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Hepatitis virales agudas en un hospital de adultos,

de 1992 a 2001

José Acufa', Elizabeth Umaia’, Mauricio Saldarriaga®, Jorge Mora®, Fernando Brenes*, Alfredo Martén’

Justificacion y objetivos: Debido al cambio de la distribucion etiolégica de las hepatitis virales agudas, percibi-
do en la prictica clinica diaria en el dmbito nacional y confirmado en otros paises, se hizo evidente la necesidad
de realizar un andlisis casuistico de las infecciones virales hepdticas agudas en nuestro pafs. Se puso enfasis en ¢l
virus productor de hepatitis A cuya presentacion clinica es mds severa en adultos en comparacion con los nifios.

Métodos: Se registraron todos los casos de hepatitis viral aguda, ya fuese por virus A o virus B, que se presenta-
ron al Hospital México del 12 de enero de 1992 al 28 de diciembre de 2001. El diagndstico se realizé por detec-
cién de anti-VHA IgM, HbsAg y anti-HBc¢ IgM. Ademds, se estudiaron todos los casos de hepatitis fulminante del
mismo periodo, basados en pardmetros clinicos y de laboratorio, para establecer el diagnéstico vy la etiologia.

Resultados: Durante el periodo descrito, se lograron documentar 587 casos de hepatitis virales agudas. 235 por
virus A y 352 por virus B lo que corresponde al 40% y al 60% respectivamente. Se presentaron con mayor fre-
cuencia casos entre los 20 y 60 anos. El 53.32% de los casos de hepatitis viral aguda correspondieron a hombres
v el 46,68%, a mujeres.

Se recolectaron 33 casos de hepatitis fulminante. De estos casos, 45,45% eran de etiologia viral; un 33,33%, por
virus A y un 12,12%, por virus B. Se hallaron otras etiologias en menores porcentajes, como enfermedad de Wil-
son, hepatotoxicidad por anestésicos y degeneracion grasa del embarazo. Un 2.56% del total de hepatitis virales
se presentaron como hepatitis fulminantes. El 4,7% de hepatitis A cursé de forma fulminante. EI manejo de los
pacientes con hepatitis viral aguda se ofrecid en su mayoria (62%) por medio del Servicio de Consulta Externa.

Conclusiones: La infeccién por el virus de la hepatitis B fue predominante en los adultos estudiados. con distri-
bucién etioldgica similar a lo reportado décadas atrds para zonas especificas del pais. Aungue la distribucién fue
similar si se denota un nimero importante de hepatitis A de presentacién fulminante, alcanzando un porcentaje
del 4,7%.

Se debe considerar en el futuro panorama de la salud nacional, la incursién de una vacuna para el virus de hepa-

titis A, que se inicie al nacimiento y se aplique a jovenes y adultos en mayor riesgo.
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Las hepatitis virales son enfermedades infectocontagiosas de
declaracién obligatoria. que han ido cobrando mayor relevan-
cia en la poblacién adulta mundial y de Costa Rica'. En el
dmbito global se reportan 1.4 millones de nuevos casos de he-
patitis. Anualmente, aunque se piensa la verdadera incidencia
es 10 veces mayor™. Aproximadamente, 20 millones de nue-
vas infecciones por virus de hepatitis B son reportadas por
afio en todo el mundo®. Estos hechos se asocian a un aumen-
to en la morbilidad y mortalidad de tal grupo etario. con las
implicaciones econdmicas directas e indircclas gue acarrea
para ¢l pafs tal hecho. Por ello las hepatitis virales agudas re-
presentan una preocupacion considerable para el sistema de
salud nacional.



En publicaciones previas® se ha demostrado que en menores
de 15 anos las diferentes etiologias para hepatitis virales se
distribuyen de la siguiente manera: por virus de hepatitis A
(VHA) un 88,04%. por virus de hepatiis B (VHB) un
11.22% y por etiologia no determinada un 0,74%. En mayo-
res de 30 afios, la distribucién es asf: un 59,18% por VHB, un
19.39% por VHA y un 21.43% de etiologia indeterminada.

Ante la hipétesis que la distribucién etiolégica de las hepati-
Lis virales podria estar cambiando, hemos propuesto revisar la
casuistica de las hepatitis virales agudas en un hospital de
adultos, durante en un periodo de 10 afios (1992-2001).

Las hepatitis producidas por el VHB y el virus de hepatitis C
se estudian con frecuencia en adultos*”. El VHA se ha estu-
diado mis frecuentemente en nifios y adolescentes’. Por esta
raz6n en la casuistica de este trabajo, es nuestro interés poner
éntasis en el VHA en adultos

La hepatitis A es una enfermedad necroinflamatoria aguda
del higado. por la infeccién con el virus de la hepatitis A
(VHA)". Este virus ¢s un picornavirus del género de los he-
patovirus*'. Debe su nombre a su pequefio tamafio de 27-28
nm (de alli el prefijo pico) y a que su genoma consta de ARN
(por eso las letras rna). La principal forma de transmisién es
por via fecal-oral, por lo que estd particularmente asociado a
los bajos niveles de higiene y pobres medidas sanitarias*,
aunque también se ha descrito la via parenteral como meca-
nismo de infeccién; esta forma cobra mayor importancia en
el adulto®, en especial en homosexuales®.

En los paises en vias de desarrollo con alta endemicidad por
hepatitis A, se ha observado que las tasas de seroprevalencia
se aproximan al 100% en la infancia tardia y en el adulto jo-
ven'. En estas dreas hiperendémicas, la mayoria de las infec-
ciones ocurren en nifios menores de 5 aios. En contraste, las
tasas de seroprevalencia han caido en los paises industrializa-
dos. y solo el 35% de los adultos y menos del 10% de los ni-
fios menores de 5 anos presentan anticuerpos contra el VHA
en los Estados Unidos’. Esta disminucion de la inmunidad
natural por exposicion al VHA en edades tempranas conduce
a un incremento en el nimero de adultos susceptibles a la in-
feecion, por lo que en paises desarrollados existen mayores
probabilidades de que se presenten brotes epidémicos perié-
dicos""*. En Costa Rica, la hepatitis A pas6 de tener una pre-
valencia alta a una de intermedia a baja, con seroprevalencias
para VHA del 6.8%, el 13.2% y el 71.7% en preescolares, es-
colares y adultos. respectivamente'.

El curso clinico tipico de la hepatitis A ticne 4 etapas: 1) pe-
riodo de incubacion, 2) fase prodrémica, 3) fase ictérica 'y 4)
recuperacién. El periodo de incubacién varia entre 15 y 50
dias, con una duracién promedio de casi un mes'. Es en esta
fase cuando la excrecion viral en heces alcanza su maximo
nivel en el paciente que esencialmente es asintomatico’. En la
fase prodromica aparecen sintomas inespecificos como fie-
bre, niuseas, vémitos, pérdida de peso. astenia y adinamia,
que duran cerca de una semana. Durante este lapso inicia el
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dano hepatocelular. Hacia el final de la semana los pacientes
presentan coluria, acolia e ictericia. La fase ictérica puede du-
rar desde unos pocos dias hasta varias semanas. Se acompana
de anorexia, fiebre y prurito, mientras los sintomas prodrémi-
cos tienden a abatirse. La recuperacion de la hepatitis A es
gradual. La funcion hepdtica regresa a lo normal casi después
de 3 meses, pero las sensaciones de debilidad y letargia pue-
den persistir hasta durante 1 ano. No se conocen casos de por-
tador del VHA o hepatitis crénica por este virus.

La presentacién clinica de la hepatitis A varia segin la
edad®*", En nifios menores de 3 afios, por lo general la infec-
cién cursa asintomdtica. Los nifios mayores presentan un cua-
dro més evidente, asociando con frecuencia nduseas, vomitos,
diarrea, dolor abdominal y malestar general durante la fase
prodrémica. El adulto tiende a presentar la sintomatologia ti-
pica de una virosis durante el prédromo, con ficbre, cefalea,
mialgias, artralgias ¢ hiporexia. La morbilidad y mortalidad
también cambian segiin la edad, presentando mayores com-
plicaciones en el adulto mayor y menores en nifos. Se han re-
portado tasas de mortalidad del 0.3% para pacientes de 15 a
19 anos y del 2,1% para mayores de 40 anos.

En la practica clinica la forma mas frecuente de deteccion de
infeccion por VHA consiste en medir las aminotransferasas y
anti-VHA 1gM en suero'”. Las transaminasas tienden a ele-
varse desde el perfodo prodrémico hasta alcanzar un pico en
la fase ictérica’. Los anti-VHA IgM se producen en respuesta
primaria a la infeccién y se puede detectar desde que los
sintomas prodromicos se desarrollan hasta varios meses
después’. La deteccion de anti-VHA 1gG es la forma de
confirmar la inmunidad natural al VHA en una persona'*"
(Figura 1).
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Figura 1. Grafica que muestra el aumento de las transaminasas y
titulos de anticuerpos séricos posterior a la infeccién con el VHA.
También se senala la excrecion del virus en heces. Adaptacion
grafica emitida por el CDC en 2002. Elaborado por Eizabeth
Umana y Joseé Acuna.




La hepatitis A normalmente es una enfermedad autolimitada
que confiere inmunidad de por vida**'*", Sin embargo, la in-
feccion puede tener un curso distinto, presentando complica-
ciones como la hepatitis A de evolucién prolongada, hepati-
tis A de repeticion, hepatitis A fulminante, ictericia colestasi-
ca y desencadenamiento de una hepatitis autoinmune activa
crénica tipo "'

La hepatitis A fulminante es la complicaciéon mds temida,
aungue sea un acontecimiento raro (aproximadamente un
2%", con reportes que varfan de 3,9-20%""'*"*). La necrosis
hepdtica masiva se presenta con mayor frecuencia en adultos
ancianos y personas con enfermedad hepdtica subyacente6.
La combinacién de una veloz disminucidn del tamafio del hi-
gado, de un aumento muy rapido de la concentracién de bili-
rrubina y de un alargamiento marcado del TP, junto con sig-
nos clinicos de confusién, desorientacién, somnolencia, asci-
tis y edemas, indican que el paciente tiene una insuficiencia
hepitica con encefalopatia®®. Es frecuente el edema cere-
bral**. Los acontecimientos terminales habituales son la
compresion del tronco cerebral, la hemorragia gastrointesti-
nal, la sepsis, la insuficiencia respiratoria, el colapso cardio-
vascular y la insuficiencia renal. La mortalidad es muy ele-
vada (>80%), pero los enfermos que sobreviven pueden ex-
perimentar recuperacion bioquimica e histolégica completa.
El trasplante hepdtico puede salvar la vida de pacientes con
hepatitis fulminante®,

Materiales y métodos

En este trabajo se registraron todos los pacientes con diag-
néstico de hepatitis viral aguda, por VHA o VHB, que se
presentaron al Hospital México, del 12 de enero de 1992 al
28 de diciembre de 2001. El diagnéstico se realizé por medio
de la confirmacién serolégica de infeccidn aguda. Se utiliza-
ron parametros como aminotransferasas significativamente
elevadas (en general en el orden de las centenas). En el caso
de hepatitis A, el diagnéstico se efectué tras la deteccion de
anti-VHB IgM. Para determinar la infeccién por VHB se uti-
lizaron marcadores seroldgicos de infeccién aguda, como el
HbsAg y el anti-HBc IgM. Se estudiaron los casos de hepa-
litis A y su severidad en esta misma poblacién,

La informacion se recabd de los expedientes del Servicio de
Urgencias Médicas, de la Unidad de Terapia Intensiva, de la
Consulta Externa de Gastroenterologia, de la Oficina de
Bioestadistica y del Servicio Anatomia Patolégica del Hospi-
tal México de la Caja Costarricense de Seguro Social, entre
el 12 de enero de 1992 y el 28 de diciembre de 2001.

Ademas, se registraron todos aquellos casos de hepatitis ful-
minante que se presentados en el mismo periodo, y se esta-
blecid la etiologia para cada uno de ellos. El diagndstico de
hepatitis fulminante fue basado en la conjuncion de los si-
guicntes datos: tiempo de protrombina persistentemente infe-
rior al 50%, y datos de encefalopatia hepatica y aminotrans-
ferasas iniciales al periodo de observacién sobre 2000 UL/,
que descendieran de manera progresiva y paralela a la reduc-
cion del tamano hepatico.
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Resultados

Durante el periodo descrito, se logré documentar 587 casos
de hepatitis virales agudas, de los cuales 235 (40%) corres-
pondieron a hepatitis por VHA y 352 (60% ) enfermedad agu-
da por VHB.

En lo concerniente a la distribucién de los casos recolectados
por grupo etario, se presentaron con mayor frecuencia casos
entre los 20 y 60 afios. También se registraron menos casos
en los extremos de los grupos etarios, tanto para los nifios co-
mo para los pacientes de edades avanzadas. En total 53.32%
de los casos de hepatitis viral aguda correspondieron a hom-
bres y 46,68% a mujeres (Figura 2).

Se estudiaron los casos de hepatitis fulminante en el periodo
ya sefialado, documentando 33 casos que cumplian con los
criterios diagndsticos de dicha entidad clinica. De estes ca-
s0s, 4545% eran de etiologia viral; 33,33% por VHA vy
12,12% por VHB. Se hall6 12,12% de enfermedad de Wilson
de presentacion fulminante. 9,09% correspondié a hepatoto-
xicidad por anestésicos. También hubo 6,06% de los casos,
donde se documentd degeneracion grasa del embarazo. Se
pudo detallar la etiologia toxica por otras sustancias en
6,06%, mientras que en el 21,21% de los casos no se logrd
precisar la etiologia especifica.

Las 15 hepatitis virales fulminantes, tanto A como B, repre-
sentan el 2,56% del total de 587 hepatitis virales. Los 11 ca-
sos de hepatitis fulminantes producidas por el VHA, repre-
sentan el 4.7 % del total de 235 hepalitis por virus A. Es de
importancia recalcar que las 11 hepatitis fulminantes produ-
cidas por el VHA, representan el 1.9 % del total de 587 hepa-
litis virales agudas.

El manejo de los pacientes con hepatitis viral aguda se dio en
su mayoria a través de Consulta Externa en 366 de los casos,
en el Servicio de Emergencias en 124 casos, en los Salones
de Medicina en 82 casos y requirieron manejo en la Unidad
de Terapia Intensiva 15 casos. La estancia promedio en cl
Servicio de Medicina fue de 14,92 dias mientras en la Unidad
de Terapia Intensiva fue de 7.45 dias (Figura 3).

Cuadro 1.
Cuadro que muestra el numero absoluto de casos
de hepatitis fulminantes segtin etiologia.

Casos de hepatitis fulminante segtn etiologia

Etiologia Numero de casos

Virus de hepatitis A
Virus de hepatitis B
Wilson
Anestésicos
Degeneracion grasa del embarazo
Toxicos
Sin etiologia
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Figura 3. Diferentes servicios meédicos donde se brindé manejo y
seguimiento a los casos de hepatitis virales agudas.

Discusion

En los adultos estudiados con hepatitis viral aguda predomi-
né la infeccion por ¢l virus de la hepatitis B. Esto es concor-
dante con lo que con anterioridad se habia documentado en-
tre 1972 y 1985 en nuestro pais para la zona de San Ramén
y Palmares en pacientes mayores de 15 afios y mayores de 30
anos’.

En cuanto a la distribucién por grupos de edad, se aprecia un
predominio marcado de infecciones agudas virales hepaticas
en los grupos etarios de edad intermedia, Si se compara con
lo obtenido en trabajos de epidemiologia de las décadas pre-
vias", se notard que el predominio difiere de manera impor-
tante pues en aquel momento se registré una incidencia ma-
yor en el grupo etario de los 5 a 9 anos. Esto lo podemos ex-
plicar en parte, por el hecho de que los datos recolectados
pertenecen a un hospital de adultos por lo que el nimero de
casos reportados en los grupos etarios de 1 a 10 afos y de 11
a 20 anos serd estimablemente menor al real para la pobla-
cién pedidtrica costarricense. Ademds este bajo registro de
casos en ninos podria deberse, aunque en menor parte tal vez,
a una verdadera disminucién de la infeccion viral hepatica
aguda; como ya se ha demostrado, basdndose en la disminu-
cién de la seroprevalencia para hepatitis A en preescolares y
escolares".

En lo que respecta a la infeccion por virus de hepatitis A en
edades tempranas, parece ser evidente el cambio positivo
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generado a raiz de las mejoras en la salubridad piiblica del
pais en las dltimas décadas'. pero esta ganancia tienc su con-
traparte negativa: los jovenes y adultos de los estratos medio
y alto de Costa Rica se encuentran en mayor riesgo de infec-
cién sintomdtica de mayor severidad al existir pocas probabi-
lidades de exposicion al VHA para crear inmunidad natural a
edades tempranas. Esto se demuestra con el porcentaje eleva-
do de hepatitis A que desarrollaron hepatitis fulminante
(4.7%). En otras latitudes se ha demostrado que ¢l uso de va-
cunas eficaces contra el VHA aislado o en combinacion con
el VHB conlleva grandes beneficios a largo plazo para pa-
cientes en mayor riesgo de infeccién'"". Se recomienda la va-
cunacién al nacimiento en zonas de baja endemicidad, como
nuestro pais, y en adultos de mayor riesgo". Por ello conside-
ramos que el curso de esta enfermedad viral podria verse dra-
maticamente alterado con la incursién de vacunas que brin-
den una inmunidad adquirida a aquellos en mayor riesgo de
contraer la infeccién en etapas tardias de su vida (jovenes y
adultos de clases sociales media y alta) o que por su pobre
condicion hepidtica subyacente se encuentren en mayor vul-
nerabilidad de presentar hepatitis severas.

Se debe mencionar que dentro de las hepatitis fulminantes en
este periodo revisado de 10 afios, la causalidad absoluta mas
comtin fue la infeccién con VHA.

El manejo de las hepatitis virales agudas en la mayoria de las
ocasiones se podrd hacer de manera extrahospitalaria y solo
unos cuantos casos requerirdn intervenciones médicas en la
unidad de terapia intensiva. Parece claro que la estancia hos-
pitalaria cuando llega a ser necesaria es importante (ronda un
aproximado de 15 dias), lo que representa gran cantidad de
costos para el sistema de salud nacional. Se puede concluir
que la estancia de los pacientes en la UTI fue mucho menor
por el agravante de un proceso fulminante subyacente que




impide la evolucién hacia la recuperacién que se espera en
los pacientes con hepatitis virales agudas.

Abstract

Objectives and justification: Due to the change that has
been sensed in Costa Rica’s daily clinical practice and confir-
med in other countries regarding etiological distribution of
acute viral hepatitis, it became clear the need of studying
acute viral hepatitis infections, with more interest in the he-
patitis A virus because its clinical presentation in adults is
more severe tan in children.

Methods: All cases of acute A B viral hepatitis were registe-
red, from January 12, 1992 to December 28, 2001 at the Hos-
pital Mexico. The diagnosis was made by detection of 1gM
anti-HAV. HbsAg and IgM anti-HBc. All cascs of fulminant
hepatitis from the same period were studied also. The diag-
nosis and ctiology of these cases were based on clinical and
laboratory parameters.

Results: During the study on period, 587 cases of acute viral
hepatitis were diagnosted, 235 by A virus and 352 by B virus,
this corresponds to a 40% and 60% respectively. Most of the
cases were found between the ages of 20 and 60 years. Fifty
three percent of the cases occurred in men and 46,68% in wo-
men.

Thirty three fulminant hepatitis cases were registered. Forty
five percent were caused by viral infection: 33,33% from vi-
rus A and 12,12% from virus B. Other pathologies like Wil-
son disease, hepatotoxicity produced by the use of anesthe-
tics and pregnancy fatty degeneration were found in smaller
percentages. Two point fifty six percent of acute vira) hepati-
tis had a fulminant clinical presentation. Four point seven
percent of hepatitis A cases had a fulminant course.

The management of the patients with acute viral hepatitis was
mainly conducted (62%) by the Out-patient Gastroenterology
Service.

Conclusions: The predominant hepatitis infection in adults
was caused by B virus. The etiological distribution was very
similar to previous reports made decades ago for specific
areas of the country, but the presentation of [ulminant hepa-
litis A has increased (4,7%) considerably.

The inclusion of vaccination against hepatitis A virus must be
considered in the future of the national health system. This
vaccine should be given at birth and applied to young patients
and adults with high risk of acquiring severe infection.
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