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RESUMEN

Se analizan 104 casos de hepatitis viral
en el Servicio de Medicina del Hospital
México; hubo predominio del sexo mascu­
lino y las décadas de mayor incidencia fue­
ron la segunda, tercera y cuarta. La can­
tidad de pacientes internados con este diag­
nóstico ha sido estable durante los últimos
5 años y los meses de mayor incidencia
han sido marzo y mayo. La Transaminasa
Glutamico Pirúvica en el 96% de la pobla­
ción estudiada estuvo bajo 2.000 Uso y la
Glutámico Oxalacetica en el 99%, el 96%
de la población tuvo fosfatasa alcalina bajo
15 Uso y el 84% la Bilirrubinemia estuvo
bajo 18 mgrs.

No creemos justificado otro tratamiento
que el reposo y proponemos un plan para
el control de estos enfermos en la consul­
ta externa.

Por ser ésta una enfermedad de alta
incidencia en el ambiente nacional y repre­
sentar una entidad que invalida por un im­
portante número de días a quienes la pa­
decen, hemos querido revisar cuál ha sido
el número de casos internados en el Hos­
pital México desde el 1Q de setiembre de
1%9 al 31 de agosto de 1973.

Lo sescandivanos calculan tener 50 ca­
sos de hepatitis viral cada año por 100.000
habitantes ( 6) . Sin embargo, en nuestro
medio en San Ramón y Palmares, Villarejos
y col. hablan de 400 por 100.000 habitan­
tes; así que si calculamos la población cos­
tarricense actual en dos millones de habitan­
tes, es posible que tengamos todos los años
mil casos de hepatitis viral o más, según
los brotes epidémicos en las zonas de en­
demia. (24).

Importante sería analizar qué rumbo to­
man todos estos pacientes, cuáles evolucio­
nan a la cronicidad (ya que la literatura es
muy fluctuante en este aspecto) y cuáles a
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la fatalidad; este último rubro que conoce·
mas mejor y que algunos autores lo consi·
deran en un 0.6%, o sea, que Costa Rica
tendría todos los años 6 casos (1-2-5-6-10­
12-15-18-20-26) .

El propósito del trabajo es hacer un ava­
lúo (excluyendo antígeno Australia) (7-8­
9-14-16-17-21-23-24-28), de todas aquellas
circunstancias que median en el interna­
miento del paciente, así como la clínica, la­
boratorio y tratamiento. Queremos advertir
que el Hospital México es un hospital ge­
neral, en donde se reciben pacientes de todas
las áreas aseguradas de Costa Rica, siendo
fundamentalmente la región del Pacífico y
la mitad del área metropolitana las zonas
de atracción.

Definiremos como hepatitis viral aguda
aquélla que evoluciona en un plazo menor
a 12 semanas, que tiene agentes determina·
dos, pródromos, evolución y una histología
definida. (18).

Material y métodos

Se estudiaron 120 pacientes que llena·
ban los requisitos para hepatitis viral, desde
el 1Q de setiembre de 1969 al 31 de agosto
de 1973, internados en la Sección de Medi­
cina. del Hospital México. De esos 120 en­
fermos, 104 correspondieron a hepatitis viral
aguda, los cuales serán el objeto de nuestro
análisis; del total, 9 casos correspodieron
a hepatitis crónica y 7 a hepatitis fulmi·
nante.

Se analizan los siguientes datos: sexo,
edad, ocupación, procedencia, período esta·
cional, evolución clínica (diferencia entre
incubación corta y prolongada), sintomato­
logía, signología, laboratorio, tratamiento,
histología, estancias y costos estimados de
hospitalización.

Aunque desde el año 1972 se efectúa
con bastante regularidad la investigación de
antígeno Australia, no discutiremos su sig­
nificado etiológico debido al bajo número
de pacientes de neustra casuística analizados
en este parámetro.



Resultados

Se analizaron 120 pacientes de los cuales
104 corresponden a hepatitis vírica aguda,
9 a hepatitis crónica y 7 a hepatitis fulmi­
nante. De los 104 pacientes, 38 correspon­
dieron al sexo femenino y 66 al sexo mas­
culino. (Tabla N9 1).

TABLA 1

DISTIBUCION POR SEXO

De 104 pacientes con hepatitis viral aguda:
38 correspondieron al sexo femenino
66 correspondieron al Sexo masculino

En cuanto a la edad no se incluyen los
pacientes pediátricos (edades inferiores a
13 años), fluctuando ésta entre 13 y 80 años,
siendo las décadas de mayor incidencia la
segunda, ..tercera y cuarta. En las mismas se
excluyó al antecedente parenteral (aplica­
ción de sangre o sueros, o bien, accidentes
de laboratorio). (Tabla N9 2).

La ocupación de nuestros enfermos mos­
tró lo siguiente: jornaleros y obreros de
campo 28 pacientes; oficinistas y ob.reros de
fábrica 36 casos; trabajadores domésticos 21
casos; en centros educativos hubo 19 casos,
correspondiendo 14 a alumnos y 5. a maes­
tros; en riesgos profesionales: 5 etan auxi­
liares de enfermería, 4 laboratoristas y 1
médico. Tabla N9 3).

TABLA Nq 2

)ISTRIBUCION POR EDADES

Grupos de edades
Sin antecedente

parenteral

De O a 13 años Pediatría

De 13 a 20 años 27

De 21 a 30 años 23

De 31 a 40 años 17

De 41 a 50 años 7

De 51 a 60 años 3

De 61 a 70 años 4

De 71 a 80 años 3

Con antecedente
parenteral

3

9

3

5

TOTALES

30

32

20

12

3

4

3

TABLA 3

OCUPACION

Jornaleros y obreros de campo .
Oficinistas y obreros de fábrica ..
Trabajadores domésticos .
Centros educativos:

Alumnos .
Maestros . .

Riesgos profesionales:
Aux. enfermería _ .
Laboratoristas _._ .
Médicos .

28 pacientes
26 pacientes
21 pacientes

5 pacientes
14 pacientes

5 pacientes
4 pacientes
1 paciente

(26.9%)
(25 %)
(20.2% )

~ (18.2%)

( ( 9.6%)
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TABLA 5

DISTRIBUCION POR AÑUS y MESES

Año En. Fb. Mz. Ab. My. Jn. JI. Agt. Sto Oc. Nov. Dic. Total

1969 4 5 4 2 15

1970 O 8 5 4 2 1 3 2 2 1 3 32

1971 6 3 3 7 1 1 1 23

1972 2 6 2 3 2 2 1 2 2 1 23

1973 1 2 4 4 11

Incidencia
por mes 7 6 17 10 14 5 8 8 8 10 6 5 104

Anotamos la procedencia de los casos
haciendo salvedad que nuestro Hospital los
recibe de cualquier sitio de la República,
sin que ella pueda darnos una idea real de
la incidencia por zonas geográficas. (Tabla
NQ 4).

Tratamos de hacer una distribución de
la incidencia de la enfermedad en los meses
del año, así como de la frecuencia anual y
noS mostró lo siguiente: los meses de ma­
yor frecuencia de hepatitis son marzo y
mayo; sin embargo, se presentan casos du­
rante todo el año; en 1969 hubo 15 casos
(año incompleto); en 1970, 32; en 1971,
23; en 1972, 23 Y en 1973, 11 casos (año
incompleto) (Tabla N9 5).

En el análisis de la evolución clínica lo
que primero quisimos averiguar es hasta

cuánto se puede, por antecedentes en la his­
toria, clasificarlos en incubación corta (15­
60 días) e incubación prolongada (60·180
días) (12-13). En cuanto al primer rubro
se pudo precisar en forma fehaciente sólo
el 11.53% en cuanto al segundo en el
19.23%; en éstos, 10 tenían antecedente
de transfusión sanguínea, 9 de aplicación
de inyección o soluciones y un accidente de
laboratorio (Tabla N9 6).

En el análisis de sintomatología y sing­
nología, se encontró lo siguiente: en el pe­
ríodo pre-ictérico: astenia y adinamia, 84
casos; anorexia, 54; pérdida de peso, 18;
fiebre, 43; náuseas y vómitos 55; diarrea,
13; hepatalgia 43; mialgias, 15; cefalea, 10;
inapetencia al tabaco, 6; síntomas respirato­
rios altos, 5; prurito 22.

TABLA 6

PERIODO DE INCUBAClaN

1) Se pudo determinar el período de incubación en

2) Período de incubación corta (de 15-60 días)

3) Período de incubación prolongada (60-180 días)

Por inyección o suero .

Por inyección o suero

Accidente de laboratorio ....

32 pacientes (30.7%)

12 pacientes (11.5%)

20 pacientes (19.2%)

9 pacientes

9 pacientes

1 paciente
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TABLA 7

SINTüMAS PRINCIPALES

A. PERIODO PRE-ICTERICO:

Astenia­
adinamia

1) Ataque al etado general: Anorexia

Baja de
peso

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)

Fiebre .

Náuseas y vómitos .

I)iarera .

Hepatalgia .

Mialgias .

Cefaleas .

Inapetencia al tabaco ..

Síntomas respiratorios altos ..

Prurito .

84 pacientes 80.7%

74 pacientes 71.1%

18 pacientes 17.3%

43 pacientes 41.3%

55 pacientes 52.9%

13 pacientes 12.5%

43 pacientes 41.3%

15 pacientes 14.4%

10 pacientes 9.6%

6 pacientes 5.7%

5 pacientes 4.8%

22 pacientes 21.1%

B. PERIODO ICTÉRICO:

1) Ictericia ..

2) Coluria .

3) Acolia .

86 pacientes

85 pacientes

49 pacientes

82.7%

81.7%

47.1%

En el período ictérico: ictericia 86; co­
luria 85, hipo o acolia 49. (Tabla N9 7).

El análisis de laboratorio en el cual es­
tudiamos: tiempo de protrombina, fosfata­
sa alcalina, transaminasas y bilirrubinas, mos­
traron lo siguiente: en ningún paciente se
alteró el tiempo de protrombina; la fosfa­
tasa alcalina fluctuó entre 3 y 34.7 U.B.,
no habiéndose efectuado en 2 pacientes
(consideramos como dato normal hasta 5

o.B.) Y el 55.7% de los enfermos estuvo
entre 5 y 9.99 o.B. durante el acmé de la
enfermedad (tabla N9 8).

La transaminasa pirúvica osciló entre
60 y 3600 U, considerándose como normal
hasta 30 Unid. (por el método de Reitman
y Frankel), encontrándose entre 60-999 el
50% de los pacientes; de 1.000-1999 Unid.
el 45.7%; de 2.000 a 2.999 el 5.2% t
sobre 3.000 Unid. el 1.04% (tabla N9 9).

TABLA 9

TRANSAMlNASA PIRUVICA

Unidades 60-999 1000-1999 2000-2999 3000-3999

Porcentaje ptes. 50 % 45.7% 5.2% 1.04%

Número pacientes 51 46 6 1
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TABLA 10

TRANSAMINASA OXALACETICA

2000 - 2999 I 3000 - 39991000 - 199960 - 999Unidades

.-

Porcentaje
pacientes 53.9% 43.1% 3.16% 0.0%

Número 45
pacientes 55 4 -

I

La transaminasa oxalacética osciló entre
60 y 2700 Unid. (como normal hasta 40
Unid. [Método de Reitman y Frankel)),
encontrándose entre 60-999 Unid. el 53.9%
de los pacientes; de 1000·1999 Unid. el
43.1% y entre 2000-2999 el 3.15%. (Ta­
bla N9 10).

La billirrubina total osciló entre 1.25­
30 mg.%, encontrándose entre 1.15-2.99
mg.% el 6.73%; de lo senfermos; entre
3-5.99 rng.% el 20.1%; entre 6-s mg.%
el 23.07%; entre 9-11% el 19.23%; entre
12-14.99 mg.% el 10.57%; entre 15-17.99
mg.%, el 11.53%; entre 1S-20 mg.% el
3.84%; entre 21-23.99 mg.% el 1.92%;
entre 24-26.99 mg.%; el 1.92% y sobre
30 mg.% el 0.96% (tabla N9 11).

El tratamiento en todos fue reposo y un
régimen libre, se emplearon esteroides en
pocos casos.

E! promedio de camas-hospital fue de
19.5 días, calculándose el costo promedio
diario de cama-hospital en (/l190.00, el
costo promedio de cada paciente con hepa­
titis fue de C/l3.762,00, siendo el costo total
de las hepatitis en 4 años deC/l391.24S,00
(tabla N? 12).

Histología

Los hallazgos histológicos en 16 biopsias
practicadas del total de pacientes estudia­
dos consistieron en signos de lesión hepa­
tocelular, alteración de la arquitectura lobu­
lilIar y tumefacción de hepatocitos en todos
estos casos, balonamiento (15), globos hia-

TABLA 12

PROMEDIO ESTANCIA HOSPITALARIA Y COSTO

--------- -----------"'_._--------

Promedio de días por paciente .

Costo diario promedil) por paciente

Costo promedio total de paciente con hepatitis

19.5

................................. (/l

(/l

190,00

3.762,00

Costo total de pacientes con hepatitis en 4 años C/l 391.24S,00
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linos ( 16) , o infiltrado inflamatorio de
células redondas en espacios portales en
todos los casos y en el parénquima en 7 ca·
sos. La estasis billar estuvo presente en 4
casos, proliferación de conductilIos en 2 y
esteatosis en otros 2. (27). (aTabla N9 13).

Comentario

Si bien es cierto que en nuestros pa­
cientes predominó el sexo masculino, no
podemos decir que esto sea lo real, ya que
es consenso en la literatura que la hepati­
tis afecta por igual a ambos sexos. No co­
nocemos a qué sea debido este fenómeno,
que también ha sido observado por el
I.CM.R.T. (24). Como anotamos, la edad
fluctuó entre 13 y 18 años, no se incluyeron
pacientes pediátricos y las décadas de ma­
yor incidencia de la enfermedad son la se­
gunda, tercera y cuarta, lo que está de acuer­
do con los informes de la literatura de
adultos (10), refiriéndose a los casos sin
antecedentes de aplicación parenteral (san­
gre, soluciones o accidentes) (5), que es
donde verdaderamente tiene valor la epide­
miología de incubación corta (10). En cuan­
to a nuestra población afectada, si bien es
cierto que el jornalero y obrero de campo,
así como el oficinista y obrero de fábrica
y trabajadores domésticos tienen predomi­
nio, esto es lógicamente debido a que repre­
sentan la masa trabajadora de nuestro país.

En nuestro material de análisis no pode­
mos decir que exista un área mayormente
afectada por la hepatitis viral, ya que nues­
tro Hospital es un centro de atracción y está
a criterio del médico si se interna o no.

Existen trabajos en nuestro país efectua­
dos por el I.CM.R.T. en San Ramón y
Palmares, en donde sabemos que la hepati­
tis es endémica y hace brotes de epidemia.
Pero carecemos de un estudio a nivel na­
cional. ( 24) .

Desde el punto de vista de la incidencia,
anuque durante todos los meses del año se
reciben casos de hepatitis, es importante se­
ñalar que los meses de marzo y mayo son
los de mayor afectación; sin embargo, el ma­
yor número de casos registrados se encuen­
tran entre marzo y noviembre, lo que está de
acuerdo con los estudios del I.CM.R.T.
(24), que concuerda con la aparición y
desapareción del invierno. Por estos datos
sospechamos que el país sufre de una en,
demia y ocasionales brotes epidémicos (24).

El análisis del material clínico nos mos­
tró lo siguiente: primero, que las historias
clínicas en cuanto a la epidemiología de la
hepatitis son incompletas, puesto que sólo
en el 30.7% se pudo precisar incubación
corta y prolongada; sin embargo, el nivel
intelectual del paciente debe contribuir a
que éstos no sean detectados, así como
el desarrollo del país. En el período pre·
ictérico los síntomas y signos respirato­
rios y digestivos fueron siempre sobresa­
lientes, acompañados ambos de fiebre, sin
que ésta llegue a ser importante y en raras
ocasiones pasó de 389C La inapetencia por
el tabaco no pudo ser precisada; el prurito
fue un signo de importanica ya que lo
presentaron 22 pacientes; no pudo ser corre·
lacionado con los niveles de bilirrubinemia.
En el período ictérico, la ictericia, como es
obvio, siempre fue orientadora, siguió en

TABLA 13

BIOPSIAS HEPATICAS

(16 casos)

Tumefacción .
Alteración arquitectura lobulilIar ..
Globos hialinos .
"Balonamiento" .

1~!1:~:~1~~5~~~~:.~~~~.:::::..::·:·:::::::::::.:.::::·:.:"::::::.::::::::"':':::::.:':::::::'::.::.:::::':':::.':':"::::::.::.:.::::::::
Esteatosis ..
Proliferación de conductilIos biliares ..
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16 casos
16 casos
16 casos
15 casos
16 casos

7 casos
4 casos
2 casos
2 casos



frecuencia la coluria y por último la aco­
lla. No se pudo precisar caso algno de he­
patitis anictérica.

Del material de laboratorio pudimos des­
prender 10 siguiente: en ninguno de los 104
casos se encontró alteración del complejo
de la protrombina y es importante señalar­
lo por el valor pronóstico que tiene. La
fosfatasa alcalina, bajo 15 Unid., límite que
consideramos medial en el sentido de que
la población estudiada estuvo en e! 82%
bajo esta cifra.

la transaminasa glutámico-pirúvica re­
flejó que el 96% de la población estuvo en
el acmé bajo las 2.000 Unid. y la transami­
nasa glutámico oxalacética 10 estuvo en el
99%. Podemos decir de las pruebas de fun­
ción del siguiente comentario: que casi toda
la población estudiada tuvo la fosfatasa al­
calina bajo 15 Unid. B. y que la transami­
nasemia cubrió el 96% de los pacientes
bajo 2.000 Unid.; no hubo diferencia es­
tadística importante entre SGO-T y SGP-T.,
aunque individualmente la SGP-T estaba en
el periodo de acmé más elevado.

la bilirrubinemia bajo 18 mg.%, que
tomamos como cifra medial, cubrió el 84%
de la población y sólo un 16% tuvo sobre
este rubro, estando el máximo en 30 mg. %

No existió relación entre transaminase­
mia elevada, fosfatasa alcalina alta e hiper­
bilirrubinemia, o viceversa.

El promedio general de evolución no so­
brepasó 4 semanas, en base a ello e! trata­
miento constituyó reposo durante las mismas
y por 10 general entre 2 a 4 semanas a do­
micilio, posterior a su egreso. Ultimamente
se ha puesto muy en duda la efectividad de!
reposo en cuanto al regreso de los tests de
función hepática; sin embargo, estos traba­
jos no tienen una evaluación de futuro en
cuanto a evolución; todavía creemos que el
factor reposo es muy importante en la re­
cuperación de los enfermos, no así la dieta
que no juega importancia alguna y menos
aún el empleo desmedido de los "famosos
complejos vitamínicos". En general, quere­
mos decir que por la hiporexia de los pa­
cientes lá dieta debe ser libre en este senti­
do. Se empleó el tratamiento esteroidal en
algunos casos en una forma irregular, sin
tener criterios fijos. Se consideró que e! em­
pleo de esteroides en la hepatitis viral agu­
da benigna no está justificado; al contrario,
puede enmascarar e! cuadro y dar una falsa
Imagen clínica y de laboratorio. El uso de

ellos se ha debido en gran parte al falso
concepto de 10 que es una hepatitis colos­
tática que a continuación definimos como
aquélla que cursa con prurito intenso y aco­
lia y con bilirrubinemia total por encima
de 20 mg.%, fosfatasa de 10 a 20 y transa­
minasa elevadas. (3-4-11-18).

En e! análisis de! costo hospitalario de
cada paciente que fue de f/t 3.762,00 Y del
total de los 104 pacientes durante 4 años,
que fue de f/t 391.248,00, nos vemos en la
obligación de proponer 10 siguiente: no
creemos necesario el internamiento de estos
pacientes y la evolución clínica dietará el
pedimento de exámenes de laboratorio que
debe ser suficiente cada 10 días. Tratare·
mas de desarrollar una consulta externa
ágil para que cada 10 días sean vistos y
controlados sin necesidad de ocupar una
cama-hospital que tanto necesitamos.

Conclusiones

1) Se presentaron 104 casos de hepatitis
viral aguda, estudiados en el Hospital
México de la Caja Costarricense de Se­
guro Social, entre el 19 de setiembre de
1969 al 31 de agosto de 1973.

2) El 86.6% de las hepatitis estudiadas, tu­
vieron una evolución benigna, sin que
podamos predecir la evolución a largo
plazo; pero esto será motivo de una
próxima comunicación.

3) El complejo protombínico fue en todos
normal.

4) La transaminasemia (T-SGO y T-SGP)
en el 96% de los pacientes estuvo en el
período acmé bajo 2000 Unid.

5) La fosfatasa alcalina en el 82 % de los
enfermos estuvo bajo 15 Unid. B.

6) La bilirrubinemie en el 86% de la po­
blación no sobrepasó los 18 mg.%.

7) En la actualidad, el único tratamiento es
el re.poso, y el empleo de otras medidas
es muy discutible, incluyendo en ellos
los esteroides.

8) Tratamos de evaluar e! significado del
antígeno Australia de nuestro material,
en e! futuro.

9) No es necesario internar la mayoria de
estos pacientes y proponemos un plan
para su manejo en consulta externa.
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