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RESUMEN 

Por mlls de una decada se ha descrito un tipo de hepatitis que se 

presenta posterior a la administración de hemoderivados as! como al 

empleo de medicamentos o drogas parenteralcs. Los pacientes que sufren 

de este tipo de hepatitis generalmente son negativos para virus de 

hepatitis A, B, citomegalovirus y virus Ebstein·Barr. Recientemente se 

ha identificado como responsable de esta entidad a un virus de la familia 

flavovirus, denominado como virus de la hepatitis C (VHC), esta entidad 

representa mlls del 90% de las hepatitis postransfusionales, 

aproximadamente el 50% evoluciona hacia la cronicidad y de estas 

aproximadamente el 20% termina en cirrosis. 

Con el presente estudio se determinó la seroprevalencia de VHC 

dentro de un grupo de 40 pacientes hcpatópatas de diferente etiolog!a 

atendidos en la Unidad de Gastroenterolog!a del Hospital General de 

Mexico, prevaleiiéfa que en nuestro medio se desconoce. 



INTRODUCCJON 

ANTECEDENTES 

Se tiene conocimiento de la hepatitis viral desde la antigOedad. 

Se hace referencia a la misma en el Talmud de Babilonia y se piensa que 

Hipócrates ya ten la conocimiento de esta entidad demoninllndola "el 

cuar.to tipo de ictericia". Es el Papa Zacarias quien informa al Arzobispo 

de Mainz, que la ictericia es contagiosa. Se hizo poca mención de esta 

patolo11a en los aftos venideros hasta 1791 en que Herlitz, reporta brotes 

de ictericia epid6mica, denominllndola "icterus epidemicus• (1). 

A principios de este siglo se reporta a la hepatitis como un evento 

ocasional, generalmente como brotes, particularmente durante 6pócas de 

auerra. 

Aunque se reconoce a la hepatitis como una enfermedad 

epid6mica, Bamberser, en 18S8, ··propone como su etiolo11a al proceso 

inflamatorio y a la obstrucción del •ostium• del conducto biliar com6n 

y no, como se evidenció posteriormente, una alteración del par6nquima 
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hcp;ltico (1). Una decada posterior, Virchow llega a la misma conclusión 

cuando encuentra en la autopsia de una persona finada por hepatitis, que 

el conducto biliar común se encontraba tapado con moco, de ah1 el 

termino de ictericia catarral (1). Hacia finales del siglo XIX se 

consideró probable que la hepatitis podrla ser resultado de una 

infección del partnquima hep6tico, pero la consideración de que el 

aacntc infectantc pudiera ser un virus surgió hasta 1918 (1). Una 

descripción clara entre la diferencia de la enfermedad de Weil's y la 

hepatitis viral fue hecha por Blumer en 1923, en donde informa 63 brotes 

epidemicos de hepatitis infecciosa que ocurrieron entre 1812 y 1920 en 

los Estados Unidos (1). Reporta la enfermedad en nillos y adultos 

jóvenes, con un periodo de incubación de 28 d las, se transmite de 

persona a persona, con una incidencia mllxima en el otollo e invierno. 

Informes similares se describen en estudios llevados a cabo antes de la 

segunda guerra mundial en los Estados Unidos e Inglaterra (1). Su 

naturaleza infecciosa se corrobora durante y despues de la segunda 

guerra mundial al administrar alimentos contaminados a voluntarios 

sanos (1). 
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Para facilitar el estudio de esta enfermedad, fue necesario 

desarrollar pruebas capaces de definir la presencia de dallo hep:hico y 

que permitieran distinguir entre una ictericia obstructiva y una 

hepatocetular. Las primeras pruebas empleadas incluyeron la prueba de 

van de Bergh asf como la determinación de urobilinógeno, la excreción 

de bromosulfalefna, la prueba de timol y la fosfatasa alcalina. Sin 

embargo la precisión diagnóstica se logra hasta 1939 en que lversen y 

Roholm introducen la biopsia hepática 'percutllnea por aspiración (1), 

poco tiempo desput!s Karmen introduce la determinación de 

transaminasas, lo que permitió reconocer a la enfermedad asintomática 

(1). 

El primer reporte de hepatitis transmitida por vla percutánea se 

debe a Lurman en 1885, observando que 191 de 1339 pescadores en un 

condado de Alemania desarrollaban ictericia ocho meses desput!s de la 

aplicación de una vacuna contra el sarampión, vacuna obtenida de linfa 

humana (1). Posterior a esta public\lción continuaron los reportes de 

hepatitis adquirida . por transmisión pcrcutáµea; los primeros 

particularmente en personas que acudlan a clfnicas en donde recib1an 

inyecciones para control de la diabetes y la slfilis (1). Posteriormente en 
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1942 se reporta otro brote epid¿mico importante en soldados 

estadounidenses que recibieron la vacuna contra la fiebre amarilla. 

Beeson en Estados Unidos y Wil\iamson en La Gran Bretada en 1943 

informan por primer!:' vez la asociación entre la transfusión de sangre o 

plasma y el desarrollo de hepatitis, y recomiendan no empicar sangre de 

personas con este antecedente (1). 

Las earacter lsticas primordiales entre la hepatitis infecciosa (HI) 

y la hepatitis s6rica (HS) se hicieron evidentes hacia finales de 1940 como 

resultado de estudios llevados a cabo en voluntarios sanos. Estos estudios 

definen dos enfermedades inmunológicamente diferentes, con diferentes 

periodos de incubación as! como formas de transmisión. El virus de 

cada una de estas enfermedades se encuentra en la sangre durante el 

S>er1odo de incubación, pero únicamente el virus de la hepatitis A (VHA) 

fu6 aislado de las heces (1). 

Por muchos aftos estas dos entidades recibieron diferente 

terminologla pero es hasta 1947 en que MacCallum propone los nombres 

de Hepatitis A y Hepatitis B, con aceptación mundial (1). A finales de 

1960, tras un largo periodo de búsqueda, el Dr. Baruch Blummberg aisla 
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el antlgeno de superficie del virus de la hepatitis By su anticuerpo (1). 

Esto conlleva a una serie de eventos que ayudan a un mejor 

entendimiento de las caracter1sticas estructurales e inmunológicas del 

VHB. En 1984 se aisla y describe el VHA por Feinstone; iln afio posterior 

se aisla el virus de la hepatitis delta (VHD) y finalmente el 

reconocimiento de otra forma de hepatitis diferente a la hepatitis A y B 

y por ende designada hepatitis noA·noB. Por este descubrimiento el Dr. 

Blummberg recibió el premio Nobel de Medicina en 1977 (1). 

HEPATITIS A 

El virus de la hepatitis A (VHA), se trata de un picornavirus RNA 

de banda única lineal, tipo 72, tiene una distribuci.ón epidemiológica 

mundial, su prevalencia aumenta con la edad y es más frecuente en zonas 

socioeconómicas marginadas (2). El VHA puede detectarse mucho tiempo 

.antes que exista aún el cuadro cllnico o haya evidencia de dallo 

hepático. La primera evidencia de infección viral es la presencia del 

anugeno del VHA (AgHA) detectado por inmunofluorescencia en el 

htgado, una o dos semanas posteriores a la infección, poco tiempo 

desputs puede ser detectado en heces o bilis mediante 
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radioinmunoelectroforesis y coincide con la elevación de las 

transaminasas sericas. El AgHA se detecta en heces hasta 7 d fas 

posteriores a la presencia de bilirrubinuria y de S a 10 dfas posteriores 

a la ictericia. El anticuerpo se detecta al mismo tiempo que la ictericia 

y antes de alcanzar el pico máximo de aspartato aminotransferasa (AST). 

La inmunoglobulina que aumenta en la mayorfa de los pacientes durante 

la etapa aguda es la lgM y la lgG en la etapa convaleciente. La presencia 

del ·anticuerpo indica inmunidad y resistencia a la re infección. 

Recientemente se ha detectado lgA en las hece~ de pacientes durante la 

fase aguda lo que sugiere infección del epitelio intestinal durante alguna 

etapa de la infección. (3) 

HEPATITIS B 

En la actualidad sabemos que el virus de la hepatitis Bes un virus 

de doble cadena de DNA; pertenece a la familia hepadnaviridae, tiene 

presentación endemica y elevada prevalencia en Africa, Europa Oriental, 

Asia, el Mediterráneo y Sudamérica (4). La hepatitis B aguda puede 

manifestarse clfnicamente como una forma icterica con signos y 

stntomas caracterfsticos o bien como una enfermedad subclfnica. 
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Durante el periodo de incubación aparece el antlgeno de superficie del 

VHB (HBsAg) en la sangre. En esta fase, la replicación viral es activa 

por lo 9ue tambi6n se encuentran en sangre los marcadores llamados de 

replicación como son: el ácido desoxirribonucleico del virus de la 

hepatitis B (HBDNA), polimerasa del ácido desoxirribonucleico (DNA­

polimerasa) y el antlgeno •e• del virus de la hepatitis B (HBeAg). En este 

periodo se detecta la elevación progresiva de aminotransferasas: 

aspa'rtato aminotranferasa (AST o TGO) y alanino aminotransferasa 

(ALT o TGP). Cuando la elevación de aminotransferasas alcanza su pico, 

la mayor1a de los marcadores de replicación ya han desaparecido, 

permaneciendo únicamente el HBsAg, el cual habitualmente es detectado 

durante toda la enfermedad, para posteriormente desaparecer en la fase 

de convalescencia. La vida media del HBsAg es de aproximadamente 8 

dlas, por lo que la presencia de tnulos iniciales altos puede hacer que 

este marcador sea detectado incluso por varios meses. Ante la 

persistencia del HBsAg, es útil determinar la presencia del HBeAg, ya que 

la desaparición de este antlgeno normalmente indica que, aunque 

lentamente, el antlgeno de superficie finalmente se negativizará. 
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Todos los antfgcnos mencionados generan una respuesta de 

anticuerpos especfficos. Asf, durante la fase aguda inicial hay 

elevación de anticuerpos contra la fracción central del VHB (Anti-HBc) 

de la variedad IgM e lgG, mientras durante la fase de convalecencia la 

variedad IgM disminuye y la variedad IgG aumenta, para finalmente 

persistir por el resto de la vida como un marcador de inmunidad. El 

siguiente anticuerpo en aparecer es el dirigido contra el HBeAg 

(Anti-HBe); habitualmente su aparición coincide con la desaparición del 

HBcAg y este anticuerpo desaparece en los primeros meses o altos 

posteriores a la recuperación. El anticuerpo contra el HBsAg (Anti-HBs). 

aparece al desaparecer el HBsAg. En aproximadamente 10% de los 

pacientes con hepatitis B aguda, este anticuerpo nunca es detectado a 

pesar que el HBsAg desaparece. Existe un periodo llamado de "ventana 

inmunológica" durante el cual, ni el HBsAg ni el AntiHBs son detectados. 

Durante este periodo el diagnóstico de hepatitis aguda se realiza 

mediante la determinación de Anti-HBc IgM. Aproximadamente el S-10% 

de los pacientes con Hepatitis B aguda evolucionan hacia las formas 

crónicas. Si encontramos que los marcadores serológicos no declinan al 

alcanzarse el pico máximo de aminotransferasas, y al contrario, los 

tftulos permanecen elevados, podemos suponer que el paciente evoluciona 
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a la cronicidad. Tlpicamente el paciente con hepatitis B crónica persiste 

con AgsHB y no produce Anti-HBs, y los lltulos de Anti~HBc lgM 

persisten elevados. 

Los enfermos con hepatitis B crónica tienen desde el punto de 

vista serológico diferentes cursos: a) persistencia de la actividad de 

replicación viral con tftulos altos de HBeAg, HBV- DNA y DNA 

polimerasa; b) persistencia de HBsAg con ptrdida de la replicación viral 

(seroconversión de HBeAg a Anti-HBc y desaparición de HBV-DNA y la 

DNA polimerasa) y e) si:roconvcrsión total (HBsAg a Anti-HBs, HBeAg 

a Anti-HBe y desaparición de todos los marcadores de replicación) con 

el subsecuente desarrollo de inmunidad. (S-8) 
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HEPATITIS DELTA 

En 198S se identificó el virus de la hepatitis delta (VHD), virus 

RNA, el cual se replica dnicamente en cc!lulas hepáticas infectada por el 

virus B u otros hepadnavirus. Consiste en una banda única circular de 

RNA, se localiza en áreas con alta incidencia de hepatitis B y es causa 

frecuente de descompensación hepática en pacientes con hepatitis B 

crónica (10). La hepatitis delta puede manifestarse clfnicamente como: 

coinfección '(hepatitis B y O agudas simultáneas), sobreinfección 

(hepatitis O aguda en hepatitis B crónica), y hepatitis crónica (Hepatitis 

By D crónicas). La diferenciación entre hepatitis delta aguda y crónica 

no es siempre fácil, por lo que frecuentemente es necesario evaluar 

secuencialmente los aspectos bioqu 1micos y serológicos, lo cual permitiré 

realizar un diagnóstico més preciso (1 O). 

HEPATITIS NOA·NOB 

En la dc!cada pasada, el advenimiento de pruebas serológicas para 

la identificación de VHA y VHB asf como de otros virus capaces de 

infectar el hfgado (como el citomegalovirus y el virus de Ebstein Barr), 

llevó a la sospecha de la existencia de otro agente o agentes infecciosos 
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aenominándolos virus de ta hepatitis noA·noB (VHNANB). Estudios 

epidemiológicos ulteriores demuestran que se trata de dos tipos virales 

distintos: a)"uno transmitido.por vla ent~rica denominada virus de la. 

hepatitis E; b) otro transmitido por transfusiones o virus de la 

Hepatitis C. 

HEPATITIS E. 

Este virus presenta caracter1sticas similares al virus de la 

hepatitis A. Se trata de µn virus de aproximados 27-32 nm, DNA con un 

periodo de incubación de 22 a 60 dlas, presente en el agua y alimentos 

contaminados, es la causa principal de hepatitis viral en personas de edad 

media que habitan en Asia, India, Nepal, Africa y México (11). Su 

cuadro el 1nico es poco especifico, más del SO% cursa con fiebre, 25% con 

artralgias, aunque generalmente de curso benigno, presenta una 

mortalidad que varia de acuerdo a los distintos reportes entre 1·12'lb, este 

Indice de mortalidad aumenta en pacientes embarazadas hasta un 39'lb 

en, el tercer trimestre, los cambios morfológicos presentan dos 

caracterlsticas histopatológicas: una con patrón colestásico u o.bstructivo 

observado en el S8% de los casos y el otro denominado patrón •standard" 
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observado en el 42% de los casos, no se ha identificado a la fecha un caso 

·de hepatitis E crónica. El desarrollo de infección en modelos 

experimentales en animales asl como el aislamiento del antfgeno de este 

virus ha permitido un progreso nipido en cuanto a la identificación 

morfológica, bioflsica y caracterización molecular de la partfcula viral; 

con microscopia electrónica se observa que se trata de una partfcula 

esrerica, no encapsulada, con indentaciones sobre su superficie, similar 

a loscalcivirus. Mediante tecnologla recombinante se ha identificado el 

anlfgeno viral en el citoplasma de hepatocitos infectados 

experimentalmente, el número de los antfgcnos dentro del citoplasma 

varia notablemente, este hallazgo se presenta antes de la elevación de 

transaminasas stricas, estos hallazgos permiten el disefto de pruebas 

serológicas para la identificación del anticuerpo tanto la fracción lgM 

como la IgG (Anti-VHE) y su prueba confirmatoria (Western Blot). La 

selección de diferentes abordajes metodológicos para la prevención de 

la hepatitis E se determina de acuerdo a la biologfa del virus. 

Actualmente se está desarrollando una vacuna a partir de las prote1nas 

de la cápsula viral con resultados alentadores (11). 
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HEPATITIS C 

El virus de la hepatitis noA-noB postransfusional o virus de la 

hepatitis C (VHC) cuyos rasgos epidemiológicos son similares a los de la 

hepatitis B, presenta una distribución mundial. Se estima que la 

proporción mundial de personas con anticuerpos contra el virus C 

(Anti-VHC) es de alrededor de 10-60% (12). Estudios llevados a cabo en 

diferentes paises proporcionan los siguientes datos: en Estados Unidos se 

estima que es responsable del 25% de los casos de hepatitis reconocida 

(13); Stevens en Nueva York calcula la prevalencia de Anti·VHC en 

donadores sanos en alrededor de 0.9 a 1.4%. La hepatitis es uná 

complicación en un 5·12% de los pacientes que reciben transfusión de 

donadores voluntarios; aproximadamente 90% son secundarios a HNANB. 

Se piensa que la incidencia de esta patolog la ha ido en decremento desde 

1986 con la implantación de pruebas alternativas como son la 

determinación de niveles s~ricos de AL To AgHBc (14); entre 10-20% de 

los casos evolucionan a la fase cirrótica y un porcentaje fallece 

secundario a falla hepática o por complicaciones de la hipertensión 

portal (12). Estudios en Europa consideran que la incidencia de 

Anti·VHC en la población general es de 0.7%, Nishioka en Japón estima 

que el 1.3% de la población japonesa porta el anticuerpo (12). 
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Existen pocos reportes de estudios sobre la seroprevalencia de los 

anticuerpos en M6xico. Estudios en León, Guanajuato y Puebla calculan 

la inci!lencia entre 0.7-2.5% en donadores sanos. Un reporte preliminar 

del Instituto Nacional de la Nutrición en 32 pacientes con hepatopatla 

crónica postransfusional encuentra un 60% de seropositividad para el 

anticuerpo, BO'lb de los pacientes analizados se encuentran ya en fase 

crónica (lS,16). En general podemos observar que la prevalencia de 

Antl-VHC en los donadores voluntarios presenta variaciones geográficas 

importantes; es baja en el norte de Europa (0.2-0.B'lb), intermedia en 

Estados Unidos (0.4-1.0'lb) y más elevada en los paises Mediterráneos y 

Japón (1.2-1.7%) (15,16). 

FORMAS DE TRANSMISION DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C 

Por otro lado, aunque la hepatitis C se identifica y caracteriza por 

su transmisión a trav6s de transfusión de sangre o sus derivados, esta 

forma de contagio es responsable de sólo un pcquetlo porcentaje dentro 

del contexto comunitario; según una encuesta llevada a cabo por el 

Centro de Control de Enfermedades (CDC) en Atlanta, únicamente entre 

el 5-lO'lb de los casos reportados cuentan con este antecedente, cifra 
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similar que reporta Alter et al (S%) en un estudio llevado a cabo en 1985 

(17). En otro estudio efectuado en Amsterdam, se calculó un porcentaje 

bajo de transmisión del VHC mediante transfusión, se estima que 1 de 

cada 6 unidades transfundidas ( 17%) se asocia con hepatopalfa crónica 

posterior, basados en una scroprevalencia de O.SS% y un total de 2.5 

millones donadores anuales, se concluye que aproximadamente 10,000 

donadores serian innecesariamente rechazados (18). 

El riesgo d.e adqui'tir hepatitis postransfusional difiere seg6n el 

origen de la sangre existiendo mayor incidencia cuando la sangre 

empicada procede de donadores retribuidos. La tasa de hepatitis por 1000 

unidades de sangre transfundida de este tipo de donadores es del 41%, 

mientras que la procedente de donadores voluntarios tiene un riesgo 

inferior de aproximadamente 7-10%. En Estados Unidos se propone que 

el riesgo de adquirir hepatitis postransfusional aumenta 

propor~ionalmente con el n6mero de unidades transfundidas. Cuando la 

sangre donada es de origen comercial, la posibilidad' es del 64% si se 

transfunden más de 1 S unidades, mientras que en Espada el riesgo 

calculado es de 6.6% en los que reciben So menos unidades; 9.3% con 6-10 

unidades y 24% con más de 10 unidades (19). 
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Un factor importante para la adquisición de este virus es el abuso 

de drogas IV, dependiendo de la serie analizada entre el 35-40% de los 

pacien!es interrogados contaban con este antecedente (20). Un estudio 

llevado a cabo en prisioneros en una cdrcel de Estados Unidos en donde 

se incluyeron 66 individuos con antecedente de cuando menos 80 meses 

de uso de drogas intravenosas (IV), 83% de los cuales resultó positivo para 

el Anti-VHC correlacionado con niveles séricos de ALT elevados (21). 

Entre el 8-10% de los casos la única vra de adquirir el virus es a 

traves de contacto sexual con mliltiples parejas o bien dentro del 

contexto domestico (22), sin embargo un estudio llevado a cabo por 

Everthart (18) no encontró evidencia suficiente para apoyar esta fuente 

de contagio, aunque este trabajo no define si los portadores tienen IgM o 

lgG. Diene et al en Parrs junto con la Unidad para el Estudio de 

Transfusión Segura en California, informan que en efecto los familiares 

asf como los contactos sexuales de portadores rara vez se infectan. 

Varios estudios llevados a cabo en homosexuales han observado que la 

transmisión del VHC dentro de este grupo es mucho menor en relación· 

con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) o el virus de la 

hepatitis B (VHB) en un 13 y 6% respectivamente (23). Por otro lado, en 
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Espalla los anticuerpos Anti-VHC se encontraron en 8% de les individuos 

estudiados con HIV (24). 

Respecto a la ocupación, se ha informado que en menos del S% de 

los casos existe cierta relación: en un estudio realizado en 526 dentistas 

italianos un 6.3% resultaron positivos para el Anti-VHC, observando que 

la seropositividad aumenta con los atlos de práctica. Evaluando medidas 

profilllcticas empleadas por el personal, llnicamente el 8.6% usaba 

guantes y cubrebocas, el 21.4% prácticamente no empleaba medidas de 

protección y el 21% tenla antecedentes transfusionales, concluyendo que 

la presencia del VHC es de S a 10 veces más frecuente entre el grupo 

estudiado que en el donador sanó (2S). Sin embargo, se piensa que el 

VHC es menos infectan te que el VHB y que para producir enfermedad se 

requiere de una inoculación mucho mayor que para el VHB; Hern:lndez 

en un estudio llevado a cabo en Barcelona en el que fueron seguidos 31 

person~s del área de Salud que sufrieron punción accidental con aguja 

o material contaminado con suero de pacientes Anti-VHC positivos; el 

seguimiento a los 0·3·6 y 12 meses resultó negativo para Anti·VHC (26). 
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Una prevalencia elevada de Anti·VHC se reporta en un 60-80% o 

más de pacientes hcmofllicos y en 60-70% de los pacientes con hepatitis 

crónic• activa o cirrosis con antecedentes transfusionales; tambien se 

observa en 38'1b de los pacientes con cirrosis biliar primaria, alcohólica 

y criptogenica y en pacientes sometidos a transplante renal (27,28,29). No 

hay evidencia que apoye su transmisión por aire, comida o bebidas; se 

desconoce la factibilidad de transmisión por artrópodos (31 ). 

Existe información limitada sobre su posible transmisión 

transplacentaria durante el primer trimestre, reportes durante el segundo 

trimestre suponen que el virus no afecta al producto, sin embargo la 

adquisición durante el tercer trimestre si ocasiona alteraciones 

bioqutmicas en el producto, estas alteraciones persisten durante los 

primeros meses de vida del producto, no se sabe a la fecha si estos niftos 

se convertirán en portadores crónicos, además, no se reporta un cuadro 

cltnico especifico. 

La transmisión perinatal o durante la infancia temprana no 

parece tener importancia, información aportada .por Nishiuoka que 

estudió a un grupo de niftos comprendido entre los O a 16 aftos que 
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con.viven con adultos Anti-VHC positivos, sin definir seropositividad 

entre los mismos (30). Fourtney, en Barcelona, analizando a neonatos de 

madres VIH y Anti-VHC positivas encontró que al nacimiento todos los 

bebes fueron VHC positivos, un seguimiento de los nillos a los 6 meses de 

edad mostró que sus ·utulos de anticuerpos hablan desc.endido a O. 

Thaler en San Francisco encuentra al VHC mediante reacción de 

polimerasas en cadena en el suero de neonatos de madres positivas, 

sugiriendo que SI existe la posibilidad de transmisión transplacentaria 

particularmente en pacientes inmunosuprimidos (30,31 ). Dentro del 

grupo de pacientes ·con hepatitis esporádica o comunitaria, 

aproximadamente SO'lb son Anti-VHC dentro de las primeras 6 semanas 

posteriores al inicio de la enfermedad, otro 40% se detecta hasta el sexto 

mes (Alter MJ, información no publicada), por lo que deberll llevarse un 

seguimiento hasta por seis meses en pacientes sospechosos de poseer la 

enfermedad, con el fin de hacer un diagnóstico correcto. Los pacientes 

que no seroconvierten pueden estar infectados con un segundo agente del 

VHNANB (31), etiologla no viral o bien una respuesta inmune 

inadecuada, aunque sin detectar los anticuerpos por los medios 

diagnósticos disponibles (31). 
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El CDC estima que se dan 150,000 casos de personas con hepatitis . 

anualmente en los E.U.,dc los cuales los anticuerpos no pueden detectarse 

por los.medios diagnósticos disponibles, únicamente 7500 a IS,000 son 

resultado de transfusiones. De todos los infectados, 75,000 pueden 

presentar evidencia bioqu lmica de dallo hepático crónico; de tstos, 

IS,000 evolucionan.a hepatitis crónica activa o a cirrosis. Además 25,000 

personas mueren anualmente por enfermedad hepática crónica o cirrosis, 

menos de la mitad asociado a elitismo crónico (32). En los Estados 

Unidos existen cuando menos 170,000 casos de hepatitis noA-noB; tstos 

generan SS,000 casos de hepatitis crónica en íorma anual, la evolución 

de esta patologta es lenta, y hasta la cirrosis en los que la portan es bien 

tolerada: Con el tiempo y particularmente en presencia de cofactores 

tales como la imnunosuprcsión y el alcoholismo, la descompensación es 

un evento inevitable. En Japón, el anticuerpo Anti-VHC puede 

detectarse en 76% de los pacientes con carcinoma hepatocelular, se piensa 

que el VHC es 4 veces mis importante como factor etiológico para el 

hepatocarcinoma que el VHB (30-33). 
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MORFOLOGIA DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C 

El virus de la hepatitis C es un virus que ha sido clonado mlis 

nunca visualizado, se trata de un pequello virus entre 30-60 nm de 

diámetro, provisto de una cubierta lip1dica, sensible al cloroformo, se 

asemeja a un flavh•irus que pertenece a Ja familia de los arbovirus, grupo 

en el que están incluidos los virus del Dengue y de la Fiebre amarilla 

(30). 

El genoma del VHC consiste en una cadena sencilla de RNA de 

10,000 nueleótidos de longitud, constituida por 3,010 potiprotelnas, de 

donde se derivan las protelnas virales. La porción 5' terminal exhibe un 

50% de homolog1a con la región correspondiente de los pcstivirus; a nivel 

de la secuencia de aminoácidos, existe poca homologla con la helicasa de 

la porción no estructural de los pestivirus y en menor grado, con la 

helicasa de los falv ivirus. Esto sugiere que el VHC es un agente único 

que se .acerca más a la familia pestivirus que "falviviridae•. El genoma 

puede subdividirse en una parte estructural localizada hacia Ja región 5' 

que codifica a las protelnas que conforman a la cápsula viral y una 

porción no estructural localizada hacia la región 3' que codifica a las 

protelnas restantes, existe una porción no traducida en la porción 5', que 
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se conserva entre las diferentes cepas. El primer producto de las 

poliprotelnas es una protelna no glicosilada de la nucleocápside 

denominada C, que forma un complejo con el RNA genómico para 

formar la nucleocápside; adyacentes existen dos dominios, EIS y E2NSI, 

que aparentemente codifican 2 protelnas glicosiladas de la cápsula, gp33 

y gp72. El EIS y E2NSI codifican asimismo 2 protelnas que pueden estar 

presentes sobre la su'pcrficie de células infectadas y actúan como 

determinantes antigénicos importantes. Las prote1nas no estructurales 

codificadas por la región NS2 y NS5 incluyen: helicasa, proteasa y 

polimerasas. La región de la nucleoc·ápside parece conservarse dentro de 

los diferentes islotes obtenidos hasta el momento. Dentro de los virus 

VHNANB parece factible que existan diferentes islotes que tienden a 

variar dentro del genoma mh que otras formas virales, dado la 

heterogeneidad dentro de las diferentes cepas existe un alto grado de 

reacción cruzada; en Japón se han descrito 3 variaciones dentro de la 

porción estructural denominadas HCJI, HCJ4 y JHI. En virtud de los 

distintos genotipos, es d if 1cil la producción de una vacuna (30). 

f 

La región estructural se divide en dos porciones, el core y la 

cápsula, el 1 Imite entre la cápsula y la primera porción no estructural se 
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designa como NSl y codifica las protelnas relacionadas con la porción 

estructural como la glucoprotc1na gp72, la región no estructural consta 

de S partes: NSI, NS2, NS3, NS4 y NSS y es a partir de esta última 

porción que se aisló la primera clona, replicándola en levaduras 

mediante una enzima de superóxido de dismutasa, el antfgeno resultante 

se conoce como Cl00-3 y se expresa a través del genoma que se sobrepone 

entre NS3 y NS4, el antlgeno 5-1-1 forma parte del Cl00-3. 

Recientemente nuevos antlgenos se han clonado, tanto de la 

región estructural como de la no estructural como son el C33c, C22-3, el 

anugeno C200 es una combinación del Cl00-3 y el C33c (30). 
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Flaura 1 Estructura del genoma del VHC 

CUADRO CLINICO DE LA HEPATITIS C 

El cuadro cl1nico es indistingulble de otras formas de hepatitis. 

La forma aguda presenta un amplio espectro cllnico desde una 

presentación asintomática, subcllnicn o bien sintomática, en forma 

variable puede iniciarse con una fase preictc!rica durante dos o más 

semanas caracterizada por artralgias, erupción cutánea con pápulas o 

papuloves1cutas con o sin prurito sobre el tronco y cara externa de 

brazos, se presenta fiebre en forma ocasional, entre 20-30% presentan 

ictericia y hepatalgia, generalmente es autolimitada; el tiempo de 

incubación promedio desde la transfusión y tas primeras alteraciones 
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bioquímicas hepáticas (generalmente la AL T elevada) se encuentra entre 

el lapso estimado para la hepatitis A y B; en el 94% de los casos abarca 

entre S y JO semanas, sin embargo se reportan casos en los que el tiempo 

de incubación es hasta de 2 semanas posteriores a la administración del 

factor VIII o IX el proceso puede prolongarse hasta 26 semanas (37-40). 

Esta diversidad tan amplia en los periodos de incubación puede ser 

secundaria a diferentes agentes infectantes, diversas dosis infectantes u 

otros factores aún no reconocidos (39). 

No es posible distinguir el fnicamente a la hepatitis aguda 

ocasionada por el virus C, de la hepatitis A o B. Aproximadamente un 

tercio de los casos presentan con posterioridad a una transfusión 

elevación de AL T > 800 UI, en menos del 10% los valores no superan las 

1000 UI, en casos raros puede ser fulminante. La hepatitis crónica es una 

secuela común, persistiendo con pruebas funcionales hepáticas alteradas 

por más de un atlo entre el 10-60% de los casos (38,40); en 30-80% de los 

casos evolucionan a hepatitis crónica activa según biopsias de casos de 

pacientes con hepatitis crónica postransfusional, se observa cirrosis en 

casos ocasionales. No está bien determinado por cuánto tiempo persiste 

la hepatitis crónica, pero las alteraciones bioqulmicas se resuelven entre 
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1 y 3 aftos posteriores a la infección en pocos pacientes. El riesgo de 

desarrollar hepatopatra crónica se correlaciona con la severidad del 

cuadro_ agudo. 

La hepatitis C no relacionada con transfusiones tiene una 

evolución diferente, generalmente no presenta secuelas de cronicidad. La 

viremia ocurre durante el periodo de incubación y precede a la 

elevación de ALT cuando menos por 12 d1as. Los niveles de ALT y 

bilirrubinas son menores comparados con los hallados para la hepatitis B, 

los picos máximos de AL T y AST son menores que en otros tipos de 

hepatitis, en ra.ros casos pueden estar dramáticamente elevadas. Las 

fluctuaciones episódicas son frecuentes pero no es un fenómeno 

universal; este pattón bifásico refleja únicamente los episodios de 

necrosis hepiltica, atribuida a alteraciones en la interacción del sistema 

inmune con los hepatocitos infectados, pudiendo continuar por meses o 

tilos (40). Estudios hematológicos no aportan datos de interts durante 

el curso de la enfermedad, en casos raros puede cursar con anemia 

aplásica durante el periodo de convalecencia. 
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PRUEBAS DE DETECCION DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C 

La ausencia de criterios para reconocer portadores de este virus ha 

tenido como consecuencia una incidencia alta de hepatitis C. En Ja 

utilización de pruebas indirectas para identificar portadores del 

VHNANB, estudiando a donadores voluntarios en donde se encontró una 

prevalencia de Anti-VHC positivo en 0.6%, de éstas, se averiguó que el 

71 % no len 1an evidencia de otro marcador como ALT o Anti-HBc, el 

12.7% tenlan ALT elevada, 7.3% Anti-HBc positivo y 9.1% presentaban 

ambos marcadores (41). Con estas pruebas alternativas únicamente se 

logra reducir en un 30% Ja incidencia de hepatitis postransfusional; con 

estas medidas se calcula una pérdida de 1-S'lli de donantes. en E.U., pero 

en Jos paises con alta incidencia de VHB tales como el Mediterráneo, Ja 

exclusión de donantes Anti-HBc positivos elimina a un gran n1lrnero de 

donantes que no son contagiosos (42). 

Sin embargo se han detectado un número importante de falsos 

positivos con esta prueba, Mcfarlane estudiando a un grupo de pacientes 

con hemofilia reporta un 82% de Anti-VHC positivo, consecuencia de 

transfusiones repetidas de factores de coagulación, esta prevalencia alta 

fue observada en pacientes con transarninasas elevadas en forma 
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persistente (93%) e intermitente (90%) y únicamente en 63% de los 

pacientes con niveles de transaminasas persisten temen te normales. En los 

pacien.tes con niveles de transaminasas elevadas la presencia de 

anticuerpos ·Anti-VHC se considera como un marcador para infección 

persistente por virus noA-noB, se sugiere que la presencia del marcador 

es secundario a niveles elevados de IgG, consecutiva a transfusiones de 

factores de coagulación o infección por el virus de la inmunodeficiencia 

humana (VIH) (42,43). 

Otro grupo de pacientes en que se reporta una alta prevalencia de 

Anti-VHC es dentro del grupo de pacientes con factor reumatoide 

positivo, sin factores de riesgo y con niveles de transaminasas normales, 

considerando que pacientes con patolog1a autoinmune sin evidencia de 

dafto hepático y con Anti-VHC positivo deben tomarse con reserva (43). 

Además de lo anteriormente descrito, tambitn se considera como 

probable causa de falsas positivas en pacientes con hepatitis crónica 

asociada a hemotransfusión la presencia de anticuerpos de baja avidez-no 

especifico, dichos anticuerpos pueden reaccionar con el sustrato de 

superóxido de dismutasa presente en este reactivo, esto puede evitarse si 
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se realiza lavados con 8 mol/I de urca que disocia la unión dtbil del 

anticuerpo de baja avidez con el antlgeno, en base a esto se recomienda 

que en hepatitis crónicas se realicen· pruebas de confirmación, 

neutralización o bien lavados con ureasa para minimizar las falsas 

positivas (S3-S6). 

Un nómero importante de autores reportan falsas positivas con la 

prueba de ELISA en pacientes con hepatitis crónica autoinmune, la · 

mayorra de estos pacientes cursan con niveles elevados de IgG, 

anticuerpos antinucleares (ANA), anticuerpos antimicrosomal 

hepático-renal (anti-LKM), autoanticuerpos contra lipoproternas 

especificas hepáticas o bien receptores para asialoglycoproternas 

hepáticas, se observa una estrecha relación entre la presencia de 

Anti-VHC positivo y la fase activa de la enfermedad cuando existen 

nivC:les elevados de IgG, la mayorfa de los pacientes seroconvierten en 

forma espontánea o bien dentro de las primeras semanas o meses 

posteriores al inicio del tratamiento con inmunosupresores, es importante 

tomar en cuenta la posibilidad de falsas positivas dentro del grupo de 

pacientes con hepatitis crónica autoinmune ya que existe la posibilidad 
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de tratamiento inadecuado con interfcron en lugar de corticocsteroidcs, 

en estos casos es primordial realizar pruebas confirmatorias (56,57). 

1) lNMOVILIZACION DE C 100-3: 

Las pruebas originales para detectar el anticuerpo descrito por 

Houghton se basan en la detección de una protefna no estructural 

CI00-3, codificada por la región NS· y NS4, sin embargo esta prueba de 

ELISA tiene un gran número de falsos positivos principalmente en 

pacientes con hepatitis autoinmunc con niveles séricos elevados de 

globulinas. La presencia del anticuerpo se asocia estrechamente con la 

enfermedad aguda con o sin terapia inmunosupresora, la correlación 

estrecha entre las densidades ópticas y los niveles séricos de IgG sugieren 

que este método diagnóstico únicamente detecta niveles s6ricos de IgG, 

resultando en falsos positivos; otra causa posible es la presencia de 

autoanticuerpos que den reacción cruzada con el antfgeno empleado en 

esta prueba o bien a un componente que se adhiere a la fase sólida del 

IgG (43); la prueba de ELISA detectó 93% de los pacientes con hepatitis 

aguda y un 91% en fase crónica. La detección del anticuerpo IgG basado 

en la inmovilización del Cl00-3 en fase sólida no implica infección 
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actual o replicación viral y no se correlaciona con el curso de la 

enfermedad por lo que no se puede tomar como factor pronóstico. 

2) PRUEBA DE RIBA 1: 

Las siguientes pruebas de radioinmunocnsayo empicadas (RIBA-1) 

que incluyen al cpltope 5-1-1 y a la superóxido de dismutasa como 

antfgeno control, excluyen algunos resultados falsos obtenidos con el 

método previo pero su costo elevado timiia su uso rutinario. 

3) RIBA 2: 

Georgeo Kuo describe una prueba de segunda generación 

(RIBA-2) que incluye a dos protemas virales C3 y C33c a partir de NS3 

y C22s, que actualmente se encuentra en fase experimental; este método 

pudiera ser útil para el diagnóstico de enfermedad aguda ya que el 

método de ELISA detecta anticuerpos evidentes entre 4 a 6 meses después 

de adquirir la infección. El antfgeno dirigido a la fracción C33c 

incluido en el RIBA-2, aparece en forma temprana, generalmente a las 

once semanas posterior a la infección (30,44); después de un cuadro 

clmico Ja prueba de ELISA detectó 46% de los casos, RIBA detectó el 

60%. Con esta prueba se calculó un riesgo de 3.6% de HNANB (44-47). 
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4) POLIMERASAS EN CADENA: 

Patrizia Forci et al del Instituto Nacional de la Salud en Italia 

reportan los primeros resultados con reacciones de polimerasa en cadena, 

empleando la región NS4, los S pacientes con hepatitis postransfusional 

estudiados fueron Anti-VHC positivos, as! como a los 4 chimpancts a los 

que se contaminó con el suero de los pacientes en estudio. La positividad 

para el RNA del VHC se presentó entre 1 y 2 semanas posterior a la 

traoºsfusión y persistió positivo hasta por 10 a 12 allos, mientras 

permanecfa positiva la detección del anticuerpo strico. (30) 

S) INMUNOFLUORESCENCIA: 

K. Krawczoyski et al del Centro de Enfermedades Transmisibles 

en Atlanta, empleando antlgcnos policlonales Anti-VHC detectó al 

antfgeno core del virus mediante inmunofluorescencia en el citoplasma 

de hepatocitos infectados tanto en pacientes como en chimpancts. El 

AgHC fluorescente no se relaciona con el Anti-VHC (CI00-1). En 

chimpanc6s infectados, la infectividad strica se correlaciona con la 

presencia del anlfgeno en el h1gado. Anti- HcAg se hace evidente 

33 



después de que se detecta el HcAg en el h 1gado y antes de que el 

Anti-CIOO sea positivo en sangre. (30) 

6) INMUNOPEROXIDASA: 

Infantolino et al demostraron mediante inmunoperoxidasa VHC 

relacionado con antfgenos en muestras de biopsias hepáticas empicando 

tltulos elevados de Anti-CIOO JgG policlonal separado de suero humano 

Anti-VHC, y anticuerpos Anti-CIOO de conejo, metodo aún en estudio 

(30). 

FALTA DE SEROCONVERSJON: 

Existen numerosas explicaciones en cuanto a por qué en ocasiones 

no se observa scroconvcrsión en pacientes con alta sospecha de 

hepatitis C: 

l. Diagnóstico erróneo y elevación de AL T transitoria secundario a 

proceso no viral o a un virus hepatotrópico. 

2. Muestra inadecuada o toma de la muestra durante el periodo ventana. 

3. Forma crfptica de hepatitis B. Esta se descarta detectando DNA del 

virus de la hepatitis Ben hlgado y suero. 
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4. Un tipo de VHNANB aún no detectado 

S. Respuesta inmune no detectada por mModos de primera generación . 

. Esto.puede minimizarse con pruebas de reacción de polimerasas 

en cadena y tecnicas de hibridación (30). 

Recientemente se logró la detección de lgM. Esta fracción 

aparece de una a cuatro semanas posteriores al inicio de los slntomas con 

un promedio de 1.4 semanas y permanece positivo entre 6 meses a 2 allos, 

no refleja necrosis celular (47) desaparece en pacientes con enfermedad 

autolimitada, pero permanece detectable en aquellos pacientes que 

evolucionan a la rase crónica, los tttulos no correlacionan con la 

severidad y no necesariamente implican replicación; mientras que la lgG 

permanece positiva independientemente de la evolución de la 

enfermedad (47). Cierto nlimero de autores reporta una alta incidencia 

de seropositividad en dos grupos de pacientes con hepatopatta crónica, 

en aquellos secundario a dallo por alcohol y el correspondiente a hepatitis 

crónica autoinmune (48-.SI). 

Es sabido que el alcohólico padece formas crónicas de VHB, el 

abuso concomitante de drogas intravenosas o exposición previa a 
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productos sangu tncos, aún en pacientes sin antecedentes de importancia 

se asume qu~ puede ser secundario a una infección esporlldica y que sea 

la infección viral más que el alcohol el agente causal primordial del dallo 

heplltico (S2). A la fecha se ha visto mejor respuesta al tratamiento 

cuando los pacientes con cirrosis crónica activa tienen los anticuerpos 

antinucleares negativos (S2). 

Por otro lado empicando la prueba de ELISA existen falsas 

positivas en pacientes con Hemofilia en 8%, y en 96% de quienes tiene 

Artritis Reumatoide y i>araproteinemias. Especulaciones de su posible 

causa van desde la presencia en suero de anticuerpos de baja 

especificidad o bien anticuerpos contra protelnas bacterianas (S3-S6). 

Estudios de Anti-VHC positivo en pacientes con carcinoma 

hepatocclular en Italia y Espalla muestran una prevalencia que varra 

entre el 6S y 7S%, existiendo una relación entre cirrosis alcohólica y 

carcinoma hepatocelular en un 76% comparado con un 38% de los efectos 

de cirrosis alcohólica sin neoplasia; concluyendo que el virus puede ser 

un factor clave en el desarrollo del cáncer primario de las ~~lulas 

hepáticas en pacientes con cirrosis alcohólica básicamente (S7,S8). 
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HISTOPATOLOGIA 

_El virus de la hepatitis C no es directamente citopático. Estudios 

experimentales en donde el suero del paciente infectado con 

transaminasas sericas ·normales produjo enfermedad en chimpancés, 

pudieran ser indicativos de que la presencia per se del virus no es 

suficiente para producir da no hepático y que mecanismos inmunológicos 

deben desempeftar un papel importan te (52). 

Los linfocitos T8 cooperadores son las células mononucleares que 

predominan (52). El infiltrado puede ser mmimo en algunos casos 

predominando dentro del sinusoide formando fol lculos; con microscopia 

de luz no es posible hacer una diferenciación entre las diversas formas 

de hepatitis, tampoco por microscopia electrónic'.l. La hepatitis por virus 

C presenta diversos patrones histológicos semejantes a la hepatitis B con 

predominio de globos hialinos, de células claras o con patrón tóxico de 

células gigantes, con lesión a los conductos biliares; estos hallazgos 

pueden presentarse en hepatitis aguda o crónica, los dos últimos son más 

frecuentes en la forma crónica. 
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A) PATRON DE GLOBO HIALINO 

En caso de predominio de globo hialino los hepatocitos muestran 

hialinización total o parcial del citoplasma y núcleos picnóticos, esta 

alteración se encuentra en cualquier parte del lobulillo, los hepatocitos 

presentan forma estrellada o romboidal, esteatosis moderada y estos no 

son hallazgos exclusivos, aunque son más frecuentes en la hepatitis C que 

en la A o B. En estos 61timos casos no hay celulas inflamatorias lo que 

sugiere que tiene un efecto citopático directo (S9). 

B) PATRON DE CELULAS CLARAS 

El patrón de células claras se caracteriza por la presencia de 

hepatocitos globoides con citoplasma vacuolado de aspecto microvesicular 

y membrana celular bien definida entre las células claras existen 

hepatocitos eosinófilos, romboides o estrellados. 

C) PATRON DE CELULAS GIGANTES 

El hallazgo de hepatocitos gigantes multinucleados (más de 10 

núcleos) se ha asociado a cambios histológicos en hepatitis crónica en 

adultos. 
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D) PATRON DE LESION DE CONDUCTJLLOS BILIARES 

Cuando hay lesión a los conductos biliares están afectados 

primor!fialmente los conductos interlobulillares pequetlos y con menor 

frecuencia los conductos septales, las alteraciones segmentarias se 

localizan primordialmente en toda la circunferencia, las ctlulas de los 

conductos están aumentadas de tamatlo, son redondas y poligonales con 

mlcleos de varios tamatlos, el epitelio puede mostrar estratificación con 

4 a 6 hileras celulares con reducción de la luz del conducto, se acompatla 

de intensa inflamación por linfocitos y células plasmáticas en los 

espacios porta, con formación de folfculos linfoides con centro 

germinativo, aspecto designado como Colangitis Linfoide por Ludwig et 

al (S9). 

En contraste con la hepatitis A y B, el dato constante en HNANB 

es la ausencia de plcomorfismo hcpatocelular y variación en el tamatlo 

de los núcleos (S9). 
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PREVENCION 

Las medidas preventivas para la hepatitis C tienen una mayor 

eficacia si se enfocan a mejorar las medidas ambientales. Numerosos 

estudios doble ciego han sido llevados a cabo para analizar la eficacia de 

la inmunoglobulina sérica para prevenir este tipo de hepatitis, en 2 

estudios no se observó protección; el mejor efecto fué la disminución de 

la incidencia de casos de ictericia; posibl~mentc también se haya logrado 

prevenir la infección y la progresión de la enfermedad a formas 

crónicas. Aunque la fomunización pasiva aún requiere de mayores 

estudios para valorar su valor preventivo en otras formas de transmisión 

como a través de punción directa, laceración de la piel o exposición a 

través de membranas mucosas, por el momento se sugiere seguir con los 

mismos lineamientos que para la hepatitis B (60) . 

. Aún no se ha llegado a una conclusión general en cuanto al 

empico de inmunoglubulina sérica para prevenir la hepatitis e, 

aparentemente puede ofrecer cierto grado de protección·, aunque su costo 

y su di~ponibilidad limitada dificulta su empleo en todos los casos de 
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transfusión; algunos autores sugieren su aplicación en aquellos pacientes 

que reciban 3 o más unidades de sangre (61), 

Los pacientes identificados como portadores de hepatitis C 

crónica deberlin ser considerados para vigilancia y seguimiento periódico 

y potencialmente para recibir tratamiento. Todo paciente considerado 

como candidato deberé tener un seguimiento de laboratorio de por lo 

menos 6 meses que permita asegurar la naturaleza crónica del 

padecimiento. Idealmente el enfermo deberli ser positivo para los 

Anti-VHC y la prueba (:Onfirmatoria. Será útil contar con una biopsia 

hepática reciente lo cual permitir4 una evaluación integral y ayudará 

a evaluar la respuesta tcrap~utic~. 

TRATAMIENTO 

De los diferentes tratamientos antiviralcs existentes, la 

terapéutica con intcrferón es la que ha producido los resultados más 

alentadores. Los interfcrones alfa, beta y gamma, son sustancias con 

capacidad antiviral, inmunomoduladora y antiproliferativa que son 

naturalmente producidos por diferentes células del cuerpo y que 
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aparentemente dejan de ser elaborados en cantidades Utiles ante la 

presencia de hepatitis virales crónicas. (61-63) 

De las diferentes variedades de interferón descritas, el interferón 

alfa-2b ha sido el que ha mostrado los mejores resultados en el 

tratamientp de la hepatitis crónica por virus e .. Los enfermos tratados 

exitosamente tienen una disminución en la replicación viral, 

normaliza.ción en las alteraciones de la función hepática y mejorfa 

histológica. Lo anterior sugiere, que el tratamiento con interferón 

alfa-2b puede alterar Ja ·historia natural de la enfermedad y asl evitar la 

evolución a la cirrosis hepática. 

Los esquemas empleados son los siguientes: 

a) 3 millones se 3 veces por semana durante 36 semanas. 

b) 2 millones SC 3 veces por semana dur~ntc 6 meses 

e) 1 millón se 3 veces por semana durante 24 semanas. 

Los efectos colaterales más comunes son: s1ndrome gripal, cefalea, 

hiporel(ia, fiebre, depresión y mialgias. Normalmente estos efectos 
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pueden ser controlados con anatgtsicos comunes y sólo en algunos casos 

será necesario suspender et tratamiento. (61-63) 

La suspensión del tratamiento con intcrferón suele producir 

reca1das. La rccalda se presenta de 4 a 8 semanas posteriores a la 

interrupción del medicamento y se caracteriza por nueva elevación de 

transaminasas y aparición de ta sintomatolog1a, habitualmente se logra 

nueva remisión al reiniciar et tratamiento con interferón (61-63). 
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JUSTIFICACION 

En nuestro medio se desconoce la prevalenda de las hepatopattas 

postransfusionales, asf como el porcentaje de pacientes seropositivos con 

anticuerpos contra el VHC entre Jos pacientes con hepatopatfa crónica 

y aguda. 

El conocer estos datos podrla permitir la introducción de medidas 

adecuadas de prevención y control de esta enfermedad, al orientar la 

investigación posterior sobre los puntos más importantes que permitan 

mejorar las medidas preventivas, el pronóstico y tratamiento de Ja 

hepatitis C. 
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OBJETIVO 

l) Conocer la seroprevalencia de Anti-VHC dentro de un grupo de 

hepatópatas agudos y crónicos de diversa etiologfa. 

HIPOTESIS 

Debido a que se trata de un estudio descriptivo, observacional y 

exploratorio, consideramos que no es necesario establecer una hipótesis 

a priori, sino que esperamos que este estudio sirva para generar hipótesis 

de estudios en el futuro. 
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MATERIAL Y METODOS 

Dentro de este estudio quedaron incluidos todos los pacientes que 

acudieron a la Unidad de Gastroenterolog 1a del Hospital General de 

Mexico para su atención medica, con diagnóstico de hepatopatla en 

estudio durante el periodo comprendido entre diciembre de 1991 y 

septiembre de 1992. 

Tamaño de la muestra: 

Se calculó una prevalencia de seropositivos anti-VHC del 80% 

dentro de la población de hepatópatas en general. Se determinó con una 

precisión del 10% y una certeza del 9S% la prevalencia en la población; 

Se consideró que se requerian un total de S 1 pacientes para determinar 

la prevalencia de seropositividad de Anti-VHC en un grupo de 

hepatópatas en el hospital. 

El tamatlo de muestra se calculó con una modificación de la 

fórmula basada en una aproximación normal (66): 

en donde 
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"es el nivel de confianza deseado 

Tes una estimación a priori y burda de la proporción deseada 

e es el máximo error que se desea cometer en la estimación 

n es el tamailo de muestra. 

Criterios de selección: 

Criterios de Inclusión: 

l. Consentimiento para su estudio por escrito. 

2. De ambos sexos. 

3. Grupos de edad comprendidos entre 16 a 80 atlos. 

4. Con diagnóstico de enfermedad hepática en estudio. 
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Criterios de Exclusión: 

l. Falla orgánica múltiple. 

2. Embarazo. 

3. Insuficiencia Card laca Congestiva. 

4. Ascitis. 

S. Encefalopatla de cualquier grado. 

6. Sangrado activo a cualquier nivel. 

7. Infarto a¡¡udo al miocardio. 

8. Que no acepte participar en el estudio. 

Criterios de Eliminación: 

l. Imposibilidad para corregir los tiempos de coagulación que 

contraindique la toma de biopsia hepática. 

Nota: En caso de fallecimiento se procederá a tomar la biopsia 

postmortcm dentro de las primeras 2 horas del fallecimiento 

considerándose apto para el estudio. 
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Procedimiento: 

l. Una vez internado el paciente se procedió a realizar una 

historia cllnica completa as1 como una encuesta previamente 

elaborada (Forma to 1 ). 

2. Se tomaron 2o mi de sangre en tubos vacutaincr con silicón para 

separar suero, posteriormente se centrifugaron 10 mi a 2000 rpm 

durante IS minutos y el suero sobrcnadante fue guardado en 

viales de O.S mi a una temperatura de -20 •C con el fin de 

determinar VHA, VHB, VHC y VJH en caso de considerarse 

necesario; los 10 mi restantes se enviaron a laboratorios centrales 

para la realización de pruebas de funcionamiento hepático 

completo incluyendo protc1nas totales, globulina, albúmina, TOO, 

TGP, bilirrubinas totales, BD, BI y. fosfatasa alcalina, además de 

tiempos de coagulación, fibrinógcno y lisis de euglobulinas. 

3. Si los tiempos de coagulación no se e.ncuentraban alterados se 

procedió a tomar una biopsia hepática con aguja de trucut y el 

material obtenido se envio al Servicio de Anatomla Patológica 
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para su estudio histopatológico, en caso de que aquellos se 

encontrasen alterados previa valoración por el servicio de 

Hematologla y corrección de los tiempos y lisis de euglobulinas 

se procededió a la realización de la biopsia. 

4. Todos los datos del estudio se registraron en el formato anexo 

conforme fueron obtenidos. 

S. Se empleó el Kit para detección del virus de la hepatitis C de 

segunda generación de laboratorios Abbott que consiste en una 

prueba de radioinmunoensayo que detecta la proteína viral e 100-

3, C 33 y la fracción core, dicha prueba tiene una especificidad 

del 99.S'lb y una sensibilidad del 99.7%. 
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DEFINICION DE VARIABLES 

Edad: En aftos 

Sexo: Hombres, mujeres 

Drogadicción: Adicción a cualquier fármaco, agente qulmico ya sea 

ingerido o inyectado que altere su estado biopsicosocial. 

Alcoholismo: La necesidad de alcohol para un funcionamiento adecuado 

aunado a un consumo importante ocasional y la continuación de 

ingesta de bebidas alcohólicas a pesar de problemas de tipo social 

u ocupacional. 

Quirúr.gicos: Cualquier procedimiento quirúrgico a que haya sido 

sometido el paciente 
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Contacto con ictéricos: Haya existido contacto estrecho con alguna 

persona que cursara con ictericia, sobre todo si fue diagnosticado 

como hepatitis.-

Manejo de sangre secreciones o material contaminado: Personal que 

trabaja en laboratorios, bancos de sangre, etc, y que está en 

contacto directo con el material potencialmente contaminante. 

El diagnóstico histopatológico se basó en los criterios ya 

establecidos (73-75): 

a) Hepatitis viral aguda: Arquitectura lobulillar normal, con lesión de 

cada uno de los lobulillos, predominio de dallo hepatocelular en 

la vecindad de la vena eferente, necrosis de células aisladas, 

infiltración de células mononucleares en espacios porta y 

parénquima con proliferación de células sinusoidales y 

regeneración; los hepatocitos presentan degeneración hidrópica 

vacuolar o globoide con degeneración hialina, células de Kupffcr 

~e encuentran aumentados en número y presentan fagocitosis. 
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b) Hepatitis fulminante: Destrucción de los hepatocitos de la porción 

central y una zona media de el lobulillo (necrosis subtotal o 

submasiva) o bien desaparición de los hepatocitos de todo el 

lobulillo (necrosis total o masiva), en ambos casos todo el lobulillo 

está uniformemente afectado, la principal alteración es la 

necrosis hepatocelular, puede haber colestasis, infiltración de 

mononucleares en espacios porta, macrófagos que contienen 

lipofucsina y hemosiderina, el número de macrófagos está en 

proporción de la magnitud de la necrosis. 

c) Hepatitis crónica persistente: Infiltración de mononucleares en los 

espacios porta sin destrucción de la placa limitante, la 

arquitectura normal de el órgano está conservada. 

d) Hepatitis crónica activa: Lesión que presenta inflamación crónica y 

.fibrosis, secundaria a diversas causas con amplia gama de cuadros 

histológicos con caracterfstica común la destrucción de la placa 

limitante, infiltración inflamatoria en los espacio porta que se 

entiende en el parénquima vecino y ocasiona destrucción parcial 
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o total de la placa limitante básicamente a partir de linfocitos y 

c!lulas plasmáticas. 

e) Hepatitis alcohólica: Hlgado graso, veslculas grandes en la zona 

central y media, hcpatocitos edematizados con citoplasma 

granular de ndcleo pequello e hipercromático, tambi!n se observa 

cuerpos hialinos de inclusión intracitoplásmica (Mallory), fibrosis 

pericelular en la zona 3, fibras colágenas pcrisinusal y en el 

espacio de Disse, flebitis linfoc1tica as! como nódulos de 

regeneración. 

f) Cirrosis: 

Micronodular: Los nódulos regenerativos miden menos de 3 mm 

de diámetro, su tamallo tiende a ser generalmente uniforme y se 

extiende por ambos lóbulos, los tabiques de tejido conectivo 

suelen ser gruesos e irregular. 

Macronodular: los nódulos regenerativos miden más de 3 mm de 

diámetro pero varlan considerablemente, de los delgados espacios 

porta pueden nacer tabiques de tejido conjuntivo que rodean 
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conglomerados de hepatocitos, los cordones de hepatocitos crecen 

en configuración anormal, hay disminución de venas eferentes. 

Mixta. Cirrosis biliar primaria: conductos biliares están rodeados 

de infiltración por células granulomatosas que contienen 

histiocitos, células plasmáticas y linfocitos, con formación de 

c6lulas epitelioides gigantes y granulomas verdaderos, conforme 

progresa la destrucción de los conductos biliares pcqucftos y 

medianos, en los espacio porta proliferan nuevos conductillos 

biliares (E 2), con deformación cicatriza] de los espacios porta (E 

3) y finalmente fibrosis entre dichos espacios con formación de 

nódulos regenerativos y cirrosis biliar (E 4). 

g) Neoplásicos: Primarios o secundarios. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

a) Estad:btlcas descriptivas 

Análisis descriptivo de las frecuencias de seropositividad de VHC 

por grupo de riesgo. Se estima la prevalencia de seropositividad a VHC 

por máxima verosimilitud y su correspondiente intervalo del 95% de 

confianza (IC9S%) usando el m6todo exacto (67). 

Se calculan medias e IC95% para variables continuas, por grupo de 

seropositividad. Para factores de riesgo, manifestaciones el loicas y 

variables discretas en general, se muestran las distribuciones por grupo. 

b) Anillsls unlvarlados sobre seropodtlvldad a VHC 

La fuerza de asociación de factores de riesgo (biriarios) y 

seropositividad a VHC se estima por medio de razones de momios (OR) 

de las tablas de contingencia de 2x2 que se formen; los IC95% se calculan 

de acuerdo al mttodo de Cornfield (68); se suma 0.S a cada celda tanto 

para permitir el cálculo del estimador en todos los casos como para 

reducir el sesgo del estimado del error estándar {69). Esta misma 
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mctodologla se empica para evaluar la asociación entre manifestaciones 

cl1nicas y s~ropositividad a VHC. La significancia cstad1stica de la 

asociación se determina usando la prueba exacta de Fisher. 

Las diferencias entre grupos seropositivos y scronegativos a VHC 

para variables de laboratorio y edad se evalúan usando pruebas de t no 

pareadas bajo el supuesto de normalidad; este supuesto se verifica usando 

la prueba de bondad de ajuste de Anderson-Darling (70). Bajo no 

normalidad, se utiliza la prueba no paramttrica de Kruskal-Wallis. 

e) An•llsls multharlados sobre seroposlthldad a VHC 

Se utilizan modelos loglinealcs para determinar interacciones 

significativas entre los potenciales factores de riesgo (71); las 

interacciones se utilizan para construir un modelo de regresión log1stica 

para evaluar el efecto de los factores de riesgo sobre la presencia de VHC; 

la sele~ción final de variables se realiza con mttodos de stcpwise. La 

adecuación del modelo a los datos se evalúa con la prueba de Bondad de 

Ajuste de x2; las variables de disefto se eligen de forma parcial (72). 
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d) Programas de Análisis. 

La mayorla de los análisis se efectuaron usando el sistema BMDP 

versión PC-1987 (BMDP Statistical Software, UCLA). 
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CONSIDERACIONES ETICAS 

En vista de que el protocolo al que va a ser sometido el paciente 

es parte del procedimiento rutinario para su diagnóstico, se le informará 

en forma verbal en cuanto a la estrategia diagnóstica a seguir y se le 

explicará que una toma de 10 mi de sangre va a ser empicada para la 

determinación de anticuerpos contra hepatitis, se solicitará hoja de 

consentimiento firmada por el responsable. 
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RESULTADOS 

Cuarenta pacientes (31 femeninos y 9 masculinos) fueron 

estudiados. La edad promedio se estimó en 46.45; IC95% (41.59,51.31). 

Dieciocho sujetos (45%) resultaron seropositivos a VHC; IC9S% 

(0.0.3146, l.OOOO). 

El análisis de las variables continuas (edad, tiempo de alcoholismo 

y variables de laboratorio) no reveló diferencias estadfsticas entre los 

subgrupos VHC y NoVHC. La Tabla 1 muestra IC95% por grupo de 

seroconversión para las variables continuas. 

La asociación de factores de riesgo en la prevalencia de VHC se 

muestra en la Tabla 2. El único factor de riesgo significativo para la 

seropositividad de VHC fue hemotransfusión (p=0.0073); la aspciación se 

estimó con OR=7.22, y su correspondiente JC9S% (1.3430,43.8920). 

Hay asociaciones significativas entre STDA (p=0.0217), 

encefalopatfa (p•0.0130) y AntiHBc (p=0.0130) con VHC. Los OR e 
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IC95% correspondientes son 0R=5.33, JC95% (1.1449,26.6987); OR=l8.33, 

IC95% (1.2041,86.3555); y 0Ral8.33, IC95% (1.2041,86.3555). En la Tabla 

3 se resumen los procentajes de manifestaciones clfnicas por grupo de 

seropositividad a VHC y sus niveles de significancia. 

El análisis multivariado de factores de riesgo arroja como 

significativas a las variables edad, alcoholismo actual, hemotransfusión. 

El modelo se adecua a los datos (p=0.451). En la Tabla 4 se muestran los 

valores de los coeficientes, errores estándares, niveles de significancia, 

OR y correspondientes IC95%. El modelo tiene una sensibilidad=0.6364 

y especificidad=0.8333 para un punto de corte de 0.5 en la probabilidad 

estimada. 

El estudio histopatológico dió como diagnósticos cirrosis hepática 

en 5 casos, esteatosis hepática en 1 caso, cirrosis macronodular en 11 

casos, cirrosis micronodular en 16 casos, cirrosis micro-macronodular en 

2, cirrosis biliar secundaria en I y metastasis hepáticas en 4. No existió 

diferencia significativa en la distribución de los diagnósticos entre el 

grupo seropositivo y el scronegativo. 
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DISCUSION 

En la presente serie de 40 pacientes con hepatopatfas crónicas de 

diferente etiolog1a, observamos 18 casos con seropositividad para el 

anticuerpo lgG Anti-VHC. Esto sólo nos informa que estos pacientes 

tuvieron contacto con el virus, sin embargo no podemos inferir si dicho 

contacto fué reciente o crónico; en e.sic caso es necesario determinar lgM 

para definir infección aguda. 

No obstante esta limitante, el análisis estadfstico demostró que 

el 6nico antecedente significativo en relación a la frecuencia de 

scropositividad para el VHC fué el de transfusión de productos 

sangumeos en IS de los 18 casos. El promedio de tiempo entre dicho 

antecedente y la detección de scropositividad fué de 7 aftos. En 10 de 

dichos pacientes transfundidos, la indicación fué por sangrado de tubo 

digcsti:vo secundario a hipertensión portal. No es sorprendente el haber 

encontrado esta asociación, ya que como se ha mencionado el VHC es la 

principal causa de hepatitis postrasfusional (SI), lo que no significa que 

en todo.s los casos haya sido el causante de la hepatopatfa. Lo que resulta 

sobresaliente es la scropositividad en los 3 pacientes sin antecedente de 
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transfusión; uno con alcoholismo crónico importante, cursaba con 

pruebas de funcionamiento hepático alteradas, transaminasa glutámico 

oxatacttica de 200, glutámico pirúvica de 92, con una fosfatasa alcalina 

de 1360, bilirrubinas totales de 6.S, protefnas totales de 7.7 con inversión 

de la relación albúmina globulina de 3.2 y 4.S respectivamente, sin datos 

por laboratorio de hipercsplcnismo, ta biopsia hepática de este paciente 

reportó cirrosis hepática micronodular con datos de actividad. Otra 

paciente con cirrosis biliar secundaria a· col6docolitiasis y el último sin 

algún antecedente de importancia cuya biopsia hepática reporta 

esteatosis hepática. 

Aunque se ha informado previamente que esta prueba de ELISA 

tiene una sensibilidad del 96% y una especificidad del 89%, dentro de 

determinado grupo de pacientes, principalmente con hepatopatla 

alcohólica o con hepatitis crónica autoinmune. En el último caso, 

ningu~o de nuestros pacientes llenó los criterios diagnósticos de hepatitis 

crónica autoinmunc (S 1), aunque no se realizaron pruebas de 

electroforesis de protelnas, no existió el diagnóstico probable de 

paraproteinemia ni el de problema inmunológico asociado. 
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En el caso de la hepatitis crónica autoinmune, resulta de gran 

interfs la presencia de anticuerpos Anti-VHC, dado la baja incidencia de 

antecedente transfusional o de abuso de drogas intravenosas. Debido a 

la falta de unificación de criterios para el diagnóstico de esta entidad, 

es posible que dicho diagnóstico inicial sea incorrecto; la mayorfa de 

estos pacientes presentan niveles de lgG totales elevados, además de 

autoanticuerpos como anticuerpos antinucleares (ANA) o anticuerpos 

microsomales anti hepático-renal (Anti-LKM) (51). De esta manera 

probablemente la detección de "falsa positiva" de Anti-VHC, corresponda 

a detección de un anticuerpo no especifico (SI). En los pacientes con 

esta entidad y niveles de IgG normales, la seropositividad "falsa• para 

Anti-VHC, tal vez ocurra por la existencia de otros factores sericos que 

pueden unirse al antfgeno o a la fase sólida de la matriz empleada en el 

reactivo (51). Esia misma explicación se ha dado a las falsas positivas 

observadas en pacientes con hemofilia, artritis reumatoide, 

paraproteinemias y en algunos donadores sanos, variando a la incidencia 

de dichas falsas positivas del 8% (hcmof11icos) hasta 96% 

(paraproteinemias). Otra posible causa de detección de falsos positivos 

pudiera ser la presencia de anticuerpos de baja avidez dirigidos contra 

protefnas bacterianas, contra la protefna de fusión superóxido de 
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dismutasa o bien a protc rnas no relacionadas y que comparten un 

· cpftopc con el CI00-3 del VHC. Esto nos lleva a un punto fundamental 

sobre el empico de inmunoensayos con p6ptidos rccombinantcs pcqucllos; 

mientras que son útiles para pruebas que utilizan anticuerpos animales 

mono o policlonales para la detección de antlgenos circulantes, la 

situación cambia cuando se está detectando un gran cantidad de 

anticuerpos contra varios patógenos (alimentarios, autoanticuerpos, 

etc6tera). Se ha especulado que dado el alto grado de polimorfismo en las 

regiones variables de las inmunoglobulinas, existe una amplia gama de 

reacciones cruzadas de anticuerpos con antfgenos inespecrficos (SI). 

Por otro lado, en el grupo de pacientes alcohólicos se ha 

demostrado una alta incidencia de infección por el virus de la hepatitis 

B, tambi6n de adquisición parenteral (SI). Asimismo, el abuso de drogas 

intravenosas o la exposición previa a sangre o sus derivados indicados 

por episodios diversos de hemorragia, tampoco son infrecuentes entre los 

alcohólicos. En este grupo, se ha sugerido que la presencia de Anti-VHC 

puede ser secundaria a una infección esporádica con el virus y que este 
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juegue un papel etiopatog6nico muy importante en el dallo hepático, tal 

vez mayor que el abuso del alcohol (S 1). 

Es de intcrl!s hacer notar que ante un caso de hepatitis C 

postransfusional, existe poca duda en cuanto a que el método de ELISA 

detecte positivos verdaderos en una gran proporción de los pacientes (SI), 

lo que preocupa es la scropositividad en aquellos casos sin antecedente de 

exposición parenteral. Estos últimos son diagnosticados erróneamente 

como casos de infección esporádica basándose en la relativa baja 

incidencia de seropositividad en la población general que es del O.S-1.S'l& 

(30). Puede ser que la frecuencia de infección esporádica sea más comdn 

de lo que pensamos y que algunos de estos casos sean en realidad un 

verdadero positivo y que refleje exposición previa con el virus, como en 

nuestro paciente en quien no encontramos antecedente para la 

adquisición del VHC. En este sentido, tal vez de!Jcrlamos considerar 

oiras formas probables de adquisición del virus, asl Alter et al han 

sugerido la importancia potencial de la transmisión sexual de este virus 

(64). 
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De acuerdo con la literatura mundial, Tovar et al en 

comunicación personal, informa que han encontrado una incidencia de 

Anti-V:HC positivo del 1.2% en donadores de sangre sanos en nuestro 

hospital. Asimismo, se ha informado previamente que un 15% de personas 

que reciben transfusión de sangre procedente de donadores voluntarios 

sanos, presenta como complicación hepatitis, aproximadamente 90% son 

atribuidos al virus NoA-NoB, entre el 10 y 20 de los casos evolucionarán 

a fase cirrótica y un. alto porcentaje fallece por complicaciones de la 

misma, sin dejar de tomar en cuenta sus asociación con hepa tocarcinoma 

aun no bien establecido (6S). En estas condiciones se justifica incluir en 

los exámenes de rutina en este grupo de personas donadoras en nuestro 

banco de sangre. 

·Aunque con el empleo de m~todos indirectos como son la 

detección de niveles elevados de actividad de transaminasas y la 

bdsqueda de AgHBc en las reservas de productos sangu rneos de los 

bancos de sangre ha disminuido la incidencia de ~sta hepatitis, en nuestro 

estudio particularmente no fueron de utilidad estas determinaciones ya 

que nuestros pacientes cursaron con dallo hepático crónico. 
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Finalmente, no fué posible determinar la presencia de virus C en 

el tejido hep1ltico, por lo que no podemos establecer una correlación entre 

la presencia del virus y su posible efecto etiopatogénico en cada 

hepatopatla estudiada. El diagnóstico histopatológico final del total de 

los pacientes seropositivos fue de cirrosis hepática en 2 casos, uno de ellos 

con datos de actividad, 8 cirrosis micronodular, uno con actividad, 

cirrosis micronodular S, hepatitis crónica 2 y un caso con esteatosis. 
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CONCLUSIONES 

l. Se demostró una incidencia del 4S% de seropositividad lgG contra el 

virus de la hepatitis C en pacientes con hepatopatla crónica en 

nuestro estudio. 

2. Es imprescindible el empleo de la detección del virus de la hepatitis 

C (lgG e JgM) como rutina en los paquetes de derivados 

sangufneos de todo banco de sangre, para disminuir al máximo la 

posibilidad de contagio por esta vfa. 

3. Se requieren más estudios prospectivos y comparativos que permitan 

una mayor comprensión del comportamiento del virus de la 

hepatitis e desde el punto de vista epidemiológico, patológico y 

principalmente en relación a las medidas preventivas de su 

transmisión y teraptuticas. 
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APENDICES 
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PREVALENCIA DE ANTl·VCH EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA HEPATICA 

-e caso 1-1-LI 
E""9<1lente Ll-LLl-1-1 · LLLI Pabellón LLl-1 c- 1-LI 
feche de Ingreso LLl·U_l·Ll-1 
feche de -tre 1-Ll·LLl-LLI 
Eded 1-LI al\oa Sexo 1 IM [ lF 

Edo. Civil: [ !SOitero [ JCeaedo []Viudo 
1 !Divorciado [ Jllnl6n libre 

lell916n: [ JC.t6llco [ ]Protestante e JJudlo 
1 JTntleo de Jehov• 
[ JOtra (eapeclfl-> -------
1 JNI.,..,. 

0c_.:l6n: e JNI.,..,. 1 JHoear 
1 JEtlplelldo Oficina e JC-rclante 
1 ]Obrero 1 JEnfe,...ra o t6cnlco lob. 
1 JEatudlante 1 JIM<llco o dentista 

Dlroccl6n Hllbltuol: 

calle y No. --------- Col. ------
Edo. CP·---- Tel. ------
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Antecedentes: 

HOft'IOsexual 
Heterosexual 
Drogadicción 

AlcollollSlllO 

SI NO 
e l e l Na. parejas __ 
C l C l Na. parejas 
[ l C l Fecha lnlclai]]·LLl·Ll_J 

Tipo: C J lnhal..ta [ l~=------
[)Ingerida 

C l C l Fecho Inicio LLJ·J_J_J·l-LI 

Off (gr/dla) 

CJ<80gr 
CJll0·160gr 
C J > 160 gr 
!Alcohol (gr/di•>= 111 X grada X 0.8/ 1001 

Tipo: C l Cerveze (41) 
C J Vino de .... (10·14) 
C J Vel'll!QUth (17•) 
C J -catel, Oporto y 

Jerez (201) 
C 1 Cr-1 (281) 
C l Curacaa (231 ) 

C J Anla (30•> 
C l Cofntreau, Cogñac, 

Vodka, Gin, Ion, 
Tequllo <40•) 

e l Whloky (431) 

HetSOtransfusldn e J e l Fecha LLI · LLI 
... olla 

C l Paquete globular 
Cl Pla .... 
C 1 Plaquetos 
1 l Crl-eclpltadas 

Cfactorn> 
e 1 Albúllllno 

LUQ•r:. _____ _ 

No. veces -----
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Medicamento [ 1 [ 1 Tipo: 

[ 1 Al f-tlldopo 
[ J CIUiMloter,plcos 
C l Ane1t~sfcos 
11 Otros 
Espectfl ..... TI_: ____ 
Dosfs: 

Tatuajes 11 11 fech1 1-Ll-1.J.ol ... 
Ac~tur1 11 1 l Fecho LLl·l-LI -· """ Qui rllrgicos 1 l 1 l Fecha Ll-1-LLI 

mes año 

Tipo: 

Contacto con 
lct•rfcoa ll 1 l Fe:cha Ll-1-LLI 

... llño 
Manejo de sangre 
aecrectonea o 
•tertal 
contaminado 11 11 Fecha 1-Ll-LLI 

... ello 

Cuadro el fnfco 

SlntoÑtlco 11 11 Fecho de Inicio 1-Ll-LLI ... """ 
lctertcl1 11 11 
Acolla ll 11 
Colurla 11 1 l 
Prurito 11 11 
Ascitis 11 11 
l•J• de Puo 11 11 
STDA 11 1 l 
Flabre 11 11 
Encefolapotfo 11 11 
Hmpllt-l lo 11 11 
Hlperuplani ... 11 11 
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Leboratorio: 

Hb LLI. L1 urx Ht LLI 

Leuc.os Ll-LLl-1 Plaquetas LLLl~LLI 
Prot. 1-1-1 • LI grX Alb 1-LI. LI grX Glob LLI. LI grX 
TGll u_u TGP 1-1..:LI Fosf. ele. LLl-1 

ar LLI. LI urx e1 LLI · 1-1 urx eo LLI. LI ur:ll 
T de P LLl"LLIX Ffbrfnógeno LLLLI 
Ltats Euglob. Ll-1-LI 

VHA ( 1 ( 1 

VMC ( 1 ( 1 

HIV ( 1 1 l (Cuando apl f"'°) 
AgSHI ( 1 ( l 

AntlHla ( l ( 1 

AntlltlC ( 1 ( 1 

AntlHIE ( 1 ( 1 

"º· .,.,,_ 
•ttocondrfales ( 1 ( 1 
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Eatudlo hlatopatológlco: 

11-1• No. ¡_¡_¡_¡_¡_¡_¡_¡_¡ 
Patdl-: 

Fecha LLl-1-'-1- LLI 

Dx. HlatopetolcSglco: _____________ _ 

Feche do alta LLl-1-Ll-U-I 
llotlvo: Curec:ldn 1 J MeJorla 1 J 1ncurobll ldad [ J 

Defuncldn 1 J 

01...,.S.tlco .. stroonterológlco final: 
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íl )'.ii'.' .• ::;'.]'·'~:~~~=~=~:-~111/0;· >'· /./•·.· •· 1 

·<~'~> t~~;: 
2.639 1 3 1 o.m 1 sexo 

1 

2.030 1 Alcoholi-
Actual 2.6267 

Tr1111fusl6n ·2.3552 

(1) ,2 

wiarp 
. dli' 

0.7621 1 0.0010 

1.435 0.0404 
0.8324 0.0007 

...... 
de: · • ...... 

(OI) . 

7.561 1 (1.71,33.91) 

13.830 (0.83,230.28) 
0.095 (0.02,0.49) 



SEROPREVALENCIA DE HEPATITIS C EN PACIENTES CON llEPATOPATIA 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Yo. • acepto voluntariamente a ser incluido en el estudio para 
dc1crminar la presencia de virus de hepatitis C en pacientes con dano hepático crónico. La 
Drn. Jssa Nigl me ha c:<plicndo a satisfacción que por el tipo de enfermedad que tengo es 
necc:siirio. como parte del proceso diagnóstico habitual, la toma de 10 mi de sangre parn la 
determinación de anticuerpos contrn el virus y de la función de mi hfgado. 

Se me h:i garantizado que In inform:ición scr:1. manejada en form:i cc.mfidcncial )'que 
si me niego n particip:ir no se ,·cr:1 afcc1ada la calidad de la a1cnción mfdica que rccibire. 

Nombre y firm11 del p:icicnte Nombre y rirma del medico 

Nombre y firm:i de testigo Nombre y firm:i de testigo 

Fecha 
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TAILA 1. VAllAILEI ClllTlllJAS Y DE LMtalfotlO Fa: QUllO DE Kl'Cl'OSÍTIVID.tO A VMC. 

CinflO VK .... tlwo (""2.2J Cin.flOVKPosltlwo(,,.11) 

Verh1ble ..... IC 951 ..... IC 95S D .... 48.50 (41.79,55.21) 43.94 (36.33,51.55) 0,37 

Alcaholl.- l.77 (0.00,7.71) 7,61 (1.33, 11.89) 0,38 , ..... , 
llb (¡rl) 11.02 (9.96,12.07) 11.97 (10.67,13.27> 0.26 .. 33.46 (]0.28,36.63) 34.94 (31.71,38.18) 0.59 

'"""" &6111.18 (6345.49,10890,MJ 9450.00 (3546.13,15353.87) 0,40 

Pl~t- 1482n.10 (105370.95, 191174.45) 126722.;?0 (87421,40, 166023,00) 0.43 

Prot C1rl> 7.44 (7.06,7.81) 7,37 (6,92,7.81) o.so1 

Alb (grl) l.73 (3,47,4,00) l.68 (3.38,3.99) º·" 
Glcb (grl) 3.57 (].31,3.83) 3.71 (3,Z8,'i.14> 0.561 

TOO 79.55 C51.06,UJ8,03) n.22 (54.55,99.90) 0.57 .... 61.05 (37.34,84.75} 53.72 (41.02,66.43) 0,65 

fmfAlc 305.91 (176.91,434,91) 288.00 (138.36,437.64) º·"' 
H (tri) 5,30 <1.e1,8.n> 2.30 (1.39,3,20) 0,47 

•• <tri> 2.33 (0,74,3.91) 1.45 (0.79,2.11) º·"' 
• (grl) 2.97 (1.05,4,89) ·0.97 (0.62, 1.31) 0.58 

Tm P (•) u.n (13.21,14.2]) 13,97 (12.60, 15.35) 0.84. 

Tde P CI> 63.67 (57.25,70,09) 70.56 (61.93,79.19) o.1a1 

Flbrln6geno 228.82 (191.66,265.98) 238.41 (201,38,275.44) 0.71 1 

1 t de Studt-nt par• 11UestrH fndependlentu, El ruto, pruebll de 1Cru1kll•W1lll1 
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---l 
DNlll9diccl6n 

Alcahol~_, 

Alcdloll- Act .. l -t·-· llllldi~to. 

Tat .. Jee 

Clx 

tantecto con 
JctfrlCOI 

-Jo do llaterlal --•..m 

....... vK·-tlvo 
C!"'22> . 

fKtOr :1 
Presente 

21 

3 

9 

10 

95.5 

o.o 
22.7 

13.6 

40.9 

13.6 

4.5 

45.5 

o.o 

o.o 
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·······~~,:r·~~~··· 
Foctor· •,¡ 

Presente 

15 

6 

15 

o 
12 

2 

2 

83.3 

5.6 

33.3 

5.6 

83.3 

22.2 

o.o 
66.7 

11.1 

11.1 

p 

0.23 

0.45 

0.35 

0.38 

0.007 

0.38 

0.55 

0.15 

o.zo 

0.20 



Ictericia 

Acoll• 

c:otirl• 

Pn.rttO 

Dolor 

AKltla 

.. J•del'eoo 

S1DA 

fiebre 

Encef•l-tf• 

.... t-11• 
11 .,,_ 

... ·-•iio¡¡;1:¡;;.;··· 
<;>:: •.. :·.·:· ("'22J 

.. ,8CtOI'.:: .e;: .:·~: •. ·::· 

PÍ"eM!ftte 

12 

6 

1 

6 

4 

6 

13 

2 

54.5 

27.3 

31.8 

27.3 

22.7 

18.2 

22.7 

27.3 

4.5 

o.o 
59.1 

9.1 
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ESTA 
SAUR 

TESIS 
DE LA 

.c.;.; ViíC'~ttl,.;;····:' 
·;:, : .. :(,..,8) ,,.... ..•. 

F.ét.)i;,: ,,. fi 
PreSente 

8 

3 

3 

3 

11 

11 

4 

44.4 

16.7 

16.7 

16.7 

5.9 

41.2 

29.4 

64.7 

5.6 

27.8 

61. 1 

22.2 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

0.38 

0.34 

0.23 

0.34 

0.16 

0.11 

0.46 

0.02 

0.10 

0.01 
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