepatitis fulminante y aumenta la probabilidad de
hepatopatía crónica en los portadores del AgHBs" En ciudades
desarrolladas ocurre en adictos a drogas y hemofílicos~ en ciudades
subdesarrolladas ocurre en epidemias en poblaciones susceptibles
(ej: aquellos con un grado de endemicidad alta de hepatitis B). El
antigeno puede localizarse dentro de ciertas partículas del HBsAg.
El delta-Ag es distinto de los determinantes antigénicos conocidos
del HBV. Se encuentra en los núcleos de los hepatoci tos que no

I

contienen Hbcag y tienen una densidad de flotación en cloruro de
cesio de 1.28g/ml, con un peso molecular de 68,000. En la sangre,
el agente delta, está rodeado por una cubierta de Hbsag, el tamaño

I
de la partícula es de 35 a 37 nm y su densidad de flotación es de

I
1.24 a 1.25g'jml. Es precipitado por el anti-HBs. Su genoma
consiste en RNA con un peso molecular de 5.5 x 10. Utilizando las

I técnicas de hibridación no se le ha encontrado homología con el

I

genoma del HBV. Se cree que el agente delta es un virus defectuoso
que se replica sólo en las células infectadas por el HBV y adquiere
una cubierta de HBsAg. (3,16,18, 25, 28)

Tanto la hepatitis delta aguda como crónica tienden a ser más
severas que la hepatitis B y pueden desarrollar cirrosis y pueden
resultar en una mortalidad significativa. Durante la hepatitis
D aguda y crónica el ant1geno delta es detectado en el hígado y el
anticuerpo delta esta presente en el suero.

I

Esta enfermedad se transmite por transfusión sanguínea y por
consumo intravenoso de drogas, su epidemiología es prácticamente
paralela a la de la hepatitis B, con inclusión del estado de
POrtador persistente.

La hepatitis D se traduce a menudo en hepatitis fulminante,
aunque la mayoría de los casos son clínicamente indistinguibles de
la hepatitis B~ En cuanto a tratamiento el alfa interferon ha
tenido efectos promisorios en alrededor de la mitad de los
Pacientes que lo recibieron. (3,16,18,25,28)

17
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VI. METOOOLOGIA

A. TIPO DE ESTUDIO:

Observacional-descriptivo, porque analiza el problema de la

hepatitis viral en el área pediátrica del hospital referido.

suJETO DE ESTUDIO: 'rodos los pacientes que hallan ingresado al
hospital infantil de infectología Y

reh~,ilitación con diagnóstico

de hepatitis viral..

TAKARO Y SELECCION DE LA MUESTRA: Se tomaron todos los pacientes
ingresados al hospital infantil de infecto logia Y

rehabilitación

con diagnóstico de hepatitis viral, que hallan ingresado de enero
de 1,991 a diciembre de 1,995. Se estima que durante dicho período
han ingresado aproximadamente 85(+/- 5) pacientes.

CRITERIOS DE IHCLUSION: pacientes ingresados al hospital infantil
de infectología Y rehabilitación, con diagnóstico de hepatitis
viral.

CUTERIOS DE EXCLUSION: pacientes con enfermedades concomitantes
tales como: fiebre tifoidea, pacientes con toxoplasmosis,
pacientes hematológicos, etc.

Para la recolección de datos se buscaron los expedientes de
los pacientes que ingresaron con diagnóstico de hepatitis viral al
hospital infantil de infecto1ogía Y

rehabilitación en el periodo de

estudio, con previa autorización de las respectivas autoridades del
hospital referido.

B. RECURSOS:

1. Humanos:
a.Persmal médicoy aaninistrativo del h06pi tal infantilde

infectología Y rehabilitación.

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

a. Edad:
Conceptual: tiempo transcurrido desde el nacimiento.
Operacional: edad anotada en los datos generales
historia clínica~
Escala de medición: años. Nominal.

de

b. Scxo~
Ct.1nceptual: rasgos característicos de cada individuo
diferencia bl hombre de la mujer.
Operaeionalg sexo anotado en los datos generales de
historia clínica.
Escala de medici6n: masculino y femenino. Nominal.

Hepatitis viralg
Conceptual: infección sistémica que sus manifestaciones
clínicas principales son inflamación y necrosis hepática.
Operacional: tipo de hepatitis identificado por pruebas
serológicas.
Escala de medición: hepatitis A, S, C, D y E. Nominal.

c.

d. Síntoma:
Conceptual: manifestación subjetiva de una enfermedad.
Operacional: sintomas anotados en el expediente clínico.
Escala de medición: síntomas principales por los cuales un
paciente busca ayuda médica. Nominal.

Signo:
Conceptual: manifestación objetiva de una enfermedad.
Operaciona,l ~ signos anotados en el expediente clínico.
Esc~la de medición: signos principales por los cuales un
paC1ente busca ayuda médica. Nominal.

e.

f. Factor de riesgo:
Conceptual: Si tuación condicionante 6 predisponente
desarrollar una enfermedad infecciosa.
Operacional: Revisión del expediente clínico.
Escala de medición: Evento que predispone a padecer hepatitis
viral. Nominal.

Complicación:
~onceptual: enfermedad o estado desfavorable que se presenta
Junto con otra enfermedad o es consecuencia de esta
Operac:ional: complicaciones anotadas en el expediente. clínico.
Esr-~la de medición: evento que complica la enfermedad.
NomJ.nal.

q.
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b. Mortalidad:
Conceptual: relación entre la cantidad de muertes que ocurren
por determinada enfermedad y la cantidad total de casos de la
misma enfermedad.
Operacional: mortalidad anotada en expediente clínico y libro
de defunciones~
Escala de medición: Nominal.

i. Pruebas de laboratorio:
Conceptual: pruebas de laboratorio utilizadas para el
diagnóstico de hepatitis viral.
Operacionalg pruebas de laboratorio anotadas 8n el expedient~
clínico y libro de laboratorio.
EBcala de medición~ Nominal.

jo Clíuico epidemiológico:
Conceptual ~ estudio entre la relación de los síntomas da la
enfermedad y la ocurrencia y distribución de las enfermedades
en especial las epidémicas y endémicas.
Operacional: tomado del expediente clínico.
Escala de medición: Nominal.

k. Prevalencia:
Conceptual: Todos los casos nuevos y antiguos de determinada
enfermedad.
Operacional: Todos los casos encontrados en la investigación.
Escala de medición: Numérica.
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VI:I. EJECUC:!ar DE ~ .uay.¡:,a~IC&CI08

La investigación .fue realizada en el Hospital Infantil
Infec'tOlcqia y Rehabilitación, CDD apoyo del de~to
Pedia1:Z"ia. Inicialmente se eligió el. tasa. PoaterioDlente.
eligió al Asesor y Revisor por su G%periencia en al te8a
investigar,. elaborándose conjuntamente can ellos el proyecto
tesis, para lo cual se consul1:ó la biblioqrafia que se COIUIide
pertinente.,

Tras la aprobación del proyecto de tesis .?Or el Coaité
Tesis de la Facultad de Ciencias ~C3S de la Universidad de ~
Carlos de Gua1:2mala y por el caaité de Docencia del RIIR,.
orocadió a =ealizar el trabajo de cmapo, ccnsisl:.enteen la rerisi
de expedientasmédicos de :;;¡acientes inqresados con Hepatitis ViI
como pri:aer diagnés"t.ico de ingreso. en 91 periodo de enero de 1,.5
a diciembre ,de 1,995.

La in:!or:nación obtenida,. ccnsti tuida por 85 casos de hepatit'
viral como ~r~ diagnóstico,. fue tabulada y analizada, tras

.

cual se elaboraron las conclusiones l're~"dacionea pertinente

Fina1aente, se proc2dió a elaborar el i~OrDe final de teai
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1 I xx xx
A 2 xx xx
e 3 xx XX xx xx xx
T 4 xx xx xx
1 5 xx:=
" 6

xx1 7
xx xx xx xx xx xxD 8

xx xxA 9
xx xxD 10

xxE 11
xxS 12

==13
xx=14

=15¡
= xx'

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

Sexo No. de Casos Porcentaje

Masculino 50 58.8%

Femenino 35 41. 2%

Total 85 100%

o e a e reco eCC1 n e atasc~en e:

-\
I
I
I

CROHOGRAKA DE GAK'rT

S E M A N A

AC':IVIDADES

:.
2.
3.
4.

5.

Selección del tema del proyecto de ~vestigación.
Eleccián del asesor y revisor.Recopilación de material hibliográfico.
Elaboración conjUD.tamente del proyecto con el aseso:- y
revisor.
Aprobación del proyecto por el comité de investigación del
hospital donde se realizará el estudio.
AProbación del proyecto por la comisión de tesis.
Ej ecuc:i6n del trabaj o de campo.
Procesamiento de los datos. elaboración de tablas y

graficas.Análisis y discusión de los resultados.
Elaboración de conclusiones,

recomendaciones y resumen.Presentación del informe final para correcciones.
Aprobación del informe final.
ImpresiOn del informe final y

trámites a~strativos.Examen público de defensa de la tesis.

6.
7.
8.
9.
10.
11.
12.
13.
14.

~3

"

.--

VIII. PRESENTACION DE RESULTADOS

Cuadro N09 1

Casos de hepa"ti't:is viral
distribuidos por sexo
HII~I- 1,991-1,995

I

_1

I
I
r

\fOSp! tal Infantil de Infectologla y Rehabili tación
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Casos de Hepatitis Vira! por Año

1992 1993 1994 1995 Total
---

11 37 9 8 85

uen e: o.J.e"t:.a ae recoJ.ecc~on e aatos

Casos de Hepatitis Viral por meses

ene feb mar abr may jun ju1 aqo sep oct nov die total

6 7 10 4 3 8 12 15 3 8 6 3 85
l'"uente: J:SOl.eL..ac1e reCO.LeccJ.un ue a.aLOS

Agente VHA VHB CHV Agente Total

Ud etio16gico no
Identificado

O a <2á -; 1 13 12 17

2 a <4a 7 - - 19 26

4 a <6& 5 - - 12 17

6 a <8á 3 1 - 5 9

B a <10á 3 - - 4 7

~10á 3 3 - 3 9

Total 24 5 1 55 85

Fuente: BOJ.eta Qe recoJ.ecc~on ae aatos

~ -- - -

Cuadro No. 2

Distribución de casos de
hepatitis viral por año

HIIR 1,991-1,995

199~

20~~

Cuadro No. 3

Distribución de casos de
hepatitis viral por meses

HIIR 1,991-1,995

25
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Cuadro No.4

Casos de hepatitis vira! por edad
y agente etio16gico
HIIR 1,991-1,995

1

--
2Uno de los pacientes con HIV positivo.

~Madre del paciente positiva para CMV
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42/85 49.4%

38/85 44.7%

35/85 41.2%

18/85 21.2%

16/85 18.8%

Rash 07/85 8.2%

'uente: Bo eta e reCQ ecc~on e atas

Factor Ep~~p~io16gico de riesgo No. de Porcentaje
casos

Hacinamiento 57/85 67%

Sin servicios sanitarios 16/85 18.8%

Sin drenajes 16/85 18.8%

Sin agua potable 11/85 12.9%

hepatitis viral en la comtmidad 06/85 7%

hepatitis viral en la familia 03/85 3.5%

J:"uente: ./:Soleta de reco ecc~on ae aatos

- -- -

Cuadro No. 5

Principales síntomas y signos clínicos
que ocasion~l la consulta por hepatitis viral.

HIIR 1,991-1,995

Síntomas y si.gnos
clínicouo

Número de
Casos

Porcentaje

-_._-

Ictericia 79/85 92.9%

Fiebre y Malestar
Gener-al

71/85 83.5%

Nauseas y Vómitos

-
Coluria

Hepatalgia

Acelia

Diarrea

27
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Cuadro No. 6

Principales factores epidemiológicos de riesgo que
condicionan al pacientes a adquirir hepatitis viralc

HrIR 1,991-1,995

28



Cuadro No. 7

Complicaciones más frecuentes
de hepatitis viral.
HIIR 1..991~1..995

Complicaci,ones Número de Porcentaje
casos

Fallo hepático 64 7.05%

Hepa"t.i ti s crónica 2 2.35%

Ninguna 77 90.6%

Total 85 100%

r'uente: DQ.1.el:a ae reco eCC:lon de datos

e

~De los 6 pacientes que presentaron fallo hepático. 2 fallecieron.
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Transaminasas Séricas

TGO No. de Porcen- TGP No. de Pareen.
Caso~ taje Casos taje

,

1---- _. ,.
0'-<<50 12 14.1% <50 13 15.3%
"'
,

"N'"...>
o<,
,

51-500 39 45.9% 51-500 38 44.7%
',
,

o
9~501- 14 16.5% 501- 13 15.3%
~I~1,000 1,000
~"

"1'~,

II~
CI,;;!1,001- 8 9.4% 1,001- 12 14.1% ~I"2,000 2,000 .~

r~~2,001 4 4.7% ~2,OOO 1 1.2% '"1,
o

"
,

"Sin 8 9.4% Sin 8 9.4% o<,
examen examen ,

.

.

Total 85 100% Total 85 100%

.t'uente: Bo.t.eta ae recOTecclon (e cates
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Cuadro No. 9

Resultado de transaminasas séricas realizados
a pacientes ingresados con hepatitis viral

HIIR 1,991-1,995
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Tiempo de Protombina Número de casos Porcentaje

Normal 38 44.7%

Anormal 34 40%

Sin examen 13 15.3%

Total 85 100%

.tr'uente: Boleta de recoleCC10n ae aatos

Totales Número de casos Porcentaje

O - 1.9 O 0%

2 - 3.9 1 1.2%

4 - 5.9 3 3.5%

~6 21 24.7%

Sin examen 60 70.6%

Total 85 100%

t'l1ente: J:K)Je~a ue reco~eCC1.0n ae atas

--- ~,--

Cuadro No. 11

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

HIIR 18991-18995

(
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Cuadro No. 12

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

HIIR 1,991-1,995
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Bilirrubinas en Or ina Número de casos Porcentaje

Positivas 37 43.6%

Negativas 24 28.2%

Sin examen 24 28.2%

Total 85 100%

Fuente; HOleta ae reCOleCC1.0n de datos

Mortalidad Número de Porcentaje
casos

Fallo hepático fulminante 2 2.35%

r'uente: BOleta ae recoleCC1.0n ae aatos

-- -,o
\

Cuadro No. 13

Resultados de Bilirrubinas en orina
a pacientes ingresados con hepatitis viral.

H11R 1,991-1,995

Cuadro No. 14

Mortalidad en pacientes con
hepatitis viral.
H11R 1,991-1,995
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Gráfica No. 1
Casos distribuidos por sexo
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Fuente: Cuadro No.1
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Gráfica No. 2
Distribución de casos por años
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Gráfica No. 3
Distribución de casos por meses
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Gráfica No. 4
Casos por edad y agente etio16gico
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Gráfica No. 5
Cuadro clínico de ingreso
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Gráfica No. 6
Factores epidemio16gicos de riesgo
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Gráfica No. 7
Complicaciones

~.

Fallo Hep:it:ii»
7,1%

P"p. Crónica

2.4%

-90,6%

\.

Fuent:e: Cuadro No. 7
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Gráfica No. 8
He.mogramas

Segmentados
Sm

Enm~
10.8% 15%-34%

17,6%

35%-65%
49,4%

Glóbulos Blancos

su,-8,2% .e5,000
8,2%

.

:>10,000
28,,",

t:).. 10,000
...".,.""
55.3%

Sin Examen
,,%

-<20%
7%

Fuent:e: Cuadro No. 8
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Gráfica No. 9
Transaminasas séricas

Gráfica No. 10
Bilirrubinas séricas

Fuente: Cuadro No.9 Fuent:e: Cuadro No. 10
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Tiempos de protombina
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I IX. ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

I
I

Se revisaron un total de 85 boletas de pacientes con
diagnóstico de hepatitis viral al ingreso; durante los afios de
1,991 a 1,995 en el Hospital Infantil de Infectología y
Rehabilitación"

CUADRO No. 1:
La relación masculino-femenino fue de 1.42: 1. Se encontró

predominio masculino, 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 más incidencia de hepatitis vira! se presenta, siendo los
meses de junio, julio y agosto los más afectados, aunque la
frecuencia estacional bien definida de otoño invierno ha
cambiado; esto esta descrito en la literatura consultada.

CUADRO No. 3:
La incidencia de la hepatitis viral se ha mantenido durante

los 5 años investigados, aunque durante el año 1,993 se produjo el
mayor número de casos (43.5%), no se encontró ningún factor que
explique este aumento en este año.

CUADRO No. 4:
Se observa la distribución de casos por edad y agente

etiológico. Se destaca que hablando de hepatitis en general, la
incidencia fue mayor en niños menores de 6 años de edad (pre-
escolares) con 60 casos (70.58%). Dentro de ellos, el 71.66% no
tubo un agente etiológico identificado por serología. En el 29.42%
restante predominó el virus de la hepatitis A en casi la mayoría
(15/17 casos). Hubo un caso con virus de hepatitis B en un niño de
3 meses de edad que sugiere transmisión vertical de su madre, lo
cual esta reportado en la literatura, sin embargo ésta tubo
serologia negativa para hepatitis B. Hubo un caso con hepatitis
por Citomegalovirus~ cuya madre también era positiva para
Citomegalovirus (transmisión vertical por parte de la madre) y que
finalmente falleció por fallo hepático.

En la edad escolar se reportaron 25 casos de hepatitis de los
cuales el 48% no tuvo agente etio16gico identificado. De 13
pacientes de este rango etáreo, 4 casos (30.76%) tuvo serologia
Positiva para hepatitis B, la literatura reporta que existe
transmisión persona a persona, la cual puede ser horizontal por
personas infectadas que vivan con un niño, mediante contacto con
sangre infectada o fluidos corporalesi por mordeduras, raspones o

I

lesionesen la piel.
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Al analizar los casos aisladamente por agente etiológico
hUbo24 con seroloqia posi tiva para hepatitis A; los pre-escolares

predominaron (15/24 casos) el 62.5%. En los casos de hepatitis
Bfue los c:ontra:r.'io, predominaron en el grupo de edad escolar (4/5casos) el 80%.

CUADRO No. 5:
El cuadro clí:nieo de ingreso destaca que la ictericia, fiebrey malestar general, ea por lo que más consultaron los pacientes

siguiendo en orden descendente nauseas y vómitos, coluria'
hepatalgia, acolia, diarrea y rash~ '

Es imporlant,~ haee:t' :nota1.' que el 92.9% de los pacientes sepresent,ó con ict:ericia pese a que la literatura describe que en
nidos el cuad:l::o se presenta la mayoría de veces anictérico, pero no
en población qlJ.e consult:~:t a nivel hospitalario. En este estudio no
se reportaron dolor~g articulare~~

CUADRO No. 6:
Al analizar los factores epídemiológicos de riesgo se

estableció que el hacin~niento esta presente en 2/3 partes de los
casos (67%), siguiendo en orden de importancia, la ausencia de
servicios sanitarios, falta de drenajes yagua potable. Esta
descrito que las malas condiciones sanitarias aumentan la
incidencia de hepatitis viral y que la relación humana es el
principal mecanismo de diseminación.

Es importante mencionar que en 10.58% de los casos existían
casos de hepatitis viral en la familia y en la comunidad. Esta
descri to en la 1iteratu.ra que la transmisión persona a persona
puede ser horizontal por personas infectadas que viven con un niño.

CUADRO No. 7:
Al revisarse las complicaciones se evidenció que de los 85

pacientes estudiados, 6 casos (7%) curso hacia fallo hepático, lo
cual aunque parece un porcentaje alto, debe tomarse con reservas
pues no toma en cuenta el gran número de pacientes con hepatitis
que no consulta ni es e.studiada en hospitales. De este pequeño
porcentaje 2 casos (2~35%) tenia serología positiva para hepatitis
A; 3 casos sin agente etiol6gico identificado y 1 caso por
ci tomega,lovirus

o

De los 85 casos, 2 pacientes
histopato16gica de hepatitis crónica.

tuvieron evidencia

CUADRO No. 8:
Los hemogramas mostraron que la mayoría de pacientes tuvO

recuentos de glóbulos blancos entre 5,000 y 10,000 (55.3%), que se
encuentran entre rangos normales, pero en un 55.3% de los casOs
hubo predominio de los linfocitos. (rango arriba del 35%).
La literatura refiere que en las infecciones producidas por viruS
hay elevación de los linfocitOB a expensas de los segmentados.
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UADRO No. 9:
(15 29%)

,
De los 85 pacientes, 12 casos (14.1~%) y 13 casos ~,

vieron transaminasa glutamico-oxala.cetJ.ca (TGO) Y glut~J..co-'
~rúvica (TGP) en rangos normales. La mayoría tuvo tran~amJ.nasas
lltre rangos de 50 a 500 unidades. Arriba de 1,000 un1dades de,n
dición fue encontrada solo en 12 pacientes para TGO y 13te

cientes para TGPQ Cuando se produc.:: función h~pAtic~ anormal hay
Ir vación de los niveles de transam1nasas sér1cas s1endo la más
;~cifica la TGP la cual esta elevada en el 75.29% de los casos,
\~

que esta deBcri to en la 11 teratura.

~

ADRO No. 10:
rub

" é
"Solo el 10.58% de los casos tuvieron bilir 1na.s ~ r1cas

B8SS) en rangos normales. El 81.17% presentó alguna anorma11dad en
.stas resultados. La bilirrubina directa fue la,másafe?t?da p1:le~
1:9casos (83.5%), presentó algún tipo de colest~s1s con b1¿1rrub1na
~recta arriba de 2mgs/dl, lo cual esta descr1t~ en la ~1teratura
t e1l28 casos (1/3 de los pacientes) la BBSS dJ.recta pasó los 5,
s/dl. La BBSS indirecta fue normal en 25 casos (29:4%), solo un

n.1% tuvo índices arriba de 5 mgs/dl. Reporta la ~~teratura que
~a ictericia es pasajera en niños, pero puede pers1stir desde un
'Uao hasta más de un mes.

I

"

aJADRO No. 11:

I A pesar de que el 40% de ,los casos
,rotombina (TP) anormal, en n1nguno de
mtecedentes de sangrado. En el 44.7% el

I
,cuADRO No. 12:

1 16% fI El 84% de las proteínas séricas fue normal y e ue
mermal la literatura reporta que las proteínas séricas se p~eden
Üterar'por algún grado de desnutrición con el cual el pa,?1ente
'!ste cursando en ese momento, 10 cual no fue reportado en, u1nguno
'1e los casos. Solo al 29.4% de los pacientes se les real1.zó este
¡",amen.

I
CUADRONo. 13: . t " d 1Las bilirrubinas en orina es un signo cara.cter~s 1CO. e a
~luria, el cual fue positivo en un 43.6%. La l1tera~u~a ~efiere
~e se justifica este examen cuando Be sospecha hepatJ.t1s, ya que

r
un examen"rápido y de bajo costo.

¡CUADRO No. 14 :
La mortalidad en los pacientes fue de 2.35% (2 casos)¡ un? ~e

!11os con virus de inmunodeficiencia adquirida y virus de ~epat1. t1S
A, con fallo hepático fulminante. E.l otro casf:> fue un pac~ente con
~itomegalovirus congénito que tamb1én evoluc1ono a encefalapatía
,t fallo hepático fulminante.

evidenció un tiempo de
los casos se presentó
TP se reportó normal.
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X. CONCLUSIONES

1.- Del total de pacientes que ingresaron con diagnóstico de
hepatitis viral, solo el 35.29% (30 casos) fueron confirmados
con serología, lo que resalta la necesidad de los estudios de
gabinete para precisar el diagnóstico.

2.- El grupo etáreo más afectado fue el comprendido entre los 2
a 4 ~1os (pre-escolar). Al analizar el agente etiológico de
los pacientes con serología positiva, el virus de la hepatitis
A predominó en los pre-escolares y el virus de la hepatitis B
en el grupo de edad escolar (6 a 12 años).

3.- f . I
Las manifestaciones clínicas más recuentes en pac~~~tes con
hepatiti,s virar ~-ic:teri.cia, fiebre y malestar íJ'=!I1eral,
náuseas, vómi tos-y-coluria-.

4.- Los factDres epidemiológicos que con mayor frecuencia se
encontraron fueron: hacinamiento, sin servicios sanitarios,
drenajes yagua potable, hepatitis viral en el núcleo
familiar y comunitario.

5.- Las complicaciones más frecuentes fueron: fallo hepático y
hepatitis crónica.

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

7.- El año en el que más casos de hepatitis viral se detecto fue
1,993, con el 43.5% y los meses más afectados son: junio,
julio y agosto.

8. De los hallazgos de laboratorios se concluye lo siguiente:

a. La presencia de coluria apareció en el 44.7% de loS
pacientes, lo cual justifica el examen de orina en .l~s
pacientes con sospecha de hepatitis, .ya que es un anál~s1S
rápido y de bajo costo.

b. Las transaminasas son de vital importancia, la TGP en
especial, es la más .especifica y fue la que más anormalidades
presentó en los pacientes estudiados.

52
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c. Las bilirrubinas estuvi 1
directa y en la mayoría ~~o~ e evadas a expensas de la
serología positiva para hepatit ,?S ~asos en pacientes Con
colestático que pueden

Presentar
>

e
S

sto '
este: apoya el patrón

s pac1entes.
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XI. RECOMENDACIONES

1.- Mantener sistemas de vigilancia epidemiológica en contacto con
el Hospital Infantil de Infectologíay Rehabilitaci6n y el
Ministerio de Salud Pública, para identificar tempranamente
los brotes epidémicos de hepatitis viral en las áreas
afectadas.

2.- Obtener una buena historia clínica en todo paciente con
sospecha de hepatitis viral, considerando los factores
epidemiol6gicos de riesgo, sintomatología, contactos y
tratamientos recibidoBq

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

4. Desarrollar cursos educativos para el personal médico y
paramédico, a cerca del riesgo ocupacional que representa la
hepatitis viral y promover la inmunización a personal de
riesgoB
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XII. RESUMEN

Se realizó un estudio observacional-descriptivo de los casos

I

hepatitia viral en la población pediátrica atendida en el
;pital Infantil de Infectoloqía y Rehabilitación; en el período
11,991 a 1,995.

Esta investigación se realizó con el propósito de aportar
~onnaci6n sobre la clínica y la epidemiología de la hepatitis
.falen nuestro medio.

Se revisaron 85 expedientes clínicos de pacientes con
agnósticoinicial de hepatitis viral. se observó predominio del
iOmasculino y el grupo etáreo más afectado fue el comprendido
Itre 2 a 4 años de edad (pre-escolares). De los 85 casos de
{>atitisviral solo el 35~2% (30 casos), se le identificó el
.ante etiológico; de los cuales el 28.2% (24 casos) son de
¡patitisA; 5 casos (5.8%) de hepatitis B Y un caso (1.17%)
lasado por citomega1ovlrus. Los síntomas y signos de ingreso más
~cuentes fueron: ictericia, fiebre y malestar general. Entre los
~tores epidemiológico que aumentan el riesgo de adquirir
tfermedades infecciosas, ya sea por contacto directoo transmisión
tcal-oral se encontraron: Hacinamiento, falta de servicios
lIlitarios,drenajes yagua potable, hepatitis viral en la
~idad y hepatitis viral en la familia.

Las complicaciones más frecuentemente encontradas fueron:
Ulo hepático con 4 casos y hepatitis crónica con 2 casos; la

~talidad fue del 2.35% (2 casos). Se presentó 1 caso HIV
~itivo, virus hepatitis A positivo y con fallo hepático
tlminante;el otro caso con citomegalovirus congénito el cual
folucion6a encefalopatía y fallo hepático fulminante.

El año que mayor incidencia de casos de hepatitia viral
~sentó fue 1,993 Y los meses más afectados son junio, julio y
M.to.

~

Se hace necesario mantener sistemas de vigilancia
ldemio16gica a través de contactos en el Hospital Infantil de
ectología y Rehabilitación Y el Ministerio de Salud pública.

~
~arrollar cursos educativos para el personal médico y paramédico
Cerca del riesgo ocupacional que representa la hepatitis viral y

ver la inmunización a personal de riesgo.
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XIV. ANEXOS

Boleta de Recolección de Datos

Evaluación de casos de hepatitis viral en pediatría en el
hospital infantil de infectología y rehabilitación.

Fecha de ingreso:
No. de registro:

tambre:
gdad:
SeXo:
NO. de
~o. de

Boleta:
ingresos:

~adro clínico de ingreso:
a.. Fiebre y malestar general
b. Náuseas y v6mi tos
c. Hepatalgia
d. Ictericia
e. Acalia

f. Coluria
g. Rash
h. Diarrea
i. Otros

Factores epidemiológicos de riesgo:
!. Sin agua potable
b. Sin servicios sanitarias
c. Sin drenajes
d. Hacinamiento
e. Casos de hepatitia viral en la comunidad
f. Casos de hepatitis viral en la familia
g. Antecedentes de transfusiones.
~. Hepatitisviral en la madre.

Complicaciones más frecuentes:
a. Hepatitia aguda fulminante
b. Hepatitis crónica
c. Fallo hepático
d. Cirrosis.
e. Hepatoma
f. Otros.

Principales
Cuales:
'.b.,.

causas de mortalidad: Si ( No (

¡JI'

-. 59

--{



~

Pruebas de laboratorio efectuadas:
a. Hematología: GB Segmentados

b. Transaminasas séricas:
TGO < 50

51 -
501 -
1001 -

> 2001

Lifocitas

TGP: < 50
51 - 500

501 - 1000
1001 - 2000
> 2001

500
1000
2000

c. Bilirrubinas
Total

< 2
2.1 - 5
5.1 - 10-

10.1 - 15-
15.1 - 20==
> 20.1
Sin examen-

séricas:
Directa
< 1
1.1 - 2
2.1 - 3
3.1 - 4
4.1 - 5
> 5.1

Sin examen-

e. Tiempo de protombina:
Normal Anormal

f. Proteínas totales: O - 1.9
2 - 3.9
4 - 5.9
> 6
Sin examen

Indirecta
< 1

1.1 - 2
2.1 - 3
3.1 - 4
4.1 - 5

> 5.1
Sin examen

Sin examen

g. Serología: Hepatitis A
Hepatitis B

19M 19G
HBsAg HBcAg
Hepatitis NANB

h. BBSB en Orina:
Positivas Negativas

60

Sin examen

j-
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