SI23 2
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA OE MEXIGD

FACULTAD DE MEDICINA /94
DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES . - 2

e
Hospital Infantil de México “Federico Gomez? /

HEPATITIS A/r)’/SUS COMPLICACIONES

TN
D SN

?&\ S N \

B\ © o\
TESI \%§Q§f§RADO
\?p
o teberqda \S@écnahdad en:
EDIAT er

MEDICA

P R E s E N T a =
DR. ROMULO ERICK ROSALES URIBE

DIRECTORES DI TESIS:
Dr. Demostenes Gémez Barf
Dr. Jesus Casasola Fi

México, D. F. FALgSIS oy 1993
E ORlcey



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



1. INTRODUCCION

11. GENERALIDADES SOBRE HEPATITIS A

HMATERIAL Y METODO

1V. RESULTADOS

V. COMPLICACIONES

V1. DISCUSION

vii.

vIitl.

CONCLUSIONES

BiBLIOGRAF1A

I ND 1

CE

16

18

30

39

48

a9



1. INTRODUCCION .

La hepatitis viral aguda es una enfermedad Infecciosa coman,
s{endo un importante problema de salud en los paises pn vias de
desarrollo y gue es caussda por diferentes agentes gue originan
necrosis e inflamacion hepatica,,, .

Esta enfermedad antiguamente era separada Unicaments en
hepstitis A, hepatitis B y hepatitis NoANoR. En la actualidad se
han ldentificado diferentes agentes virales capaces de causar
varios tipos de hepatitis, entre los cuales se encuentran el
virus de la hepatitis A (VHAY, de la B 1VHB), de la C (VHC), este
ultimco puede ser dividido en dos tipos: VHC! y VHCZ2, de la D, VHD
de la E ‘VHE o Hepatitis NoANoB de transmisitn entérical, y el
virus de la hepatitis F (VHF o agents de ls hepatitis HNoANoB de
transmision parenteral!l),,, . Existen otros agentes virales capaces
de causar un cuadro similar @ el de una hepatitis, ya que stectan
al higado en forms secundaria. como son el virus de Epstein-Barr,
citomegsiovirus, herpes simplex, virus varicetp-zoster,
paratiditis, rubénla, sarampl6n, virus Coxsackie B ¥ adenovirus.

En este trabsajio intentamos ansiizar loF c¢ss0s orjginados por
el virus de 1a hepatitis A, su curso clinico y laboratorial, as{

como las complicaclones originadas por esto.



t1.. GENERALIDADES SOBRE HEPATITIS A
A. ETIDLODGIA

La hepatitis A (VHA) es causada por el virus dencminado de

1a hepatitis A, un picornavirus, de morfologia esférica, con
particulas de RNA de 27 nm, El VHA tiene muchas similitudes
con otros enterovirus como los poliovirus. Este virus puede

ser demostrado en las hecas humanas por una variedad de técnicas
inmunologicas. Puede demostrarss £u praesencia indirectamente
por determinacién de anticuerpos especificos en sangre , como son
tos anticuerpos anti-lgM e 1gG'"’ . .

En 1972 Purcell, Felnstone y Kapikian, oncontraron por
primera vez ia presencia de particulas de 27 nm en las heces de
pacientes enfermos pér un cuadro clinico compatible con hepatitis
A, dichas particulas fueron aglutinadas por el suero de
convalecientes y resultaron infectantes para solo dos clases de
animales € tities y chimpancé ) y fueron aceptadas como
parti{culas del virus de la hepatitis A.

Sus caracteristicas fisicas io hacen un virus
extraordinariamente resistente a loF agentes desinfectantes y a
las variaciones fisico-quimicas de e! ambiente, por ejemplo Ja
ebultiecion del aguas , o el alcohel a 70%, el &ter, e! cloro en el
agua hasta 25 p.p.m ( 25 veces los niveles que tornan potable el
agua ), y ®l agua oxigenada no afectan la viabilidad vy

transmisibilidad del virus. Las anicss medidas que garantizan
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su destruccisn son 1 l1a esterilizacién -n'autuclsve { 20 minutos

2120 °C )y ol calor seco ¢ 2 horas en el horno a 160-180 *C ).

B, EPIDEMIOLOGIA

El virus de la hepatitis A es un virus altamente contagioso
y &n la mayor{a de los casos la transmirioén ocurre directamente
por 1a via oro-fecal, O i{ndirectamente por la ingestion de agus o
alimentos contaminados, se reporta gque en 2lgunos casos se ha
presentado la infecclon posterior a la transfusion de derivados
sanguineos & drogadiccidén intravencss .,,;,2,+ ¥ MUy poco probable
en stapa neonatal.

En HMéxico la edad en que se presents la hepatitis A, a
diferencia de otros paises desarrollados, es en la edad
preescolar ., 4. ya que las condiciones higiénicas son menores
que en los paises degarrollados, lo cual permite tenar contacto
con el virus de la hepatitis A a8 edades mas tempranas dado su
mecanismo de transmision. En §1982 se publico en el boletin de la
oficina sanjitaria Panamericana una encuesta serclogicas de
hepatitis A en México ,,, , en e} cual se reportan los hallazgos
en diferentes partes de la repiblica mexicana , 8 diferentes
edades y comparando estos hallazgos contra el edo. socioecondmico
de la poblacién enceontrando que en 1os lactantes estudiados la
prevalencia de anticuerpos positivos para hepatitis A fue de 33%,
a la odod preescolar se reporta 75% de positividad y en etapa
escolar un Bax, En el grupo de escolares de la ciudad de

México se encontro una retacion {nversa entre el nivej



sociceconomico y la frecuencia de nuestras posf{tivas. Los

resultados  Indican una exposicién muy temprana de |a poablacién

lnﬂantkl al virus de ls hepatitis A, de manera que al ltegar » 12
edad escolar el S0% o mas de la poblacién mexicana ya tiene
anticuerpos,,, . En paises muy desarrollados se reporta que os
mas frecuente en Ja elapa escolar,,, ; Se reporta aden}as que la

deteccién de anticuerpos anti-VHA se relacjona fuertemente con ia
edad, asf{ en un estudio realizado en Nueva York la prevalencia se
incrementa gradualmente sn los adultos alcanzando valores picos
en personas de 50 aflos de edad o mas viejos,,, . En otros
pajses latinoamericanos como es Costa Rica los picos maximos se
alcanzaron a la edad de 10 afios,,, . .

No se conocen estados de portados, sin embargo la forma de
transmision es Gnicamente de persona & pPeTEON3,;,y, s - EI virus
@5 transmitido durante la fase preictérica, cuande la excrecién
fecal e encuentra presente, y disminuyvye de woanera importante
después de el inicic de la fcteriela. Huchos eaestudlios han
revelado que e! virus de la hepatitis A se encuentra presente en
sangre y materia fecal durante la otapa tardia de el periodo de
incubacién. l.a viremia ya no es detectable después de el inicio
de Ja ictericia, cuandc sparecen 1os anticuerpos anti-VHA, La
excrecidn feca! persiste después de e! inicio de la ictericia;
por lo que estos hallazgos indican gue 1a infeccidn es usualmente
diseminada durante ta fase preictérica de la enfermedad y que ya
no es transmisible después de Ja primera semana de {ctericia.

Dado que un porcentaje grande de pacientes infectados no



desarrolla enfermedad ( casos anfictéricos y subclinicos ) no es
posible vigilar y controlar la excrecién fecal del virus en todos
los pn}iblas excretores del virus.

E! perfodo de incubacién es de 2 & 6 semanas, desde la
exposicién hasts la aparicion de la fcterfcia ,,,;,¢ - Se
encuantran titulos muy =altos de VHA en heces ant‘es de e!
incremento de las bilirrubinas. En paises desarro)lados existen
infecciones ciclicas y las epidemias surgen hasta lograr la

acumutacion suficiente de personas susceptibles. En paises como

México ee consideran que son A&reas endémicas, por lo Qque se
recomienda a viajeros de otros paises la s&eplicacion, de
inmunoglobulina comeo profilaxis. .

Ciertos grupos presentan un incremento en el riesgo de

exposicitn. Algunos estudios muestran una correlacidn definltiva
en;.re la prevalencis de anti-VHA y estado socioecondmice bajo
I Un gran namero de hepatitis A son detectados en centros
de cuidados especialmente en aguelios grandes centros con muchas
horas de operacion, y gran proporcién de nifios no entrenados aun
para e! uso del bafo, y una mala higiene. Se describe que la
hepatitis A durante el embarszo o el tiempo de parto no parece
dar como resultado enfermedad clfnica en el recién nacido,

malformaciones o aumento en 8l riesgo de aborto,,, , aun gque puede

darse una infeccion transplacentaria. .



C. PATOGENIA

El wvirus penetra al tubo digestivo y coloniza la mucosa
intastknal al tiempo que se replica., En el periodo de incubacidn
ocurre una viremia que disemina el virus 3 todo el organismoila
infeceién de tas células no se sigue de s produccién de
interferén lo que explica el cardcter difuso de iaf lesiones .

La ictericia resulta de Ja obstruccién del flujo biliar y

dafio & los hepatocitos. Elevacién de bilirrubina diracta e

indirecta estan presentes. La obstruccién intrahepatica @ el
flujo biliar origina las heces Bcodllcas. La resabsorcién del
flujo puede dar cantidades normales o incrementadas de
bilirrubina al duodeno. EI urobilindgeno, es un metabolito de la

bilirrubina que se produce en el intestino, ¥ es normalmente
reabsorbido. El dafdo a las cflulas dal parénquima hep&tice puede
hacer que sea incapat pars la re-excrecion de este material, con
su  subsecuente sparicién en la orina. La elevaciotn de la
fosfatasa alealina, 5*~nucleoctidasa o gama glutamil-
transpeptidasa sugiere obstruccion bitiar,,, .

La iiberacion de transaminasas -3 la sangre de los
hepatocitos dafiados sugiere la wxtensioéon y durscién de! daio. La
transaminasa glutamico-piravica ¢ TGP o ALT ) provee un indicador
mAs especifico de lesion celular hepatica mucho mas que la TGO

( transaminasa glutamico-oxaiacética o AST ), ya que la lesién
y otro tipo d; células como eritrocitos, células de masculo
estriado, células miocdrdicas pueden dar un incremento de AST.

En lesion hepatica severa come en la hepatitis fulminante, el



nivel de transaminssas puede caer rdpidamente a niveles muy
bajos, indicando total destrucci6bn del! parénquima hepatico.
Otras En:imas como la deshidrogenasa lactica ( DHL ) puedan ser
usadas menos especificamente para buscar un dafo hepatico.

El dafio a células hepaticas puede ser reflejado en
slteracién de su  funcién normsl, como son un  incremento en el
tiempo de protrombina por la inhabilidad para sintetizar
protefnas para la formacién del codgulo. Ademas la obstruccién
de) flujo biliar de sales al intestino disminuyen 1a absorcion de
las vitaminas liposolubles, incluyendo la viéamina K. El dafio
hep&tico puede dar origen a cambios en lus metabolismos de los
carbohidratos, amonio y o] de eclertas drogas.

Los transtornos de el spetito se han asocliado a patologila de
los epitelios originada con e! deficiente metabolismo de la
vitamina A. La hiposemia o deficiencia para apreciar los clores y
la disosmia u olor desagrsdeble junto con la disgeusia o sabor
desagradabie también se asocian 8 alteracitn de los epitslios.
Al mejorer 1a hepatitis desaparecen estac anormalidades gue
guarda una relaclon directa con los niveles séricos de
bilirrubina e inversa con las concentraciones de la proteina

plasmiatica que liga el retinol.



D. PATOLOGIA
Las lesiones histopatolégicas descritas corresponden a

lesi6n de los hepatocitos, inflamacidn, actividad fibroblastica y

si la lesiétn celular llega a ila destrucci6on se observa
regeneraciédn o intentos de restauracion parenguimatosa,,, . Los
fentmenos inflamatorios e manifiestan por infiltracion de

linfocitos, célulss plasm&ticas y macré6fagos entre Jos cordones
de las células y en los espacios porta; es frecuente encontrar
infiitracion de polimorfonucieares en las venas
centrolobulillares. Las células da Kupffer muestran hiperplasia
y se tornan prominentes en los sinuscides con un pigmento pardo
lipoproteico que representa residuos fugocitados de las células
parenquimatosas destruidas., E| reticulo se colapsa debido a la
destrucci6tn del parénquima y en muchos casos prolifera en
particular cercas de las venas centrales y de los espacios porta.
En la fase aguda es frecuente observar trombos biifiares que
llenan toda la luz de los canalficulos, y en ocasiones deptsitos
de pigmentos biliares intracelulares. En estados mas avanzados
con respecto tiempo existe predominic de linfocitos en el
infiltrado. La regeneracion de células del parénquima @sta
marcado por aumento de celulas en mitosis y células
multinucleadas. Después de tres meses de el inicio clinico de la
enfermedad 1la morfologia hepatica es habitusimente normsl. Las
formas colestasicas muestran los depositos de pigmentos biliares
y la presencia de trombos ©biliares en toda la extensiédn del

parénguima. Las formas fulminantes muestran necrosis extensa,



confluente; con T anormalidades nucleares muy aparentes
(apoptosis), .el colapso del reticule es muy marcado. y la

arquitectura lobulillar ss5ta distorsionada.

E. MANIFESTACIONES CLINICAS
1. SINTOMAS

La hepatitis viral aguda constituye un sindrome clinico

caracteri{stico que no suele presentar dificultad en el
diagnostico. $e ha dividide en cuatro estadios : a) Perfodo de
ineubacion, b? Fase pre-lctérica, c) Fase jfctérijca, o)

convalecencia.

Los s{ntomas iniciales de ta hepatitis agua son
inegpecificoes; en el caso tipico, el paciente desarrolia malestar
¥y debilidad, seguido poco después por la anorexia-hiporexia,
nauseas intermitentss, véamitos vy un dolor vage y sordo en al
hipocondrio derecho, Estos sintomacs de ta fase prejctérica
suelen durar de tres s diex dias. El comienzo de la ictericia
y/o coluris conducen 3 la fase ictérica. Son estos sintomas los
que en general promueven la consulta medica. Ls duracién de ta
jctericia es variable, pero suele prolongarse por 1 a 3 semanas.
En el caso medio es frecuente que el paclente sa sienta mejor

poco después de la aparicion de la ictericia, retorna el apetito,

desaparecen }las nauseas, y vuelve la sensacion de bienestar, aan
cuando persista la ictericia. Por lo general, el nalestar es el
Gitimo signo en desaparecer, a menudo c¢oincidiende con Ja
desaparicién dnvla ictericia o poco después de ello,,, .

-]



Aunque éste puede representar e) caso tipico, debe de

insistirse en que, tal vez, estos casos correspondan a una
minoria de las infecciones por el virus de 1a hepatitis. El
rasgo mds caracteristico de la hepatitis viral, as la

variabilidad de la expresién clinica. Los casos ictériceos (nivel
de bilirrubine igual o mayor de 2.5 mg/cL) son regponsables solo
del! 25 a 50 % de las infecciones que realmente ocurren, E! resto
pasa inadvertido, sin sintomas o con manifestaciones tan leves y

socasa que Bon consideradas sin importancia. El espectro por lo

tanto de la hepatitis A varia de las {naparentes a las
anictéricas (pero sintomdticas), a tas ictéricos y o las
fulminantes. .

E! fnicio de la hepatitis suele ser abrupto o insidioso,
pero puede sefalarse con bastante precision. Sin duda, el
malestar o astenia son los sintomss mas tempranos y mAs comunes
(85%)., Se informs de varias maneras como astenia, letargo, facil
fatigabilidad, somnolencia. Susle ser e! primer sintoma en
aparecer ¥ el ultimo en retirarse.

La anorexia es casi siempre tan frecuente como el maijestar
(90%) en las hepatitis viral sintomatica, y es uno de los
primeros sintomas en desaparecer, También es frecuente gue
presenten nauseas, dispepsia o dolor abdominal por el olor, gusto
o ingestion de comida,,, .

Se producen nauseas y vomitos en el 80% de los pacientes con
hepatitis sintomstica.

Puede haber doior abdominal en 60% de los pacientes y suele
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consistir en una sensacién sorda en e! hipocondrio derecho.

E} 25% de los pacientes suelen describir el comisnzo de su
enfermedad como una enfermedad semejante a un cuadro gripal, con
astenis, cefalea, mialgias, escalofrijos y fiebre. Las cefaleas
son generalizadas, sordas ¥y de leves a moderadas. Cuando hay
flebre, es de poca intensidad. En algunos casos pueden
presentarse sintomas de una infeccién del tracto respiratorio
superior como son odinofagia y tos, con una duracion de 1 a 3
dias.

Un porcentaje menor de pacientes (5-10%x) con hepatitis
experimenta un sindrome semepjantes a la enfermedad dol suero.
Este consiste en una trisda de sintomas: fiebre, exantems vy
artritis, Esto ocurre durante la fase preictérica ¥y se resuslve
al inicio de la ictericla.

La ictericia y eocluria son 1os sintomss ma&s caracteristicos

de vsta enfermedad, pero no son confiables .,, . Muchos pacientes
o médicos solo reconocen la ictericia hasta tlegar a niveles de
bitirrubina sérica de 10 mg/dL. Con frecuencia la cojuria es mas
notable que la ictericia de 1a esclerdtica, por que Ila orina
puede obscurecerse antes que la ictericia sea visible. La

coluria también sirve para indicar que la ictericia se acoampafia
de  hiperbilirrubinemia conjugada (directa), la eual bhace el
djagnostico diferencia de la ictericia debida a hemolisis. Aunque
la ictericia y Ja coluria suelen producirse después de 4 a 10
dias de la fase preictérica, algunos pacientes sdlo tienen

ictericia, no manifestande prodromos de malestar, anorexia o
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niuseas. Con frecuencia las personas con {ctericia importante

también reportan prurito.

2. HALLAZGOS F!S1CO0S

El paciente al llegar &l consultorio suele estar afebril,
los signos vitales son normales y pueden detectarse ictericia
cuando el nivel de bilirrubina excede de 3 mg/dL. Cuando se
explora el abdomen ia paslpacitn demuestra hepatomegalia dolorosa,
con un borde liso, regular y firme. Se palpa el polo del bazoc en
S al 25% de los pacientes.

Cuando sobreviene una hepatitis fulminante aparecen signos
de encefalopatia hepatica. Consiste -en letargo, somnolencia,
estupor, desalifio, confusién, amnesia y coma. Es tipico de la
encefalopatia hepatica la asterixis. Se presentan cambios
mentales leves on el' estadico 1 de la encefalopatia. En el estadio
2 se presenta un marcado deterioro de la consciencia y asterixis.
En el estadio 3 presentan estupor y obnubilacién. El estadio 4 es

el verdadero coma,,, .

3. DATOS DE LABORATORIO.

Lo mas caracteristico es la elevacion da las transaminasas
como son TGO y TGP, por lc general se incrementan ocho veces como
minimo. El incremento de la TGP es el mas importante, El nivel de
ja fosfatasa alcalina solo se eleva de unae a tres veces su valor
normal. Los niveles de TGO y TGP re normalizan durante el periodo

tardic de |Ias resolucién de esta enfermedad. Se produce una
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elevacion variable en e! nivel de bilirrubina en 1Ia hepatitis,
este aumento afecta tanto a la fraceién directa como indirecta,
con-una relacion aproximsda de unc a uno.

Por lo general el tiempo de protrombina suele ser normal,
pPero siempre se prolonga en la hepatitis fulminante. Las
anormal idades en e! tiempo de protrombina son los indicadores mas
confiables de pronostico.

Los valores de hemoglobina y hematocrito son normales, y sus
valores bajos deben de sugerir hemolisis, hepatopatia crénica o
anemia no relacionada. Se han reportado casos de pancitopenia
ascciada con hepatitis wviral,,,,e,» La ouenta de leucocitos es
normal o ligeramente bajo. Puede haber una leve |infotocitosis
E! recuento de plaguetas generalmente o5 normal, excepto en la
hepatitis fulminante, en cuyo caso puede sobrevenir wuna
coagulacion intravaseular diseminada

La determinacion de inmunoglobulinas (isotipo JgM) muestra
un incremento después de la fase preictérica. en relacion directa
con el inicio de anticuerpos anti-VHA,,, .- La presencia de IgH
representa una infeccién reciente (una a cuatro semanas previas);
el isotipo 1gG representa el contacto con el virus en alguna
época de ta vida,,,,. Las pruebas en uso actual son del tipo de
radiocinmunoandlisis, ELISA., ¥ el usc de sondas de DNA,,, . Existen
tres marcadores para ta hepatitis A, como son antigeno de la
hepatitis A (AgVHA), anti 1gM e 1gG para hepatitis A.

El anti IgM se presenta durante la fase. aguda de la

enfermedad y aparace por lo tanto durante la primera semana y
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desaparece hacia la semana veintiséis, y rara vez persiste mas de
seis meses. Por 1o tanto el hallazgo de anti 1gH confirma el
diagnostico de la hepatitis A. - E) anti 1gG aparece en la navena

semans y puede permanecer presente durante toda la vida,;,,,

4. COMPLICACIONES

La insuficiencia hepatica fulminante (hepatitis fulminante)
se observa en uno a dos pacientes de cada cien casos de hepatitis
viral, sea cual sea su origen,,, . De manera clasica, la
encefalopatia en la hepatitis fulminante inicia en las primeras
ocho semanas después de aparecer la sintomatologia de hepatitis,
y en asusencia de hepatopatia preexistente. Ls duraciétn da los
sintomas antes de comenzar el atagque encefalico es de
considerable importancia para el prondstico).

Hay que sospechar de hepatitis fulminante en los pacientes
que manifiestan cambios sutiles de personalidad, sintomas de
evolucion rapida, menor tamafio en el higado, leucocitoris
crecientes o jctericia cada vez mas intensa. Entre los fndices de .
mal pronéGstico estan el incremento del tiempo de protrombina que
no mejora con la administracion de vitamina K, niveles de factor
VIl menores al ocho % de lo normal, asj} como hiperamonemia. Lo
tasa de mortalidad en nifios es del sesenta al noventa X,

Se han reportado casos de recaida de hepatitis A con uno o

mas cuadros después de 1a resoiucidtn clinics del cusdro de
hepatitis, y puede presentarse en 3.8 a 20 X de los
pacientes, ; i3, 14, 10.00.31,00)c Una recaida se define como la

14



aparicion  nuevamente de elevacién ds TGO o TGP, a pesar de la
presencia o ausencia de un cusdro cliinico, y debe ser en 108
primeros seis meses posteriores a la recuperacién del primer
cuadro. Se reportan algunos factores condicionantes para 1la
aparici6n de 1ss recafdas come son !a ambulaci6n temprana,
tratamiento con esteroides en Ja fase inicial o consumo de
alcohol.

Se reportan Tamblén casos de hepatitis con colestasis
prolonguda carscterizado por prurito, jictericia prolongada,
fiebre, diarrea, perdida de peso, niveles séricos de bilirrubinas
mayores de 10 mg/dL y eon un  curso dhradaru a1l monos de doce
semanas con una recuperacitn total sin sacuelas, 4.

5. PROFILAXIS.

Estudios controlados muestran que la inmunoglobulina
previone del BO a1 90 % de los casos de hepatitis A cuando se
sdministra en las primeras dos semanas después del contacto.

La dosis de inmunoglobulina es de 0.02 mL/Kg, lo cual ds una
protaccién temporal por dos a tres meses, mientras que una dosis
de 0.05 mL/Kg ofrece una proteccitdn de cuatro » seis mases.

Todos los contactos familiares que no  hayan sufrido
hepatitis A deben de recibir una dosls de 0.02 mL/Kg. Respecto a
jos recién nacidos de madres infectadas, aOnicamente a menos que
6e @ncuentren ictericias en el momento dej parto se recomienda ia

administracldn de inmunoglobulind sy, zs,22:-



111. MATERIAL Y HMETODOS.

Se reallzé un estudio de tipo retrospectivo con seguimiento,
observacional y descriptivo, en un periodo comprendido entre el
primero de Enero de 1988 y e! treinta y uno de Diciembre de 1992,
obteniendo Ja informacién por wmedio de la revisién de los
expedientes clinicos de {a preconsuita de infectologia de
pacientes con el diagnostico de hepatitis viral tipo A, atendidos
en e! Hospital Infantil de México, Dr. Federico Gémez. La manera
en que se obtuvo 1a informacidn fue revisando directamente |os
expedientes clinicos, los registros de virclogia , estudios de
gabinete y patologta.

Los criterios de inclusitn en efte estudio fueron todos
aguellos pacientes que acudieron con un sindrome ictérico y con
marcadores positivos para hepatitis A (lgM).

Para la determinacion de 1gM s8 utilizo un equipo
Hepanostika anti HAV [gM (DOrganon Teknikal.

Las variables analizadas fueron tanto clinicas come de
laboratorio entre !as cusles estan:

1. Edad del paciente

2, Procedencia

3. Sexo

4. Fecha de consulta

S. Sintomas gue motivareon la consulta de primera vez

6. Tiempo de evolucion de los sintomas prevics a la consulta

7. Tiempo de evolucion de los sintomas hasta e! alts del pacients

8. Medicamentos usados antes de consultar sl HIM FG
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9.

Estado nutricional! del paciente antes y después.  de

hepatitis

10. Hallazgos fisices que presentaron los pacientes

11. Hallazgos de laboratorio encontrados y su evolucisn
12, Estudios histopatolégicos

13. Complicacionss



1V. RESULTADOS

Se Trevisaron un total de 385 eaexpedientes clinicos de
pacientes que acudieron por primera vezx a consulta con el
diagnostico probable de hepatitis A entre Enero de 1968 vy
Diciembre de 13982,

DPe este total solo cumplian con el requisitoc de sindrome
ictérico y marcadores para hepatitis A 58 pacientes. Fueron
retirados del! estudio 327 pacientes.

De los 58 pacientes incluidos en este estudio 4B pacientes
fueron manejados por medio de la consulta externa de infectologia
(B2.7 %) Yy ameritaron ingreso hospitalerio dnicamente 10
pacientes (17,3 %). Del total de .ingresos fallecieron 2
paclientes, lo que corresponde al 3,4 %X de! total.

De los datos obtenidos en este estudio en relacion a la edad
e encontro que la edad media fue de 5 afos con dos meses, siendo
el paciente mas pequefio de un mes de edad y el maycr de 16 afios.

Se agruparon por grupos de edad encontrando lo siguiente:

# Pacientes menores de un afic de edad 4
# Pacientes de un aflo de edad 3
% Pacientes de dos afios (5]
% Paclientes de tres aflos 10
# Pacientes de cuatro afios 4

Pacientes de cinco afios

Pacientes de seis afios

nw o o

Pacientes de siete afios

=
n

Pacientes de ocho aflos



Facientes

_Pacientes

-

Pacientes

Pacientes

Pacientes

Pacientes

Pacientes

Pacientes

Total

de

de

nueve afios
diez afios
once afios
doce afos
trece a¥os
catorce afos
guince aifios

dieciséis afios

58

Se agruparon por grupos de edad encontrando:

Menores de un afo

De uno a cuatro afiog

De cinco a ocho afios

De nueve a,doce afios

De trece a dieciséis

Total

En relacién al sexo e

masculinos (55.1%) y 26 son fe

Se relaciond la edad de

agruparon por grupos de sdad,

Grupo Masculino

Henores de un afic

De uno a cuatro afios

De cinco a ocho afios

De nueve a doce

4 € 68.8%)

23 (3as.s%)

22 (37.9%)

4 ¢ B6.8%)

5 ¢ B.6%)

58 (100%X}
ncontramos que
meninos (44.8%)
los pacientes

encontrando:

3 ¢ 5.1%)
14 (2a.1%)3
12 (20.6%)

1 ¢ 1,7%)

32

con el

pacientes

sexo y

son



De trece a dieciséis 2 ( 3.3%)

Total . ©92 (55.1%)

Grupc Femenino

Menores de un afio 10 1.7%)
De uno a cuatro afios 9 (15.5%X)
De cinco a ocho afios 10 (17.24%)
De nueve a doce 3 ¢ 5.1%)
De trece a dieciséis 4 ¢ 5.1%)
Total 26 (44.8%)

Se encontré con esto que e) grupo principat fue el de
masculinos entre uno @ custro afos abarcando casi una cuarta
parte del total de casos, seguido por el grupo masculino de cinco
8 ocho afos de sdad.

Respecto a |a .procedencia de los pacientes se encontré lo

siguiente:

Distrito Federal 3a
- Estado de Héxico 13
Hidalgo z
Daxaca 2
Guerrero 1
Veracruz 1
Guanajuato 1
Puebla 1
Sinaloa 1
Desconocido -



Se obtuvo Is fecha de consulta en relaci6n con los meses del

afo encontrando la siguiente distribucién:

Enero 5 Mayo 5 Septiembre 7
Febrero 10 Junio 5 Octubre 2
Marzo 5 Julioc 5 Noviembre o
Abrii 3 Agosto 7 Diciembre 1
Se relacionaron las fechas de consulta de primara vez con
las estaciones del a%o, encontrando lo sigulente:
Primavera 16
Verano 17
Otofio ' B
Invierno 16
Total 58
Respecto a Jos sintomas que motivaron la consulta por

primera vez en el HIM

% letericia 58 * Diarrea 7
# Coluria 43 * Exantems €
« Flebre 356  » Tos 3
* Vomito 31 * Rinorrea 1
% Acolia 29 » Edema 2
*» Astenia 28 » Estrefiimiento 1
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Dolor abdominal

*

Hiporexia

Cefalea

Epistaxis

Asterixis

*

Somnolencia

Helena

Se revisaron
relacién a tiempo,
A,

de

el menor tiempo

letoricias

28 * Distension Abdominal 1
16 *» Prurito 2
9 # Odinofagia 1
4 # Artralgias 1
1 * Nauseas 5
1 * Potequias 1

1 " Alteracliones del
Edo. de consciencila 1

ademads cada uno de estas signos y sintomas en

encontrando

E}

tiempo de evolucidn de

llegar a consulta fue uns media de 4.5

los siguientes datos:

la ictericia antes

dias, siendo

de presentacion el dia de consultas por

primera vez y el de mayar evoluciédn de 60 dias. la
duracien total de la ictericia tomando en cuenta los
dias posteriores al inlcio de las «consultas bhasta

. considerarse que

una media

semana
#¥ Jetericia

% lctericia

por

por

de 27 dias. La duracién

fue:

una semana

dos semanas

+ lctericia por tres semanas
* lctericia por cuatro semanas
* lctericia por cinco semanas

» lctericia

por

seis semanss y

3]
18]

mas

préacticaments habia

3

degaparecido fue
de la icterijcia por
t 7.5%)
127.5%)
{32.5%)
(12.5%)
t 5.0%)

¢15.0%)



* Total . ' 20

De los 5B pacientes reportados en el estudio solo
cuarenta se reportaron s contrel, por lo que el tiempo
de evolucidn reportado es de los pacientes que llevaron
un control! adecuado (40 pacientes).

B. Coluria. Se observo que la coluria se presento en
promedio 5.3 diass antes de }legar a consulta de primera
vez. No contamos con control clinico posterior

C. Fiebre. Se encontré que tue el tercer signo mas
frecuente, y» que lo presentaron 35 de 58 pacientes, lo
que corresponde al ©0.3% del total. Se encontré que
como promedio ®l tiempo de evolucién al llegar por
primera vez al servicio era de 8,2 dfas, con un minimo
de un dia &% un maximo de ED dias. Se obtuvo el promedic
de 1a fiebre reportada =l ingreso, le cual fue de 38.7
°C, la cual dnicamente consta en diez pacientes de los

« 35,

D. Acoclia., Este signo se ﬁresentn en 29 de 5B pacientes, lo
que corresponde al 50 % del total. El tiempo de
duracién promedio antes de liegar al hospital fue de
7.2 diss, con un minimo de uno ¥ un maximo de 60.

E. Astenia. E! sintoma de astenia fue detectado en 29 de 68
pacientes, 1o que corresponde al 50 % de! total, con
una duracien previa promedio de 2.6 dias,

F. Vomito., Este se presento en 31 de 6B pacientes, 1o que



corresponde al 53,4 % del total. Como promedio antes de
1legar @ consulta tenia una evolucidn de 8.8 dias. Se
cupnta-con el registro de 25 pacjientes de los 31 en los
cuales se @specifica que presentaron en promedio S
vémitos al dfa de contenldo gastrico y postprandial.

G. Dolor Abdominal. Se pressnto en 2B de 58 pacientes, lo
que corresponde al 4B.2 % de! total. Se encontré gue la
duracion previa era de 7.4 dias promedio. La
tocalizacidn de este dolor 88 reporta en 16 pacientes
de 28, de predominio en  hipocondrio derecho vy
epigastrio, sin irradiaciones.

H. Hiporexia. Se presentoc en 16.de 58 pacientes, lo gue
corresponde al 27.5 % del total, con una duracion
promedic antes de acudir & consulta de 13.2 dias.

1. Diarrea. Se encontré gque un total de 7 pacientes de 58
habian presentado este dato., lo que corresponde al 12%,
y describen les cuadros diarreicos como evacuaciones
liquidas «con moco, sin sangre, tlegando & ser en 4
ccasiones al dia.

J. Exantema. Se presento en 6 de 5B pacientes, lo que
corresponde al 10.3 % del total. El exantema descrito
tiene una duracion previa a la consulta de un dia, y es
reportado como de aparicion inicial en toran, con
presencia de ronchas compatibles con una urticarial

Se busce &n el expediente clinjco Ila presencia a no de otra

persona con el antecedente reciente de haber sufrido hepatitis de
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evolucién aguda, encontrando que en 14 pacientes fue positivo, lo
que corresponde sl 24.1 % del total. Se encontréd también que en B
pacientes existf{a también el contacto intradomiciiiario, en dos
cas06 @l contacto fue en la escuels y en 4 casos no se explica en
el expediente el lugar de contacto. En 7 de los casos s€ conoce
el tiempo gue ‘iranscurrid entre el contacto y 1a primera
consulta, siendo el minimo de este 14 dias vy el maximo de 1680
dias. Dos pacientes reportan a{ contacto dos semanas antes. Dos
pacientes reportan el contacto 20 dfas antes. Un paciente reporta
contacto 30 dias antes, Un paciente 45 dias antes y otro 180 dias
antaes.

Antes de llegar a la consulta de .el HIM encontrd que 28

pacientes habian recibido tratamiento farmacoldgico (48,2%).

*» Antipirético 13
* Antieméticos 4
®* Antibioticos:

. Un solo antiblotico

a W

Dos antibi6ticos

Tres antibi6ticos

0

A 12 exploracion fisica de 1a primera consulta se dotermino
el tamafio hepatico, encontrando que 43 pacientes de 58 (74.1%)
presentaban hepstomegalia, Ia cual como promedic se encontrd por
3 cm debajo de! borde costai. En 15 pacientes de 58 (25,8%) a)

momento de llegar no presentaban hepatomegalia.
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En 6 pacientes de: 58 (10.3%) presentaron esplenomegalia con
un tamaho promedio de 3.5 cm por debajo de! borde costal.

Se Vdatermlno el peso al momento de el ingrese de cada
paciente 3 consulta externa, pero solo contamos con el peso de 50
pacientes. Usamos las tablas de Peso-Edad de) Dr. Rafael Ramos
quvén pars determinar si existia algdn grade de desnutricién.

No se cuenta con el registro de peso de O pacientes. Se

encontré en total:

¥ Pacientes de peso normal 30 (51.7%)

& Pacientes con DNT Gi 15 (25.9%)

*» Paclentes con DNT Git 1 ¢ 1.7%)

* Pacientes con DNT GIl1 -1 0 1.7%)

* Obesos 2 ( 3.4%)

*» Desconocemos peso a

. Total = 58

Se revisaron los valores del laberatorio obtenidos en las

primeras 24 horas de detectado el padecimiento encontrando lag

sjguientes cifras.
+ Hemoglobina. Obtuvimos un promedio en todos los pacientes
con hepatitis A una hemoglobina de 12.5 y un hematocrito de 37.5.

Esto de a2nalize por grupo de edad, encontrandeo:

Edad Hemoglobina Hematocrite
* Menores de un afio 12.2 36.6
* De un abo 10.7 32.1
*» De dcs afios . 12,1 36.3
s De tres anos 12 36



% D& cuatro afios 12,7 38.1

# De cinco afies 11.8 35.4
" DBv seis ahos 13.5 40.5
« De siete afios 13 39
* De ocho ados 12.8 38.4
L] De‘ nusve afos 13 38
* De once afios 16.5 49.5
» De catorce aflos 15 45
# De dieciséis afios 16.5 48,5

Se obtuvieron datos de hemoglobina en relacion con la edsd y

el grado de desnutricitn, encontrando .

E£dad Feso Normal DNTI DNTIHI Obeso
* Menores de un aho « 11.7gr 12.7gr
* De un a®o 2.7 11.7
* De dos afios 13.1
* De tres aiflos 11.7 10.7 14,2
%« De cuatro afics 11.9 11.7
» De cinco afios 11.9 11.8 8.7 12,8
* De seis afios 13.5 11.6
*« De siete afios 15.3 10.3
« De ocho afos 12.3
* De nueve afos 14,9 .
» De once afnos S.7
» De catorce &ahos : 13.5



# Do dieciséis afos

primeras 24 horas despuéds de llegar a consulta

S5e analizaron

13.9

fueron divididas de acuerdo a grupo de edades.

Edad
(Afios)

Menos de 1

Da

De

en

y &
7y8
8 y 10

11 a 16

Leuco
Tota
17500
11700
8875
7209
7281
8285
7133

7333

citos
les

Linfocitos

53

68

66

53

35

40

49

Stlo en tres nifios se reportaron

promedioc B%.

Edad
{ARoS)

Henos de 1

De

De

De

De

1
2
3y 4

5y 6

Bandas
(%)

28

linfocitos

Segmentados
(%)

35
24
27
40.3

83

las biometrfas hematicas obtenidas durante las

por primera vez y

Eosinotilos

at{picos siendo

Monocitos
(%)

>
13

T o



De 7 y 8
De 8 vy 10

De 11 a 16

Respecto a
promedic para todos
Respecto a los
determinaron en
promedio
promedio de 31.5,
Se tomaron
control

sigulientes datos:

el namero

las primeras

fue de B4X

pruebas

tanto cliinico

3.8 48.8 6.5
2.3 56.3 5.3
0.5 39.5 9.5

de plaguetas se encontréd que

tos grupos de edad fue de 285,000.
tiempos de coagulacion, tanto TP como
24 horas encontrando

(33-100%) y el TPT de 35.0

presentando una diferencia de 4.3 segundos.

de funcion hepaticas para tener

como laboratorial vy se

que el

»

x

Bitirrubina directa
Bilirrubina {ipdirecta
Bilirrubinas totales
T.G.0.

T.G.P.

Albumina

Globulinas

Protefnas totales

Fosfata alcalina

5.5 mgrsdL
4.0

9.5

259 UsL
3B4

3.27

3.75

el

TPT se

TP

con un testigo

un

determinaron los



V. COMPLICAC)ONES
Se revisaron los 10 casos que ingresaron al  hospitat
encontrando que ©! motivo de ingreso fue variable y se enumera a

continuacion:

# Datos de insuficiencia hepatica aguda 5 pacientes
# Descartar atresia de viass biliares 4 pacientas
# Vomito incoercibie 1 paciente

Tota) 10 pacientes

Caso namero 1:

Femenino 6 afos Originaria D.F. Estancia 23 dias
Edo. nutricional: Desnutrido G I - DEFUNCION
ingresa con la siguiente sintomatologia:

*» Fiebre 40 dfas % Hiporexia 44 dias

*

* Vomito 36 dias Coluria 13 dias

* lctericia 40 dias Astenia 44 dias
+* Edema generalizado 3 dias » Asterixis 1 dia
Hallazgos: Hepatomegsalis 5-3-2 cm por debsjo de! borde costal.

Examenes de laboratorio:

Fecha BD B! BT TGO TGP FA
31-1-91 1.7 2.7 4.4 137 220 520
8-2-81 18,7 17.3 32 16 48 -~
12-2-91 22 13.3 32 - -- 260
21-2-3 25 23 4 - -- -
Ultrasconido abdominal: Aumento de la ecotextura vy tamafio
hepatico. Aumento de riftn derecho compatible con sindrome
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hepatorrenal.

i2-2-91 Electroencefalograma: aplanado.

21-2-81 Electroencefalograma: aplanado, Coma Gl

Tiempos de coagulacién: TP 28 % TPT 107/testigo 30 segundos.
Diagnosticos de defuncitn: Encefalopatia hepatica. Insuficiencia

renal aguda. Hemorragia pulmonar. Hepatitis fulminante.

Caso Numero 2
masculine 2 meses Originario Oaxaca Estancia 4 dias
Edo. nutricional: Adecuado para edad.
ingresa con la sigulente sintomatulogsa:
# Coluria 8 dias % Acolls Z meses.
* lctericia 2 meses
Hallazgos : Hepatomegalia 3-3-2 cm por debajo de borde costal.

Examenes de laboratorio:

Fecha BD B1 BT TGO TGP FA

20-04-92 3.9 4.2 8.1 258 287 240
05-~06-92 0.8 1.2 2 . 88 134 158
06-08-82 0.1 0.4 0.5 22 20 .-

Ultrasonido abdominal normal. Higado de caracteristicas normales.
Vesicula biliar de buen tamafio.

Ultima consulta B de junio de 1992 con remision completa.

Caso Numero 3
Femenino 7 afos Originaric Veracruz Estancia S dias

Ede. Nutricional; Desnutricion G) .
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Ingresa con' la siguiente sintomatologia.

# Fiebre 45 dias. *» Vomitos 15 dias.
* Coluria 45 dtas. * Acolfia 45 dias.
« Jctericia 45 dias. #+ Eplstaxis 20 dfas

% Prurito 45 dfas
Hallazgos: Hepatomegalia 3-2-2 cm por debajo del borde costal.

Ex&menes de laboratorio:

Fecha 8D B! BT TGO TGP FA
17-01-91 20 13 33.95 106 1z8 240
28-01-91 9.6 6.9 16.5 80 229 -
25-02-81 1.2 1.8 3 a8 =] 260
03-04-91 0.1 e.3 0.4 .18 1a 347

Ultrasonido abdominal: Higado de caracteristicas normales.

Tiempos de coasgulacion: TP 30% TPT 114/testigo 33 segundos

Caso Numero &
Mascullno 13 anos Originario D.F. Estancia | dia
Edu, Nulricional: Adecuado pura edsd,

Ingresa con la siguienty sintomatologlas

* Fiebre 1 dia, » Hiporeria &4 dias.
* Vomito 1 dis. » Doler abdominsl 1 dia.
* letericia i dia. * Astenia 4 dias

¥ Cefalea 1 dia.
Hullazges: Higado B8-8-& cm por debajo del borde costal derecho.
Examenes de laboratorio:

Fecha BD BI BT TGO TGP FA



10-06-92 4.4 2.8 k4 -1 215 414
15-06-92 5.3 1.8 7.2: ST, - .

Ultima consulta: 28 de agostn 1992 con remisidn completa.

Caso Namero 5.
Masculino 2 meses Originario Puebla Estancia 5 dias.
Edo. nutricional: Adecuado para edad.
Ingresa con |la sigujente sintomatologfas
# lctericia 2 meses % Acolia 2 meses
% Exantema en térex 1 dia

Hasllazgos: Higado 2-3-3 cm por debajo de borde costal! derecho

Examenes de laboratorio: .

Fecha BD BI BT TGO TGP FA
19-04-89 10.4 10,1 20.5 223 222 190
20-06-89 1.9 L. a 5.3 124 120 -
25-07-89 1.2 1.8 2.5 79 104 et
Ultrasonido abdominal: No se observa vesicula biliar.

Gamagrafla hepatica: No .se observa ves{cula biliar, ni vias

biliares.

Colangiografia transguirargica: Vias biliares permeables vy
normales.

Biopsia hepatica reporte quirargico: Higade colestasico, con
incremento en su consistencia, con vesfcula presente conteniendo
liquido biliar. El reporte histopatologico corresponde a una
hepatitis neonatal de células gigantes con probable etiologia

viral.
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Ultima consulta: 26 de junib»con remisidn completa.

Duracién de ictericia hasta su desaparician 150 dias.

Caso Namero 6
Masculino 1 afo Originarfo se desconoce.
Edo nutricional: Adecuado para edad Estancia 31 dias

Ingresa con la siguiente sintomatologta:

* Jctericia B8 dias % Vomito 15 dias
» Fiaebre 15 dias % Acolia B diss
% Ascitis 15 dias # Distensitn abdominal 15 dias.

» Edema generalizadeo B8 dias.

Examenes de laboratorio: -

Fecha BD Bl BT TGO TGP FA
21-02-92 8.2 5.4 14.6 530 250 -
22-02-82 11.5 7 18.5 1210 810
02-03-92 8.6 6.1 14.7 170 312

13-03-82 3 3.3 6.3 164 iz

24-06-92 1.5 4.2 . 5.7 43 62

Tiempos de coagulacian: TP 2Z2% TPT 47/testigo 29 segundos

Igh positive 1gG positivo
Diagnosticos: Insuficiencia hepatica secundaria a hepatitis viral
tipo A.

Caso Namero 8
Femenino 5 aflos Originario Edo. México Estancia 31 dia

Edo. nutricionsl: Desnutricion G1f
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Fiebre 30 dias

Coluria 30 dias.

# Cefalea 30 dias

-

Acolis 30 diss

* lctericia 30 dias Vomitos 3 dias
* Peteguiss 1 dfa * Melena 1 dia.
Haliazgos: Nunca presentt® hepatomegalia.

Examenes de laboratoriet

Fecha BD Bl BT TGO TGP FA
01-08-80 13.5 11.5 25 - -~ -
10-08-90 13.5 8.5 2 720 380 548
14-08-90 13.5 11.3 24,8 224 100 3485
23-08-90 9.1 16.1 26 as 58 612
Amonio sérico 20-08-90 184/testipgo 128

23-08-90 187/testigo 132

Anti{geno B de superficie de hepatitis B negativo.

Coxsackie Negativo WHE 1:40 Herpes virus Negativo
Sarampion 1:32 ECHO virus negativo Rubéola negativo
1gM VHA positivo 1gG VHA positivo

nal: Aumente del tamaiic hepdtico y sumento de

WUltrasonide abde
su ecogenicidad de manera difusas.

Electroencefalograma: Presencia de ondas lentas 2-3 H:z de alto
voltaje en regiones posteriores.

Tiempos de coagulacion: TF No coagula TPT No coagula.
Diagnestico patolégice: Hepatitis fulmipante.

Edems cerebral con herniacion y necrosis bilatersal de uncus y
amigdalas cercbeiosas, Encefalopatis hepdtica.

Causa age s muerte: Edems cerebral con enclavamiento de



amigdalas.

Caso Numero 9

Femeninc 1 mes Originarfoc Sinaloa Estancia 4 dias.
Edo. nutricional: Adecuado para la edad
Ingresa con la siguiente sintomatologia:

» l:ter}cia 1 mes v Coluria 15 dias

* Acolia 15 dias
Hallazgos: Higado 4-3-3
Examenes de laboratorio:
Fecha BD Bl BT TGO TGP FA
17-07-89 6.6 4.9 11.% .
19-08-88 7.6 7.1 14,7 az7 235 380
08-08-89 0.1 0.4 0.5 30 29 140
Gamagrafia hepatice: No se vieuvalizan conductos biliares
intrahepaticos.
Biopsia hepatice: Hepatitis nronatal de coélulas gigantes.

Antigeno de superficie para hepatitis B negativo,

Caso Numeso 10
Mascul ino 1 mes Originario Hidalgo Estancia 10
Edo. nutricional: peso adecuado para la edad.

ingresa con la siguiente sintomatologia:

« Hiporexia 4 dias * letericia 1 dia.

Hallazpos: Higsedo S-5-4 om por debsio del borde costal.

Examenes de labaratorio:
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Fecha “BD: Bl BT TGO TGP FA

18-02-91. 5.3 3.3 8.6 104 42
27~02-81 0.1 0.4 0.5 12 10
Biopsia hepadtica: se observa unicamente obstruccion parcial al

flujo biliar.

1gM e 1gG para HAV positivos dia I marzo. -

CASOS CONTROLADOS EN CONSULTA EXTERNA.
Caso Numero 1
Masculino S afos Originario Edo.México.
Edo. nutricional: Desnutricion GI
Acude por la siguiente sintomatolagia: |
* Fiebre 3 dfas. * Colurla 3 diss.
« Acolia 2 dias * lctericia 3 dias.
Con el antecedente de haber suirido wun cuadro muy timitar 2
meses antes que remitio.

Hallazgos: Higado !-1-1 cm por debajo de borde costal.

Examenes de laboratorio:

Fecha BD B1 BT TGO TGP FA
11-62-91 6.7 “.3 11 304 1320 --
3 12 12 244

21-02-51 1.0 1.8
Nueva consulta: ‘
Qa-04-82 0.3 3.1 3.4 . 23 12 170
Ne existe antecederntes de transfvciconales, aplicacian de'
inyveceidn, tatuajes, pi quirurgiccs.

Antigeno de superficie para hepatitis B Negatlvo.
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1gG para hepatitis A positivo.

Caso Nuamero 2

Femenino 9 afios

Edo. Nutricionai: Adecuado para

Acude por |a siguiente sintomatologta,

* Fiebre 21 dias.
« lctericia 15 dias

# Diarrea 21 dfas

Hallazgos: Hepatomegalia 2-2-2 cm por debajo de

Examenes de laboratorio:

Fecha BD Bl
05-06-32 140.7 6.3
23-07-82 8.1t 3.8

igM positiva para HAY
La paciente no siguie en

continuaba con ictericia.

Originaria D.F,

» Dolor

* Epistaxis 1 dia

BT

control

la edad.

abdominal

TGO

drespués

15 dfas.

borde costal.

de

TGP

112

28

;]

FA
452

282

semanas

b



V1. DISCUSION:

La revision de 1los 58 casos encontrados en al Hospital
Infanti! de México, " Dr. Federico Gémez", de Hepatitis A nos
revelan datos interesantes como son:

1. SEXD . Se encontrd un discreto predominio del sexo masculino
(55,1%) contra el femenino (44.8%). Esta da una relacién de
1:1.3 en favor del sexo masculing,

2. EDAD . Se encontré la presencia de cuatro casos de Hepatitis A
&n lactantes menores, de 1 mes de edad en 2 paclentes, de 2 meses
de dad en 1 pacientes y de 3 meses de edad en 1 paciente. Esto
nos da un 6,8% de) tota! de pacientes estudiados. Al comparar
con la bibliografia encontramos solo el reporte del Dr. Jesas
Kumate en pacientes ge menos de 1 afio de edad, sin especificar la
edad en meses. y en este estudio correspondié a un 33% del total
de lactantes. En 1a edad preescolar ( de 2 afios a 5 afios )
encontramos un 50% de] total de casos. En la edad escolar ( de 6
a 12 afios ) encontramos 29.3%Xde! total de casos. En la edad de
la adolescencia ( mayores o iguales a 13 afios ) se reporta B.€X,
Del total de lactantes ( de 1 mes & 24 meses de edad ) se da el
reporte del 12%,

Estos datos nos indican que el grupo de mayor incidenclia as

el grupe. en edad preescolar, seguido de 1a edad escolar despuéds
los Jactantes y al final los adolescentes.
Si comparamps estos datos con e encontrado en paises
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desarrollados es visible gue existe una Inversién respecto a la
edad de presentacién, ya que en estos paises se reporta un mayor
incremento en 13 edad adulta.

Respecto a el grupo de lactantes, se encontré que todos
ellos injciaron en la etapa de recién nacidos con la ictericla,
como minimo 1 dia después. En uno de l1os recién nacidos contamos
con lgM e 1gG positiva para hepatitis A a e! mes de vida vy la
madre con JgM negativa. Estos datos demuestran que la madre no
e6 la responsable de la transmision de 1a hepatitis A, pero no
descarta la posibilidad de adquisicién intrahospitalaria en forma
horizontali lo que no explicamos es la presencia de 1gG en el
lactante menor, En ol segundo caso.contamos con igM e 1gG
pesitivos en e! nito, desconocemos el edo. clinico © inmunolégico
de la madre, por o que lg posibilidad teniendo el lactante 3
meses de vida e inialando su padecimiento los d dias de vida es
1a transmisién de wmanera vortical, lo cual explicaria 1a
presencia de 1gM propias del nifo e 1gG maternos.

El tercer caso de! lactante inicia desde el nacimiento con
jctericia, se demostro por blopsia hepadtica una hepatitis
neonatal de «células gigantes, Cursé con fgM positiva para
hepatitis A, E! tercer caso un lactante de 3 meses con ictericia
desde el nacimlento con IgM positivs para VHa.

Estos datos nos obligan a pensar en l1a posibilidad hepatitis
A en el rocién nacido, como causa poco comun y que en el abordaje
diagnostico debs de obtenerse IgM del recién nacido e igH con lgG

de la madre de tado nifio con Sindrome colestasico en estudio. La
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ruta de. transmisfén--es 'otra ‘interrogante que nos planteamos

I'legando a la'sigulentes hkpétesis:

A.  Transmisién vertical, demostrada por 1gM positiva en
recién nacido, por inicio del cuadro desde el
nacimiento. La manera de explicar ta transmisién

vertical seria ser hijo de madre qQue curse con una
hepatitis anictérica o subclinica con la posibilidad de
transmision durante el uGltimo trimestre del embarazo,
en ospecifico Jas Gltimas 3 semanss para asi permitir
1@ produccion de IgM en &l recién nacido, ’
é. Transmisién horizontal, de madre con ' hepatitis
anictérica, subclinica o clinicamente nmanifiesto pero
con contaminacién unicamente al paso por canal del
parto o contaminacien fecal durante el mismno.
Cc. Transmision horizontat, de persghal de el hospital
guarderia o en la misma habitacien del nific
2. RELACION EDAD-SEXO . Se encontrd que el grupe principal fue
masculinos de | & 4 ahos de edad, siends casi el 25% del total,
4, PROCEDENCIA . El 58.6% del total de pacientes son residentes
de! Distrito Federal y el 22.4% del Edo. de HMéxico. Esto
predominic ‘lo explicaremos por el facll acceso de la poblacion de
D:F y Edo. de México al hospital. siendo el resto de la poblacion
atendida en sus lugares de origen. Acudieron a consulta de otros
estados Gnicamente poblacion considerada come complicada. Otro
tanto de la poblaciédn fue stendida en primerc y segundo nivel por

no considersrse grave.
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5. EPDCA DEL ARO . No encontramos un mes en el que predoeminara la

aparicion de casos de hepatitis, unicamente un discreto
incremento en @) mes de febrero. Al compararse coh estacianes
de] afio no existe diferencia. Estos datos ya han sido reportados

prevismente en multiples estudios.

6. SIGNOS Y SINTOMAS. Ei signe y sintoma que predomino en esta

poblacién fue la {ctericia en un 100X del total. St bien se ha
reportade que la ictericia es uno de los principales motivos de
consulta, en este estudlo fue determinante el que éste signo
fuera uno de los 2 criterios de inclusién, lo cual explica el
100%.

E! siguiente dato mas frecuentemente encontrado fue la coluria.
Este date es descrito como mas fidedigno en los pacientes como
primer dato descubierto, vya que es diffcil en ocasiones el
descubrir la ictericia. Este correcsponde al 74X de pacientes.
VE! tercer dato mas frecuentemente reportado por el paciente es la

presencia de fiebre en 60.3% del total.

El vémite fue la cuarta causa de manifestacion encontrando
que lo presentaba =] £3.4% en la literatura mundial se reporta a
este sintoma como presente en el G0O% del total de pacientes ,,, .

En quinto Juga: se encuentran la acolia v la astenia,
presentada por el 50%del total de paclentes.

Existen  otros datos reportados menos frecuentemente, pero
que coincidieron en las casocs de hepatitis oque ingreso a el
hospital per complicecion cemo retegulas. alterasciones an wi

estada de conciencla, melena, somnclencia, &cterinis, distension
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abdominal, edema generallzado, Por lo tanto a pasar que estos
signos y sintomas descritos por separado representan el 1.7% de
las manifestaciones clinicas como motivo de consulta corresponden
en 100% a Jjos pacientes con una complicacian grave. Por lo tante
estos datos deben de alertar al médico de una posible
complicacién en e! paciente.

Respecto @ el tiempo de evolucién de 1los signos y sintomas
encontramos que las manifestacliones inespecificas o bien periodo
iniciaron 13 dfas antes con la presencia de hiporexia, 9 dias
antes con la presencia de astenia, B dfas previos con flebre,
véomito y diarrea. Ninguno de estos datos orientan a pensar en la
posibilidad de una hepatitis virai. .

E€s a partir del séptimo dia, antes de lliegar a consulta, lo
que equivale a una diferencia de seis dias con respecto a el
inicio de Bintomas y la aparicion de un dato mas especifico como
es la preeencis de acolis y dolor abdominal & nivei hepdtico.

La coluria aparece después de B dias de iniciado &l cuadro
cliinico y fue el dato mas importante para que el paciente buscara

ayuda médica, as1 come la fctericia.

La ictericia aparecce cuatro dias antes de llegar a consulta
y nueve dias después de fniciada la sintomatologia en el
paciente, Estos datos demuestran que un paciente puede ser

catalogado como enfermo por un cuadro de vias resplratorias
superiores o cuadre de gastroenteritis infecciosa durante ia
primera semana. Es vy2 en la segunda semana en que el cuadro

clinico puede ser adecuadamente establecide y asg buscar
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intencionadamente mas datos tanto clinica como laboratorialmente.
Esto también nos muestra lo dificil que es el control de la
diseminacion del virus de la hepatitis A, ya que es precisamente
durante las dos primeras semanas antes del cuadro y la primera
semana después de Inlciada la ictericia en que al paciente es
altamente excretor del virus. Ls posibilidad de romper
adecuadamente este clclo con la aplicaciédn de inmunoglobulina,
como s sugerido a nivel de otros paises, puede resultar en un
fracaso, ya que han transcurrido 8 dias hasta la aparicién de la
ictericia y adn transcurren 4 dias mads para que el paciente acuda
a un consultorioc médico. Esto da en total 13 dias de evolucion.
Es por es50 que la efectividad de Ila inmuncoglobulina para romper
este ciclo de transmisicGn puede ser poco efectiva. Con estasv
datos planteamos la necesidad de una cobertura previa, lo cual
puede ser hecho cun  la aplicacion de fa wvacuna contre i3
hepatitis A ¥y ast disminuir ta presentaclédn de estos casoF a3
nivel de 'la edsd preescolar y escolar, pere con el efecto de
incrementar paulatinamente la incidencia de hepatitis en grupos
de mayor edad, asif como &5 reportado de gque las condiciones
higiénicas serlan muy diferentes.
6. DATOS DE LABORATORIO . Se revisaron las determinaciones de
hemoglobina vy hematuecrito en los pacientes no encontrando
alteraciones siendc practicamente normales,,;,.contra el nivel .de
poblacjon sana.

Respecto & 'a cifra de leucocitos totales no encentraremos

alteraciongs respectt & la potlacion sana. Se analizaron las
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cuentas diferenciales no encontrando diferencias, excepto en
grupoe de edad de 1t a 16 a%os an los cuales encontramos la
presencia de l|infocitos. Encontrames ademas !a presencia de

monocitos en todos los grupos de edad.

Respecto al ndmero de plaquetas este es practicamente
normal.

Se analizaron Jos tiempos en TP y TPT encontrando datos
normales, excepto en aquellos pa:iéntes con insuficiencia

hepatica en los cuales s8 regportan tiempos alargados.

Los valores de las pruebas es funcién hepatica los
encontramos alterados, enceontrando que se presentd una elevacion
de bilirrubinas totales entre 9.5 mas alla del valor normal
esperado para los grupos de edad, as{ mismo el predominio en
nuestros pacientes fue de bilirrubina en 27 veces was alla de su
valor promedio, y la. bilirrubin‘a indirecta en 5 veces lo esperado
como normal. Estos datos nos hablan de que el patran del
paciente con hepatitis A s un patrén colestasico, y que tienden
a desaparecer en e} 80N de los casos en las primeras cuatro
semanas después de iniciada ia ictericia.

La elevacién de las transaminasas s relaciona adecuadamente
con la enfermedad y complicaciones, encontrando una elevacion
promedio de 7.5 vaces el valor normal de T.G.0. y de 11 veces el
valer de TGP. Una caida brusca en transaminasas previamente muy
elevadas se relaciond en 2 casos complicados cvon insuficiencia
hepatica fulminante.

Respecto & la elevacién de la fosfatasa alcalina dGnicamente



encontramos que esta se presentd en un incremento no mayor de
una vez su valor.

Analizamos también a el grupo de pacientes complicados o qgue
ameritaron ingreso encontrando que en ellos fueron frecuentes los
siguientes factores:

a) Tiempos de coagulacitn muy alargados o que no coagulan.

b} Cuadro clinico de evolucion mayor de cinco semanas.

c) Paciente previamente desnutrido, esto fue importante en
los pacientes que fallecieron.

d) Etevacion de bilirrubinas totales mas de 20 mg/dL.

En dos de nueslros pacientes menores de 1 a#io de ecad, los
cuales el motiveo de ingreso a3 el hospital fue el descartar la
presencia de atresia de vias biliares s5e reporta una biopsia
hepatica compatible con hepatitis neonatal de células gigantes y
con 1gH positivo psts hepatitis A, Los olros dos pacientes no
ameritarbn biopsia. En 13 bibliografia de referencia no
encontramos como causa de hepatitis neonatal de células gigantes
ia probable etiologia de el virus de la Hepatitis A .

Este hallazge es por lo tanto indicativo de que una de las causas
de hepatitis neonatal de cé¢lulas glgantes puede ser el virus de
la hepatitis A.

Encontramus en los casos seguidos en la consulta externa de
infectologia ademas e! caso de un paciente que presentd 3 cuadros
de ictericia, scolis., caluria, siendo uanicamente Z de ellos con
una diferencia menor & € meses, y presentandose el dltimo cusdro

1 afo después, Se investigs intencionadamente la posibiiidad de

4e



una hepatitis B, antecedentes transtusionales o aplicacion de
inyecciones siendo negativos. E! unico dato positivo ean el
paciente fue la aparicién de 1gG para hepatitis A, Estos datos
pueden estar en primer lugar relacjionados con una recaida de
hepatitis A. Acerca del tercer cuadro vya no tenemos controles
por que el paciente no volvio a consulta, pero |la posibilidad de
una tercera recatda es poco factible dado el tiempo de evolucien.

Tenemos un cuadro de una paclente de 9 afos de edad con un
ictericia persistente con una colestasis Duy marcada, que a las B
semanas continuaba sin cambios. No siguit control, parc pensamos
que esta paclente se encontraba desarroliando una hepatitis A

colestidsica persistente.

a7



V1l. CONCLUS!DNES.

1. S5e reporta la presencila de hepatitis A en reci¢n nacidos en
el §.8% de nuestros pacientes estudiados.

2. La relacitn sexo femenino/masculino fue de 1:1.3.

3. La hepatitis A se presentd mas frecuentemente en el grupo de
preescolares, siendo este el 50% del total. El segundo grupo
los escolares con 28.3%. .

4. Se encontr6 a )la hepatitis A como causa poco coman de un
sindrome colestadsico en e! recién nacido,

5. Se plantea la posibilidad de transmision de el virus de la

hepatitis A en etaps perinatal.

6. Se plantoa como etiologia de la hepatitis neonatal de células
gigantes en algunos casos A €] virus de la hepatitis A.

7. E) tiempo promedio de los pacientes de el HIM en buscar
atencion médica fug de 13 dias una vez iniciado el periodo
prodromico,

8. Se plantea la necesidad de ia apllcaclanvde la vacuna de la
Hepatitis A como Gnica forma de controlar la endemia de esta
enfermedad.

8. Los principales factores relacionados con las complicaciones:

- Tiempos de coagulacion alargados.

3

Cuadros clinicos de evolucién mayor de S semanas.

~ Elevacién de bilirrubinas totales mayores de 20 mg/dlL

1

Cafda brusca en los niveles de transaminasa.
- Mayor incidencia de complicaciones en pacientes

desnutridos.
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Namero de pacientes en rel. a la edad
fuente: Archivo Clfnico HIM (1988-92)
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