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RESUMEN

Antecedentes. Desde su descubrimiento en 1989 el virus de la hepatitis C (VHC) ha sido
reconocido como causa importante de la enfermedad croénica del higado. La estimacién mas
reciente de la OMS sobre el predominio de la infeccion del VHC es del 2% a nivel mundial
lo que representa aproximadamente 170 millones de personas infectadas.

Los niveles séricos de cuatro marcadores de inflamacidn (colesterol, proteina C-reactiva
(CRP), ferritina, fibrindgeno) y se observo que el sexo masculino, la raza hispana y los afro
americanos, tienen mayor predominio al desarrollo de DM, en pacientes con infeccion por
virus de la hepatitis C y como se ha visto en patologias asociadas a otras infecciones virales
o relacionadas a otras complicaciones como son enfermedades cardiovasculares o en el

sistema neurologico.

La intencion de mostrar la asociacion en los pacientes con infeccién por virus de la
hepatitis C con los marcadores inflamatorios (colesterol, proteina C reactiva, ferritina,
fibrindgeno), contempla la oportunidad de valorar el pronostico y la respuesta de los
diferentes pacientes a los tratamientos seleccionados segln cada caso. Como se aplica en un
hospital referencia, que en términos generales tiene la oportunidad de concentrar mas
pacientes de un solo padecimiento. Es importante mostrar asi mismo la asociacion de los
marcadores inflamatorios y la infeccién para mejorar el manejo tanto de retrovirales como
de los moduladores inmunoldgicos; esto puede llevar a mejoras econdémicas tanto para el

instituto como para los familiares asi como menor tiempo de tratamiento.



Objetivo. Determinar la asociacion de marcadores inflamatorios en pacientes y la
evolucidn de la infeccion crénica del virus de la hepatitis C y su pronéstico.

Material y Métodos. Estudio transversal descriptivo, realizado con 127 muestras de suero
congelado a -70° del banco de muestras del Hospital de Infectologia del CMN “La Raza”,
de pacientes con infeccion crénica por el virus de la hepatitis C. El diagndstico de infeccion
por virus de la hepatitis C se corrobord del expediente clinico. La determinacién de
Ferritina, Colesterol, Fibrindgeno y proteina C reactiva se determind6 mediante
especificaciones para equipos y con reactivos especificos.

Resultados: Los niveles medios de ferritina en pacientes con Infeccion por VHC fueron de
606.5 ng/mL, mientras que en el grupo de individuos sanos fueron de 171 ng/mL. La edad

promedio fue de 48 afos. El Indice de Masa Corporal (IMC) fue de 26.

Los niveles medios de colesterol en pacientes con infeccion por VHC fueron 156 mg /dL,

los de fibrindgeno de 450.67 mg/dL

Conclusion: En cuanto al colesterol tanto las pruebas basales como las posteriores al
tratamiento no mostraron una variabilidad de importancia como indicador. El fibrindgeno
mostré un comportamiento con elevacion de los niveles con el inicio de los tratamientos el
cual serd un punto a observar en los siguientes estudios y seguimiento de los pacientes. La
ferritina mostro tendencia a la elevacion, importante dentro de las primeras dos semanas y a
medida que las semanas fueran mayores un descenso en los niveles, pero persistiendo su

elevacion,

Palabras claves: Ferritina, colesterol, fibrindgeno, VHC.



ANTECEDENTES

Desde su descubrimiento en 1989 el virus de la hepatitis C (VHC) ha sido
reconocido como causa importante de la enfermedad croénica del higado. La estimacién mas
reciente de la OMS sobre el predominio de la infeccion del VHC es del 2% a nivel mundial

lo que representa aproximadamente 170 millones de personas infectadas.*

En México la prevalencia del VHC en donadores por serologia es del 0.3%, aunque
este dato puede variar en diferentes zonas del pais y en poblaciones de alto riesgo como en

pacientes poli transfundidos donde la prevalencia puede ser de hasta un 13%. %°

Aunque si bien en un principio la infeccién es subclinica se vuelve cronica en 60-
85% de casos y entre un 10-15% de los pacientes con hepatitis C crénica desarrollan
cirrosis hepatica después de 10 a 20 afios. El riesgo de que los pacientes con hepatitis C
cronica desarrollen carcinoma hepatocelular después de 20 afios se estima en 1-5% y se

incrementa mas en pacientes con cirrosis hepatica.**

Estudios realizados en pacientes infectados, demuestran que los factores de riesgo
que explican la mayor transmision del virus son principalmente: el uso de drogas
inyectadas y transfusiones de sangre e inyecciones terapéuticas inseguras en todo el
mundo, estos factores son mucho més comunes para infecciones (64-94%) en comparacion
a las exposiciones ocupacionales, perinatales y sexuales (1-4%).%” Existen también factores
que aceleran la progresion de la hepatitis C crénica entre la gente infectada con VHC y son
principalmente coinfeccion con los virus de inmunodeficiencia humano (VIH) y de

hepatitis B (VHB) asi como el consumo de alcohol. ®”
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El VHC pertenece al género hepacivirus y es un miembro de la familia flaviviridae,
su genoma consiste en una hebra de RNA positivo de 9.6 Kb que codifica 10 proteinas: 3
estructurales (C, E1 y E2) y 7 no estructurales (p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A y
NS5B).2 EI VHC ha sido caracterizado por 6 genotipos principales y en varios subtipos
designados con las letras a, b, c, etc. siendo el 1a, 1b, 2a, 2b, 2c y 3c los responsables del
90% de infecciones en Europa, USA y Japon: y el genotipo 4 en Egipto.” En nuestro pais,
en el afio 2007, se hizo un estudio para determinar la prevalencia de los genotipos del VHC
en un grupo que incluyo 421 pacientes con anticuerpos C positivos, tomados de 22
hospitales de 10 estados de la Republica Mexicana: Ciudad de Culiacan, Torredn,
Monterrey, Ciudad Obregon, Tijuana, Ciudad de México, Guadalajara, Ledn, Puebla y
Veracruz. En donde se encontr6 una prevalencia del 70.55% para el genotipo 1, del cual el
40.1% correspondio al genotipo 1b, 17.81% al 1la'y 11.64% para el genotipo 1b/1a; el 30%
restante tuvieron genotipos diferentes al 1.° Sin embargo no existen datos sobre la

prevalencia del VHC determinados en grupos extensos de poblacion abierta.

Uno de los problemas de morbilidad asociados con la hepatitis C es debida a
maultiples manifestaciones extra hepaticas, entre ellas, la diabetes mellitus (DM), que ha
sido foco de investigacion. Existen evidencias epidemioldgicas que ligan a la VHC y la
diabetes. De hecho, los pacientes con hepatitis C crdénica, son mas propensos a desarrollar
diabetes tipo 2, y los pacientes diabéticos son mas propensos a ser infectados por
VHC.11’12'13

En Mexico, la encuesta Nacional de Salud del 2000, efectuada por el Instituto
Nacional de Salud Publica, detectd 3.65 millones de mexicanos con problemas de diabetes.

La prevalencia de diabetes mellitus en la poblacion de 20 a 69 afios de edad en México es
8



de 10.7% y esté directamente relacionada con la edad. En la poblacion mayor de 50 afios de

edad, la prevalencia supera el 20%.

La primera asociacién entre la infeccion por el VHC y DM fue referida por Allison
y col. en 1994, en este estudio se analizaron 100 pacientes con cirrosis. EI 50% con el VHC
y cirrosis presentaron diabetes a diferencia del 9% de pacientes con cirrosis sin el VHC. OR
10.0 (95% IC, 3.4 to 29.3). Posteriormente, se realiz6 en los EUA la encuesta NHANES
I11 (third National Health and Nutrition Examination Survey) que reportd evidencias entre
la asociacion del VHC y la DM. Este estudio fue un estudio transversal con 10383
pacientes, que reportd un analisis multivariado, con 9841 personas, de los cuales 1242
(8.37%) fueron positivos para DM 2, y el 19 (0.38%) presentaron DM 1y 230 (2.14%)

fueron anti-VHC positivo.>*°

El Sindrome metabdlico es un factor de riesgo para la DM. Los sujetos con éste
sindrome tienen un alto riesgo de presentar insulino-resistencia y por lo tanto desarrollar
DM 2. Se ha estimado que en los E.U. un 25% de los adultos mayores de 20 afios tienen un
criterio diagnéstico para presentar sindrome metabolico. En un estudio realizado por
Shaheen M, y col. *" en el 2007, basandose en los datos obtenidos del NHANES 11, se
observaron los factores demograficos para presentar el sindrome metabo6lico; encontrandose
cifras tan diferentes como el 13.9% en Africo-americanos y el 27.2% en Meéxico-
americanos. Estableciéndose la importancia entre las diferencias del VHC y la DM2 en
estas minorias. Por ejemplo, entre los sujetos con sindrome metabdlico, se analizaron los
datos relacionados con VHC, edad, raza/étnica metabolismo, indice de masa muscular

(BMI), resistencia a la insulina (HOMA-IR) y los niveles séricos de seis marcadores de



inflamacién (albumina, proteina C-reactiva (CRP), ferritina, fibrindgeno, acido urico y
cuenta de células blancas) y se observé que el sexo masculino, la raza hispana y los
afroamericanos, tienen mayor predominio al desarrollo de DM, lo que se incrementa al
tener el VHC. Asi mismo se observé que la ferritina es el marcador inflamatorio méas

importante. *’

Los pacientes con hepatitis cronica por virus C sin cirrosis, presentan una
prevalencia de resistencia a la insulina del 4.9-33%."®*° Este incremento en la prevalencia,
es tres veces mayor en pacientes con hepatopatia por el VHC que en aquellos con otra
causa de hepatopatia cronica, 32 vs 12%. Al separar las alteraciones de la glucosa, la
diabetes mellitus se observé en 17% de los pacientes VHC positivos vs 7% de los negativos
(P=0.03) y la resistencia a la insulina en 15% de pacientes VHC positivos vs 5% de los
negativos; no se observaron diferencias significativas entre pacientes cirréticos con o sin
VHC. En un analisis multivariado se encontro, que la infeccion por el VHC, se relaciono en
forma independiente con resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis cronica (OR
4.26 [95% CI1 2.03-8.93]); no asi en pacientes cirroticos. En los pacientes con el VHC
positivos y transaminasas normales, la prevalencia de resistencia a la insulina fue 5 veces
mayor que en los pacientes con VHC negativos (24% Vs 5%, P=0.003).2%?! En pacientes
con estadios avanzados de hepatopatia con cirrosis, no se han observado diferencias
significativas entre las diversas causas de hepatopatia cronica, considerandose la fibrosis

per se como condicionante de dicha alteracion metabélica. 14222324

La correlacion entre la actividad hepatica y la insulino-resistencia establece una

puerta para el estudio de la enfermedad crénica por el VHC, el TNFa. y la DM2.
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Shintani y col.”, utilizando un modelo de ratén transgénico (RT) que expresaba la
proteina del core del HCV, demostré que los niveles de glucosa de este raton eran
superiores a los del raton control. EI RT mostraba un marcado aumento de la resistencia a
la insulina asi como un nivel basal de insulina mayor. Se demostré6 ademas, que una
alimentacion con alto contenido en grasa llevo a los RT a diabetes pero n6 a los controles.
Un nivel més alto de TNFalfa en estos ratones se consider6 la base para el incremento de la
resistencia a la insulina, el cual actia mediante alteraciones en la tirosin fosforilacion del
substrato 1 del receptor a la insulina. La administracion de un anticuerpo anti-TNFalfa

aparentemente restaur la sensibilidad a la insulina.?

En pacientes con hepatitis C crdnica, existe un mayor nivel de TNFalfa, IL6,
adiponectina e IL10 asi como un aumento en el indice de resistencia a la insulina-HOMA
comparado con pacientes control de acuerdo a diversos estudios, observandose ademas que
en estos pacientes, el grado de esteatosis (modero/severo), el nivel de colesterol y la
adiponectina estan mayormente relacionados con la resistencia a la insulina, mientras el

TNFalfa, La IL6y la IL10 nd. %

Se ha observado que la hepatitis C cronica, provoca un estado inflamatorio, que se

262128 A mismo,

relaciona, con alteraciones en el metabolismo de la glucosa.
aparentemente estan asociados a una mejor correlacién con la evolucion en los pacientes
los marcadores de fase aguda y cambios en el metabolismo lipidico y del hierro.®*° Se ha
determinado ademas que los diferentes marcadores relacionados con la inflamacion y

factores metabolicos pueden ayudar de una forma muy importante a la deteccion,

prevencion y manejo terapéutico de los pacientes con hepatitis C crénica. **
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La infeccion por el VHC se limita principalmente a los hepatocitos, con su papel en la
homeostasis del colesterol, donde se puede sintetizar a través de dos vias, a partir de acetil-
CoA por la via del mevalonato, que también genera varios isoprenoides. Las células pueden
también adquirir las lipoproteinas de baja densidad (LDL) contenidas en el suero, a través
de este receptor de LDL se inicia la endocitosis, posteriormente y por medio de la clatrina
via dependiente de la endocitosis, hay degradacion en los lisosomas y el colesterol de las
LDL se libera en las células. ** EI mecanismo bioldgico subyacente de los niveles de de
lipidos en asociacién con el VHC conduce a la disminucién de la secrecion de lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL). **? Por ejemplo se ha observado también una relacion
directa entre los aumentos de los niveles de colesterol y la presencia de eventos coronarios

en los pacientes con infeccién por VHC. *

El higado desempefia un papel importante en el mantenimiento de las proteinas séricas
como la albumina, y su relacion entre colesterol y la coagulacion, la produccion de estas
disminuye en la cirrosis hepatica, pero en las etapas no tardias son indicadores de dafio

hepatico. **

La deficiencia de factores de la coagulacion, trombocitopenia y disfuncion plaquetaria,
disfibrinogenemia, y aumento en la fibrinolisis en los paciente con enfermedad hepatica,
esta se presenta generalmente con mayor sangrado, y de forma contraria con disminucion
de antitrombina y otros anticoagulantes naturales, aun cuando hay estudios donde no se ha
encontrado significancia en relacion a esto, sin embargo en estos casos si se observa un
aumento de la hiperfibrinolisis, ya que el fibrindgeno se encuentra disminuido, mientras

que el plasmindgeno alfa-2-antiplasmina y la degradacion de la fibrina se encuentran
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elevados. En algunos pacientes con hepatitis viral aguda o croénica, cirrosis y carcinoma
hepatocelular los niveles de fibrindgeno estan dentro de los limites normales, en otros
estudios se ha encontrado una relacién directa entre la mortalidad por eventos coronarios y

las infecciones de VHC, y el consiguiente aumento de fibrinégeno. *3°

En los pacientes con hepatitis C crénica se han evaluado los niveles elevados de ferritina. *°
Determinandose que la ferritina sérica a diferencia de la tisular al estar parcialmente
glucosilada contiene, muy poco hierro, también aumenta en los sindromes inflamatorios y
en procesos tumorales. Los macrofagos captan el hierro, induciendo hiposideremia, y
niveles bajos de transferrina, con saturacion normal o baja, por lo que la transferrina se
correlaciona con la gravedad de los procesos inflamatorios, y sus valores predicen la
mortalidad. En ausencia de neoplasia, es un buen marcador evolutivo, manteniéndose
elevada si evoluciona a hacia la disfuncion multiorganica, poniendo de manifiesto, la
importancia de esta proteina y el metal en el estrés oxidativo.*® Al contrario de los que
presentan niveles altos de ferritina, incluyendo la carga viral elevada, éstos no son buenos
candidatos para recibir IFN, observandose que los niveles de ferritina sérica son un

predictor para el tratamiento en los pacientes con la hepatitis C crénica. ¥’
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OBJETIVOS

Objetivo General.

Determinar la asociacién de marcadores inflamatorios en pacientes y la evolucién de la

infeccidn cronica por el virus de la hepatitis C y su pronéstico.

Obijetivos Especificos.

1 Seleccionar muestras de suero de pacientes con infeccidn cronica por el virus de la
hepatitis C, del banco de sueros de pacientes de la unidad de investigacion del

hospital de infectologia del CMN la RAZA.

2 Medir los niveles de marcadores inflamatorios (colesterol, fibrindgeno, ferritina y

proteina C) de las muestras del banco de sueros.

3 Establecer los factores demogréficos de las muestras de pacientes mediante la

revision de expedientes clinicos para establecer un instrumento de captura.

14



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio transversal de correlacion, en la Unidad de Investigacion Médica en
Inmunologia e Infectologia del Hospital de Infectologia “Dr. Daniel Méndez Hernandez”
del Centro Médico Nacional La Raza (CMNR) del Instituto Mexicano del Seguro Social

(IMSS), especificamente en la clinica de hepatitis.

En el estudio se incluyeron 127 muestras de suero de pacientes con Infeccion por el VHC
congelado a -70°C, durante el periodo del 2007 al 2010, con los siguientes criterios de
seleccidon: Muestras de pacientes con Infeccidon por VHC, que no tuvieran coinfeccion viral,
que tuvieran una toma basal y una toma durante su tratamiento médico. Se eliminaron del
estudio aquellas muestras que no contaban con informacién completa en el expediente

clinico, asi como aquellas que presentaron complicaciones técnicas.

Se analizaron 47 muestras de personas sanas como grupo control. Se realiz6 una revisién
de expedientes clinicos en los que se corroboré el diagndstico de hepatitis C, se obtuvieron
los registros de peso y talla, para calcular el indice de masa corporal (IMC), se recopil6 la
carga viral para el VHC, genotipo viral, colesterol, glucosa, fibrindgeno, aspartato

aminotransferasa (AST), alanino aminotransferasa (ALT), y deshidrogenasa lactica (DHL).

La deteccion de los niveles de ferritina se determind en suero por inmunoensayo, en el que
se utilizé tecnologia de quimioluminométrica directa . Las determinaciones se realizaron en
un analizador Roche/Hitachi MODULAR, determinandose cuantitativamente en ng/ml.

15



La deteccién de los niveles de colesterol se llevo a cabo mediante (CHOD-PAP
ENZIMATICO EN UNA SOLA ETAPA). El Colesterol es oxidado enzimaticamente por
la colesterol oxidasa (CHOD), previa hidrdlisis enzimatica de los ésteres, mediante una
lipasa de origen fungico, el agua oxigenada generada en la oxidacion permite la union
oxidativa del fenol con la 4-amino antipirina mediante una reaccion catalizada por la
peroxidasa; el indicador final es la quinoleimina. Se determina cuantitativamente en mg/dl,

las determinaciones se realizaron en un analizador Roche/Hitachi MODULAR.

La deteccion de fibrindgeno se llevé a cabo mediante la técnica de Clauss, que consiste en
realizar una curva de calibracion, con diluciones de un estdndar de concentracién conocida
de fibrindgeno, a los cuales se les realiza una prueba de TT (tiempo de trombina),
permitiendo evaluar la cantidad y funcion del fibrinbgeno plasmatico adn en
concentraciones bajas. Se determina cuantitativamente expresandose en mg/dL o g/L, las

determinaciones se realizaron en un analizador ACL TOP.

Para el analisis estadistico se utilizaron herramientas de estadistica descriptiva: media,
mediana, desviacion estandar, asi como un analisis de varianza y la r de Pearson. Los datos

fueron procesados mediante el software Microsoft Office Excel 2007 para Windows XP.
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio un total de 127 muestras de pacientes con infeccion cronica por
VHC, de las cuales 45 muestras corresponden a la toma basal y 82 a tomas durante el
tratamiento. Estas corresponden a los diferentes estadios del padecimiento, ademéas de 47
muestras de individuos sanos (grafica 1).

El 51.42% fueron femeninos, mientras que el 48.57% corresponden a pacientes masculinos.
La edad promedio global fue de 48 afios con una minima de 20 afios y una edad maxima de
65 afos, con una desviacion estandar (SD) de +12.6. El 78.95% recibi6 tratamiento con
IFN alfa pegilado més ribavirina (IFN+RBV), mientras que el 21.05% recibié Unicamente
IFN alfa pegilado. El peso promedio de los pacientes fue de 68.5 kg, el minimo de 42.4kg y
el maximo de 90.5 kg. La talla promedio fue de 1.60cm con un minimo de 1.47cm y un
maximo de 1.79cm. El indice de Quetelet (IMC) medio fue de 26.68, con un valor minimo
de 19.09 y un maximo de 34.24, con una SD de +3.76. El genotipo viral més frecuente en
estos pacientes fue el 1a con porcentaje 34%, seguido del genotipo 2b con 31%, genotipolb
con 19%, y por ultimo el genotipo 2a con 16%. La carga viral basal media fue de
1,048,905.31 copias/ml, con un valor minimo de 15,600 copias/ml y un valor maximo de
7,260,000 copias/ml.ElI promedio de la carga viral de los pacientes en tratamiento fue de
171,109.70 copias/ml, con valores minimo y maximo de 0 copias/ml y 4,264.354 copias/ml

respectivamente. (tabla 1)

El nivel promedio de ferritina en el grupo de la poblacion sana fue de 171 ng/ml con una
SD de £123.4, y una mediana de 112.26. EIl valor minimo registrado fue de 13.19 ng/ml y
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el valor méaximo fue de 423.94 ng/ml. El nivel promedio de ferritina basal en el grupo de
pacientes con VHC fue de 142.51 ng/ml, con una SD £134.74 y una mediana de 109.3 El
valor minimo registrado fue de 7.4 ng/ml y el valor méximo fue de 470.8 ng/ml. (gréfica

2).

El nivel medio de ferritina en el grupo de pacientes con VHC en tratamiento con interferén
alfa pegilado y rivabirina fue de 659.81 ng/ml, con una SD + 415.31 ng/ml con una
mediana de 763.60 ng/ml. El valor minimo registrado fue de 5.46 ng/ml y el valor maximo
fue de 1347.50 ng/ml, otros valores como el colesterol, glucosa, PFHs, TP, TTP y FIB se

muestran en la tabla 2.

A través del coeficiente de correlacién de Pearson, el cual se realizé para medir la relacion
lineal entre las variables, independientemente de su escala de medicidn, se encontrd que la
ferritina tiene una asociacion negativa con las siguientes variables: Carga viral de VHC
con una r= - 0.20, colesterol con una r=-0.066, la ALT una r =-0.10, TTP unar =-0.30, y
por Gltimo con el Fibrindgeno una r=-0.305. Se mostrd una asociacion positiva con, TP con
unar=0.27, y conla AST con una r= 0.07, con la glucosa con una r= 0.06648, con el IMC

mostré unar =0.23, la GGT unar=0.11 (tabla 3).

El nivel medio de colesterol basal en el grupo de pacientes con VHC, fue de 156 mg/dl con

una SD de 37, y una mediana de 153 mg/dl, valor maximo de 258 mg/dl , y valor minimo

de 100 mg/dl . El nivel medio de colesterol en el grupo de pacientes con VHC en
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tratamiento, fue de 141 mg/dl, con una SD de 29.3, una mediana de 137 mg/dl, nivel

maximo de 212 mg/dl , y nivel minimo de 101 mg/dl (gréfica 3).

El nivel medio de fibrindgeno basal en el grupo de pacientes con VHC, fue de 398.67
mg/dl con una SD de 102.8, y una mediana de 382.5 mg/dl, valor maximo de 611 mg/dl, y
valor minimo de 259 mg/dl. EI nivel medio de fibrindgeno en el grupo de pacientes con
VHC en tratamiento, fue de 450.67 mg/dl, con una SD de 124.59, una mediana de 425

mg/dl, nivel méximo de 671 mg/dl, y nivel minimo de 214 mg/dl (gréfica 4).

Los niveles de proteina C reactiva no fueron evaluadas debido al bajo nimero de muestra,
ya que los diferentes médicos tratantes no la solicitan de forma rutinaria para todos los
pacientes, ni con la frecuencia de los demas estudios (basal, a las 2 semanas de tratamiento

y entre las 4 y 12 semanas de tratamiento) que les fueron solicitados.
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DISCUSION

A nivel mundial los pocos estudios que dan algunos datos de marcadores inflamatorios en
los pacientes con VHC muestran mal prondstico como resultado del mantenimiento de los
niveles aumentados en seguimientos méas de 21semanas de iniciado pero no se realizaron al

inicio del tratamiento.

Los niveles de ferritina en el grupo de sanos mostro un nivel medio de 171 ng/ml, esperado
dentro de la normalidad, pero con dos niveles fuera de la normalidad uno inferior de 20 con
13.19 ng/ml, y uno alto de 423.94 ng/ml, de los cuales se tendrd que notificar para

seguimiento.

En los pacientes con VHC en la muestra basal presenté una media de 142.51 ng/ml de
ferritina, y solo dos de los pacientes presentaron niveles superiores a los de indice normal,

mostrando un patron de elevacion de los niveles en general.

En los pacientes con VHC ya en tratamiento mayor a las 4 semanas, mostraron una media
de 659.81, y un porcentaje de 51.5% que excede el limite maximo normal (400 ng/ml), con
una medicion de 1347.50, manteniendo el patron de elevado pero con una disminucion de
la curva, en algunos de los pacientes que a las dos semanas mostraron una mayor

elevacioén.

En el presente estudio se logra establecer una clara asociacion negativa, por medio del
coeficiente de correlacion de Pearson, entre la ferritina y la carga viral, colesterol y la ALT,
TTP y por ultimo fibrindgeno, es decir, las cifras son inversamente proporcionales. Asi

como una asociacién positiva con la TP, AST, glucosa, IMC y GGT. En la literatura no se
20



han encontraron publicaciones con referencia a estas asociaciones en la poblacion

mexicana.

El colesterol ha mostrado una buena capacidad para funcionar como marcador pronostico
en enfermedades relacionadas con vasos a nivel cardiaco o cerebral y de menor forma con
algunas enfermedades virales mas agudas, los resultados mostraron alguna elevacién pero

sin llegar a ser de valor pronostico o decisivo.

El fibrindgeno mostré una relacion con el inicio del tratamiento, ya que en el caso de los
niveles basales solo un 30% se encontré con niveles superiores a lo normal, y en las
pruebas del grupo en tratamiento se elevo hasta un 50%, lo que indica que el tratamiento

interviene en el aumento de los niveles de fibrindgeno en la respuesta inflamatoria.
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CONCLUSION

En cuanto al colesterol tanto las pruebas basales como las de las 2 y 4 al2 semanas del
tratamiento no mostraron una variabilidad de importancia como indicador, es posible que la
forma habitual de desarrollo de la enfermedad permaneciendo en rangos estables, y no se
presentaron intervenciones como podria ser por bilirrubina, o triglicéridos por efecto sobre
la turbimetria, cabe mencionar que mostré una asociacion negativa con la ferritina y esta
podria ser la busqueda que tendria interés y que puede ser analizada méas adelante en otros

estudios.

El fibrindbgeno mostro un incremento que a la vez no fue intervenido de forma directa por
los factores que pueden interferir en sus determinaciones como son la bilirrubina y los
triglicéridos. Sin embargo mostraron un aumento por arriba del nivel maximo normal de
498 en un 50 % de los pacientes en tratamiento esta relacion tendra que hacerse mas amplia
con un mayor numero de pacientes como estd planteado seguir por parte del hospital de

Infectologia y del coordinador de la clinica de Hepatitis C.
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1. TABLAS Y GRAFICAS

Tabla 1. Variables Demograficas de las Muestras con VHC.

FACTORES VALOR
DEMOGRAFICOS
Edad 48 afios (20-65afos)
Género Femenino: 51.42%

Masculino: 48.57%

Iindice de Masa Corporal
(IMC)

26.68 (19.09-34.24)

Genotipo Viral

la: 34%
1b: 31%
2a: 19%
2b: 16%

Carga Viral Basal

1,048,905.31 copias/ml

Carga Viral en
Tratamiento

171,109.70 copias/ml
(0 - 4,264.354 copias/ml)
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Tabla 2. Valores Promedio de las Variables Obtenidas del Expediente clinico de pacientes

con VHC, y de Ferritina.

MEDIA ferritinaQ* Col* Gluc* | AST | ALT | GGT | DHL TP TTP FIB*
mg/dl
Muestra " "
142.5 156 108 711 | 81 106 | 232 | 12 33.14 398
Basal
Muestra en
. 659.81 141 101 545 | 52 150 | 234 | 12.1” | 32.29” 450
Tratamiento
*FerritinaQ= Ferritina , Col= Colesterol, Gluc= Glucosa, FIB= Fibrindgeno
Tabla 3. Correlacion de variables con Ferritina.
R
Carga Col. Gluc.
Pearson | Edad IMC ALT AST GGT DHL TP TTP FIB
Viral *x wx
Basal 0.00 -0.18 0.06 0.23 0.03 -0.15 -0.26 0.04 0.00 0.29 0.37 0.14
Tratami
0.00 -0.20 -0.06 0.06 0.23 -0.10 0.07 0.11 -0.07 -0.27 -0.30 -0.30
ento
*El indice de correlacion varia en el intervalo {-1,+1}, donde r=1 es correlacion positiva perfecta, r < lindica correlacion positiva,

0= no hay correlacion lineal, r > - 1correlacion negativa, y r= -1 correlacién negativa perfecta.** col=colesterol, Gluc=glucosa.
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Gréfica 3.
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2. INSTRUMENTO DE CAPTURA.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE EDAD
AFILIACION
PESO TALLA IMC
DX
Pb via infeccién
TRATAMIENTO
Carga Viral Vhc Pre-Tratamiento
Carga Viral Vhc Post-Tratamiento
Ferriti | Ferritin | Ferritin | Coleste | Coleste | Protei | Protei | Fibrino | Fibrinog
na a 2la 4 a|rol rol Tx na C|na C|ge-no eno Tx
basal | seman | 12 reacti |reacti | basal

basal

as seman va va Tx
as basal
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BASAL
FECHA:

POSTRATAMIENTO

Glu

Chol

AST

ALT

DHL

GGT

TP

TTP

FIB
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3. ASPECTOS ETICOS

La presente investigacion médica esta sujeta a normas éticas dirigidas a proteger la salud y
los derechos individuales de los participantes. El propésito principal es comprender la
etiologia y patogenia de la enfermedad. Se asegura la confidencialidad de las personas. No
interfiere en ningln momento con la atencién del paciente. Los procedimientos estan de
acuerdo con las normas éticas, el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de

Investigacion para la Salud y con la declaracion de Helsinki.
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