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1 - INTRODUCCION 

El presente trabajo, tema de Tesis Doctor a l aprobado po r e l 

Decanato de l a Facultad de Medicina de l a Universidad de El -

Salvador, se basa en e l estudio analítico de aquellas personas 

que padeci e ndo de Hepatitis Viral, c onsultaro n en e l Hospital -

Rosales de San Salvador dura nte los años 1964 y 19 65 . 

Los motivo s que me guiaron a escoger dicho t ema de t e sis,ha 

sido e l ánimo de contribuir al estudio de la n o s o l ogía natura l 

de las e nfermedades hepáticas en nuestro me dio, ya que sie ndo ­

una e nfe rmedad harto frecu e nte y de morbilidad pr ogr es iva y de 

caracte rísticas pe culiares s e le ha dedicado poca inve stiga -

ción e n nue stro país. 

En ningún momento h e pretendido descubrir a l go inédito,pue s 

la lite ratura mundial, s o bre t odo a partir de l a segunda gue -

rra, está llena de innumerable s trabaj os ci e ntífico s que e n la 

actualidad podemos afirmar que, si no fuera por lo oscuro de -

su pato genia, la historia natural de la he patitis viral s e la­

cono c e en casi toda su magnitud n o sólo desde e l punto de vis­

ta etiológico, epidemiológico y semio lógico sino también h as t a 

en sus más sutiles formas de evo lución clínica y alteraciones 

anatomopato lógicas. 

Antes de iniciar este estud i o he de hacer constar que l os da 

tos sobre las hepatitis viral e s se t omar o n de l os cuadros clíni 

cos archivado s en el Hospita l Rosales,de aque llos pacientes q UE 

consultaron por ictericia y que hab i e ndo sido ingre sado s fu e ror 

dado s de alta c o n e l diagnó s t ico de hepatitis vira l.Como quiere 
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años las observaciones han sido tomadas de pacientes mayores 

de esa edad. 

Siendo este trabajo de tesis un estudio retrospectivo no -

se t oma ron en cuenta aquellas formas clínicas de hepatitis a~ 

ictéricas que por su forma benigna y su difícil diagnóstico,­

pasan la mayoría de las vece s ina dvertidas incluso para el 

clínico más erudito y competente. 

Se carece también, de un contro l estricto de la forma de -

evolución después de pasada la fase ictérica de la enfermedad, 

pues los pacientes que acuden a nuestros consultorios son de 

diversos lugares del país, y por ser la mayoría de cultura in 

ferior, no hacen c onciencia de su enfermedad ni de las pres -

crlpClones mé d icas ; y es así como se nos escapa el dato funda 

mental de saber cuántas hepa titis virales evolucionaron hacia 

una cirrosis hepática. 
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GENERALIDADES 

Durante el año de 1964 fueron dado s de alta en el Hospital 

Rosales 9944 pacientes, de éstos 146 padecieron h epatitis viral 

lo que repres e nta el 1.4% de morbilidad encontrándose la pro por 
. . -

ción de 1 por 68, afortunada mente durante este año no se regis­

tró ninguna muerte causada por la hep~titis viral. 

En el año de 1965 el número de altas se elevó a 10.421 re-

gistrándose 160 casos de hepatitis viral, lo cual repres enta el 

1.5% de morbilidad, siendo la proporct6n de 1 po r 65. En este -

año el total de muertes en el Hospital fué de 805 y única mente 

6 casos fue ron debidos a la hepatitis viral, lo que da un índi­

ce de mortalidad de 0.74%. 

Si comparamos las cifras obtenidas en estos dos años vemos 

que aunque ha habido un ligero incremento de pacientes, en 1965 

la morbilidad de la hepatitis viral tiene tendencia a aumentar 

en nuestro país, como también ha sido comprobado por Martínez 

y Rivas (1). 

Sumando cifras nos damos cuenta que en el bienio 1964/1965 

fueron dados de alta en el Hospital Rosales 20.365 pacientes,de 

los cuales 306 padecieron hepatitis viral en su forma ictérica, 

tabiéndose registrado 6 mue rtes por esta enfermedad,ésto repre­

senta el 2% de mortalidad por esa enfermedad. Como datos curio -

sos añadiremo s que en ese total de pacientes se encontraron 13-

hepatitis amebianas, 1 hepatitis tífica y 79 hepatitis por into 

xicación fosforada <Chispas del diablo). 
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Grá f.No .l Gráf. No .2 
Inci de n c i a me n s u a l de Incidencia me nsual de 
h epatitis vira l e n e l h epatitis vira l e n e l 
H. Ro s a l e s (1 964) H. Ro s a l e s (19 6 5) 

En l a gr&fic a No .l v e mos qu e l a mayor incide ncia o curr i 6 e n 

l o s me s e s de t1 a y o ,Junio y Novi embr e,Dicie mbre; e n l a gráf i c a No . 

2 l a ma yor fr e cue ncia s e o bservó e n l o s me s e s de Septi e mbre y -

Dicie mb r e . Este pr edominio de ma yor inci de ncia oo inci de c on l o 

que h a sido r eportado por o tros autor e s (2,5,6,9,10,13,27) e n -

país e s de l h emisfe ri o norte . Lo que más ll a ma l a a t e nció n , qUl-

" zas s ea, que l a h epatitis vira l s e pr e s e nta e n t odo s l os me s e s -

de l a ño , r e visti e ndo l a c a r a cte rística de s e r una e nfe rmedad e n 

démica que a l guna s ve c e s s e hace ep i démica. 

Como dato curios o agr egar Gmo s que dura nte l o s añ o s 1964/1965 

en l o s s e rvici o s de Medicina I n t e rna de l Ho s pita l Rosale s no hu-

bo ni un s o l o me s e n q ue no hub i e r a n por l o me n o s 6 c aso s de h e -

patitis viral si e n do e l mayor núme r o de 23. Esto no s da l a infor 
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si además de ello pensarnos en todas aquellas formas anictéricas 

que pasan desapercibidas. 

Muchos autores (3,5,6,8~9,13,14,15,27) están de acuerdo y -

se confirma en este trabajo que en el mundo entero estarnos vien 

do cada día una mayor frecuencia de hepatitis viral por virus -

SH, por lo mucho que se prodigan las inyecciones~ los análisis 

de laboratorio, las transfusiones 8anguíneas~ las grandes campa 

ñas de vacunación parenteral, etc. etc. 
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MATERIAL DE ESTUDIO 

Como en un principio se apuntó durante el bienio 1964-1965 

recibiero n asistencia médica e n e l Ho s pita l Rosales 306 casos -

de hepatitis virales , pe r o al practicar l a revisión de l o s ar -

chivos, por razo n e s desconocidas, únicamente pudimo s encontrar-

259 cuadros clínicos, e n consecue ncia todo s l o s datos que a 10-

largo de este trabaj o se analizan s e basaron e xclusivamente so­

bre l o s 259 c a s o s e stud i ados. 

Co n e l fin de ll e var un orden sistemático analizaremos en 

un principio dato s r e f e r e nte s a l a filiación y hos pitalización­

de l o s enfermos, l os a nte cedentes infe cto -contagiosos y las di­

fere nte s formas clínicas de evolución que s e h a e ncontrado, se 

revisará después l a s e mio l ogía e n sus dos apartados de síntomas 

y si gnos que se r e cogieron a l a cab e cera del e nfe rmo y a conti­

nuación l os método s a uxiliares de l 2boratorio , y por último las 

norma s terapéuticas q ue s e emp l ear o n haci e ndo un bre ve parénte­

sis en el debati do prob l ema del us o de l o s esteroides. 

Inte ncionalmente se ha omitido los da t o s refe r e nte s a la -

o cupa ción de l o s paci e ntes e studiados, p ues es tan variada y -

diversa que ha sido imposible establecer a l guna corre l a ción clí 

nlc a que nos pudiera interesar. 

Se inicia, pue s, e sta exposición analizando l o c o ncerni e nte 

a l SEXO. Ver gráfica No.3. 



7 

;; .... , ,;¡ ..... ¡;; \. J 32.5 o '''''T~FU;1 

,~~ 
Grá f. No . 3 

Obs e rva n do l a gr áficQ No .3 vemo s que de l o s 259 c a s os e studiado s 

175 pacie nte s perte ne cía n al s exo masculino y 84 a l feme nino , e s 

de cir a l o s va r on e s l e s c orre s po n di ó e l 67.5 % y a l a s h embras ú-

nicame nte e l 32 .5 %. Se v e cla r amente e l p r edominio que l a hepa -

titis viral t i e n e s obre e l s e xo ma sculino ; pr edominio que no só-

l o e s apar ente sino probableme nte r eal si s e c onsider a q ue e n 

nuestro medi o l a población feme nina s obr epasa a l a mas culina. 

Sie ndo l a h epatitis viral una e nfe rmedad que a f e cta única me n-

t e a l a e s pecie humana n o s e c ompr e n de t odavía su pr e f e rencia por 

el varón. Es una incógnita más que o fr e c e e sta p eculia r e nferme -

dad . 
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G R A F I C A No.4 
Grupos etarios 

~ 

80-89 

EDAD: Como ya se explicó anteriormente, este estudio se realizó en 

pacientes mayores de 12 años de edad. En la gráfica No.4 se ha re-

presentado los grupos etarios; en las columnas oscuras los del se-

xo masculino y en blanco los del femenino,en la vertical el número 

de casos y en la horizontal los grupos de edades. Inmediatamente -

nos percatamos que la mayor frecuencia se inicia antes de los 20 -

años,para ser m~s exactos de los 16 en adelante,para alcanzar su má 

ximo entre los 20 y 30 años y declinar entre los 30 y 40 ó 50 años. 

Esta frecuencia se observa tanto para los del sexo masculino como -

para los del femenino concordando con lo que ha sido reportado por-
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otros autores (2,5,8,9,13,27). Pero también nos damos cuenta-

que la enfermedad afectó a todos los grupos etarios, por lo que 

se puede afirmar que, Sl bien es cierto que la mayor incidencia 

se observa entre los 20 y 30 años, la hepatitis viral es una en 

fermedad que no respeta edades. 

Se pi e nsa, y parece ser cierto, que la declinación de la 

enfermedad a partir de los 30 años s e deberia a la inmunidad ~ 

que adquiere el individuo después de haber padecido, en alg6n -

momento de la vida, el contacto con el virus de la hepatitis, -

acaeciendo algo similar a lo que acontece con la poliomielitis: 

que habria muchas contaminaciones pero no todos llegarían a de-

sarro llar la enfermedad. 

DOMICILIO: Para facilitar este estudio se dividió a los pacien-

tes en urbanos y rurales, y así encontramos que el 78.3% corre~ 

pondió a la población urbana y el 21.6 a la población rural;es 

tas cifras no nos sorprenden si consideramos el predominio de -

la población urbana incrementada más cada día con la migración 

rural, de donde se desprende que los qU8 más consultan son los 

urbanos. 

HOSPITALIZACION: Los datos encontrados se exponen en el cuadro 

No.l. 

Días Hospital 

- de 15 dias 
15 a 30 días 
+ de 30 dias 

% 

48 
43.6 

8 

Máximo tiempo de hospitalización + 86 días 
Promedio de hospitalización = 17.4 días 

Cuadro No.l. Hospitalización en días 
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de 14 días con un costo promedio nacional por egreso de 38.68 

pesos centroamericanos. 

Con las cifras antes expuestas nos damos cuenta que la 

hepatitis viral es una enfermedad que requiere una hospitaliz~ 

ción prolongada y por consiguiente un gasto monetario fuerte,­

pero al mismo tiempo se le co nsidera imprescindible,pues aun -

que en la actualidad se discute la conveniencia o inconvenien­

Cla del repos o prolongado, seguimos considerando que e l reposo 

constituye una importante medida terap~utica que sólo puede 

ser adecuada en un centro hospitalario, con el agrava nte de 

que, Sl no es en el tiempo suficiente, la evolución benigna de 

la enfermedad puede ser modificada y tendremos entonces un en­

fermo crónico. De aquí se deduce la importancia de no pensar -

en el tiempo que un enfermo de hepatitis viral ocupa una cama, 

sino t e ner la paciencia suficiente y la dote convincente para 

dar de alta, en las mejores condiciones que se pueda, a l pa -

ciente que insiste en su retorno al hogar por sentirse más o 

menos bien. 

ANTECEDENTES DE TRANSMISION DE LA HEPATITIS VIRAL: Desde que­

Flaun (12) en 1926 observó la transmisión de la hepatitis a -

trav~s de la lanceta que servía para valorar los niveles de gl~ 

cemia en una clínica de diab~ticos, y que después fué confirma­

do por McNelty, Propper y otros (23, 13), se distinguen dos cl~ 

ses de virus, el LH y el SH y dos vías de propagación: la feco­

oral y por jeringuilla. Posteriormente Stoken,Gellis y Ellegatz 

(13, 28) señalaron la transmisión tras placentaria del virus SH 
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De los 259 casos estudiados 56 habían sido inyectados -

en un período comprendido entre uno y seis meses antes de que 

aparecieran los primeros síntomas clínico s de he patitis ; sólo 

en 7 casos se comprobó e l contacto con personas ictéricas, au~ 

que no se investigó el tiempo de incubación; 41 casos fueron -

negativos, pero lo m&s probable es que hayan tenido alg6n con­

tacto o infectación feco-oral que pasó inadvertida y en los 155 

casos restantes no se investigaron los antecedentes. 

Si se toma en cuenta que se ha calculado que el 0.2% de 

la población general es portadora del virus SH en la sangre(13), 

no nos sorprende que el mayor número de casos lo encontremos en 

aquellas personas que contrajeron la hepatitis viral a través de 

la jeringuilla. Se concuerda así con otros autores (3,5,8,13,18 

27) al afirmar, y como ya se dijo antes, que en la actualidad -

se ha incrementado la frecuencia de la hepatitis viral por sue­

ro homólogo dada la prodi galidad con que se recetan las inyec­

ciones, transfusiones, etc, sin tener en cuenta que el virus SH 

se puede demostrar en la sangre hasta 5 años después de haber -

padecido la hepatitis y que la mayoría de las veces es deficien 

te la esterilización del material para inyectar. 

Como este estudio se realizó sobre nacientes mayores de 

12 años no se investigó la vía de transmisión trasplacentaria. 
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FORMAS CLI NICAS DE EVOLUCION DE LA 
HEPATITIS VIRAL 

En la gráfica No.S se expone el esquema de Bloomfield (3) 

en el que de una manera s~ncilla se hace una descripci6n -

de las diferentes formas clí nicas de evolución de las hep~ 

titis virales 

Necros is hepática 

Agudez Cronicidad 

Cirrosis 
Hepátiea 
Coma-he­
pático 

Dintel Sínto 
mas. 

ro 
'M ro 
t) t) 

e'M 
(l) ~ 
.¡J\t-I 
ro,....¡ 
H t) 

, I \ 
I I I \ I 

I I ¡ ''i./ 
¡ I / _~_ I 
J / "../ 
ji/,/" . --t------

¡ / ./ 

~I?;;----- -----~ I 
.l(Y "-

1 2 3 4 S 

Gráfica No.S 

Esquema de Bloomfield:Formas 
cl~nicas de hepatitis viral 

Meses 

El número 1 representa aquella forma de hepatitis viral que se le 

ha llamado aguda fatal o maligna, que como su nornl:?re lo indica,d~ 

termina la muer te del paciente en poco tiempo, a veces en menos -

de 10 días, y en donde la mayorí a de las veces la bilirrubina no-
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alcanza cifras elevadas, siendo la única manifestación de gra 

vedad el mal estado general del paciente que a través de una­

necrosis hepática severa lo conduce a la muerte. Bloomfield -

la encuentra en el 1%, en nuestro medio se encontró en el 1.1% 

Afortunadamente esta forma de evolucionar de la hepatitis Vl­

ral es bastante rara. 

El número 2 representa la forma más común de hepatitis 

viral. Es la forma que habitualmente estamos acostumbrados a 

tratar y que ha constituído el tema del presente trabajo.Tie­

ne una evolución en tres períodos: preictérico,ictérico y pos! 

ictérico, con una duración media de 4 a 6 semanas y restitu -

tium at integrum de las lesiones hepáticas. Por estas razones 

también se la llama benigna y en este estudio se ha encontra­

do en el 91.1 %. Por ello ante un enfermo etiquetado de padecer 

hepatitis viral nosotros debemos de esperar esta forma de evo 

lución y así tener un pronóstico favorable y tranquilizador -

para el paciente. 

El número 3 representa la forma clínica que se ha lla­

mado hepatitis viral a guda recidivante, y se caracteriza por­

que después de una curación aparente, cuando ya todos los sí~ 

tomas han desaparecido y se da por curado al paciente, éste -

vuelve a recaer después de un período más o menos prolongado y 

seguidamente sobreviene una nueva etapa de mejoría, y así suce 

sivamente pudiendo acaecer la evolución hacia la cirrosis pos! 

necrótica. Esta forma de evolución se e ncontró en el 0.7% de -

este estudio, desconociendo el porcentaje de evolución hacia la 

cirrosis hepática. El No.4 r e presenta la forma clínica llamada 
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tórpida en un período superior a 2-3 meses,permaneciendo el e~ 

fermo ictérico, con anorexia y astenia generalizada,semejando­

cuadros de ictericia obstructiva intrahepática que constituyen 

la pesadilla diagnóstica para el clínico. Por ello también se­

le ha llamado hepatitis colangítica y hepatitis viral por colos 

tasis intrahepática.No raras veces a las 2 ó 3 semanas de haber 

se iniciado, no sólo modifica su curso clínico sino también las 

pruebas del laboratorio ofreciéndonos los razgos de la icteri -

cia obstructiva extrahepática, hasta tal punto que es necesario 

recurrir a la biopsia, a la colangiografía e incluso a la lapa­

rotomía exploradora para llegar al diagnóstico. Esta es la for­

ma que junto a la anterior tienen mayor tendencia a evolucionar 

hacia la cirrosis hepática. Bloomfield (3) la reporta en un 15%, 

en este estudio se la encontró en el 7.3%. 

y por Gltimo, el No.5 que representa las formas anicté -

rlcas de la hepatitis viral, que por cursar pre cisamente sin lC 

tericia ofrece un curso subclínico que pasa desapercibido si no 

se piensa en ella. Los sintomas serían en los niños los de una 

dispepsia o gastroenteritis trivial y en los adultos los de un 

estado gripal con cefalalgias o mialgias reumatoideas. Ante una 

sintomatología tan vaga, cuando sospechemos presuntivamente la­

existencia de una hepatitis viral, sólo llegaremos al diagnósti 

co de certeza a través de las pruebas de función hepática que -

siempre se encuentran alteradas. 

Se cree, hoy en día,que buen número de cirrosis hepáti­

cas,en cuyos antecedent es no figura el etilismo, ni carencias 
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evolucionaron de un modo latente y que tras prolongada . evolución 

crónica subclínica, al descompensarse acaban o bien con el cua-

dro cirrótico-ascítico, o bi e n con el cuadro todavía más severo: 

del coma hepático aparentemente idiopático (8,9,10,11,13,14,27), 

Esta forma anict~rica sería mucho más frecuente que la ictf 

rica formando así portadores de Vlrus que trasmitiendo la enfer­

medad dejarían inmunidad absoluta; y así como vimos que la forme 

ict~rica tiehé un el~vado pOTcéntajed~benignidad,la forma ani~ 

t~rica, aunque más frecuente dejaría menor número de secuelas. 

Se ha expuesto esquemática y breveme nte las diferentes for-

mas clínicas de la hepatitis viral, pero para formarnos una ide2 

más clara de las secuelas h epáticas final e s, s e r epr e sentan los 

hallazgos de Spellberg (27) e n comparación con los nuestros. 

¡---~, 

ji h epati tz:t' s "----_ 
-. '2> \/~ 

I ~ • c~ - ' >f'i. ; cirrosis calan ¡ ).. . ......-~ 

\ c->e>-~~0'Z~O c~r:~:~~tpostnecr~ 
Se ~e ~ rlca 

I~ 
\ ~-, ":> cirrosis portal 

\ ~ hepatitis recidivante curaclones 
95 % 

O. 5 % -O- muerte 
1.4% 

Gráf. No.6 

Secuelas de hepatitis se gún Spellberg (27) 
y Meza 

Podemos ver que prácticamente se coincide en cuanto a los por-
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recurrentes crónicas, no pudiendo comparar la evolución hacia -

las dife r e ntes formas de cirrosis por no ser posible la revisión 

de e sos datos. 

FACTORES QUE INVLUYEN SOBRE LA EVOLUCION DE LAS HEPATITIS. 

Se ha mencionado (3,8,9,10,11,13) que ciertos factores -

como la desnutrición, e l paludismo, la diabetes, e l alcoholismo, 

la tuberculosis y otras enfermedades intercurre ntes, así como el 

embarazo y el climaterio agravan el pronóstico de la hepatitis -

viral. 

En los 259 casos estudiados, 5 enfermos pade cían además 

de diabetes melitus, de ellos 4 tenían un buen control y e volu -

Clonaron en una forma b e nigna. En uno la diabetes no estaba con­

trolada y evolucionó hacia el coma y la mue rte. Aunque la casuí~ 

tic a no es muy grande pod emos observar cómo una diabetes mal con 

trolada agrava enormemente e l pronóstico de la h epatitis. 

Se encontró 3 casos de sífilis l a tente y no se observó -

ninguna variante en cuanto a l a evolución de la hepatitis viral. 

En 2 casos que además padecían tuberculosis ganglionar -

tampoco se pudo constatar una evolución desfavorable. 

La principal observación se realizó en lo concerniente -

a la de~nutrición de nuestros pa cientes. Para ellos se r e visaron 

145 enfermos en los cuales se evaluó el grado de desnutrición a­

tendiendo a l peso y talla y edad de los mismos según la tabla de 

Hassing (29), y se tomó c omo índice de gravedad la duración de la 

enfermedad obt eniendo las siguiente s conclusiones : 

1 - Casi la totalidad de los pacie nte s que padecían la hepa titis 
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podría interpretar de dos ma neras: o la hepatitis viral ataca 

más a aquellas personas de peso inferior al normal o los enfer 

mos que acuden a nuestra consulta hospitalaria presentan siem­

pre una desnutrición crónica. Lo más lógico de pensar sería es 

to último, pues a través de estadísticas internacionales no s e 

encontró una incidencia mayor en los paíse s subdesarrollados -

que es donde más abunda la desnutrición. 

2 - La desnutrición leve o moderada resistió en igual propor -

ción la injuria normal de la hepatitis viral. 

3 - Los paciente s obesos (10 casos entre los 145) cuyo s pesos 

oscilaban entre 70 y 80 kg, es decir con un sobre peso del 15 

al 20% mayor que e l normal, tuvieron tendencia a la prolonga -

ción de más de 6 semanas de duración de la hepatitis viral. 

y por último, de las 4 muertes observadas, 3 pe rtenecían 

al sexo femenino, 2 se encontraban en el período del climaterio. 

El otro paciente era del sexo masculino y tenía 72 años de edad. 

Además se observó que los pa cientes mayore s de 40 años tenían -

también tendencia a la prolongación de más de 6 semanas de dura 

ción de la hepatitis viral, la anorexia y el estado general es­

tá más afectado por lo que requirió la administración de este -

roides. En consecuencia se llega a la conclusión que el climat~ 

rlO agrava e normemente el pronóstico, así como también los pa -

cientes mayores de 40 años. 

SINTOMAS: 

La hepatitis viral, enfermedad exclusiva del ser humano, 

pues hasta la fecha no se ha logrado reproducir experimentalmen-

..,.~ .. ... 
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dos síntomas que afectan a diversos sistemas y aparatos, siendo 

ésta quizá una d e las r azones por la qu e de sco n o c e mo s en su e sen 

cia íntima la fisiopatogenia de la e nfe rmedad. 

En el cuadro No.2 se exponen los síntomas clínicos que -

podemos observar en la hepatitis viral, y al lado de ellos cua­

tro columnas que r e presentan los porcentajes e ncontrados po r di 

versos autores. 

En la primera los encontrados en la revisión de los 259 

casos es tudiados en el Hospital Rosales, en la segunda los re -

portados por Hoagland-Shank (16) en una revisión de 200 casos; 

en la tercera los encontrados por Findlay (11) sobre 432 pacle~ 

tes y en la cuarta los obtenidos por Alvarez Cruz (1) sobre 62 

casos estudiados en e l Seguro Social d e San Salvador, en el 

año 1959. 
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Meza S. Hoaglan Findlay A.Cruz 
Shank(16) (11) (1) 

% % % % 

Escalofríos 1.2 17 ? ? , 

Fiebre 3 41. 5 4.6 27 

Cefalea 17 26.5 23.4 11.3 

Laxitud 59.5 68.5 3 O • 6 29 

Anorexia 85.7 92 72.7 67.7 

Náuseas 61 79 66 .4 40.3 

Vómitos 38.8 58 32 40.3 

Dolor hipoc o eplg . 51. 3 57 45.3 43.5 

Molestias abdom . 9.6 ? 10.4 ? 

Constipación 3.4 22.5 28.9 3.2 

Diarrea 12.7 9 .5 10.9 29 

Heces acólicas 49.2 54.5 17.8 22.6 

Orinas colúricas 82.2 90.5 100 95.5 

Catarro respirat. 10.8 15 ? ? 

Epixtasis 0.3 4. 5 ? ? 

TGS 3.4 4 ? ? 

Artromialgias 5 12 6.7 4.8 

Prurito 15.4 46.5 3. 7 29 

Urticaria 0.3 3 ? ? 

Ictericia 100 100 100 95.1 

Cuadro No .2 - Síntomas de hepatitis viral 

Al comparar los porcentajes de las diferentes estadísticas 
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rencias y en otros, aunque los p orcentajes sean elevados, e­

xisten variaciones que podemos conside rarlas normales corno su 

cede en cualquier afección que estudiemos. Las causas de estas 

variaciones pueden ser debidas a que se tomaron en cuenta nume 

rosos síntomas que no son patognomónicos de las hepatitis vira 

les y que se encuentran en cualquier proceso infeccioso qu e al 

tere toda la economía del organismo; así como también es de 

considerar que estamos tratando con una ciencia eminentemente 

biológica, siendo su principal característica, no la exactitud, 

sino su variabilidad, de donde se desprende que todo ser huma­

no condicionado por factores de herencia, raza, clim~, consti­

tución, diferenciación psicológica, etc., etc. reaccionará de 

diferente forma ante una enfermedad y por lo tanto los sínto­

mas (expresión subjetiva de sus pade cimientos) variarán d e 

unas personas a otras. 

Se llega entonces a la conclusión que los principales 

síntomas que encontraremos en un enfermo de hepatitis viral se 

rán: la anorexia, la laxitud o fatiga, el estado nauseoso acom 

pañado a veces de vómitos alimenticios, el dolor continuo loca 

lizado en epigastrio o hipocondrio derecho, las orinas colúri­

cas y las heces decoloradas, y corno síntoma fundamental la ic­

tericia. Es tan importante este último síntoma, que ante un en 

fermo ictérico sería un error clínico lamentable, no pensar ni 

descartar la posibilidad de una hepatitis viral. 

SIGNOS: A continuación se comentarán brevemente los signos que 

se encontraron al examinar los 259 paciente s. 

Bradicardia: se ha descrito v así se ha demostrado~ que aque-
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dicardia por el efecto que los pigmentos y ácidos biliares,ti~ 

nen sobre la conducción de la onda contráctil de l miocardio,lo 

que no s e sabe todavía es que niveles d e bilirrubina en sangre 

nos pue den dar esta alteración. Al hacer e ste es tudio se encon 

tró que únicame nte 7 pacientes presentaron menos d e 60 pulsa -

ciones por minuto, en 3 se reportó más de 80, y en e l r e sto de 

los pacientes la frecuenci a del pulso osciló e ntre 60 y 80. 

Llama la atención que sólo 7 pacientes presentaron bradicardia 

y en estos casos slempre la bilirrubina se e ncontró en cifras 

mayores de 15 mg. 

Le ngua suburral : Los antiguos clínicos veí an e n la lengua el 

reflejo de toda la patología digestiva, hasta tal punto que~ 

si la encontraban de aspecto y color normal, desvirtuaban sos 

pechas y tranquilizaban al paciente de cualquier dol e ncia ga~ 

trointestinal. En la actualidad se le da una importancia se -

cundaria y no apreciamos en su totalidad el valor clínico que 

pueda tener, probablemente por ser un signo que se encuentra 

en una gran variedad de cuadros clínicos. En la patología que 

en esta ocasión nos ocupa, la lengua suburral se investigó en 

120 pacientes presentándose e n una incidencia del 80%,10 cual 

nos da una idea de lo consta nte que es este signo en la hepa­

titis viral. 

Adenopatías: En el 9.3% de los pacientes se encontraron aden~ 

patías, siendo todas d e localización cervical . No se investigó 

aquel pequeño ganglio que c on cierta frecuencia s e encuentra a 

la derecha de la apófisis transversa de la séptima vértebra ce] 
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patitis viral en lugar de obstrucción mecánica. 

Hepatomegalia y esplenomegalia: Ver cuadro No.3. 

Hepatomegalia 

Esplenomegalia 

Me za S. Findlay(ll) 
% % 

70 55 

6.5 48.6 

Cuadro No.3. Incidencia de 
Hepatoesplenomegali a . 

A. Cruz (2) 
% 

75 

17.8 

El tamaño del hígado osciló entre uno y ocho cent{metros 

debajo del rebcrde costal derecho a nivel de la línea mediocla 

vicular, siendo de características blando y ligeramente dolor~ 

so. El tamaño del bazo osciló entre uno y cuatro cms.,blando. 

Es de hacer notar que siempre la e splenome galia acompañó a la 

hepatomegalia y en todos los casos la segunda fué mayor qu e la 

primera. 

Llama la atención la frecuencia con que Findlay (11) en -

cuentra esplenomegalia. Parece ser que en nuestro medio es más 

frecuente la hepatomegalia no acompañada de esplenomegalia. 

ANALISIS DE LABORATORIO: 

A continuación se analizarán las principales pruebas de l~ 

boratorio que se practicaron para llegar al diagnóstico de hep~ 

titis viral y para tener una valoración más o menos exacta de la 

afección hepática concomitante. 

BILIRRUBINA: Aunque en la actualidad no s e tienen los mismos con 

ceptos en los que Van den Berg se basó para el estudio de la bi-
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lirrubina y que con tanta popularidad se extendió en el mund o 

entero~ sigue siendo en estos momentos el análisis más prácti­

co y sencillo para darnos cuenta de la forma química y concen­

tración de la bilirrubina en el plasma, y que difícilmente pc­

drá ser sustituída por otra prueba de laboratorio . Precisamen 

te por estas razones, en todos los pacientes estudiados se pra~ 

ticó la reacción de Van Den Berg. 

Al estudiar la sintomato logía de la h e patitis viral vimos 

que en el 100% de los casos s e observó la coloración amarilla -

de los tegumentos, h e cho que se comprobó a través del laborato­

rlO e n donde también encontramos el 100% de l a bilirrubina ele­

vada~ como es lógico de pensa r no en todos los casos se e ncon -

tró l a misma e l e vación d e la bilirrubinemia, por lo que para fa 

cilitar su estudio se han hecho dos grupos de pacientes, uno en 

aquellos cuya cifra no llegó a los 15 mg. y o tro en los que so­

brepasaron esta cifra. 

En los 259 pacientes estudiados encontramos que en el 66.5% 

las cifras de bilirrubina fueron menores de 15 mg. y en el 33.5% 

restante los val ores sobrepasaron los 15 mg., siendo la cifra -

mayor encontrada de 46.75%. En t odos los casos siempre hubo gran 

predominio a expensas d e la bilirrubina directa) observándose -

que a medida que aumentaba la t o tal se incrementaba más la bili­

rrubina indirecta. Esto podría ser la expresión d e l daño hepáti­

co en donde la célula insuficie nte se vería cada vez más compro­

metida para verificar la conjugación de la bilirrubina indirecta 

Se observó un caso de h e patitis fulminante en que la cifra 
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mento notorio, aunque no predominante, d e la indirecta, se VlS 

lumbraba una necrosis aguda del hígado con insuficiencia mortal. 

Llama la atención que la hepatomegalia guarda una relación 

directa con las cifras d e biiirrubina~ teóricamente ésto se e~ 

plica muy bien si conside ramos que la e levación de la bilirru­

bina se de be al edema hepático que a su vez condiciona e l aumen 

to d e la glándula. 

Por o tra parte se observó que cuanto más altas eran las Cl 

fras de bilirrubina más prolongada era la duración de la enfe r­

medad. 

Resumiendo nos atreveríamos a decir que el índice de bili­

rrubina y el predominio de sus dos component e s, nos puede n ayu­

dar hacer una e valuación de la gravedad y evolución de la hepa­

titis, sin olvidar que en no raras ocasiones los valores bajos 

de bilirrubina pueden ser la expresión de un severo e lrrever­

sible daño hepático que terminará en el exitus fatal. 

EXCRESION DE BROMOSULFALEINA. 

Esta sensible prueba de laboratorio se practicó en 13 ca­

sos durante el período activo de la enfermedad y como era de -

esperar en todos ellos se e nc ontró retardada su eliminación. 

Considero que teniendo una evidencia clínica de daño h epático 

esta prue ba resulta inne cesaria, por el c ontra rio, tiene una 

extraordinaria importancia una vez pasada la fase aguda de la 

enfermedad e incluso la convalecencia, pues es entonces cuando 

se necesita d etectar las l e ves insuficiencias hepáticas repre­

sentativas de una hepatitis crónica que clínicamente ni SlqUl~ 
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VALOR DE PROTROMBINA. 

Este análisis de laboratorio se practicó en 169 pacientes 

y los hallazgos encontrados se resumen en el cuadro No.4. 

V.Protrombina No. Casos 

100 % = 21 % 

+50 % = 56.7% 

-so % = 22.3% 
Val or menor encontrado = 10% 

Cuadro No .4.Valores de protrombina 

A través del cuadro No.4 nos podemos dar cuenta que en el 

78% de los pacientes la protrombina se encontraba con cifras -

inferiores a lo normal, sugiriendo la conveniencia de la admi-

nistración parenteral de vitamina K. Esta prueba de laboratorio 

se considera necesaria pues nos indicará el mome nto e n que de-

bemos usar la vitamina K para prevenir la aparición de defec -

tos de coagulación. Es de mencionar que, aunque hubo un buen -

porcentaje de pacientes cuyos valores eran inferiores al 50%,-

en ninguno de ellos se presentaron h emorragias o equímosis ex-

pontáneas; indudablemente ésto no significaba que hubiese una 

coagulación normal por lo que sería un riesgo practicar la más 

mínima intervención quirúrgica, y desde luego la biopsia hepá-

tica 5 mientras no se tengan los valores normales de protrombina. 

HANGER Y TIMOL. 

Esto s análisis se practicaron en 232 pacientes; el Hanger se 

encontró positivo en el 70.6% y el Timol en el 90% de los casos. 
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PROTEINAS TOTALES Y DIFERENCIALES. 

La dosificación de las proteínas se llevó a cabo en 126 

casos, de éstos en 121 el total de proteínas se encontró den-

tro de las cifras normales y sólo en 20 casos s e detectó una 

inversión d e l cociente albúmino-globulina, es decir qu e en el 

16.6% se observó una alteración de las proteínas a expens a s -

de un aumento de las globulinas. 

En un caso se encontró hipoproteinemia ~ siendo la causa 

de ésta la desnutrición, no s e observó inve rsión del cociente 

albúminoglobulina y la hepatitis cursó en su forma corriente. 

Es de mencionar que en nue stro medio nc existe un estudio de -

los valores promedios de pro t e inas plasmáticas e n personas nor 

males y d e t o do s es sabido que nuestra población h ospita laria-

s e e ncuentra e n un estado d e d e snutrición crónica y el estudio 
no 

de las proteínas/sólo serviría de diagnóstico sino tambi én pa-

ra evaluar el pronóstico. 

En los cuatro casos restantes s e encontró una franca hi-

pe rproteinemia, en dos había inversión d e l cociente albúmino-

globulina. No se investigaro n las causas de hiperprote inemia 

y la hepatitis cursó sin complicaciones. 

FOSFATASA ALCALINA. 

La dosificación de la f o sfatasa alcalina se llevó a cabo 

en 169 paciente s habiéndose encontrado aume ntada en e l 39% de 

los casos, de ésto sólo en 7 se reportaron cifras supe riores -

a las 10 unidades, siendo la cifra mayor encontrada de 14. En 

las 4 muertes por hepatitis las cifras fuero n bajas oscilando 

e nt:-re 1 v 2 unici rl rl P R. 
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Es de resaltar la importancia de este análisis de labora­

torio no sólo desde el punto de vista diagnóstico sino también 

por su valor pronóstico. Ante todo aumento de fosfatasa alcali 

na lo primero que debemos hacer es descartar cualquier patolo ­

gía ósea en que esté aumentada la actividad osteoblástica, una 

vez hecho ésto debemos meditar sobre la significación de su a~ 

mento o disminución en una hepatopatía; normalmente la fosfata 

sa alcalina se elimina por el hígado a través de la bilis, y -

se aumenta cuando existe una regeneración del parenqulma hepá­

tico o cuando existe una obstrucción para la eliminación de la 

bilis, por lo tanto el aumento en la hepatitis viral puede ser 

debido a que no se e limine normalmente por la bilis a conse -

cuencia del edema hepático o que el hígado se encuentre en pe­

ríodo regenerativo. En este estudio se observó que los valores 

más altos de fosfa-tasa alcalina se encontraron en las bilirru· 

binemias más elevadas y las elevaciones moderadas en las bili­

rrubinemias bajas, por lo que se puede considerar que en estas 

últimas predominaba más la regeneración hepática que la obstruc 

ción biliar. Ahora bien, estas interpretaciones no podemos to­

marlas como dogma, pero sí nos pueden ayudar teniendo en cuen­

ta que en las hepatitis virales nunca se encuentran valores muy 

elevados como se encuentran en las ictericias obstructivas post­

hepáticas, lo difícil es determinar desde qué cifras podemos COI 

siderar que nos encontramos ante una ictericia obstructiva post­

hepática y no ante una hepatitis, una cirrosis o un carcinoma -

primario o metastásico del hígado, y es aquí donde la clínica 
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No obstant e algunos autores (2,3,8,11,13) consideran que 

valores por encima de 10 Ó 15 unidade s son fuertemente sospe -

chosas de ictericia obstructiva. 

Se ha mencionado también (13 , 17,18) qu e l os valores muy 

bajos d e fosfatasa alca lina s o n significativo s de severo daño 

hepático. En l os pacientes que f a Jle ci e ron se pudo c ompr obar -

esta aseveración. 

En r e sume n se puede c oncluir qu e l a d e t e rmina ción de fos­

fatasa alcalina es un análisis imprescindible , qu e en la hepa­

titis viral, en su fase obstructiva, la mayoría de las v ece s -

se encuentra d e ntro d e límite s normales o lige ramente e l e va da 

y que las cifra s muy bajas pue d e n significar ma l pronóstico. 

TRANSAMINASAS GLUTAMICO OXALACETICA y GLUTAMICO PIRUVICA. 

Como era de e sperar es t os análisis se practicaron e n t o ­

dos los pacientes e studiados, de donde y a s e deduce su lmpor -

tancia para hacer e l diagnóstico de hepatitis viral, y s e pudo 

comprobar que e n t odos los casos las transaminasas s e e ncontra 

ron elevadas por encima de lo normal como se pue de observar e n 

el cuadro No.5. 

Cua dro No.5.Valores d e T.G.O.A.y T.G.P. 

- 500 u. 

501 a 3000 u. 

+3001 u. 

= 

= 

= 

T.G.O.A. T.G.P. 

16.6 % 11.9 % 

66 % 72.2 % 

17.3 % 15.8 % 

Cifras mayores d e t.g.o.a. = 10.440 

Cifras mayores de t.g.p. = 6,580 
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Si suma mo s porcentaj e s t e nemo s que e n e l 83.3 % l a T.G.O.A. 

s e e ncue ntra e l e vada po r e ncima d e las 500 unidade s, y l o que ­

es más importante e n ninguna o tra enfe rme dad h e pática , e xce pto 

e n al guno s caso s de c o l a n gitis aguda supurada, l a s tra ns amina­

s a s se e ncue ntran tan e l e va das. 

Suma ndo las cifras de T.G.P. e ncontramo s que e n e l 88% de 

l os cas o s s e e ncontró e l e vada po r e ncima d e las 500 unida de s. 

Es d e h a c e r n o t a r que e sto s dato s s e r e cog i e r o n t omando -

en cue nta l a mayor cifra obt e nida e n l~ r e visi6 n de l o s análi­

SlS, pue s a tra vés d e la e v o luci6 n clínica de la h e pa titis vi­

ral, l os va l or e s d e las transamina s a s s igue n una curva pa rabó ­

lica, e s d e cir, al inicio se e ncue ntra n cifra s b a j a s que van -

aume nt a ndo pro gre siva me nte hasta llegar a l acmé d e l a e nfe rme ­

dad , para de spu é s d e clinar l e ntame nte, por e llo s e gún e l mome n 

t a en que no s o tro s indique mo s estos exáme n e s no s e ncontrare mo s 

c on cifras más o me no s dife r ent es. 

Una pr e gunta inte r esante que no s po d e mo s h a c e r e s a pre ­

dominio d e qui e n s e e l e van las trans a mina s a s? En e ste e studio 

se pudo c ons t a tar que e n 147 paciente s l a s T.G.P. pre dominaron 

s o bre las T.G.O.A., mi e ntra s que en 89 pa cie nte s fué l a T.G.O.A. 

l a que pre d ominó, e n l o s 33 r e sta nte s las cifras fueron i gua l es. 

A que s e de b e n esto s hall a zgos? e s a l go que e n esto s mome nto s -

s e no s e scapa, aunque pa ra fine s práctico s d e b emo s fijarno s más 

en l a e levación gl obal que e n la cualita tiva . 

Wroblewski (31) e nco ntró que un gr amo de hí ga do c ontie ne -

142.000 unidade s d e T.G.O. A. y que é stas s e liber a n a l existir 
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aumento progresivo de las transaminasas en el curso de un pro­

ceso hepático evolutivo es de mal pronóstico. Teniendo en cuen 

ta estas consideraciones se explica facilmente que las transa­

minasas se encuentren elevadas en la hepatitis viral, salvo que 

exista un proceso de destrucción muscular masivo; así como tam­

bién nos podrían servir para valorar el daño hepático y la evo­

lución de la enfermedad. 

COLESTEROL. 

Es ya sabido que durante la fase edematosa o sea de obs­

trucción intrahepática es frecuente e nc ontrar una hipercolest~ 

rinemia asociada a veces con una disminución de los ésteres del 

colesterol. En este trabajo esos datos no los pudimos corrobo -

rar, pues únicamente en 36 pacientes se dosificó el colesterol­

y en ninguno de ellos los ésteres. Probablemente la razón de que 

en pocos pacientes se haya indicado este examen se deba a que -

en la actualidad no se le considera muy importante. De esos 36 

pacientes en 4 se encontró aumentado siendo la cifra máxima de 

508 mg. en 7 casos se encontraba disminuído, siendo el valor -

más bajo encontrado de 75 mg., en los cuatro pacientes que se­

murieron las cifras fueron bajas significando su mal pronóstico. 

En el resto de los pacientes se encontraron normales. 

Es de hacer notar que en nuestro medio no existe un estudio 

de los valores promedios del colesterol, pero probablemente las 

cifras deben ser diferentes a las que se reportan en otros paíse~ 

debido a la dieta pobre en grasas que consume la mayoría de nues-
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OTRAS PRUEBAS DE LABORATORIO. 

La dosificación de la c ol inesterasa, valiosa enZlma f orma 

da exclusivamente por el híga do y que nos da un índice exacto­

de la función hepática, no s e determinó, debido quizá a lo e n­

gorroso y costoso de los métodos para dos ificarla; pero es una 

prueba que debemos tener en me nte cuando deseemos obtener un -

concepto global de cómo funci o na la célula h epática. 

La sideremia que permanece elevada incluso cuando la bili 

rrubina ha descendido a cifras normales, no s e dosificó. 

Lo ideal para confirmar el diagnóstico de hepatitis viral 

sería comprobar el virus en el organismo, pue s hasta el momen­

to no existe una prueba serológica o intradermoreacción que -

confirme su diagnóstico, haciéndose únicamente por medios indi 

rectos. Desafortunadamente la demostración del virus ofrece se 

rias dificultades por lo que se puede c o nsiderar que todavía -

s e encue ntra e n fase de expe rimentación. 

LEUCOGRAMA. 

En los 259 paciente s estudiados el 73.7% tuvieron un leu­

cograma normal, en el 20% se encontró dentro de los límites nor 

males pero existía una linfo citosis, en el 2.6% fué normal pero 

se acompañó de linfope nia y c omo dato curioso, estos pacientes 

tenían mal pronóstico. 

Leucocitosis se demostró en 9 paciente s, sólo e n una había 

linfocitosis y en el resto neutrofilia probablemente debida a -

una enfermedad intercurre nte . 

En r esumen ante una hepatitis viral lo fr e cue nte e s que s e 
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ORINA. 

El análisis general de orina se practicó en todos los pa­

cientes de una forma rutinaria y llamó la atención que e n 131-

pacientes o sea el 44.4% se encontraron cilindros granulosos -­

que desaparecieron al declinar la enfermedad. Si tenernos en - ­

cuenta que la presencia de cilindros granulosos 2n un s e dimen­

to de orina son representativos d e patología renal, no queda -

más remedio que preguntarse a causa de qué se debe su presen -

Cla en la hepatitis viral Sln haber una patología r e nal. De to 

dos es conocido el famoso síndrome hepatorrenal, cuando la fun 

ción hepática fracasa en su grado extremo; si se piensa que en 

la hepatitis dicha función se encuentra más o menos comprometi­

da, es muy tentador pensar que esa cilindruria sea la manifes­

tación clínica de una leve nefrotixicidad debida tal vez a una 

hormona nefrotropa como cree Nonnembrugh(13), o a la formación 

de productos tóxicos renales por e star comprometida la función 

antitóxica del hígado como piensa Traquell (13), o a la falta 

de destrucción de las hormonas corticosuprarrenales o hipofisi~ 

rlas. 

BIOPSIA HEPATICA. 

Desde 1939 en que Roholm e Inversen (24) introdujeron la 

biopsia hepática por aspiración, constituye una práctica que, 

en manos expertas, con técnica adecuada y buena preparación de l 

enfermo, es de poca morbilidad y -mortalidad y de extraordina -

rio valor diagnóstico cuando es interpretada por un patólogo de 

experiencia, pero siguiendo el elemental principio de buena clí 
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s e r& un ri e sgo para el paciente , 6nicame nte s e deb er& acudir a 

e lla cua ndo , ago tado s t o do s nue stro s r e curso s clínico s y d e la 

boratorio , no s e llegue a una c onclusión dia gnóstica. Es é sta , 

sin lugar a dudas, la r a zó n por l a que e n e sta revisió n s o lame~ 

t e e n do s paci e ntes s e practicó l a b i opsia h e pática, y en u na -

muerte la n e cropsia. En este último , e l r e port e anatomo pa t o l ógi 

c o confirmó n e crosis agud a d e l hígado , e l pa ci e nt e h a bía f a lle ­

cido a consecuencia de una h epatitis fulmin a nte. En l a s o tra s -

dos biopsias el anatomopatólogo las r e port ó de la sigui e nte f o r 

ma: 

1 - He pa titis suba guda, infiltrado inflama t orio y degen era 

ci ón turbia de la c é lula h e p&tica . No cabe la me nor du 

da de que este pacie nte pade ció de una h e pa titis vira l. 

En e l s egundo las c o s a s variaro n un po c o y s e c ontestó a sí : 

esta sis biliar, c é lulas c o ns ervadas, no fibr osis, no -

inflamación, r e t e nción biliar e n f o rma de cilindro s, 

pi gmento s intracelula r e s. Este r e porte s e podría inte~ 

pre tar c omo negativo sino fu era por l o s p igme nto s in -

trace lulare s, sin emb a r go con l o s de más e l emento s de -

diagnóstico s e lle gó a la c onclusión de que también é s 

te paciente pade ció una h e pa titis viral. 

En só l o do s cas o s h e mo s podido ve r l o difícil que e s la in­

t e r pr e t a ción d e una biopsia h ep&tica para hace r e l diagnóstico ­

de h e pa titis viral, por e llo s e dic e , que l a biopsia pue de s e r -

decisiva pa r a e l diagnóstico , pero e l r e sultado n egativo de l a -

mlsma no e xcluye tal posibilida d. 
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Popper (21.22) considera como elementos de juicio más lm­

portantes para llegar al diagnóstico de hepatitis viral cual -

qUl e ra de las siguiente s caracte rísticas: 

1 - La presencia de cue rpos acidófilos o de Councilman 

2 - El po limorfismo de la degen e ración h epatoce lular 

3 - La rege n e ración irregular c o n células multinucleadas 

gigantes. 

4 - Muy sugestiva, la presencia de pigmentos (lipofuscina 

y hemosiderinas) en las células mesenquinales de los 

espacios porta e intralobulilla res. 
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS 

A través de este trabaj o no s hemo s po di do dar cue nta d e l o 

ade lantado que s e encue ntran l o s c o nocimiento s ace rca de la h e ­

patitis viral tanto desde e l punto de vista clínico c omo de la­

boratorio, a tal punto que se pue d e lle gar a decir que s on e x -

haustivos, siendo una mue stra e vide nte de los ade lanto s de l a -

me dicina en este sig l o qu e s e l e ha lle ga do a llamar, e l Si g l o 

de Oro de la Medicina ; p e r o una vez que e l clínico acusi osamen­

te ha llegado al diagnóstico d e h e pa titis viral y s entir e l pl~ 

cer más fino que de ntro de su pro f e sión le e s dado disfrutar,c~ 

mo dice Bumm (4), s e e ncue ntra de sarma do terapéuticamente, y no 

le que da más r eme di o que cruzars e de bra zos y h a c e r un t rata -

mi e nto coadyuvante o sintomático y esper a r que la madr e natura 

l o r e sue lva t o do favorabl e me nte . Lo importa nte e n e sto s cas os­

e s e l diagnóstico que no s da l a pa uta de lo que IINOIl d e b emo s -

hacer, co mo s e ría el s ome ter a un p a cie nte co n hepatitis viral 

a una intervención quirGrgica cre y e n do que s e trata d e una ic­

tericia obstructiva p osthepática c o n las f a t a l e s c onsecuencias 

que nó s pode mo s imaginar, po r e llo e s válido también aquí e l -

aforismo de Le ube (19): Qui b e n o Diagnoscit, bene curato 

Lo ideal e n el t~atami ento de t o do pro c e s o pato lógico , e s 

tratar su e tio l o gía cua nd o s e la conoce, e n la h epatitis viral 

sabemos " que es una enfermedad infectocontagio sa y que es pro du 

cida por un Vlrus. Desafortuna damente en l a actualidad n o e xis 

t e ning una dro ga pa r a c omba tir l o s virus y t odavía siguen sien 
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se han hecho en virología a expensas del microscopio electró-

. ..,. ",. 

nico y la bloqulmlca, pero estamos seguros que no pa sara mu -

cho tiempo y nue stra generación será testigo , de que probable 

mente en alguna parte del mundo, existe o tro Fleming o Domagk 

que lucha ndo tes oneramente , nos brindará algún día el arma que 

tan enf&ticamente esperamos. 

Así pues, en la actualidad la terapéutica de la hepati -

tis viral se ha limita do al r epo s o y a una dieta adecuada rlca 

en calorías y proteínas, siendo de importancia secundaria las 

otras medi das que comentaremos. 

REPOSO. 

Como era de e sperar el r e po s o fug una me dida adecuada -

que se prescribió e n todos los pacientes estudiados durante to 

do el tiempo que permanecieron hospitalizados, siendo de cara~ 

terísticas relativas, es decir, pe rmitiéndosele al paciente l~ 

vanta rse para ir al baño . Según los trabaj os de Chalmers y co­

laboradores (6) efectuados e n un Centro de Hepatitis, a donde 

acudían soldados enfermos, pero bien alimentados, de Corea y 

del Sureste del Japón, observa ron que no era men e ster un repo 

so en cama mientras dura la fase ictérica de l a enfermedad , por 

l o que r e c omi endan que una ve z pasada la fase aguda, aún con -

ictericia~ s e le puede pe rmitir al enfermo deambular por la -

clínica, c o ntribuyendo de esta manera a no hacerle tan tedi o -

sa su estancia en el hospital. Trabajos c omo éste de Chalmers 

s e publican con frecu e ncia, en donde hacen valoraciones de gr~ 
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vo~ c o n actividad físic a moderada y c on actividad física in -

tensa, y parece ser que e n l a actualidad h ay cierta tende ncia 

a la r e stricción del r epo s o . 

DIETA. 

La d i e ta r e c ome ndada e s de 3.000 c a lorías aportando unos 

150 gramo s de proteínas, abundantes hidratos de carbono y r e s­

tricció n r e lativa de las grasas para hace r más a pe tito sas las 

comidas, salvo en aquellos casos en donde haya de tratar un -

pre-coma o c oma hepático en donde s e restringe la inge sta de 

las proteínas por las razone s ya c onocidas. Esta fué la con -

ducta que se siguió e n todos los pacientes. 

PROTECTORES HEPATICOS. 

Has t a la fecha n o se ha demostrado e l e f e cto b e n e ficio­

s o que puedan tene r l o s protectores hepáticos; en cuanto a la 

colina y metionina su uso casi se ha abandonado, pues s e ha -

demostra do que 100 gr. de pr o t e ínas c onti e nen l a suficie nte -

cantidad de e sas sustancias necesarias para el hígado, y si -

nC8~tros damos una dieta adecuada estamos al mismo tiempo pr~ 

tegiendo al hígado. 

De las vitaminas podemos de cir l o mismo, siendo opcional 

e l dar pr eparados a bas e de vitaminas del compl e jo B. En esta­

revisión s e o bse rvó que su administración prácticamente fué r~ 

tinaria y a gran cantidad de pacientes s e l es administraba por 

vía pa r e nte r a l, por l o que se debería t e n e r mayor pr e caución, 

pues ya sab emo s que una de las formas de transmitirs e l a hepa-
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su uso en estos pacientes, no teniéndose las debidas precau -

ciones de esterilización, podemos convertirnos en verdaderos 

difusores de la enfermedad creando nuevos casos iatrogénicos 

de hepatitis a SH. 

La vitamina e también se administró en buen número de p~ 

cientes en dosis de 500 mg diarios por vía oral, tampoco se ha 

demostrado que tenga algún efecto beneficioso , y probablemente 

las razones por las que se administró se deban a que en todo -

proceso infeccioso el consumo de esa vitamina está aumentado -

y a que se le atribuyen características de defensa contra las 

infecciones. 

La vitamina K se administró en todos aquellos pacientes 

en que el valor de protrombina se encontraba por debajo de los 

límites normales, dándose en dosis de la mg. por vía parente -

ralo En estos casos la vía de administración está justificada 

pues ya sabernos que no sólo está dificultada la síntesis de di 

cha vitamina sino también su absorción enteral. Ni qué decir -

tiene el efecto beneficioso que se observó al ver cómo se ele­

vaba el tiempo de protrombina previniéndose los fenómenos he­

morragíparos. 

ANTIBIOTICOS. 

De los 259 pacientes a 21 se les administró tetraciclina 

a razón de 1 gr. diario, de ésto solamente dos se encontraban 

en coma hepático y el resto presentaron síntomas de pre-coma. 

En la actualidad no se justifica el uso profiláctico de anti-
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rilidad intestinal dificultan la absorción de vitaminas, favo 

recen la temible diarrea por estafilococo, predisponen a las 

micosis y por otra parte no dejan de c onstituir otra carga más 

para e l hígado que ya de po r sí necesita reposo. Afortunadame~ 

te en ninguno de los pacientes se tuvo que lamentar complica­

ciones corno las antes me ncio nadas. Actualmente la tendencia T 

que existe es la de limitar e l us o de los antibióticos sólo p~ 

ra tratar las complicaciones y e n el caso de pre-coma y coma -

hepático dar antibiótico s que no s e absorban por vía enteral -

pero que actúen en el medio intestinal. 

GAMMA GLOBULINA. 

En ninguno de los pacie nte s estudiados se administró -

gamma globulina, y en verdad más hubi e ra significado un gasto 

que un b eneficio pues hasta e l momento tampoco se ha demostra 

do ostensibles efectos ' favorables en el curso de la enfermedad 

Su indicación más precisa sería emplearla en el período de i~ 

cubación de la hepatitis, o corno profilaxia en las epidemias 

y por último en aquellos pacientes que por estar en un estado 

muy comprometido estarían disminuidas l a s defensas orgánicas. 

EXANGUINO TRANSFUSION. 

Ultimamente la exanguino transfusión e stá d e jando de ser 

patrimonio de los r e cién nacidos, su empleo en l o s adultos pa­

rece tener efectos prometedores (15) aunque l o s resultados los 

confirmará la experiencia. Esta ría indicada e n aquello s casos 

des e spe rados c o n bilirrubinemia elevada corno último intento pa 
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se intentó en ningún caso. Po steriormente en e l Hospital Ros~ 

l e s se practicó una en un paci ente que p r e s e ntaba intoxica -

ción f osforada por fósforo blanco (chispas d e l diablo) Sln -

ningún r e sultado . Cre o qu e e n El Salvador s e e ncue ntra e n vía s 

de experimentación por l o q ue no s e pue de valorar l o s r e sulta ­

dos. 

ESTEROIDES. 

A p e s a r de l os múltipl e s trabaj o s que en e sta s última s 

décadas s e han dedicado a l a inve stigación de l o s e f e cto s t e ­

rapéutico s de l os e ste r o ide s e n la hepa titis viral, t odavía -

no s e ha lle gado a un crite rio unánime en cuanto a s u emp l eo , 

pue s s e han visto caso s de h epatitis pr o l on gada s c o n recuper~ 

ción c ompleta sin l a a yud a de l o s e ste r o ides, a sí c o mo alivies 

espectaculare s con recuperación aparente me nte c omp l e ta c o n l a 

administración de l o s mismos, también hay p a cie nte s que no han 

mejorado y cuya enferme dad ha sido constante me nte pro gr e siva 

acabando en la muert e a pesar d e habe r recibido e n orme s dosis 

de corticoesteroides y finalmente existen enfermo s qu e pare c e n 

que dar depe ndi e ndo de l os esteroide s, e s decir, d e spué s d e pe ­

ríodos prolongados de supresión de la prednisol o na o simila r e s , 

pres e ntan recaídas que obligan a administrar nue vame nte e l pr~ 

dueto. Ante estos r e sultados varia bles e inconsta nte s constitu 

ye a veces un v erdade r o probl e ma de cidir su empleo , si tomamo s 

en cue nta l a s preca uclone s q ue de b e mos tene r y l o s ri e s go s que 

de b emos correr. 

De l o s 259 paciente s estudiados e ncontra mos que a 31 de 
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muerte. Es d e h a cer c onstar que estas fu e r on t odas l a s mu e r -

tes que s e obs e rvaron. En esto s pacie nte s l a s dosis qu e s e e~ 

ple aro n fue r o n h a sta de 600 mg . de hidrocortison a (Fle b o cor -

ti d ) y t odos tuvi e r on un curs o fata l a pe s 2r de l emp l e o inte n 

sivo de e ste r o ide s, si s e c o nsidera que a un pacie nte de 72 

años s e l e a dministró durante 58 día s 9 al inicio c o n dosis 

diarias de 30 mg . de pr edniso l o na y al fin a l con l a s de scri -

tas de Fl e bocortid . 

En l o s 27 r e sta nte s paci e nte s l a s dosis emp l eada s fu~ 

r o n de 30 mg . de pr e dniso l ona, administradas po r vía oral y -

durante un pe ríodo qu e c sciló e ntre 8 y 14 d ías h a biéndo s e s~ 

primido paula tina me nte e n do sis cada v e z me no r e s a fin de e vi 

tar l o s e f e ctos s e cundari os. En 24 de e sto s pacie nte s s e o b -

servó una d uración de l a e nfe rme dad me nor de 6 s e ma nas y fu e ­

ron dados de alta curados. 

En el 85 % de l o s casos la bilirrubina de sce n d i ó e n un 

50 a 90 % a l terminar la administración de e ste r o ides, e n un -

10% las cifras pe rmanecie r o n e stacio narias y e n e l 5% a ume nta 

ron y e l de s e nla c e fué f a tal. 

Estos hallazgos s on un poco difícil de interpre tar pue s 

s e care ce de paci ente s t e stigo s e n i gu a l e s c ondicion e s a l o s -

que s e les a dministró l o s e ste r o ide s, por otra parte s a bemos -

que l a mayoría de las h e patitis tienen una e vo lución beni gn a -

y no s e puede a cha c a r única me nte a l o s e ste r o ide s e l s e r la cau 

sa de l d e scenso de l a bilirrubina y de l acortami ento de l a e n­

f e rme dad, pe r o pr obablemente esto s paciente s s e bene ficiaro n -
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tro muertes observadas en donde los esteroides no pudieron -

variar el curso fatal de la enfermedad permaneciendo constan 

te el porcentaje de muerte por hepatitis. 

Resumiendo y uniendo c onceptos se puede afirmar, Sln 

tener un criterio pesimista, que todavía nos e nco ntramo s en 

la duda en cuanto a los efectos beneficiosos de l o s esteroi -

des, ya que los resultados son muy variabl e s e inconstantes -

como lo demuestra la invariabilidad de las estadísticas en -

cuanto a morbilidad y mortalidad por hepa titis, que se prohi ­

be su uso indiscriminado y únicamente estarían indicados e n -

las siguientes circunstancias: 

1 - Hepatitis que se prolong ue m~s de 6 semanas 

2 - Aborexia, náuseas y vómitos que no cedan con medi 

das c onservadoras en 7 o más días . 

3 - Hepatitis con ascitis 

4 - Hígado que disminuya de tamaño ráoidamenteCnecro­

sis aguda) 

5 Todo síntoma o slgno de precoma o coma hepático 

6 - Hepatitis y embarazo 

7 - Hepatitis a SH durante el climaterio 

8 - Hepatitis c omplicando o tras enfermedades (cirrosis 

hepática, etc.) 



43 

R E S U M E N 

Se estudiaron 259 casos de Hepatitis Vira l que fueron 

dados de alta en el Hos pital Rosales durante los años 1964-

y 1965 con el objeto de analizar l a s modificaciones clíni -
/ 

cas y epidemiológicas que la h epatitis viral ofrece en nues 

tro medio, así corno también los factores ambientales que in 

fluyen sobre su evolución clínica. 

Se analizó la importancia socio-económica de la hepati 

tis viral en El Salvador. 

Se comentó les distintos método s de diagnóstico ha -

ciendo hincapié en las principales pruebas de laboratorio-

para llegar a un diagnóstico adecuado. 

Finalmente se analizó la conducta terapéutica que se -

siguió en los pacientes estudiados, haciendo un breve c omen-

tario del uso de los esteroides. 
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e o N e L u S ION E S 

1 La hepatitis viral es una enfermedad frecuente en El -

Salvador que va en aumento año con año. 

2 Predomina más en el sexo masculino que en el femenino 

3 Su mayor frecuencia se obs'erva entre los 20 y 40 años, 

pero puede aparecer en cualquier edad de la vida. 

4 Es una enfermedad de evolución benigna (91.1% de cura 

ciones) con mortalidad baja (1.1% de muertes). 

5 Requiere un tiempo de hospitalización prolongado que -

repercute en la economía familiar y del estado . 

6 El climaterio, el embarazo, las enfermedades intercu­

rrentes y la edad avanzada agravan el pronóstico de la 

enfermedad. 

7 El diagnóstico de la hepatitis viral la mayoría de las 

veces no ofrece dificultades. Se llega a él a través -

de la clínica y pruebas de laboratorio 

8 La profilaxia de la hepatitis viral a SH se logra alS 

landa el enfermo y esterilizando adecuadamente el ma­

terial de inyectar. 

9 La terapéutica de la hepatitis viral se reduce al repo­

so relativo y a una dieta rica en calorías, proteínas -

e hidratos de carbono, excepto en las formas que evolu­

Clonen al pre-coma o coma hepático. 

10 El uso de antibióticos se recomienda únicame nte en las 
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intercurrentes. 

11 El uso de los esteroides debe restringirse a casos 

especiales pues sus efectos son variables e incons 

tantes. 

12 La biopsia hepática está indicada únicamente cuando 

no se llegue al diagnóstico a través de la clínica­

y las pruebas de laboratorio. 

13 Se hará mejor medicina previniendo lo inevitable,­

que curando lo inevitable. 
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