
//.2r:.3 /7 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA l'J9 
DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES j e ' 

Hospital Infantil de México "Federico Gómei" / · 

Dr. Demostenes Gómez BarJ(i 

Dr. Jesús Casasola FI 

México, D. F. ¡JLfAESJS CON 
DE ORIGEN 

URIBE 

1993 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



J N D J C E 

1 • J NTRODUCC J ON 

J J. GENERALIDADES SOBRE HEPATITIS A 

J 1 1. MATER 1 AL Y METODO 

IV. RESULTADOS 

V. COMPL J CAC roNES 

VI. OISCUSION 

V 1 1 • CONCLUS 1 ONES 

VII J. BIBLIOGRAFIA 

2 

18 

18 

30 

39 

48 

49 



J • J NTRODUCC 1 ON 

La hepatlUs viral aguda es una enfermedad lnfecclosa común, 

siendo un importante problema de salud en los pai&es .en vias de 

desarrollo y que eli causada por diferentes agtontes que originan 

necrosis e inflamación hepática,¡1. 

Esta enfermE>dad antl guarnen te s:ep;srada únicamente 

hep9titiE= A, hepatitis E y hepatitis NoANoB. En la actualidad 

han lde-ntJfic•do dif¡¡orentes ai;entes virales capa:es de 

varios tipos de hE>patltis, entre lo~ cuales se encuentran el 

virus de la hepotitis A <VHA), d(> la 8 1VHBl, de la C <VHC>, este 

ultime• puede ser dividido en dos tipos: VHC1 y VHC2, dt:> la D, VHD 

de la E 'VHE o Hepatitis NoANoB de transmisión entórica>, y el 

virus de- la he~citHi
0

f' F <VHF o agPn'"..,. de la hepatitis NoANoB de 

transmisiOn parenteral ), 1 ,. EY.isten otros agentE>t=. vir;;;les Cillpaces 

d• cuadro similar o el de hepatitis, ya que atectan 

al h1gade> fe>rm~ se-:-undar ia. como el viru: do Ept=t~in-Barr, 

citoml"f'Olovirus. herpes si mpl ex, virus varfcela-zoster, 

parotid!t!s. rubt><:ila, s;:;;u.rn¡:dtm, virus C:>xsackie By adenovirus. 

El" f'Fte trab;..ir:> inti:ontamos an;.Ji=itr los ca.soi; originados por 

P.I virus de la hepatitis A, su curso clinico y' laboratorial, as1 

como IEis complicacJone-~ origJna.das por e~to. 



1 l. GENERAL J DADES SOBRE HEPAT 1T1 S A 

A. ETIOLOGIA 

La hepa t 1 ti s A < VHA l es causada por e 1 vi rus denqm l nado de 

la hepatitis A, picornavirus, de morfolog1& esférica, 

partlculas de RNA de 27 nm. El VHA tiene muchas similitudes 

con otros enterovirus como los pollovirus. Este virus puede 

1 as heces humanas por variedad de técnicas ser demostrado 

i nmuno J og i Ciil!i. Puede demostrarse E\J prosencia indirectamente 

por determinación de anticuerpos espec1ficos en sangre , como son 

Jos: a.nticuerpos 11nti-lgM e lgG''' 

En 1973 Puree 11, Fainstone Kaplkian, encontraron por 

primera vez. la presencia de particulas de 27 nm en las heces de 

pacientes enfermos p6r cuadro clinico compatible con hepatitis 

A, dichas: particulas fueron aglutinadas por el do 

conva 1 ec t entes y re su 1 ta ron i nf e e tan tes para so 1 o dos el e ses de 

animales tilles y chimpancé fueron aceptadas como 

particulas del virus de la. hupa.titis A. 

Sus caracter!stlcas f is leas 1 o hacen vi TU!I 

extraordinariamente resistente a lo& agentes desinfectantes y a 

las variaciones ffsico-qu1mic¡¡,s de el ambiente. por ejemplo la 

ebul lic16n del agua. o el alcohol a. 70"-, el éter, el cloro en el 

agua hasta 25 p.p.m ( 25 veces los niveles que t.ornan potable el 

agua >, el agua oxigenada no afect.an la. viabilidad 

lransmisibllldad del virus. Las (micas medidas que g¡¡rantlzan 
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su destrucción son z la esteTi l izac:IOn en autoclave ( 20 minuto• 

a 120 •e > y el c~lor se~~ ,- 2 hO'._rils ~n et horno a 160-180 •e >. 

B. EPlt'IEMIOLOGIA 

El virus de lil hepatitis A es un virus altamente contagioso 

y en J¡¡, mayoria de los la transmi10iOn ocurre directamente 

pat la via oro-feca.l, ó indirectamente por la ingestiOn de agu¡¡¡. o 

a 1 imentos contaminados, reporta que en algunos ha 

presentado la infecciOn posterior il Ja transfusión de derivados 

sanguineos 6 droga.dicción intravenos;;i , 1 " .. ', y muy poco probable 

en etapa naonata 1. 

En México la edad en que se presenta la hepatitis A, a 

diferencia de otros paises desarrollados, la edad 

preesco 1 ar ya que las condiciones higiénicas son menores 

que los paises dei:;arrol lados, lo cual permite tener contacto 

el virus de la hepatitis A a ed-.des más tempranas dado 

mecanisme> de transmi~ión. En 1982 t;e publico en el boletln de la 

oficina sani.tariill Panamericana encuesta serolOgica de 

hepatitis A en México,.,, en el cual se reportan Jos hallazgos 

en diferentes partes de la república mexicana di fer entes 

edades y comparando IH•tos hal la.zgos contra el edo. soCioeconómico 

de Ja pobl•ci6n encontrando que Jos Jac:tt1ntes estudiado¡¡. la 

prevalencia de anticuerpos positivos para hepatitis A fue de 33"• 

a la edad preescolar se reporta 75,. de positlvidad y en etapa 

escolar 8A", En el crupo de escolares de la ciudad de 

M1hico encentro una relacion inversa entre al nivel 



eocioeconómlco y la. frecuencia de muestras post tlvas. Los 

resultados indican una 1ucposici6n muy temprana de la. población 

infe.ntil al virus de le hepatitis A, de que al l leg_ar a Is 

edad escolar el 90% o mlls de la población mexicana ya tiene 

anticuerpos1•1 

mlls frecuente 

En paises muy desarrollados se report¡¡, que 

Ja etapa tJScolar", ¡ se reporta adem&s que la 

detección de anticuerpos anti·VHA se relaciona fuertemente Ja 

edad, asf un estudio reali~ado en Nueva York la prevalencia 

incrementa gradualmentE> los adulto& alc;in::ando valores picos 

en personas de 50 ai'\os de edad o más vi o jos 11 , En otros 

paises latinoamericanos Costa Ric& los pico¡; m.iximos se 

alcanzaron a Ja edad de 10 ai'ios,, 1 • 

No se conocen estaidos de portados, sin embargo la forma de 

transmisión es ónicamenle de persona a persona, 1 ,.,,,, El virus 

es tra.nemitido duran.te la fase preictérica, cuando la excreción 

fecal se encuentra pr1:11rnnte, y disminuye de manera importante 

después de el inicio de la Scterlcla. 

revelado que el virus de la hepatitis A 

Hucho• es:tudios han 

encuentra presente 

sangre y materia fecal durante la etapa tardta de el periodo de 

incubación. La virenda ya no es detectable después de el inicio 

de la ictericiLi., cuandc- ¡;iparecPn los nnticucrpos anti-VHI... La 

e11.creción fecal perslst0 después da el inicio da la ictericia; 

por lo que e6tos hc.llazgos indican que> la infección usua 1 mente 

diseminada durante la fa.se preictérica de la enfermedad y que ya 

no es transm!síble despu~s de la primera semana de ictericia. 

Dado que porcentaje grande de p;;icienles infect;i.dos 

4 



desarro 11 a enfermed¡¡,d < anicléricos y sube) lnico• > no es 

posible vigl lar y controlar la ewcreclén fecal del virus 

tos po~ibles c;oxcretores del virus. 

todos 

El periodo de incubación de 2 a 6 semanas. desde 1 • 

exposición hasta la apariciOn de la ictericia Se 

eneuRntran t1lulos muy •ltos dP VHA heces antps de el 

incremento de las bi 1 irrubinas. En paises desarroJ lados existen 

lnfecclones ctclicas y las epidemias surgen hasta 1 ograr 1 a 

acumulacion suficiente de personas susceptlblea:. En paises como 

Hé11icc se consider¡",jn qup áreas endtimicas, por Jo que 

recomienda viajeros de otros paises Ja aplicacJOn, de 

inmunoglobulina profi !axis. 

CiBrtos grupos presl.'ntan un incremento el riesgo de 

exposición. Algunos estudios muestran una correlaciOn definitiva 

entre Jc;i prevalenci.a dP antl-VHA y estado socioeconóraico bajo 

Un gran número de hepatitis A son d•tectados en centror> 

de cuidados especialmente en ¡;,quel los grandes centros con muchas 

horas de operación, y gran proporción de nii'os entrenados aún 

pa.ra el uso del baii'lo, y una mala higiene. Se deio:crfbe que la 

hepatitis A durante el embarazo o el tiempo de parto no parece 

dar result;;.do enfermedad clinica el recién nacido, 

méllformélciones o oiumenlo en el riesgo de aborto 11 ,, que puede 

dc;irse una infecciOn tr.;i.nsplacentaria. 



C. PATOGENIA 

El virus penetra al tubo digestivo y coloniza la 

intestinal al tiempo que se replica. En el periodo de inc_ubaciOn 

ocurre una viremia. que disemina el virus a todo el organismo; la 

infección de las células no sigue de la producciOn de 

interferOn lo que e1tpl ica el cariatcler difuso de la.5 lesiones • 

La ictericia resulta de Ja cbstrucc16n del flujo biliar y 

da~o loi; hepalocitos. Elevación de bllirrubina directa 

indirects. eal.án presentes. La cbstr\Jcci6n intrahepética a el 

flujo biliar origin~ la& haces &cólicas. 

flujo puede dar ca.nt idades norma 1 es 

bl 1 irrublna al duodeno. El urobi 1 inOgeno, 

La reabsorc1 On de 1 

1 ncrementadas de 

un meta.bolito de la 

bilirrubina que produce en el intestino, y es normalmente 

reabsorbido. El dai'io a las células del parénquima hepAtico puede 

hac9r que &oa incapac pa,ret la. re-eKcración de este material, 

subsecuente spar telón la orinB. La o1avac16n de la 

fo&fatasa a leal ina, 5' -nucleotidasa gama slutami 1-

transpeptidasa sugiere obstrucción bi 1 iar,,, 

La llberaciOn de tran&aminasas la sangre de 1 os 

hepatocit.os dai'lado~ sue,iere Is DKlensiOn y duración del dai'lo. La 

tra.nsaminaSia glutámico-pirú1,.1icet C TGP o ALT l provee un indicador 

mA& especifico de le6ión celular hepática mucho m.ás que la TGO 

C tranaaminasa. glutA.mlco-oKalacética o AST >. ya que la lesión 

y otro tipo de células eritrocitos, células de mósculo 

estrifl.do, células miociirdicas pu@den dar un incremento de AST. 

En lesión hepática severa como la hepatitis fulminante, et 
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nivel de transaminasas puede caer rápidamente niveles muy 

bajOs, indicando total delitrucci6n del parénquima hepAtico. 

Otras enzimas como la deshidro¡¡:enp,sa l.ticllce. < DHI.. 1 pue.den ser 

usadas menos especlficamente para buscar un dai'\c hepAtico. 

El dsi'\c células hep:J.tlca& puede reflejado 

a 1 lerac10n de funciOn norma 1, incremento en a 1 

tiempo de prolrcmbina por la inhabilida.d pe.ra sintetizar 

prctelnas para ta formaciOn del coágulo. Ademtu; la obstrucción 

del flujo biliar de sales al intestino disminuyen la absorciOn de 

la.s vita.minas liposolubles, incluyendo la vitamina K. El daño 

hepA.tico puede dar origen a cambios en loa meta.bel lsmos de los 

carbohidra.\.os, amonio y el de ciertas dtoogas. 

Los t ranstornos de e 1 ape t l to se han asee 1 ado a pato 1 o¡ ta de 

los epttel ics ortgtnada ol deficiente metabolismo de la 

vitamina A. La hlpc,;mia o deficiencia para. apreciar los olores y 

la disosmia u olor desacrade:ble junto la disgeusia o sabor 

desagradable también se asocian a alteración de los epitelios. 

A 1 mojor¡n· la hepatitis des.aµarecen estar; a norma 1 ida.des que 

guarda una relactOn directa los nivel•s séricos de 

bilirrubina e inversa con las concentraciones de la prol1t>ina 

plasmática que liga el retinot. 
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O. PATOLOGIA 

Las lesiones histopatclógicas descr i las corr•sponden 

lesión de tos hepatccitos, tnfl;a.maclón, activlda.d fibrcblá1tica y 

&! la lesión celular llega a la de1lrucción observa 

regeneración o intento& de restauración parenquimatosa,,, • Los 

fenómenos inflamatorios manifiestan por infiltración de 

linfocitos. células pta.smálicas y macrOfagos entre Jos cardones 

de las células y en los esps..cios porta; frecuente encontrar 

inflltraciOn de poi imorfonuclea.res las 

centrolobulillares. L;a.s célulai; de Kupffer mueGtran hiperplasla 

y se tornan prominentes en loa 11lnusoldas pi gment.o pardo 

1 tpoproteico que representa ra&iduos f'Elgocitados de las células 

parenquimatosas destruidas. El retlculo 11e colap6a debido a la 

destrucción del parénquima y en muchos casos prolifera 

particular cerca. di: lfls venas centr;;iles y de lolii espacios porta. 

En la fase aguda es frecuente observar trombos billares: que 

llenan toda la luz de los canaliculos, y en ocasiones dep6sitos 

de pie,:mentos biliares intracelulDires, En esta.dos mAs avan::ados 

respecto tiempo existei predominio de linfocitos el 

inf i 1 trado. 

marcado por 

La regener-.ciOn de células del partl>nquima ai;ta 

aumento de cé lu 1 as mitosis y células 

multinuclaadas. Después de tres meses de el inicio cltnico de la 

enfermedad la morfolo¡:ia hep&.tica es habitualmente normal. Las 

formas cotestilsicas muestran los depósitoE de pigmentos biliares 

y la presencia de trombos bi 1 lares toda la extensión del 

parénquima. Las formas fulminantes muestran necrosis extensa, 
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con f 1 uente, anormalidad es nucleares: muy aparentes: 

Capoptosls>, el colapso del reliculo 

arquitectura lobul 11 l•r '3Stlli distorsionada. 

muy m;ircado y la 

E. MANIFESTACIONES CLINICAS 

1. SINTOMAS 

La hepatitis vira.I aguda con•lituye un slndrome cllnico 

car;icteristico que suele presenta.r dificultad en el 

diagn6slico. 

incubación, 

Se ha dividido en cua.tro &6tadios : al Periodo de 

b > Fase pre-Ictérica, el Fase ictérica,· dl 

con va 1 e cene ia. 

Los sintom;is iniciales de '"' hepatitis a¡ua son 

inespecificos; en el caso tipico, el paciente desarrollo. m;itestar 

y debt l idad, seguido poco después por la anorexia-hiporexia, 

intermitE>nt&s, vómitos y un dolor vago y sordo en el 

hipocondrio derecho. E5t.os síntoma~ de la fa.se preictériea 

sual on durar de tres a diez dias. El comienzo de la ictericia 

yfo coluria conducen a. la fase ictérica. Son estos sintomas los 

que en general promueven la consulta médica. La duración de lit 

icterici3 e& variable, pero suele prolongarse por 1 a 3 seman~s. 

En el ca.so medio E>s frecuent.e que el paciente &a sienta. mejer 

poco despu~& de la aparicit'm de la ictericia, retorna el apetito, 

desaparecen las nauseas, y vuelve la sensación de bienestar, aún 

cuando persista la ictericia. Por Jo genarP.I. et malestar es el 

último signo desaparecer, menudo coincidiendo la 

desaparición de Ja ictericia o poco después de el lo, 1 ,. 
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Aunque éste puede representar e 1 t1pf co. debe de 

i ns i & t 1 r se en que. ta 1 vez. estos casos correspondan a 

minorla de las lnfecclones por el vlrus de la hepatitis:. El 

rasgo más caracterlstico de 1 a hepatitis viral. e• 1 a 

variabi 1 idad de la expresi6n el lnica. Los 1ct6riccs <nivel 

de bilirrubina igual e mayor de 2.5 mg/dL> reaponsables solo 

del 25 a 50" de las infecclonei;; que realmente El resto 

pasa inadvertido, sin slntomas o manifestaciones tan leves y 

que consideradas sin importancia. El espectro por Jo 

tanto de 1 a hepatitis varia ds las inaparentes las 

anictéricas Cpero sintomAticas>, 

fulminc;intes. 

las ictéricos y o las 

El inicio de la hepatitis suale abrupto o insidioso, 

pero puede seña 1 ar so bastante preclai6n. Sin duda, el 

malestar o astenia 'son los slntomas más tempranos y más comunE>s 

<95"L Se informa de varias 

fati gabi 1 idad, somnolencia. Suele 

aparE>cer Y el· último en retirarse. 

astenia., letargo, foici I 

el primar slntoma 

La anorexia es casi siempre tan frecuente como el me.lastar 

C90"l en las hepatitJs viral slntomAtica, y es de 1 es 

primeros sintomas desaparecer. También frecuente que 

presenten nauseas, dispepsia o dolor abdominal por el olor, gueto 

o ingestión de comida, 7 ,. 

Se producen nauseas y vómito• en a I 80% de 1 os pacientes con 

hepa U ti s si ntomáli ca. 

Puede haber dolor abdominal en 60" de los pacientes y suele 
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consistir en una sensación sorda en el hipocondrio derecho. 

El 25" de Jos pacientes suelen de1>cribir el comienzo de su 

enfermedad como una enfermedad semejante cuadro gripal, con 

astenia, cefalea, mialgias, escalofrJos y fiebre. Las -cefaleas 

genera 1 izadas, sordas y de leves a modere.das. Cuando hay 

pueden fiebre, de poca intensidad. En a 1 gunos 

presentarse sJntomas de una infección del tracto respiratorio 

superior como son odinofagia y tos, con una duración de 1 a 3 

dtas. 

Un porcentaje de pacientes <5-10"> hepatitis 

experimenta un slndrome semejantes a la enfermedad dol suero. 

Este consiste en triada de stnt01J1as: fiebre, exantema y 

artritis. Esto ocurro durante la fase preictérica y se resuelve 

al Inicio de la ictericia. 

La ictericia y eoluria son los s1ntomas m6s característicos 

de esta enfermedad, pero son confiables , 11 • Muchos pacientes 

o médicos solo reconocen la ictericia hasta lle¡¡¡:ar a niveles de 

b111rrubtna sérica de 10 mg/dL, Con frecuencia la coJurla es mAs 

notable que la ic:lPricia de Ja esclerótica, por qu• la orina 

puede obscurecerse antes que la ictericia sea visible. L.a 

coluria también sirve para indicar que la ictericia se acompaña 

de hiperbilirrubinemia conjugada (directa>. la cual hace el 

diagnostico diferencia de Ja ictericia debida a hemol is is. Aunqueo 

la ictericia y Ja coluria suelen producirse después de 4 a 10 

dtas de la fase preictérlca, algunos pacientes sólo tienen 

ictericia, no manifestando pródromos de malestar. anoreKia 
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náuseas. Con frecuencia las personas con ictericia importante 

también re por tan prurito. 

2. HALLAZGOS FtSICOS 

El paciente al llegar al consultorio suele estar afabr!l, 

Jos signos vitales son normales y pueden dotect¡irse ictericia 

cuando al nivel de bilirrubtna excede de 3 mg/dL. Cuando 

eKplora et abdomen la. palpación demuestra hepatomegalia dolorosa, 

con un borde liao. recular y firme. Se palpa el polo del bazo en 

5 al 25" de los pacientes. 

Cuando &obrav!ene una hepatitis fulminante aparecen signos 

de encefalopatf.a hepAtica. Consiste letargo, aomnolencia, 

estupor, desal li'io, confusiOn, amnesia y coma. Es tfpico de la 

encefalopatf.a hept.tlca la asterixis. S• presentan cambios 

mentales leveis en el' P&tildio 1 de la encefalopatia.. En el estadio 

2 se presenta un marcado deterioro de la consciencia y astert>ds. 

En el estadio 3 presentan estupor y obnubl lactón. El astadlo 4 es 

el verda.dero coma, 11 • 

3. DATOS DE LABORATORIO. 

Lo mas caractartstlco la e\evaciOn d1t las transaminasas 

como son TGO y TGP, por le general 1 ncrementan ocho veces como 

m.S:nlmo. El incremento de la TGP es el más importante. El nivel de 

la fosfatasa. alcalina solo se eleva de une a tres veces s;u valor 

normal. Los ni11eles de TGO y TGP Fe norm.,.li::an durante el periodo 

tardf.o de la rasoluc!On de esta enfermedad. Se produce una 
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elevación variable en al nivel de bi lirrubina en Ja hepatitis, 

este aumento afecta tanto a la fracción directa como indirecta, 

una relación <1proxjma.da dE' a uno. 

Por lo general el tiempo de protromblna suele ser normal, 

pero siempre prolonga en la hepatitis fulminante. l.a& 

anormalidades en el tiempo de protrombina son Jos indicadores mAs 

confiables de pronostico. 

Los valores de hemoglobina y hematocrito son norma.las, y sus 

valores bajos deben de sugerir hemol isJs, hepatopatta crOnica 

anemia no relacionada. Se han roportado de panel topenia 

asociada con hepatitis viral, •• 1 ,,. L.a cuenta de leucocitos es 

normal o 1 igeramente bajo. Puede haber -una leve linfotocitosis. 

El recuento de plaquetas generalmente es normal, excepto en la 

hepa U ti s fulminante, cuyo puede sobreven! r 

coagulaci6n intravast:ular dJsemJn0tda. 

La determinación de inmunoglobultnas Cisotipo JgH> mueEtra 

incremento después de la fase preictérica, rol ación di recta 

el inicio de anticuerpos anti-VHA,.,. La prasencia de l¡H 

reprE>senta una infeccJOn reciente luna a cuatro semanas previas); 

el isoUpo lgG representa el contacto con el virus en alguna 

época de la vida 1111 • l.as pruebas en uso actual son del tipo de 

radioinmunoanál i&Js, El.ISA, y el uso de sonda6 da DNA, 4 ,. Existan 

tre& marcadores para la hepatitis A, como 9on ant1eeno da I& 

hepatitis A tAgVHA>. anti lgM e lgG para hepatitis A. 

El anti JgM presenta durante la fase aguda· de la 

enfermedad y aparece por Jo tanto durante la primera semana y 
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desaparece hacia la &emana veintiséis, y rara vez persiste mAs de 

seis meses. Por lo tanto el hallazgo de anti lgM confirma el 

diagnóstico de la hepatitis A. El anti tgG aparece en la 

seman& y puede permanecer presente dura.nte toda la vida. 111 • 

4. COMPL 1CAC1 ONES 

La insuficiencia hepática fulminante <hepatitis fulmina.nte) 

observa en uno a dos pacientes de cada cien casos de hepatitis 

viral, sea cual origen,.,. De cl:iisica, Ja 

encefalopat1a en la hepatitis fulminante inicia en la• primeras 

ocho sem;;1.nas después dei aparecer la sintomatologia de hepatitis, 

y en iHJ&encla de hopatopatia preexistE'nte. La duracion da los 

si ntoma.s ante& de el ataque encefAI ico de 

considerable importancia para el pronóstico>. 

Hay que sospec~a.r de hepatitis fulmlni.tinte en tos pacientes 

que manifiestan cambios sutiles de p&rsonalíd6"d, sintomaf. de 

evolución ra.pida, tamaño el hi¡;ado, laucoc!tosis 

creci~ntes e ictericia cada vez mlf.s int'1-nsa. Entre los indices d<?. 

mal pronóstico están el incremento do! tiempo de protrombina que 

no mejora con la administración de vitamina K, nivPles de factor 

VI 1 menores ;;al ocho% de lo normal, a~1 como hiperamonemia. La 

tasa de mortalidad en niños es del sesenta al noventa"· 

Se han reportado casos de rec:aida de hepatitis A con 

más cua.dros después de la resolución c11nicél del cuadro de 

hep~ti t is, pui:de presentarSP 3. e 20 ,. de los 

paciente!l, 1a 01 ,, 1 ., 1 1, 10, 1 ,, 1, ,. Una recafda define Ja 
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apar1c16n nuevamente da a1evaci6n de TGO o TGP, a pesilr de la 

preaencia o D.uaencia de un cuadro el 1nico, y debe 1 o• 
primeros seis meses posteriores a la recuperación del primer 

cuadro. Se reportan algunos factores condicionantes para Ja 

a.parlct6n de J&s recaida& 

tr¡¡.t.a.m i en to 

a techo J. 

0steroides 

Se reportan También 

prolongude cera.cteri:tadc por 

la ambulación temprana, 

la. f¡¡.so inicial o consumo de 

de hepatltia colestaais 

prurito, ictericia prolong&da, 

fiebre, diarrea, perdida de peso, niveles 5éricos de bllirrubina.s 

m9yore& de 10 mg/dL y con curso duradero 91 monos de doce 

semanas recuper9ci6n total sin s.ecuelas 11 ,.,. 

5. PROFILAXIS. 

Estudios controlados muestran que Ja lnmunog Jobul lna 

previene del BO al ~O % de los casos de hepatitis A cuando se 

administra en las primoras dos semanas después del conta.clo. 

La dosis de inmunoglobulin¡¡. es de 0,02 mL/Kg, lo cual da 

protecci6n temporal por dos a tres meses, .mientras que dos i !I 

de Q.05 mL/Kg ofrece una protección de cuatro a seis mases. 

Todo5 1 o& contactos fami 1 iares que hayan sufrido 

hepatitis A deben de recibir una do~!.& de 0.02 mL/K¡. Respecto a 

los recién nscido& de madres infectadas. únicamente a. menos que 

se encuentren ictericias en el momento del parto se recomienda la 

a.dminlstración de inmunoglobu1 ina.,u,:l.u•· 

15 



1 1 1. MATER 1 AL Y METO DOS. 

Se realizó un estudio de tipo retrospectivo con seguimiento, 

ob&ervacional y doscriptivo, en un periodo comprendido entre el 

primero de.Enero de 1966 y el treinta y de Diciembre de 1992, 

obteniendo la. información por modio de la revisión de los 

expedientes cliniccs de la prPconsulla de infectologla de 

pacientes con el diagnostico do hepatitis vira.! tipo A, atendidos 

el Hospital Infantil de Ml>xico, Dr. Federico Gómez. La manera 

que se obtuvo la informaciOn fue revisando directamente los 

expedientes cltnicos, los registros de vJrologfa , estudioG de 

gabinete y patolocia. 

Los criterios de inclusiOn 

aquel los pacientes que ocudieron 

este estudio fueron todos 

sindrome ictérico y con 

marcadores positivos para hepatitis A ClgM>. 

Para la dete"minación de lgM utili:o un equipo 

Hepanosti ka anti HAV 1 gM COrganon Tekni ka>, 

Las variables analizadas fueron tanto clinicas de 

laborato·rio entre tas cuales están: 

t. Edad del paciente 

2. Procedencia 

3. Sexo 

4. Fecha de con&u 1 ta 

5. Síntomas qui? motivaron la consulta de primera 

6. Tiempo de evolución de Jos sinlomas previos a loi consult<.l 

7. Tiempo de evolucion de los sintomas- hast~ el alta del paciente 

B. Medicamentos ur;ados antes de consultar al HJM FG 
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9. Estado nutrieicnal del paciente ante11 y después de la 

hepatitis 

10. Hal lazgcs fistccs que presentaren los p•cientes 

11. HaJ 1az.gos de laboratorio encontrados y su evolucion 

12. Estudies histopatológicos 

13. Compl icaclones 
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1 V. RESULTADOS 

Se revi&aron total de 385 expediente& el inicos de 

pacientes que acudieron por primera con&u 1 t& con e 1 

dla¡nostlco probable de hepatitis A entre Enero de 1968 y 

Diciembre de 1992. 

De este total solo cumpllan con el requisito da slndrcme 

ictérico y marcadores par• hepatitis A 58 pacientes. Fueren 

retirados del estudio 327 pacientes. 

De los 56 pacientes incluidos en este estudio 46 pacientes 

fueren maneja.dos por medio de la consulta externa de lnfectologta 

(82.7 ") ameritaron incraso hospitalario únicamente 10 

pacientes tl7.3 ">. Del total de .ingresos fallecieron 2 

pacientes, lo que corresponde al 3.4" del tola!. 

De los datos obtenidos en este estudio en relación a la edad 

encontró que la e.dad media fue de 5 ai\os con dos meses, siendo 

el paciente mAs pequei'lo de de edad y e 1 ma)'or de 16 arios. 

Se agruparon por grupos de edad encontrando lo siguiente: 

11 Pacientes menores de un año de edad . Paciontes de un ª'º de edad 3 . Pacientes 'de do• años 6 . Pc.cit.:intes de tras años 10 . Pacientes de cuatro años . Pacientes d• ctnco años 9 . Pacientes de seis años 6 

Pacientes d• siete años 5 . Pacientes de ocho arios 
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. Pacl entes de nueve ai'los a . Pacientes de die: ai'ios o . PacienteS\ de ili'IOS . Pac 1 entes de doce ai'los o . Pacientes de trece ai'los . Pacientes de catorce ai'los 2 . Pacientes de quince ai'los . Pact entes de dieciséis años . Total 58 

Se agruparon por ¡rupos de edad encontrando: 

Menores de un ai'lo 4 e .e.e"> 

De cuatro •ños 23 (39.6") 

De cinco a ocho años 22 C37.9"l 

De ª•doce años 4 ' 6.8%) 

De trece a dJeciséis 5 l 8.6"-> 

Total 58 ( 100%) 

.En relación c.I encontramos que 32 pacientes 

masculinos <55.1'0 y 26 son femeninos C44.B">. 

Se relacionó la edad de los pacientes con el se~o y 

agruparon por grupos de edad. encontrando: 

Grupo Mascul lno 

Menores de un ai'lo 

De cuatro ai'l.os 

De ci neo a ocho años 

Do doce 

19 

3 ( 5. 1") 

14 (24.1'0 

12 <20.6") 

1 ( 1. 7%) 



De trece a dieciséis 

Total 

Grupo Feme ni no 

Menores de un año 

De cua.tro aí'\os 

De cinco a ocho ai'io!I 

De nueve a doce 

Da trece a dieciséis 

Total 

2 < 3.4X> 

32 <SS.1"> 

1 ( 1.7") 

9 (15.5") 

10 e 17.24"> 

3 e 5.Ho 

4 e 5, 1"> 

26 C44.S"> 

Se encontró 

masculinos entre 

esto que el grupo principal fue el de 

a cu¡:otro ai\os abarcando casi cuarta 

parte del total de casos, seguido por el grupo masculino de cinco 

a ocho aí'\os de edad. 

Respecto a la .procedenc!a de Jos pacientes se encontró le 

sigui ente: 

Distrito Federal 

Estado de México 

Hidalgo 

Oaxo.ca 

Guerrero 

Veracruz 

GuanaJuato 

Puebla 

Si na 1 oa 

Desconocido 

3• 

13 

2 

2 
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Se obtuvo 1 & fecha de consulta en re 1 ac iOn con 1 os meses de J 

ai'io encontrando lea &lguiente distribución: 

Enero 

Febrero 

Marzo 

Abri 1 

10 

6 

Mayo 

Jun lo 

Julio 

Agosto 

5 Septiembre 

Octubre 

Noviembre 

Diciembre 

Se relacionaron las fechas de con&ult.a de primara 

las estaciones del ai'lo, encontrando lo siguiente: 

Primavera 16 

Verano 17 

Otoi'lo 9 

1 nvlerno 16 

To ta 1 58 

o 

Respecto 

primera vez 

los s1nlomas que motivaron la consulta por 

e 1 HIM 

• Ictericia 56 . Ol~rrea 7 

• Coluria 43 . Exantema 6 

• Fiebre 35 . Tos 3 

• Vomito 31 . Rinorrea 

• Acol ia 29 Ede:oma 

• Astenia 29 . Estreñimiento 
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• Dolor abdominal 

• Hiporexia 

• Cefalea 

• Epistaxis 

• Asteri1ds 

" Somnolencia 

• Melena 

26 

16 

9 

• Distens!On Abdominal 

• Prurito 2 

• Odinofagia 

• Artralgias 

• Nauseas 5 

• Potequia& 

• Alteraciones del 

Edo, de consciencia 

Se revisaron a.dom.i.s cada de estos signos y sintomas en 

relación a tiempo, encontrando lo& siguientes datos: 

A. lctericia1 El tiempo de evolución de la ictericia ante• 

de ) legar a consulta fue una media de 4.5 dtc.s. siendo 

el tiempo de presentación el dia de consulta por 

primera ~= y el de mayor evolución de 60 dias. la 

dur¡¡ici6n total de la. ictericia tomando en cuenta tos 

diills posteriores al inicie de las consultas hasta 

considerarse que prácticamente habia desaparecido fue 

una media da 27 dlas. La duración de la ictericia por 

fue: 

• Ictericia por semana 3 { 7. 5") 

11 <27.5%) . Ictericia Pº' do& . Ictericia Pº' tres semanas 13 <32. 5,.) . Ictericia Pº' cuatro seman¡,.s 5 ( 12. 5") 

Ictericia Pº' cinco semanas 2 ( s. 0%) 

Ictericia PO' se 1 s semanas y más 6 <15.0") 
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• Total AO 

De los 56 paciente& reportados en el estudio solo 

cuarenta se reportaron a control, por lo que el tiempo 

de evolución reportado es de lo& paciente• que lleva.ron 

control adecua.do C40 pacientes). 

B. Coluria.. Se ubservo que ta. coluria presento 

promedio 5.3 dla.s ante& de 1 legar a consulta de primera 

vez. No contamos con cent.ro 1 c11nico posterior. 

C. Fiebre. Se encont.rO que fue el tercer signo mAs 

frecuente, ya que lo presentaron 35 de 56 pacientes, lo 

que corre&ponde al 60.3% de\. total. Se encentro que 

como promedio el tiempo de evoluciOn al llegar por 

primera vez a.I servicio era de 6.2 dia&, con un mlnimo 

de un di¡;¡~ maximo de 130 dtas. Se obtuvo el promedio 

de la fiebre reportada al ingreso, la cual fue dtt 38.7 

•e, ta cual únicamente consta en diez pacientes da los 

35. 

D. Aco 11 a, Ei- te s l gno se presento 29 de se pacientes, to 

que corresponde al 50 .,,. del total. El tiempo de 

duración promedio antes de l l1¡tgar o.\ ho&pltal fue de 

7.2 dias. con un minimo de uno y rn.!t.xlmo de 60. 

E. Astenia. El s1ntoma de astenia fue detectado 29 de 56 

pacientes, to que corresponde al 50 % del total, 

una duración previa promedio de 9.6 dias. 

F. Vomito. Este se presento en 31. de 5B pacientes, lo que 
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corresponde a1 53,4 "del total. Como promedio ante& de 

lle¡ar a consulta tenla una evolución de 6.8 dia&. Se 

cuenta el registro de 25 pacientes de los 31 en los 

cuales se especifica que presentaron promedio 5 

vómitos al dis de contenido gAstrico y postprandial. 

G. Dolor Abdominal. Se presento 28 de se pe.cientes, lo 

que corresponde al 46.2 % del total. Se encontró que la 

duración prev 1 a de 7.4 d ias promedio. L.a. 

localización de este dolor 

de 26, de predominio 

reporta. an 16 pacientes 

hipocondrio derecho y 

epigastrio, sin i rradlaciones. 

H. Hiporexla. Se presento en 16.de 56 pacientes. lo que 

corresponde al 27.S " del tota.I, duración 

promedio antes de ;,i.cudir P consulta de 13.2 dias. 

1. Diarrea. Seo encontró que un total de 7 pacientes de 56 

hablan presentado este d.;i.to, lo que corresponde al 12%, 

y describen los cuadros diarreicos evacuaciones 

liquidas con moco, sin sangre, llegando en 4 

oca.siones al dia. 

J. Exilntp,ma. Se presento 6 de 58 pacientes, lo que 

corresponde al 10.3"' dt:il total. El exantema descrito 

tiene una duracion previa ¡i, la consulta de dia, y es 

reporte.do de aparición inicial tórax, 

presencia de ronchas compatibles con una urticaria·. 

Se busco en el expediente el 1rdco la prcs~nci¡;o o no de otra 

persona con el antecedente reciente de haber sufrido hepatitis de 



evolución aguda, encontrando que en 14 pa.cientes fue positivo, lo 

que corresponde al 24.1 % del total. Se encontró te.mbién que en B 

pp;cientes exist1a ta.mblén el contacto tntradomicl l larlo, en dos 

casos el contacto fue en lrt. escuela. y en 4 casos no se explica en 

el expediente el lugar de contacto, En 7 de los casos se conoce 

el tiempo que transcurrió entre el contacto y la primera. 

consulta, siendo el m!nimo de ei:;te 14 d1as y el máximo de 160 

dias. Dos pacientes reportan el conta.cto dos antes. Dos 

pacientes reportan el contacto 20 d1as antes, Un pacients reporta 

cent.acto 30 dl;as antes. Un paciente 45 d1as antes y otro 180 d1as 

antas. 

Antes de llegar a la consulta de .el HlH encontró que 28 

pacientes hablan recibido tratamiento fannacológtcc (46.2'10. 

• Antipirético 13 

• Antieméticos 

• Antibióticos: 

Un soto antiblólico 3 

Dos antibióticos 6 

Tres antibió\ leos 

A ta exploración ffsic;a de la primera consulta &e dotormino 

el tamaño hepético, encontrando que 43 pacientes de SB l74. 1%> 

presentc.bain hepotome~olia, la cuál como promedio ¡;e encontró por 

3 cm deba.jo del borde cost.¡;il. En 15 pocientes de 58 l25.6%) al 

mom&nto de 11 egar no presentob;on hepatomega 1 ia. 
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En 6 pacientes de 56 l10.3"> presentaron esplenomegalia 

~n t.am&i"lo promedio de 3.5 por debajo del borde costal. 

Se determino el peso ni momento de el ln¡reso de cada 

paciente a consulta eKterna, pero s~lo contamos el peso de 50 

pacientes. Usamos la.s tablas d& Peso-Edad del Dr. Rafael Ramos 

Galván para determino'.'r si eJC!St1a ~lgún grade de desnutrición. 

No se cuenta 

encentro en teta 1: . Pacientes do . Paciente& . Pacientes 

Pacientes . Obesos . Desconocemos 

peso 

DNT 

DNT 

DNT 

peso 

el registro de pes:o de 9 pacientes. Se 

norma 1 

GJ 

GJ 1 

G 111 

30 (51. 7"l 

15 f25. 9") 

1 1 1.7") 

• 1 e 1.7") 

2 ( 3. 4") 

9 

Total 56 

Se revísitron los valores del labor<otorlo obtenidos EO>n las 

primeras 24 horas de detectado el padeclmionto encontrando lag 

siguientes cifras.. 

+ Hemoglobina. Obtuvimos un promedio 

hepatitis A hemog 1 oblna de 12. 5 y 

todos los pacientes 

hematocrito de 37.5. 

Esto de ¿¡nolizo por grupo de edad, encontrando: 

Edad 

• Me>nore~ de un año 

De des años 

De t rEo>s ~ño!::' 

He>mog 1 abina 
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12. 2 

10. 7 

1:2.1 

12 

He>matocrito 

36. 6 

32. 1 

36. 3 
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. De cuatro años 12.7 38. 1 . De cinco ai'\os 11. B 35. 4 . De sel s ai'ios 13.5 40. 5 . De 6 f 9lP años 13 39 . De ocho ai'los 12.B 38. 4 . De nueve años 13 36 . De once años 16,5 49. 5 . De catorce años 15 •5 

De dieciséi6 ar.os 16.5 49, 5 

Se obtuvieron datos de hemoglobina en relación con la edad y 

el grado de desnutr ici6n, encontrando 

Edad Peso Norma J DNTI DNTI 1 Obeso 

Menores de ai'lo 11. 7gr 12. 7gr . De un año o. 7 11. 7 

De dos años 13.1 . De Lr&s años 11. 7 10. 7 14,.:'.! . De cua.tro años 11. 9 11. 7 

De cinco años 11. 9 11. B 8. 7 12.6 

De seis años 13. 5 11. 6 

De siete años 15. 3 10.3 

De ocho &ños 12. 3 . De nueve añ1..1s 1.4,9 

De once años s. 7 

De ca.torce años 1:3. 5 
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11 De dieciséis ai'5os 13.9 

Se anal izaron las blometrtas hemAtlcas obtenidas durante las 

primeras 24 horas después de llegar a consulta. por primera vez y 

fueron divididas de acuerdo a grupo de edades. 

Edad Leucocitos L.infocitos Eos;;inóftlos 
(Ai"iosl To ta 1 es "" "" 

Menos de 1 17500 53 3 

De 1 11700 66 0.5 

De 2 8675 66 0.6 

De 3 y • 7209 53 2 

De 5 y 6 7281 35 2 

De 7 y 6 6265 40 1. 7 

De 9 y 10 7133 34 1. 6 

De 11 . 16 7333 49 1. 5 

Sólo en tres nli'los se reportaron linfocitos atlpicos siendo 

promedio ª"· 

Edad Bandas Segmentados Monoci tos 
<Años) (%) ,., (%) 

Henos de 1 35 

De 1 2.5 24 

De 2 1. 5 27 4.2 

De 3 y 4 1. 9 40.3 s.6 

De 5 y 6 3.S 53 5.6 
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Da 7 y 6 

De 9 y 10 

De 11 a 16 

3.6 

2.3 

0.5 

46.6 

56. 3 

39. 5 

6.5 

5.3 

9.5 

Ra•pecto el número de plaquetas encontró que el 

promedio po.rB todos lo& ¡rupos de edad fue de 265,000. 

Respecto a lo& tiempos de coaguJaclOn, tanto TP como TPT 

determina ron las primaras 24 horas encontrando que el TP 

promedio fue de 841'. (33-1001'.) y el TPT de 35.8 un testigo 

promedio de 31.5, presentando diferencia de 4.3 segundos. 

Se tomaron pruebas de función hep.itlcaa para tener 

control tanto cllnico como laboratorial y se determinaron los 

siguientes dalos: 

• Blllrrublna directa 

• Blllrrubina ipdirecta 

11 Blllrrublnas totales 

• T.G.O'. 

• T.G.P. 

11 Albumina 

• Globullnas 

• Proteínas to ta 1 es 

• Fosfata alcalinil 

s. 5 mgldL 

"·º 
9. 5 

259 UIL 

384 

3.27 

3. 75 

7,02 

325 
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V, COMPL 1CAC1 ONES 

Se revisaron los 10 que ingresaron al hospital 

encontrando que e J motivo de ingreso t uo va r i ab Je y se enumera a 

continuación: 

• Datos de Insuficiencia hep.ttlca aguda 5 pacientes 

4 pacientes 

1 paci•nte 

• D•scartar alre&iCl de vtas bi 1 !ares 

• vomito incoercible 

Total 10 pacl ent•s 

Caso número 1: 

Femenino Orielnarla D.F. 

Edo. nutricional: Oe&nutrido G 1 

Estancia 23 d:las 

DEFUNCION 

Ingresa con la siguiente sintomatolog1a: 

• Fiebre 40 dfas;: 

• VOmi to 36 dta~ 

• Ictericia 40 dias 

Edema general Izado 3 d1as 

• Hipore>eia 44 d1as 

• Colurla 13 d.far; 

Astenia 44 dias 

• AsteriKi& 1 día 

Hal laz:gos: HepatomegaJia 5-3-:Z. cm por deb<do del borde costal. 

Exámenes de laboratorio: 

Fecha BD 

31-1-91 1. 7 

8-2-91 14. 7 

12-2-91 22 

21-2-91 25 

81 

2. 7 

17. 3 

13. 3 

BT 

4 .4 

32 

32 

23 48 

TGO 

137 

16 

TGP 

22.0 

48 

Ultrasonido abdominal: Aumento de la ecoteYtura 

hep.:itico. Aumento de riñón derecho compatible 
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FA 

520 

260 

tamaño 

s1ndrome 



hepatorrena 1. 

12-2-91 Electroencefalograma; aplanado. 

21-2-91 Electroencefalograma; aplanado, Coma GI 11 

Tiempos de coagulación: TP 28 " TPT 107/testigo 30 segundos. 

Diagn6&ticos de defunciOnt Encefalopa.lla hep:t.tica.. Insuficiencia 

renal Clguda. Hemorragia pulmonar. Hepatitis fulminante. 

Caso Número 2 

m<lscu 11 no 2 meses Orielnario Oa1<aca Estancia 4 dl¡¡s 

Edo. nutricional: Adecuado para edad. 

ln¡resa con la siguiente sintomatologta: 

• Coluria 8 dia.s •Acolla Z 

• lcter lela 2 meses 

Hallazgos: Hepatomegalia 3-3-2 cm por debajo de borde costal. 

Exámanes de laboratorio: 

Fecha BD 

20-04-92 3.9 

05-06-92 o. 8 

06-08-92 o. 1 

81 

4.2 

1.2 

o.• 

BT 

8.1 

2 

o. 5 

TGO 

258 

86 

22 

TGP 

297 

134 

20 

FA 

240 

155 

Ultrasonido abdominal normal. Hlgado de caracterist.tcas normales. 

Vesicula biliar do buen tamai'lo. 

Ultim¡¡¡, consulta e do junio de 1992 con remisión completa. 

Caso Número 3 

Femenino 7 aílos Originaric Ver2cruz Est.aincia 5 dias 

Edo. Nutricional: Desnut.rición GI 
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Ingresa con la siguiente sintomatologla. 

• Fi abre 45 dlas. •Vómitos 15 d1as. 

• Coluda 45 d1as. • Acolia 45 dlas. 

t1 Jctoricía 45 días. • Eplsta>ds 20 días. . Prurito 45 dfas 

Hal Jazgos: Hopatomegal ia 3-2-2 cm por debcijo de I borde costa 1, 

Exámenes de laboratorio: 

Fecha EO 81 ET TGO TGP FA 

17-01-91 20 13 33.$ 106 128 240 

28-01-91 9.6 6, 9 16.5 ªº 229 

25-02-91 1. 2 l. 8 a 260 

03-04-91 0.1 o. 3 0,4 19 14 347 

Ultrasonido abdominal: HS:gado de características normoles. 

Tiempos de coagulacion: TP 3.J"' TPT 114/testlgo 33 segundos 

C.aso NúrnE-z o 4 

Masculino 13 c.ñc·s OrigJn¡;,rio D.F. Estancia l dla 

Edv, l~utz icion<ol: Adt-c;u<odco >•dlf< e>dE-d: 

lngrE>sC. con la 1-.Igui ... 1.lt:' sinto111«tolo[;la: 

" Fiebn~ l dt,¡,, 

Vómi l':' 1 d1.;., 

Ictericia l d1a. 

" C'efa 1 ea 1 día. 

Hiporo:-,.ia 4 d1C1s. 

ú:dcr abdominal 1 dJ<l, 

Astenia .:. días. 

H&l Ja::.gost Hlg3.do e-ti-5 por dobcijo del borde Ct;1Slol dere-;oho. 

Ex.!:lmt>nl"s de; labo:atc-:-io: 

Fecha ED 81 ET TGD TG? FA 
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10-06-92 4. 4 

15-06-92 S.3 

2.6 

1.9 

7 

7.2 

Ultima consulta: 28 de agosto 1992 

Caso Nómero 5. 

95 215 414 

remisión completa. 

Mas cu 1 i no 2 meses Originario Puebla Estancia 5 dfat;. 

Edo. nutrlcicnal: Adecuado para edad. 

Ingresa con la slguJ•nte slntomatologfcu 

" Ictericia 2 Ji Aco 1 la 2 meses 

" Exantema en t6r~x 1 dla 

Hallazgos: H!gado 3-3-3 cm por debajo de borde costal derecho 

Exámenes de laboratorio: 

Fecha BD 

19-04-89 10." 

20-06-89 

25-07-89 

1. 9 

!. 2 

B 1 

10.1 

1. 3 

Ultrasonido abdominal: No 

BT 

20. 5 

5. 3 

2.5 

TGO 

221 

124 

79 

TGP 

222 

120 

104 

observa vps:lcula bl 1 iar. 

FA 

190 

Gamagrafla hepática: No .sit observa ves:lcula biliar, ni v:las 

bi 1 iares. 

Colanglograf 1a transquirúrgica: 

norm~ les. 

Vias billares permeab 1 es 

Biopsia hep.ltica reporte quirúrgico: H:lgado colestásico, 

incremento en su consistencia, con ves:lcula presente conteniendo 

liquido biliar. El reporte hlstopatológico correspondo a una 

hep;;titis neonatal dP células gigantes con p:robable etiología 

vira 1. 
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Ultima consulta1 26 de junio con remi110n completa. 

DuraciOn de lcterlcla hasta &u desaparlclOn 150 dias, 

C&6D Número 6 

Mas cu 11 no 1 ai'io Originario se desconoce. 

Edo nutricional: Adecuado para edad 

Ingresa con la &iguiente sintomatologh: 

Estancia 31 dias 

• Ictericia B dias • VOmi to 15 días 

• Fiebre 15 dias • Acolla 8 días 

• Asci lis 15 dias • Distensión abdominal 15 días. 

• Edema general izado B días. 

Ex.amenes de 1 abara torio: 

Fecha BD 81 BT TGO TGP FA 

21-02-92 9.2 5.4 14. 6 530 950 

22-02-92 11. 5 7 • 18.5 1210 910 

02-03-92 6.6 6.1 14. 7 170 312 

13-03-92 3 3. 3 6.3 164 120 

Z4-06-92 1.5 4.2 5.7 43 62 

Tiempos de coagulaciOn: TP 22% TPT 47/te:.tigo 29 segundo6 

JgM positivo 1 gG positivo 

Oiagnoslicos: lnsutici&ncia hepática secundar!• a hepatitis viral 

tipo A. 

Caso Número 8 

Femenino 5 años Originario Edo. Mé1dco Estancia 31 dla 

Edo. nulricional: Desnutrición Gl 1 
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Fiebre 30 dias 

• Cefaolea 30 dlas 

• Ictericia 30 d!as 

Petequias l d!a 

Hal laz:cos: Nunca presentó 

Extimenes do laboratorio: 

Fecha BD BI 

01-06-90 13. 5 11. 5 

10-0B-90 13.5 e.s 

14-06-90 13. 5 11. 3 

23-0B-90 9.1 16.1 

Amonio sérico 20-08-90 

~3-06-90 

Coluria 30 dias. 

• Acol ia 30 d!as 

Vomi tos 3 d1as 

Melena 1 d1a. 

hepatomegc. 1 Ja. 

BT TGD 

25 

22 720 

24. e 224 

26 BB 

184/ testigo .129 

187/testigo 132 

Ant1geno 8 de superficie de hepatitJs B negativo. 

TGP FA 

380 549 

100 345 

58 612 

Co.llsackil':' Neg<otivo ,HE 1:40 

Sarampion 1:32 ECHO virus negativo 

JgG VHA positivo 

HerpE.-s virus Ne¡;c.tivo 

Rubéola negativo 

1 gM VHA po~ i t l \'O 

.Ultras:onldc ZJ.bd<.'.·rn:n;; .. J: 1ium<:ntc del lar:iai\o hepii.lico ;.·aumento do 

su l:'Co~e-r.1-:-idad je mar18fd difusa. 

Electroencefaloi;rania: Pre~encia de ondas lsntas 2-3 Hz de a.lto 

YO J taje- regicin~s po~ter to1 es. 

Tiempo& de coagulacion: TF !Jo coai;ula TPT No coagula. 

Diagnostico patológico: Heµ.«titis fulminante. 

Ede.>m<' c€'r-Pbtoi.l con h~rni;:.cion •,- nec;osis bilateral de uncus y 

amigdali-<s ce1ct·t··los;;is, Enct-fr.lor·c.t.1<. hepAticr. 

Causa 1 &< muo:.r te: Edemeo cerebro J enclava.miento do 

35 



amigdalas. 

Caso Nümero 9 

Femenino 1 mes Originarlo Sinaloa Estancia 4 dias. 

Edo. nutrlcional: Adecuado para la edad. 

Ingresa con la !ilguiento slntomatolog1a: 

* lctericia 1 mes • Coluria 15 d1as 

* Acolla 15 dtas 

Hal lazgo5: Higado 4-3-3 

ExAmenes de laboratorio; 

Fecha BD 

17-07-69 6.6 

19-09-89 7.6 

OB-06-89 O. 1 

BI 

4. g 

7.1 

0.4 

BT 

11. 5 

14, 7 

o. 5 

TGO 

327 

30 

TGP 

235 

29 

FA 

380 

140 

Ga.magraf iu hepat ice: Ha vii;ual izan conductos b i 1 i a re5 

intrahepáticos. 

Biopsia ht'.'p~ticro: Hep.:.titis nrJonati.11 d& células gigantes. 

Anlige-na de suporfic!P p;.rei hepatiti~ B necativo. 

Caso NúJüt'.'TO 10 

Mase u 1 !. no l me5 Ori¡¡-inario Hldal¡:o 

Edo. nulricional: peso adecua.do para la edad. 

Ingresa con la siguicmle sintomalolog1~: 

Est0oncia 10 dia.s 

" Hlpc.irE>Y.ia 4 día~ 

Hal \i<::.f.::is: HJg;,..Jo $-5-4 

EKámen€'S de laborator lo: 

• lctericio:i 1 d1a. 

por deb;;.jo del borde co~t~i. 
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Ftochk BD BI 

3.3 

o. 4 

BT 

8.6 

0.5 

TGD 

104 

12 

TGP 

42 

10 

FA 

19-02-91 5.3 

27-02-91 o. 1 

Bicpsia hepétfca: 

flujc_ biliar. 

observa únlc-.menle obstruccion parcial al 

lgM e lgG pata HAV positivos d1a 1 mar;::o, 

CASOS CONTROLADOS EN COtJSUL TA EXTERNA. 

Caso Número 1 

Mase u 1 i no 5 a~os Dri.;inario Edo.Héxico. 

Edo. nutrictonal 1 Desnutricion GI 

Acude por la. siguiente sintomatologia: 

• Fiebre 3 dlas. 

Acolla 2 días 

Colurla 3 dias. 

Ictericia 3 dfas;, 

Con el <tntE«:'edentp de h<ibE>r su! rido 

antes que remi t io, 

::::uadro muy !.ir;i la1 

Ha.lli.l::gos: Htgado 1-1-1 cm por debajo de borde costal. 

Excimeni;.s dt> laborat~rio: 

Fe ch¡;. BD 81 BT TGO TGP FA 

11-02-Sil 6.7 4.3 l1 304 1320 

21-02-51 1.;.: !. o 12 12 244 

Nutiv¡¡¡ con su 1 l"": 

0.:0-04-92 0.3 3.l 3. 4 23 12 170 

No ap!icac.!.6n de' 

inyecyi6n, tbl'Jc.je-~. ni quírurglcc·~. 

Ant1geno de supo;-rficle para hepatitis 8 Ne¡:;allvo. 
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JgG para hepatitis A positivo. 

Caso Número 2 

Femenino 9 ai'ios Drl¡:;inaria D.F. 

Edo, Nutrlcional: Adecuado para la edad. 

Acude por la siguiente stntomatologia, 

Fiebre 21 d!as. • Dolor abdominal 15 dtas. 

Ictericia 15 días Epistaxis J dia 

Diarre& 21 dtas 

Hal Jazgos: Hepatomegal la 2-2-2 cm por debajo de borde costal. 

El'lámenE"s de 1 abora ter lo: 

Fecha BD BI BT TGO TGP FA 

05-06-92 140. 7 6. 3 21 90 112 4:-2 

23-07-92 B. l 3. 9 12 37 28 292 

i gM positiva par o HAY 

La paciente si guio control después de B somanils 

cent i nuabo. con icter lela. 
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VI, DJSCUSION: 

La revision de tos 56 casos encontrados en al Hospital 

lnfanti 1 de México, " Dr. Federico GOme;:", de Hepatitis A nos 

revel;an datos interei;antes como son: 

1. SEXO , Se encontrO un discreto predominio del sexo masculino 

C55.1"> contra el femenino C4~.8"), 

1t1.3 en favor del sexo masculino. 

Esta da una relación de 

2. EDAD • Se encontró la presencia de cuatro casos de Hepatitis A 

lactantes menores, de 1 mes de edad en 2 pacientes, de 2 meses 

de dad 1 pachmtes y de 3 meses de E?,dad en l paciente. Esto 

da 6,8" del total de pacientes estudiados. Al comparar 

la bi0Jlograf1a encontramos solo el reporte del Dr. Jesús 

Kuma.te en piiclente& pei menos de 1 ai"10 de edad, sin espt>cificar la 

edad en meses, y en este estudio correspondió a un 33" del total 

de lactantes. En la edad preescolar < de 2 ai'\os a 5 ai'los > 

encontramos 50" del total de casos. En la edad escolar ( de 6 

a 12 años l encontramos 29.3%del total de ca6oS. 

la adolescencia ( mayores o iguaJes a 13 años > 

En la edad de 

reporta 8.€", 

Del tola 1 dE' 1 acta.ntes ( de 1 mes c. 24 meses de edad > 

reporte del 12%, 

da el 

EGtos datos nos indican que el grupo de mayor incidencia es 

el grupo en edad preescolar, ~e.guido dE> la edad escolar después 

tos lactantQs y al fin&! los adolescentes. 

Si comparamos estos datos 10 encontrado en paises 
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desarrollados es visible que 9)(iste una lnvertdOn respecto a la 

edad de presentación, ya que en estos pal•es se reporta un mayor 

incremento en la edad adul t.._. 
Respecto a e 1 grupo de 1 actantes, se encontró que todos 

el los iniciaron la etapa. de recién nacidos con la ictericia, 

como mlnimo 1 dla después. En uno de los recién nacidos contamos 

con JgM e tgG positiva para hepatitis A a el mes de vida y la 

madre 1 gM negativa. Estos datos demuestran que la madre 

es la responsable de ta tran&misión de la hepatitis A, poro 

descarta lea posibilidad de adquisición lntrahospitalaria en forma 

horizontal i lo que no expl leamos la presencia de lgG el 

1 actante menor. En el segundo caso.contamo• 1 gM e 1 gG 

positivos en el ni~o, desconocemos el edo. ctinico o inmunológico 

de Ja madre. por lo que la poslbi 1 idad teniendo el l&ctante 3 

meses de vida e inic.lando pad'!."cimiento los d dfas de vida 

la transmisión de vortlca.t. lo cual explic21ria la 

presencia de lgM propi~s del nii'io e lgG m"aternos. 

El tercer del lactante inicia desde el nacimiento con 

ictericia, demostró por biopsia hepiitica hepatitis 

neonatal de el-lulas clcantes, Cursó lgH positiva para 

hepatitis A. El tercer Cil&o un lactante de 3 meses con ictericia 

desde el nPcimlento con lgM posltlv3 p¡i.ra VHa. 

Estos da.tos nos obligan a ponsa.r en la. posibilidad hepatitis 

A en el recién nacido, como causa poco común y que en el aobcrdaje 

dia.gnóstico di?b¡¡; de obtenersE' lgH del recién nacido e l¡¡:H con lgG 

de ¡.,. madre de todo riiño con S1nd:rome colestásico en estudio. La 
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rula de transmfsfón- es otTa Jnterrogante que 

! legando a la sJgufenles hipótesis: 

planteamos 

A. Transmisión vertical, demostrada por lgM positiva 

recién nacido, por inicio del cuadro das de el 

nacimiento. La manera de explicar la transndsión 

vertical serla hijo de> m?dre que curse con 

hepatitis aniclérlca o subcltnica con la posibilidad de 

transmisión durantE.> el último trimestre del embarazo, 

espec1fJco Jas últimas 3 semanas pllra as1 permitir 

la producción de lcN en el recién nacido, 

B. Transmisión horI=:ontal, de madre hepatitis 

a.nictérica, subcl1nica o clinicamente manifiesto pero 

contaminación únicamente al paso por canal del 

parto o contaminacion fecal durante el mismo. 

c. Transmisión, horL:onta!, d"' p<:rs:;.:.n;..I th· ~l hospital 

guarderla o la misma habitación dc>I niño. 

3. RELAC J ON EDAD-SEXO SE> encontró que el grupo princJpal fue 

m¿,,scul inos de 1 a 4 a~o!i d& edad, ¡¡:iendo casi cil 2$,. drl tot.:.J, 

4. PROCEDENC 1 A El 58.6'- del total dis> pacie-nte-s son residentes 

del Distrito Feder;il i;-1 .2.2..4).; dt:.l Edo. d~ Mé>dco. Esto 

predominio lo el!pllcaremos por el tacíl accE>so d& la poblacion de 

D:F y Edo. de México al hospita.l. siftnde> el rE>sto d& la pobl~ciOn 

a.tr:>ndfdo<t en su6 luga;et; de e.rigen. Acudit•ron a consulta dE.- Dtros 

estados únicamente> poblc.clon considerad<1 cnmc.• comrJicada. Otro 

tar.to df.' J¿1 pobJélei6n fue atendida en prim<?ro y S<?gundo nive-J por 

no considpr;¡,¡rEil? grave. 
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s. EPOCA DEL AílO . No encontramos un mes en el que predomlnara la 

aparición de 

i ncremeonto el 

de hepatitis, únicamente 

de febrero. A 1 compareirse 

discreto 

estaciones 

del año no existe diferencia, Estos datos y._ han sido reportados 

previamente en múltiples estudios. 

6. SIGl../OS Y SINTOMAS. El signo y sintom.a que predomino en esta 

pciblación fue :a Ictericia 100" del total. Si bien se ha 

reportado que lci ictericia eos uno de los principales motivos de 

consulta, este estudio fue determinante el que éste signo 

tuera de loe 2 criterios de Inclusión, lo cual explica el 

100". 

El siguiente dato más frecuentemente encontrado fue la coluria. 

Este dato es descrito como más fidedil,l'.no en Jos pacientes como 

pl'imer dato de&cuhierto, y& que eos dif1cil ocasiones el 

descubrir Ja icteri-::'"'· EstE> corrf¿FpondE- Cll 74'.'ll: de. po;::ient~·s. 

El terce>t dato m.!!.~ frE>cuentemente repe>rtado por el paciente es la 

presencia de t iebre en 60.3\. dli'I total. 

El vOmilo fut> Ja ct.::-rta caus;,i de m<Jnlfestaclon encontrando 

queo 1 e> preoseont&ba ~l ~·3.4\. 

est.e síntoma como prí:'sente 

la l 1 teralurc.i mundia 1 se reporta c. 

el 60" dE<1 lotal dE> pacient~s .,, • 

En quinte> Jug;,1 SE" encuentrc.n l« acedia y la astenia.. 

presentada por el 50,.del totc.I di,> pacientes. 

Existen otros datos report;;.dos menos frecuentemente, peri::1 

que coincidie-ron &n las 

~:ospita.l por com~lic<>=-ion como ::-et~qui:=.s, alter¡¡¡clOnl?S °""' 
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abdominal, edema generalizado, Por lo tanto a pasar que estos 

signes y síntoma& descritos por separado representan el 1.7" de 

la& manifestaciones clinlcas como motivo de consulta. corresponden 

en 100" e los pacientes con una compl icaci6n grave. Por lo tanto 

estos dititos deben de alertar al médico de posible 

comp 1icaci6n el paciente. 

Respecto a el tiempo de evolución de los signos y slntomas 

encontramos que las manifestaciones inespecificas o bien periodo 

iniciaron 13 dia&i ante& con la pre&encia de hiporaxia, 9 dias 

ante& la presencic.t de astenia, e día• previos con fiebre, 

vómito y diarrea. Ninguno de astes datos orientan a pensar en la 

posibilidad de una hepatitis viral. 

Es a partir del séptimo d1a, antes de 1 legar a consulta, lo 

que equivale a diferencia de seis dias con respecto a el 

inicio de síntomas y la apariclon de un d•to más e5pec1fico 

la presanci• d~ acoliDJ y dolor abdominal a nivo! hepAtico. 

La coluria aparece después de B d1as de iniciado el cuadro 

cllnico y fue el da.to más importante para que el paciente buscara 

ayuda médica, ast como la Ictericia. 

La iclerici~ aparece cuOltro dlas antes de ! legar a consulta 

y 

paciente. 

catalogado 

dlas después de iniciada la sint.cmatologla el 

Estos datos demuestran qua paciente puede 

enfermo por un cuadro de vias respiratorias 

super i orf!s o cuadro de gastrCJenter i t is i nf eeci osa durante Ja 

primerc. 

el 1nico puede 

Es ya en la secunda 

adecuadamente establecido 
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inlencionadEtment.e más dat.os lEtnlo el inica como IEtborEtt.orialmente. 

Esto ta.mbién muestra lo dJficll que es el control de la 

disamlnacion del virus de la hepcititis A, ya que- es precisamente 

durante las dos primeras semanas antes del cuadro y la primera 

después de lnlciada la ictericia en que el paciente es 

a J ta.mentEI exc1etor del vi rus. La posibi 1 idad de romper 

adecuadamente este ciclo con la aplicación de inmunoglobulina, 

como es sugerido Q nivel de otros paises, puede re5ultar en 

fracaso, ya que han transcurrido 9 dias ha.sta la aparición de la 

ictericia y aún transcurren 4 dias mAs para. que el paciente acuda 

a un consultorio médico, Esto dca total 13 dia.s de evolución. 

Es por que la efectividc.d de la i'}munoglobulina pora romper 

poco efectiva. Con estos este ciclo de transmisión pue.>de 

datos planteamos la necesidad de cobertura previa, lo cual 

puede htt..:;ho cc.on !;,. apl icacior, d& la contr., la 

hc·patltis A ;,· asl disminuir la presentaclón dP estos 

nivel de la edad preescolar y escolar, pero con el efecto de 

inc1err,.:-ntar pau!allnamentl! Ja incidencia de hepatJtis grupos 

de m;;.yo1 e-dad, asi reportado de que las condiciones 

higiénicas Sl"rtan muy diferentes. 

6. [1ATOS DE LABORATORIO • Se revisaron las determinaclc-nes de 

hemo¡;lobina. hemalacr i to lo.5 pacientes encontrCt.ndo 

alt&racJones siendo pr<ictlcamente- normaleos, 21 ,.contr<'l to! nivel de 

poblaclon ¡:;a,ne.. 

F.es;pec-to « la -:ifra dE' IC'ucoci1:.os totales no encc.ntraremos 

la pt•l,lacion Se anal izaron las 
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cuentas difel'enciale& encontl'ando dlfel'encias, excepto 

grupo de edad de 11 a 16 años en 1 os cua 1 es encontramos 1 a 

presencia de llnfocilos. Encontl'amos adomás la pn~sencia de 

monocl tos todos los gl'upos de edad. 

Respecto al núm1:no de plaquetas este 

normal. 

pl'Acticamante 

Se analizal'on Jos tiempos en TP y TPT encontl'ando datos 

norma J es, excepto aquel los pacientes insuficiencia 

hepAtlca en los cuales se l'eportan tiempos alargados. 

Los valores de las pruebas es función hepAtica los 

encontramos al tarados. encontrando que se presentó una elevaciOn 

de bilirrubinas totales entre 9.5 mA& all.t. del valor norm<ll 

esperado panl los grupos de edad, asl mismo el predominio 

nuestl'o& pacientes fue de bllil'rubina en 27 veces mAs allA de 

valor promedio, y la, bi lirrubina tndirPcttt en & veces lo esperado 

normil- 1. Estos datos nos hablan de que el patrón del 

paciente con hepatitis A es un p8tr6n colestilsico, y que tienden 

det>apci.recer en el BO'Jrri, de los en las primers.s cuatro 

después de iniciada la ictericia. 

La elevación de las transaminasa.s relaciona adecuadamente 

la enfermedad y complicaciones, encontrando elevación 

promedio de 7.5 veces el valor normal de T.G.O. y de 11 veces el 

valor de TGP. Una ca.ida brusca en transaminasas previamente muy 

elevadas se relacionó 

hepiitic:¡; fulmina.nte. 

2 casos complicados con insuf lciencia 

Respecto a la elevación de la fostatasa alcalina únicamente 
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encontramos que esta presento en un incremento no mayor de 

una vez su valor. 

Anali:amofi tambHin a el grupo de pacientes complicados o que 

amerita ron ingreso encontrando que 

siguienteli factores: 

el los fueron frecuentes los 

al Tiempos do coagulación muy a 1 ar gados o que no coagu 1 an. 

b) Cua.dro cl inico de evolución mayor de cinco 

e> Pa.ciente previa.mente desnutrido, esto fue importante 

los pacientes que fallecieron. 

d> Elevacion de bi 1 i rrublnas totales mOs d• 20 mg/dL. 

En dos de nuestros pacientes menores de 1 año de edad, 105 

cuales el motivo de ingreso a el bos~ital fue el d11scartar la 

presenci¡¡ de alres;ia de vias biliares reporta una biopsia 

hepática compatible con hepatitis neonatal de célula.a gigantes y 

lgt1 positivo pa
0
10 hepatitis A. Los otros dos pacientes 

amerltarbn biopsia. En la bibliografía de referencia 

encontramos como causa de hepatitis neonatal de et.lulas gigantes 

la probable eliologia d°"' eo! virus de la HapatitiE> A 

Este h<ll lazgo es por lo tanto indicat!vo dl! que una de las causas 

de hepatitis neonatal de c&lulas gigantes puede ser el vlrus de 

la hepatiti5 A. 

Encontramos los casos seguidos en la consulta externa de 

infectologia ademas ~! caso de un paciente que presentó 3 cuadros 

de ictericia, acoli<o. cc.\uria, siPndo únicamente Z de el tos 

una diferencl;i. menor ::. 6 ITH?Ses, y ¡'.IJ'"E'SE'TLtando$e &I último cua.dro 

1 año despues. Se investigo intencionadamente la posibítida.d de 

4f. 



una hepatitis B, antecedentes transfus1onales aplicación de 

inyecciones siendo negativos. El único dato positivo el 

paciente fue Ja apadc16n de lgG para hepatitis A. Estos dalos 

pueden estar 

hepatitis A. 

primer lugar relacionados reca1da de 

Acerca del tercer cuadro ya no lenamos controles 

por que el paciente 

tercera recalda 

volvió a consuJtoi, pero la posibilidad de 

poco factible dado el tiempo de evolución. 

Tenemos un cua.dro de una paciente de 9 años de edad con un 

ictericia persistente con una colestasis muy marcada, que a las B 

semanas continuaba sin cambios. No siguió control, pero pen•amcs 

que esta paciente encontraba. desarrollando hepatitis A 

colestAsica persistente. 
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V 1 l • CONCLUS 1 ONES. 

1. Se reporta la presencia de hepatitis A en recién nacidos en 

el 6,8" de nuestros paciente& estudiados. 

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

3. La hepatitis A se presentó más frecuentemente en el grupo de 

preescolares, siendo este el 50" del total. El segundo grupo 

los escolares con 29.3" .• 

4. Se encontró a la hepati tls A como causa poco común de un 

sindrome colest.\sico en el recién nacido, 

5. Se plantea la.. posibi 1 idad de transmisión de el virus do la 

hepa ti t 1 s A en 9tapa peri na ta l. 

6. Se plantea eticlogia de la hepatJtis neonatal de células 

gigante& en algunos casos a el virus de la he-patitis A. 

7. El tiempo promedio de los pacientes de el HIN en buscar 

atención médica fu¡o de 13 días una vez iniciado el periodo 

prodrómico. 

B. Se plantea la necesidad de la aplicación de la vacuna de la 

Hepatitis A como única forma de controlar In endemia de esta 

enfermedad. 

9. Los principales factores relacionados con las complicaciones: 

- Tiempos de coa¡;!ula.ci6n alarg<-idos. 

- Cuadros clinicos de evolución mayor de 5 semanas. 

- Elevación de bilirrubinas totales mayores de 20 mg/dL 

- Ca!da brusca en los niveles de transaminasa. 

Mayor incidencia de complicaciones e-n pacientes 

desnutridos. 
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