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1NTRODUCCION 

Antecedentes: 

Las enfermedades vírales del ligado se diagnostican con alta frecuencia, en la medicina 
moderna. El concepto Literalmente significa inflamación del hígado, El hígado es un órgano vital 
que participan diferentes funciones, como el metabolismo de sustancias endógeneas y exógenas. 

El daño hepático puede comprometer el funcionamiento normal del organismo, 
deteriorando al individuo en su totalidad y en los casos más graves producir la muerte. Aunque 
la lesión hepática puede ser causada por la ingesta de sustancias como el alcohol, medicamentos 
o por agentes infecciosos como bacterias y virus. Las hepatítis más frecuentemente observadas 
son las caúsadas por los virus A,B,C,D y E. 

Los virus A y el E pueden ser adquiridos a travez de la ingestión de agua y alimentos 
contaminados, mientras que los virus B, C y D se adquieren por el contacto de sangre, 
secreciones corporales contaminadas, via sexual o en forma vertical, Todos estos virus pueden 
producir hepatítis aguda, la cuál habitualmente cede en forma espontanea al cabo de varias 
semanas cuando esto no sucede y el vinis permanece en el organismo se habla de enfermedad 
hepática crónica o de hepatítis crónica,(13), 

Inicialmente se utilizó el término no A no B, debido a la incapacidad de diagnosticar 
correctamente a esta forma específica de hepatítis, ya que es diferente su etiología y serología 
de las otras formas de hepatítis. En la actualidad se ha Identificado al virus de la hepatitis C, 
anteriormente 'denominado no A no B, el cual es responsable de la mayoría de las hepatítis 
adquiridas por transfusión sanguinea (18). 

La hepatítis 9 aguda frecuentemente evoluciona a la cronicidad (50% de los casos y a 
complicaciones tardias dl tipo de la cirrosis hepática y el cancer primario del hígado. La forma 
de contagio más frecuent asociada a la hepatitis C es la transfusión sanguinea, de todos los casos 
con hepatitis postransfusional aproximadamente el 70 al 95% corresponden a hepatítis C (19). 



Hasta 1989, el virus o los virus responsables de la hepatitis no A- no B fueron desconocidos. 
Finalmente dos agentes diferentes se conocieron como los virus involucrados, los cuales tenianu 
claro patron de enfermedad viral de infeccion enterica (frecuentemente ocurre en epidemias), asi 
tambien como de forma parenteral,(1-2). 

Las particulas virales fuenron identificadas y aisladas en extretas en brotes epidemicos de 
hepatitis viral del tipo noA-noB,pero estos datos eran insuficientes e inconclusos para asegurar 
de la existencia de una particula viral de transmision entérica, aún con los datos aportados por 
la microscopia electrónica. 

En 1989 un agente viral transmitido parenteralmente, subsecuentemente llamado virus de la 
hepatitis e (VHC), fue definitivamente identificado, y se encontró responsable de alrededor del 
90% de los casos de hepatitis del tipo noA-noB postransfusionales, asi como también de los casos 
de hepatitis esporádica. Al poco tiempo se identifico también otro agente de transmisión enteral, 
denominado virus de la hepatitis E, (4-6) 

De estos dos,agentes el que presenta mayor importancia es el VHC, ya que por sus características 
clínicas presenta una morbimortalidad de mayor trascendencia en la salud de los pacientes. 

Estimaciones actuales sugieren que más de 500 millones de personas alrededor del mundo están 
infectados por el VHC (7). 

Durante la infección aguda del VHC es muy frecuente que curse asintomática y el curso de una 
hepatitis fulminante es muy rara, el VHC causa más frecuentemente una hepatitis cronica en 
alrededor del 50% de los pacientes infectados, y pueden finalmente presentar un daño hepático 
severo y cirrosis hepática. Como con la hepatitis B esta también tiene una fuerte asociación con' 
el desarrollo de hepatitis crónica así como del carcinoma hepatocelular,(8), 
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VIROLOGIA.  

ti 

A pesar de la visualización por medio de la microscopía electrónica, no ha sido posible identificar 
totalmente la estructura del virus, para permitir un mejor entendimiento del mismo y así mejorar 
las espectativas de tratamiento. basados en una analogía de los virus conocidos, como flavivirus 
y pestivirus,la estructura del VHC consiste en una cadena de material genetico de tipo RNAcon 
una cadena grande abierta de lectura de alrededor de 10,000 nucleótidos, que codifican alrededor 
de 3,000 aminoacidos. esta esprecedida por una región no transcribible de 342 bases seguida por 
una región no transcribible de 27 bases, con una cola multiple 3 '.(10). 

En la actualidad se conocen por lo menos 5 variantes en el genoma. Aunque la importancia 
inmunologica de éstas variaciónes no estan relacionadas con implicación clínica hasta el 
momento, aunque tal variabilidad puede tener importantes implicaciónes clínicas para el 
diagnóstico y prevención de la infección por el VHC, tal como aparece en la historia natural dela 
enfermedad así como en su tratamiento. 

La comparación de los diferentes VHC aislados han revelado que la parte no transcribible 
5 '.conserva una homologia alta hasta de un 98-100% (11), pero que las dos regiones, la 
estructural y no estructural muestran variaciones considerables (11).La hipervariabilidad ha sido 
observada en las regiones El y E2-NSI codificadas por dos proteinas de su envoltura. Una 
secuencia diferente de aminoacidos ha sido encontrada en la region amino terminalde la seccion 
E2-NS1 (11). 

Dentro de los paciente también se ha encontrado una heterogenicidad, también encontrada entre 
las muestras aisladas en los pacientes durante periodos comprendidos en tres a cuatro años, 
indicando que la modificacion del material viral ocurre durente este periodo de tiempo.Se sugiere 
que entre menos regiones virales se conserven sin midificación influye directamente en la 
capacidad del virus para resistir el sistema de defensa del huesped, o puede ser un acontecimiento 
sin importancia durante la replicación viral. 
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MARCADORES DE INFECCION 
DE VHC 

Exámenes de deteción de anticuerpos. 

La primera generación de ensayos de inmunoabsorbencia para la detección de Anti-VHC 
utilizó un antigeno recombinante c-300 para la captura de anticuerpos. Se utilizo este reactivo 
como un buen marcador de la hepatitis cronica en pacientes con los tipos postransfusional y la 
esporádica, mostrando un alto porcentaje de falsos positivos entre la población de bajo riesgo, 
conocidos como donadores (12-16). 

La segunda generación de ELISAs incluye proteinas externas incluyendo c22c, c33c y c200 
(un antigeno compuesto),con una mas alta sensibilidad. El anti-c33c y particularmente el anti-
c22c no solo son los mas frecuentes que los anti-c100-3, pero también aparecen tempranamente 
en el curso de la enfermedad y también pueden ser usados para la etapa aguda como en la fase 
crónica en algúnos pacientes. (22-24). 

Los anticuerpos IgM anti-c100-3 han sido detectados tan tempranamente como de cuatro 
semanas después de la inoculación pero son indetectables en la fase cronica .y no pueden ser 
usados para confirmar el rango de los procesos agudos que los casos crónicos. 

Una tercera generación suplementaria de los test de escrutinio usando un ensayo inmunoblot 
recombinente (RII3A), también ha mejorado por la adición de dos bandas extraproteicas 
marcando RISA 4, este último excluye los, falsos positivos que presenta el ELISA convencional, 
y también se ha correlacionado con la viremia , basada en la reaccion de la cadena de 
polimerasa (PCR) 



BIOQLT SUCA SERICA 

La determinación de niveles de transaminasas, TGO y TGP es la mejordeterminación 
bioquímica en los casos de infección por VIIC. Los niveles de bilirrubinas, fosfatasa alcalina 
albumina, gamaglutamiltransferasa, e inmunoglobulina G son también usadas en el seguimiento 
del paciente, así como el tiempo de protrombina La exclusión de antoanticuerpos debe de 
realizarse para descartar la existencia de enfermedad autoinmune. 
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EPIDEMIOLOGIA 

TRANSMISION Y GRUPOS DE RIESGO. 

Aunque la enfermedad es más eficientemente transmitida por la via enteral y por una 
inaparente via parenteral, una buena parte de casos esporadicos no tienen un obvio factor de 
riesgo, se han identificado a estos grupos, asi como sus vías de transmisión. 

Vías de transmisión: I.- Transfusión sanguínea 
2.- Productos sanguíneos (factor VIII) 
3.- Vertical (perinatal) 
4.- Intrafamiliar 
5.- Hemodialisis 
6.- Pusión accidental con agujas 

contaminadas 
7.- Sexual (infrecuente) 
8.- Saliva (besos) 

Grupos•de alto riesgo: 1.- Receptores de multiples transfhsiones 
sanguíneas 

2.- Hemofilicos 
3.- Pacientes en hemodíalisis 
4.- Recien nacidos hijos de madres 

positivas a VHC 
5.- Drogadictos intravenosos 
6.- Trabajadores de la salud con contacto 

y manejo de productos sanguíneos 
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PREVALENCIA DE LA LNFECCION POR VHC 

Pruebas serológicas para la detección de anti-VHC, en poblaciones sanas (mas frecuentemente 
donadores sanguíneos), sugieren que la prevalencia es baja en Europa del norte y en Estados 
Unidos, y ligeramente más alta en Europa del sur y Asia, y muy alta en Africa. (14) 

Algunos autores afirman que la prevalencia de VHC esta ligado a factores socioeconómicos de 
la poblacion estudiada. Otros estudios de algunas regiones han indicado que la mayoría de los 
pacientes nbo alcohólicos, sin enfermedades autoinmunes y negativos para VHB, con hepatitis 
crónica, son positivos a la detección de VHC, aunque esteo no es claro aún, de que la detección 
de anticuerpos signifique la infección por VHC.(20). 

. 	Entre pacientes con hepatítis crónica del nipo NANB, la infección por VHC esta implicada en 
más del 90%, en los casos de postransfusión, y mas del 70% de los casos esporádicos (22). ' 

Un estidio español también reveló anti-VHC positívos en 64% de 97 pacientes hemofilicos, y en 
70% de 83 pacientes con uso de drogas intravenosas. (14).E1 escrutinio de laboratorio actual ha 
permitido observar que entra los pacientes hemofílicos este porcentaje es aún más alto 



HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD 

HEPATITIS AGUDA (C) 

DIAGNOSTICO. 

El tiempo de seroconversión del anti-VHC, es muy variable, y este puede no ser 
identificado en pacientes con hepatitis autolirnitada. Estudios de pacientes con historia de 
transfusión sanguínea, muestran que durantes las etapas iniciales agudas de la enfermedad 
permanecen negativos a la determinación de anti-VHC, aunque puede ser positivo inmediatamente 
despues de la transfusión debido a la infusión de anticuerpos prefonnados del paciente donador 
(10). 

En pocos pacientes se observa una elevacion de los titulos de anti-VHC en 2 a 4 semanas 
después del inicio de la infección aguda, mientras que en otros no aparece hasta meses depués 
de que las aminotransferasas ya se han elevado (11). Eh vista de lo anterior y debido a la 
limitación de disponer de los reactivos necesarios, el diagnóstico de la HC depende en gran parte 
deen la historia clínica del paciente, sus antecedentes epidemiólogicos y la exclusión de otras 
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	causas, aunque los anti-c-22c y anti-c-33c pueden a realizar el diagnóstico en algunos 
pacientes. (24). 

Algunas caracteristicas histológicas son particulares de la HC, pero ninguna es especifica 
de la enfermedad y tampoco la toma rutinaria de biópsia no esta justificada para el diagnóstico 
de hepatítis C. 



C ARAC TERIS TIC AS C LINIC AS 

La hepatitis C tiene un periodo de incubación con rangos de 6 a 12 semanas, aunque 
puede ser tan corto como de 24 dias en los pacientes que adquirieron la infección por transfusión 
directa de productos sanguíneos, como factor VIII. El periodo de incubación tiene un periodo de 
7 a 8 semanas. 

Algunos de los sintomas de la etapa aguda son similares la la hepatitis A y B, y mas 
comunmente ser poco floridos o pasar asintomaticos, con poca repercusión hepática. En un 
estudio de pacientes con historia de transfusión sanguínea y que desarrollaron hepatitis NANB, 
solo 25 % de los casos presentaron ictericia y menos del 10% cursaron con enfermedad grave. 
Una minoría de los pacientes puede experimentar un pródromo con sintomas como fiebre, orina 
obscura, nauseas, dolor abdominal e ictericia.(29) 

En la enfermedad los niveles de aminotransferasas aumentan rápidamente y posteriormente 
caen abruptuamente; pueden aumentar y permanecer en una meseta ; o tipicamente pueden 
fluctuar alrededor de semanas o meses. (29). Alrededor del un 25% a 50% de todos los 
pacientes con hepatitis C tienen niveles de aminotransferasas normales a los 6 o 12 meses después 
de el inicio de la enfermedad. Aquellos en los que aparecen los anticuerpos anti-VHC, pierden 
sus marcadores séricos de RNA-VHC.Un cierto porcentaje aproximadamente del 25% puede 
tener niveles normales de aminotransferasas, pero RNA-VHC positivos. El otro 50% progresan 
a la hepatitis crónica. 



Los pacientes con hepatítis postransfusional presentan más comunmente progresión a 
enfermedad hepática crónica, en relacion con los casos esporádicos, tal vez por el tamaño del 
inoculo. Pacientes muy jovenes o inmunocomprometidos son particularmente susceptibles de 
desarrollar la enfermedad crónica. Existe una lista de factores que predisponen al sujeto a el 
desarrollo. de la forma crónica, aumentando así este peligroso riesgo. 

ka4 

1.- Exposición parenteral 

2.- Grandes volumenes sanguíneos transfundidos 

3.- Receptores de transfusión no altruista 

4.- Sintomas severos durante la fase aguda 

5.- Gran elevación de aminotransferasas 
durante la fase aguda 

6.- Patron polifásico de alevación de 
aminotransferasas durante la fase aguda 

7.- Positividad para anti-VHC 

8.- Sexo masculino 
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HEPATITIS FULMINANTE 

Aunque la hepatítis fulminante por No A-No B se ha reportado poco frecuente, con uña 
baja tasa de sobrevivencia comparada entre los otros tipos de hepatitis corno la A y la B. La 
ocurrencia de hepatitis fulminante por el virus C no ha sido provada hasta el momento, 
particularmente porque el curso de la enfermedad es rapidamente fatal y también porque la 
seroconverción del VHC es retrasado, Aunque un estudio ha reportado enfermedad fulminante 
en cuatro pacientes positivos para el anti-VHC ó el RNA-VHC sin evidencia de otras infecciones 
virales, otros han reportado que no existe asociación entre el VHC y la hepatitis fuhninante (30). 

En casos originalmente diagnosticados como hepatitis no A- no B, el virus de la hepatitis 
e ha sido implicado en un estudio, e infección criptogénica en otro, Otros han sugerido que la 
infección combinada por VHC/VHB pueden incrementar el riesgo de hepatitis fuhninante (30). 

1 
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HEPATITIS C CRONICA 

DIAGNOSTICO: 

Pacientes quienes presentan viveles persistentemente altos de aminotransferasas y 
positividad a los anti-VHC, de más de 6 meses se consideran que presentan hepatitis crónica , 
aunque los nivele de céricos de aminotransferasas pueden confundir en este sentido. Alredor del 
90% de los casos asociados a transfusión mostraron en los exámenes de escrutinio positividad 
para los anticuerpos anti-VHC. En quienes permaneció negativa la viremia de hepatítis C fué 
confirmada por el test de RNA-VHC. 

Varias características también son particulares (pero no patognoinónicas de la hepatitis 
C). La identificación de casos esporádicos de hepatitis crónica por VHC es más difícil, con la 
inayoria de los pacientes se presenta una ligera elevación de aninotransferasas y con síntomas no 
específicos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS:  

Aunque la mayoría de los pacientes con hepatitis C crónica son asintomáticos, una 
proporción de ellos presenta serios riesgos a largo plazo o una enfermedad severa a fatal. 
Alrededor de un periodo de años (usualmente décadas) aproximadamente 20 a 40% desarrollan 
cirrosis hepática con el riesgo asociado de carcinoma hepatocelular. En un estudio japonés de 155 
pacientes con hepatitis C crónica, 30% progresaron hacia la cirrosis, 15% al carcinoma 
hepatocelular después de una observación promedio de ocho años; solo dos porciento presentaron 
remisión espontanea, comparada con el 38% de 173 pacientes con hepatitis B crónica. La' 
hepatítis C crónica raramente causa una alteración obvia en el paciente y la aparición de ictericia 
es característica de la enfermedad avanzada así como la cirrosis u otra enfermedad como 
complicación. Sin embargo la gran mayoría de los pacientes con hepatitis C crónica permanecen 
asintomáticos hasta las fases terminales, con la aparición de cirrosis, y con la aparición de 
ictericia significa un dato de mal pronóstico. 

Algunos pacientes pueden no presentar desarrollo de carcinoma hepatocelular. La edad 
de la adquisición de la infección, abuso de alcohol, coinfección con VHB o inmunodeficiencia 
humana adquirida, como se menciona son factores agravantes que causan una progresión más 
rápida de, la enfermedad, 

12 



HISTOLOGIA 

La severidad del daño hepático ha sido convencionalmente categorizada 
histologicamente como hepatitis crónica persistente, crónica lobular y crónica activa, 
con o sin cirrosis. 

1.- Hepatitis crónica persistente: Consiste en una 
enfermedad moderada del hígado, caracterizada por 
expasión de la zona portal por células mononucleares, con 
algo de fibrosis del hígado. Esta categoría es ahora referida 
como hepatitis crónica moderada. 

2.- Hepatitis crónica lobular: predominante muestra 
inflamación intralobular y necrosis (similar al cuadro 
histológico de pacientes con hepatitis aguda, y vista 
especialmente en pacientes quienes se han seroconvertido 
y exacervación de la enfermedad). 

3.- Hepatitis crónica activa: Consiste en infiltrado 
inflamatorio primordialmente por linfocitos y células 
plasmáticas, cusando expansión de áreas portales y 
extendiéndose al interior del lóbulo hepático, resultando 
una erosión de la membrana limitante y necrosis. En 
pacientes con hepatítis crónica severa, la fibrosis septal se 
extiende al interior de las columnas hepáticas, grupos 
aislados de hepatocitos aparecen como rosetas. 

Los pacientes con hepatitis crónica moderada estan genéralmente considerados 
a tener un buen pronóstico con probabilidad de presentar reparación del daño 
hepático, apareciendo este alrededor de meses o años, dependiendo de la replicación 
viral, mecanismos inmunes del huésped y algunos factores moduladores, los pacientes 
pueden progresar de una categoría a otra. Clinicamente las categorías de crónica 
persistente y crónica activa esta ahora tendientes a avandonarse y remplasarse por los 
términos tales como moderado, severo ó leve. Esto es que el desarrollo de la 
progresión de la enfermedad a cirrosis puede ocurrir después de repetidos ataques de 
necrosis lobular. 
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Los niveles de aminotransferasas tienden a fluctuar entre meses o años en la hepatitis C 
crónica con rangos generalmente entre 2 a 8 veces por arriba del límite normal, aunque picos 
altos o normalización de estos pueden ocurrir. Los niveles séricos de gamaglutamiltranSferasa 
tienden a estar altos comparados con otras formas de hepatitis viral y la fracción de IgG sérica 
puede estar incrementada. Niveles séricos grandes de AST más que de ALT sugieren sirrosis, 
bajos niveles de albúmina sérica y prolongación del tiempo de protroníbina se presentan también. 

Aunque los pacientes con anticuerpos positivos para el anti-VHC con niveles 
persistentementes normales de aminotransferasas son considerados como pacientes sanos son 
portadores del virus. En efecto los niveles de RNA-VHC pueden ser los mejores predictores de 
la severidad de la enfermedad. 

Un estudio italiano usando PCR para la detección de RNA-VHC mostró que los sujetos 
positivos al RNA-VHC invariablemente presentan enfermedad hepática independientemente de 
los niveles séricos de aminotransferasas. En otro estudio los títulos virales fueron altos en 
pacientes con hepatitis C crónica de grado moderado a severo, comparado con aquellos que 
presentaban una forma crónica persistente pero moderada o cirrosis hepática la diferencia en la 
relación con la cirrosis fué estadísticamente significativa. ' Investigaciones japoneses han 
encontrado una enfermedad hepática avanzada en relación de más virus presentes en el tejido 
hepático. 

El RNA-VHC ha sido detectado en suero, en célulás mononucleares de sangre periférica 
y tejido hepático en pacientes con hepatitis C crónica. Sin embargo de menos partículas virales 
en tejido hepático sugieren que este puede ser el sitio de mayor replicación viral (30). 
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CARCINOMA HEPATOCELULAR 

Estudios epidemiológicos han mostrado una fuerte asociación entre la hepatítis crónica y 
el carcinoma hepatocelular,esta asociación a sido comprobada por la alta prevalencia de 
anticuerpos anti-VHC entre pacientes con cancer hepático (30). En Europa, Japón y Estados 
Unidos el VHC puede ser más importante que el VHB en este contexto. Esto se ve comunmete 
como el riesgo de desarrollo de hepatocarcinoma solo cuando la cirrosis se ha desarrollado. 

El genoma de VHC se integra al de las células del huésped por lo que el riesgo de 
desarrollo de una neoplasia es más probable. 

VHC Y HEPATITIS AUTOINMUNE 

Un número de estudios ha reportado la positividad del anti-VHC en pacientes con hepatitis 
autoinmune aunque uno de esos probablemente represente falsos positivos, otros parecen ser 
genuinos. Esto no es aún muy claro sin embargo la infección por VHC induce el desarrollo de 
enfermedades autoinmunes en algunos pacientes, aunque la positividad del anti-VHC en pacientes 
con hepatitis crónica autoinmune representa, infección temprana por el VHC o que se esta 
desarrollando reacción cruzada de anticuerpos con antígenos del VHC. Sin embargo se esta 
viendo una fuerte asociación entre casos de infección po? VHC y la expresión de anticuerpos, 
anti-higado-riñon-microsomal (LICM-1 anticuerpo), considerados característica de la reacción 
autoinmune tipo 2. Evidencia serológica ha sido encontrada en 80% de pacientes con LKM (13). 

Autores japones han identificado un péptido (GOR), codificado por un gen humano, este 
también corresponde a la secuencia de su correspondiente epftope. Interesantemente el GOR 
muestra una secuencia de aminoácidos codificada por el core del VHC, autoanticuerpos encontra 
de gore son formados en el curso de la infección por VHC. 
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PREVENCION DE LA INFECCION POR VHC 

Desde la introducción del escrutineo serológico con anti-VHC de donadores altruistas en 
centros de transfución, el riesgo de adquirir hepatitis C postrasfución ha disminuido 
marcadamente. En un estudio americano comparando la conversión de anti-VHC porcentajes 
entre receptores de transfusión y después de las pruebas de escrutíneo se estar realizando, el 
riesgo por paciente seguido después de la trasfución ha disminuido de un 3.84% a un 0.45% por 
unidad transfundida (30). 

Similarmente un estudio japonés ha demostrado una caida del riesgo del 4.9% antes del 
escrutineo serológico a un 1.9 porciento después de este, en pacientes que han recibido de una 
a 10 transfusiones, y de 16.3% a 3.3% en aquellos que recibieron de 11 a 20 transfusiones. 

En ausencia de una vacuna contra la hepatítis C esto tiene consideraciones legales, éticas 
y económicas cuando se contempla el escrutíneo entre grupos de alto riesgo, trabajadores de la 
salud ó población en general. La detección temprana puede permitir al paciente ser monitorizado 
en los signos de progresión con la opción de tratamiento oportuno, y puede reducir el riesgo de 
infectar a otra persona. Sin embargo los resultados falso-positivo obtenidos del examen 
convencional puede ocurrir en costos médicos inneCesarios, bastante apartado de los 
requerimentos reales individuales. Aunque el incremento de nuevos exámenes estarán disponibles 
en poco tiempo. 
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ASOCIACION DE LA HEPATITIS C 
CON OTRAS ENFERMEDADES 

La hepatítis C ha sido implicada con varias enfermedades autoinmunes, incluyendo a la del tipo 
autoinmune. Investigadores franceses hán sugerido que la infección con el VHC puede ser el 
desencadenante una reacción autoinume local, produciento una sialoaderiitis linfocitica, esto es 
, que los cambios en las glandulas salivales que es característica en la enfermedad de Syógen, 
esta presente en pacientes con el VHC. aunque otro grupo sugiere que las alteraciónes en estas 
glándulas corresponden a un síndrome diferente. 

La respuesta inmune al VHC puede también estar implicada en la crioglobulinemia mixta (20). 
En un tercio de los pacientes con enfermedad hepática alcoholica presentaron anticuerpos 
positívos para el. VHC. o RNA-VHC positívos. La presencia de estos no necesariamente 
significa que influyen sobre el patrón de las lesiones hepáticas. Mas importantemente se ha 
encontrado que en el paciente alcohólico y con marcadores del VHC, estos se reducieron a un 
50%, comparado con aquellos que no los tenían. 
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TRATAMIENTO 

En vista de la propensión que presenta la infección por el VHC hacia la cirrosis , una terapia 
eficaz contra esta enfermedad debe ser altamente considerada. Los corticosteroides y el aciclovir 
se han visto poco eficientes para el tratamiento de la enfermedad. En la actualidad el único 
agente que há demostrado tener eficacia es el alfa-interferón. Los beneficios causados epacies con 
este agente terapéutico incluyen la disminución de la actividad de las aminotransferasas séricas, 
la inflamación hepática y disminuir la infectividad, prevención de la progresión de la cirrosis y 
el hepatocarcinoma, mejorando así la supervivencia. 

mayoría de los pacientes cursan asintomaticos, y pueden ser tratados con el alfa-interferón. 
Así como en los casos de pacientes con sintomatología severa. 

MECANISMOS DE DAÑO HEPATICO 
PRODUCIDO POR EL VHC 

El mecanismo exácto del daño hepático, es desconocido, pero el virus puede ser directamente 
citopático, como en el caso de el VHB, Esta idea se apoya por el leve daño representado por 
infiltrados inflarnatórios que se presentan en los casos de infección por VHC, y la presencia de 
lesiones más severas cuando la carga viral aumenta, Sin embargo se han reportado 
anormalidades inmunológicas en la infección por VHC, incluyendo defectos en la producción de 
interferón: 
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OBJETIVOS 

Establecer la incidencia real de los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C, en la 
poblaión de influencia del Hospital Regional " General Ignacio Zaragoza " 

Identificar y establecer los factores de riesgo para la infección por el virus de la hepatitis c, y 
conocer si existe interacción entre ellos. 
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HIPOTESIS. 

LA INCIDENCIA DE HEPATITIS C ES MAYOR 
EN MEXICO QUE LA REPORTADA MUNDIALMENTE 
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JUSTIFICACION 

Existieron diversas motivaciones para la realización de este trabajo, partiendo de que esta 
patología tiene una distribución mundial, con una proporción de donantes de sangre con VHC 
positivos de 0.2% al 0.4% en países en Estados Unidos, Japón y Mediterraneo (1). No existen 
estadísticas epidemiológicas de países latinoamericanos confíables del estado actual de la 
enfermedad o el número real o aproximado de las personas infectadas (2). Según estadísticas del 
Sistema Nacional de salud para junio de 1993. Existe modificación de 942 casos sin especificar 
el tipo de hepatitis viral (3). 

Fundado en lo anterior, se observa que no existe una cifra reportada con exactitud de la 
seroepidemilogia de la hepatitis C siendo necesario que se cuenten con datos confiables al 
respecto, por lo que debe de iniciarse una encuesta serológica adecuada para conocer el estado 
actual de la enfermedad en nuestro país, comenzando desde un nivel determinado, por ejemplo 
en la población derechoabiente y la población de influencia de un hospital regional. 

El conocer el estado actual de la epidemiología de esta enfermedad, esde importancia ya que 
es una patología con una alta prevalencia detectada en centros de donación altruista de sangre, 
presenta una evolución clínica variable con vías de transmisión bien,establecidas, y se cuenta en 
la actualidad con la tecnología adecuada para la detección oportuna del padecimiento. Teniendo 
en cuela esto, implementar las medidas necesarias para una correcta prevención, que ayude a 
limitar la extensión de la enfermedad y por otro lado, en el caso de los pacientes infectados, 
implementar el tratamiento adecuado en forma precoz. 
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MATERIAL Y METODOS 

a) Tipo de estudio: 
Se elaboró un protocolo de estudio, 
respectivo, transversal, descriptivo y 
observacional. 

b) Descripción: 
El presente trabajo se realizó con el estudio 
de 7083 muestras de sangre que ingresaron al 

por el banco de sangre, de 
donación altruista y pacientes hospitalizados. 

Estas muestras se sometieron a estudio serológico para detección de anticuerpos para 
VHC. 

La realización de esta encuesta serológica, de anticuerpos circulantes de VHC mediante 
método enzimático de inmunoenzayo de los laboratorios Abott, Beyingh y Paster. 

Además de la aplicación de encuesta epidemiológica de factores de, riesgo asociados para 
la infección dé VHC así como de manifestaciones clínicas existentes. 
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Criterios de eliminación 

Se eliminaron todas las muestras que durante su proceso en el banco de sangre, 
presentaron fallas técnicas durante dicho proceso. 

Criterios de exclusión 

Ninguno. Se procesaron todas las muestras provenientes de pacientes hospitalizados 
independientemente de su diagnóstico, así como de la donación altruista. 

2? 

Criterios de inclusión 

Se realizó "Ecuesta serológica" a todas las muestras recibidas para proceso en el banco 
de sangre. 



RECURSOS 

A) Humanos: Para el desarrollo de este estudio se contó con la ayuda del personal Médico 
de enfermería y del banco de sangre. 

B) Físicos: Para la realización de este estudio sé utilizaron las instalaciones del hospital, 
banco de sangre, archivo, así corno equipo para detección de anticuerpos de VHC por 
imunoensayo. 

ASPECTOS ÉTICOS 

La realización de este estudio no implicó ningún tipo de riesgo sobre la población 
estudiada. Notificándose además de el resultado obtenido en cada caso para un seguimiento 
clínico indicado. 
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ANÁLISIS DE DATOS 

Se tomaron encuenta los resultados, según la frecuencia de presentación de acuerdo a los 
datos de la ficha de identificación, factores de riesgo y manifestaciones clínicas, de mayor a 
menor frecuencia. 

Se realizó un anális minusioso de los datos de la cédula de recolección, y con ello se 
valoró la incidencia de virus de hepatitis c y los factores de riesgo asociados en los casos 
positivos. 
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Positivo Negativo Manifestaci6n 

Ictericia 

Ascitis 
• 

Fiebre 

CÉDULA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

a) Ficha de identificación: 

Nombre: 

Edad: 

Sexo: 

Religión: 

Estado Civil: 

Expediente: 

Fecha: 

b) Factores de riesgo: 

Antecedente Positivo Negativo 

Promiscuidad 

Homosexualidad 
. _ 

Punsí6n accidental 

Hemofilia 

Receptores de productos sanguineos 

Trabajadores de la salud con 
exposición a productos sangufneos. 

Receptores de transplantes de 
organos 

Drogadictos intravenosos 

c) Manifestaciones clínicas: 
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RESULTADOS 

1,- De los 7083 productos sanguíneos y hemoderivados estudiados se encontró 
positivo para la determinación de VHC en suero en 467 muestras, lo que representó 
un 6.6% (grafica 1) 

2.- De los 467 productos positivos, 356 fueron de donación altruista (76,8%), 
111 correspondieron a muestras de pacientes hospitalizados, referidos de diferentes 
servicios del hospital, lo que correspondió al 23.7%. (grafica 2) 

3,- La agrupación por edades de las muestras positivas fueron de 20 a 29 arios, 
203 positivos(43.46%); siguiente grupo comprendido entre 30 a 39 años, 162 
positivos(34.06); el grupo de 40 a 49 años 63 positivos(13.49); de 50 a 59 años 
fueron positivos 39 casos (8.35). (gráfica 3). 

4,- Los factores de riesgo encontrados en los pacientes, que presentaron positividad 
al encuesta serológica fueron: promiscuidad en 86 casos (18.41%); homosexualidad, 19 
casos (4,06%); punsión accidental con agujas potencialmente contaminadas 3 casos 
(0,64%); pacientes hemofílicos 26 casos (5.56%); trabajadores de la salud con exposición 
y manejo de productos sanguineos 9 casos (1.92%); receptores de productos sanguíneos 
125 pacientes (26.76%); receptores de transplantes de órganos 2 pacientes (0.45); 
drogadictos intravenosos 6 casos (1,28%). (gráfica 4). 

5,- De los pacientes hospitalizados cuyas muestras se niandaron a analizar por 
síntomas de enfennedad hepática se encontraron positivos para la determinación de 
anticuerpos del VHC en 33 casos (29.72%). Y en 78 casos (70,27%) fueron negativos 
para la detección de cuerpos de VHC. (gráfica 5). 

6.- De los casos de muestras positivas para anticuerpos anti-VHC de pacientes 
hospitalizados (111 casos), solo 23 presentaban sintomatología (20.72%) y 88 casos 
(79.27%) eran asintomáticos. 
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7.- De los pacientes asintomáticos incltiyendo los 88 casos de pacientes 
hospitalizados, más los 356 muestras positivas de donación altruista, suman 444 
individuos asintomáticos (95.07%), y solo 23 casos (4.9%), presentaban sintomatología. 
(gráfica 7). 

8.- De las muestras con anti-C positivo correspondieron por sexos, a muestras 
procedentes de individuos masculinos en 253 casos (54.17%), y en 214 casos a muestras 
procedentes de sexo femenino (45.82%). (gráfica 8). 

9.- Los datos clínicos de los pacientes sintomáticos, en orden de frecuencia fueron: 
Ictericia en 52 casos (65%); Ascitis en 35 casos (43%); fiebre en 14 pacientes (17.28%). 
(gráfica 9). 

10,- La incidencia de anticuerpos anti-VHC de las muestras de la población , 
estudiada fué del 6.6% (467 casos). (gráfica 10). 

11.- La incidencia de anticuerpos anti•VHB de las muestras de la población 
estudiada fué del 5.4% (145 casos).(gráfica 11). 

12.- La incidencia de VHC + en la población altruista de donación sanguínea fué 
de 1.0% (gráfica 12) 
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COMENTARIO 

El objetivo del presente estudio fue examinar a la población donadora altruista del banco de 
sangre, en la zona de influencia del H.R.G.I.Z. tratando de establecer la incidencia de 
positividad para anticuerpos anti-VHC en esta población así como mencionar los factores de 
riesgo que participan en ella, basandose en el escrutinio serológico 

El estudio se realizó por igual a la población donante altruista, así como a la población 
hospitalizada, cuyas muestras se enviarán al banco de sangre para descartar patología hépatica 
viral, (VHC). 

Los resultados obtenidos en la investigación, comprobarán algunas de las aseveraciones 
existentes de la infección, que secomentaban unicamente en estudios extranjeros, que como se 
sabe existen diferencias marcadas entre estas poblaciones, como lo son, el diferente nivel 
socioeconómico y cultural, que influyen directamente en la frecuencia de la existencia de factores 
de riesgo encontrados en los individuos, modificando finalmente la incidencia de la hepatitis C, 
presentando entonces un patrón distinto de presentación de la enfermedad. 

Se tiene entonces que, la confirmación de la patología permanece limitada en algunos casos, 
por la inexistencia de reactivos de escrutinio y de examenes confirmatorios de mayor 
especificidad, y que la sospecha clínica, aunado a los antecedentes .epidemiológicos que ponen 
de manifiesto a la población de alto riesgo, son los mejores criterios clínicos para realizar el 
diagnóstico. 
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Confirmandose que las principales vías de transmisión continuan siendo la vía 
parenteral en sus diferentes modalidades,como transfusion sanguinea en primer lugar, 
hecho particularmente frecuente en paciente transfundidos antes de 1989 en donde se 
carecía de los metodos serológicos de diagnóstico. En segundo lugar que los pacientes 
politransfundidos como los es el caso de los pacientes con enfermedad renal crónica, que 
presentan anemia, los pacientes hemofílicos, y anemias de otras causas, son los individuos 
mas frecuentemente infectadios, por la necesidad de ser transfundidos constantemente 
o por grandes volumenes sanguíneos. Según las estadísticas la prevalacia de anti•VHC en 
población politransfundida es de alrededor del 82% 
encontrandose en el presente de 45%, mas baja que la reportada, próbablemente por 
presentar una cobertura menor. 

La transmisión vertical (perinatal) se comprueba también, mas, aún en los casos 
de transfundidas antes de las pruebas convencionales de escrutinio serológico, como 
otra via confirmada de transmisión segura. 

Por lo que cabe a la población de paciente hemodilizados, no se encomio ningtm 
paciente en dicho programa con presencia de anticuerpos positivos contra el VHC, 
seguramente por estar limitado este procedimiento -a solo 5 pacientes, sin ambargo, 
no se descarta esta %la de transmisión ya corroborada en muchos estudios realizados 
anteriormente. 

La picadura con agújas potencialmente contaminadas, también se corroboró en 
este estudio,, aunque solo se encontraron pocos casos bien documentados para su análisis, 
inanteniendose como una forma de contagio efectiva. 
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La vía sexual se refiere como probable, poco frecuente, con mayor posibilidad de 
transmisión en la población homosexual, esta aseveración no fue valorada por imprecisión de los 
datos proporcionados por los encuestados, debido posiblemente a criterio persona de 
comunicación de su preferencia sexual. Mas sin encambio en los paciente con antecedentes de 
actividad sexual homosexual no se observó aumento alguno, debiendose tener en cuenta que esta 
población además de contar con este factor de riesgo cuenta también con otros riesgos adicionales 
como transfusiones previas, uso de drogas intravenosas, en algunos casos, que no permiten 
afirmar que este es el factor causal. 

En lo que respecta al riesgo que representa el manejo de productos sanguíneos se 
encuentra que este es de importante consideración en la vía de transmisión, ya que se comprobó 
una correlación directa con la positividad de anti-VHC, en dicho personal, aunque no fueron 
frecuentes los casos analisados. 

Por lo que concerniente a la incidencia de anti-VHC en pacientes adictos a drogas 
intravenosas, tampoco se encontro gran funte de este dato, ya que no se encontro una población 
importante con este factor de riesgo, tal vez por las condicibnes socioeconómicas de la población 
estudiada, po por criterio personal de informar de esta condición en los pacientes encuestados, 
que podria haber dejado observar esta condición de riesgo en ellos. 

La transmisión intrafarniliar y por medio de secreciónes salivales no fuerón documentadas 
por carecer de datos específicos por parte de los encuestados y ser analizados para fines de la 
investigación. Comentando que no se deben de escartar estas vias de contagio, que también está 
comprobada su eficacia de transmisión. 
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Para lo referente de las variaciónes de la prevalencia geográfica de positividad 
para anti•VHC, la reportada en forma general de oscila entre 0.1% (U.S.A.) y 5,2% 
(Epiptó), se encontró, dentro de este margen, con una incidencia de 1,0%, probablemente 
a las ya citadas direfencias existentes en los tipos de población estudiadas como entorno 
aconómico, social y cultural, que modifican la cultura médica en la sociedad que la 
imposiblitan para la toma de medidas preventivas, y evitar su contagio, Por otra parte esta 
desventaja socioeconómica limita de disponibilidad en algunos centros de donación del 
equipo nesecario para la detección adecuada de productos sanguíneos contaminados y su 
eliminación y descarte para ser utilizados en transfusiones terapéuticas, O la 
disponibilidad también limitada de pruebas específicas confirmatorias para descartar los 
produCtos contaminados. 

Los criterios de exclusión para hepatitis de otros tipos se realizó desde la 
selección de la población estudiada, así como considerar la exposición a substancias 
tóxicas, como alcohól y otras drogas, port su parte también se considerarón la existencia 
de enfermedades hepáticas previas, como de vías biliares y fálla cardiaca congestiva, que 
proporcionarían sezgo a la investigación. 

Por no tratarse de un estudio longitudinal, no se tomaron encuenta las diferentes 
evoluciones clínicas de los pacientes, ni tampoco los parámetros de riesgo que 
incrementan el desarrollo de progresión a hepatitis crónica desde una fase aguda. 
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