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Factores asociados a fibrosis hepática en pacientes con diagnóstico de infección crónica por virus hepatitis C 
en un hospital de tercer nivel de atención 

 
 

RESUMEN ESTRUCTURADO  

Antecedentes: El virus hepatitis C (VHC) fue identificado en 1989, responsable del 90% de las hepatitis no A no 

B en EUA. La infección tiende a la cronicidad, se estima que 130 – 170 millones de personas están infectados de 

manera crónica. Según la OPS, el número de pacientes con cirrosis secundario a VHC en México es de 62 700 

pacientes en el 20151.  

La tasa de progresión histológica es variable; varios factores se han asociado (edad, género masculino, alcohol, 

co-infecciones, obesidad, resistencia a la insulina, diabetes mellitus). Se ha encontrado una asociación de mayor 

fibrosis con la infección por genotipo 3 y  en comparación de los subtipos de genotipo 1 sin embargo los 

resultados son inconsistentes. 

La fibrosis hepática y la cirrosis son las principales causas de morbilidad y mortalidad en los pacientes con 

infección crónica, por lo que su evaluación es de suma importancia en el manejo de estos pacientes pudiendo 

ser invasivas o no invasivas. 

Objetivo: Describir los factores epidemiológicos, clínicos, paraclínicos  y virales; y su relación con el grado de 

fibrosis hepática evaluado de manera indirecta por escalas de fibrosis y directa por elastografía en pacientes con 

infección crónica por VHC 

Métodos: Análisis retrospectivo de expedientes de la clínica de hepatitis C, para evaluar las características clínicas 

del huésped y las características virales; y su relación con el grado de fibrosis  hepática determinada por 

mediciones no invasivas directas e  indirectas en pacientes con infección crónica por hepatitis C 

  

 
Palabras clave: Virus hepatitis C, factores asociados a fibrosis, elastografía, fibrosis, cirrosis
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Factores asociados a fibrosis hepática en pacientes con diagnóstico de infección crónica por virus hepatitis C 
en un hospital de tercer nivel de atención 

 

ANTECEDENTES 

Introducción: El virus hepatitis C (VHC) fue identificado en 1989 en un paciente con hepatitis no A no B2 y 

posterior a su identificación se identificó responsable del 90% de las hepatitis no A, no B en los Estado Unidos de 

América3. La infección tiende a la cronicidad y se ha estimado que de 130 – 170 millones de personas se 

encuentran infectados de manera crónica, lo que los pone en riesgo de complicaciones; cerca del 27% de los 

pacientes infectados cursan con cirrosis y el 25% con hepatocarcinoma3.  Virus hepatitis C es un RNA – virus, 

monocatenario de sentido positivo, de la familia Flaviviridae.4 Los aislamiento de VHC se agrupan en 7 genotipos 

y 67 subtipos, con distribución geográfica particular4 

Epidemiología: La incidencia de infección por virus hepatitis C (VHC) ha disminuido desde la segunda mitad del 

siglo XX, se estimaba que para el año 2015 hubo 1.75 millones de nuevos casos, para una incidencia de 23.7 casos 

por 100 000 habitantes y 71 millones de personas infectadas por VHC. La prevalencia estimada para América 

oscila entre 0.4% y 0.7%; un estimado de 4 a 16 millones de personas viviendo con VHC y una incidencia de 6.4 

por 100 000 habitantes5. Para México, la prevalencia en donadores sanguíneos, entre el año 2000 al 2012 

encontró una prevalencia hasta 0.576. Según la Organización Panamericana de la Salud (OPS), el número 

calculado de pacientes con cirrosis secundario a VHC en México fueron de 62 700 pacientes para el 2015. En 

cuanto a la incidencia de cáncer hepático se calculó en 6.387 para el año 2012, con una tasa de 5.7 por 100 000 

habitantes y 935 casos nuevos en el 20141. En la región de las Américas, en 2013 se calcularon 125 700 muertes 

atribuibles a hepatitis virales, el 80% de las cuales eran relacionadas a VHC, con un total de 100 200 defunciones; 

de las cuales 27.29% se registraron en el grupo comprendido por Colombia, México, Venezuela y Centro América. 

Con una tasa de mortalidad de 0.05 en México en el año 20131.  

Historia Natural: El VHC se transmite principalmente mediante la exposición de manera percutánea a la sangre, 

ya sea por procedimientos médicos o al compartir dispositivos contaminados usados para drogas intravenosas. 

La transmisión materno – fetal y la transmisión sexual también pueden ocurrir pero son menos frecuentes, con 

excepción de los hombres que mantienen sexo con hombres (HSH) y que se encuentran co – infectados por VIH7. 

La infección iatrogénica incluyen la transfusión sanguínea o de productos sanguíneos antes de 19928, 

hemodiálisis crónica, reúso de jeringas de cristal. El peso específico para estos factores de riesgo varía en cada 

región; sin embargo hasta en un 40% de los casos no se puede identificar un factor de riesgo7 

Después del contagio, entre los 7 y 21 días, el RNA viral es detectable en suero; pero puede haber periodos de 

incubación más prolongados, en especial en inóculos pequeños. La carga viral aumenta rápidamente después de 

la infección seguida por un aumento en la alanino amino tranferasa (ALT) a las 4 a 12 semanas después de la 

infección como marcador de daño hepático y pueden acompañarse de hiperbilirrubinemia. Del 15 al 30%2 de los 

pacientes  presentan síntomas inespecíficos entre las 2 y 12 semanas (fatiga, nausea, dolor abdominal, anorexia, 

fiebre de bajo grado, prurito o mialgias, la ictericia); sin embargo, la mayoría de los pacientes permanecen 

asintomáticos durante la etapa aguda8. La curación espontánea se ve influida por factores del huésped (raza, 

edad, género) y co – morbilidades2. Las mujeres curan la infección aguda 2 veces más frecuentemente que los 
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hombres, probablemente asociado a mayores niveles de estrógenos. La edad de la infección también está 

involucrado en cura espontánea, siendo más probable en la infección a menor edad. Un cuadro sintomático 

inicial puede predecir cura espontánea, relacionándose con una respuesta inmune más robusta8. Entre el 75 – 

85% de los casos progresan a la infección crónica, definida por persistencia de ARN viral 6 meses después de la 

infección aguda. Una vez establecida la infección crónica, la cura espontánea raramente ocurre8. En el transcurso 

de 20 – 30 años de la enfermedad, una proporción variable de los pacientes cerca del 16%, progresaran cirrosis 

y hepatocarcinoma7,8.   

La infección crónica pro VHC también puede cursar con manifestaciones extrahepáticas, hasta el 40% a 70% de 

los pacientes desarrollaran al menos 1 de estas manifestaciones. La más fuertemente asociada es la presencia 

de crioglobulinemia mixta en el 19 al 55% de los pacientes; entre  otras manifestaciones extrahepáticas se 

encuentran las alteraciones metabólicas, en especial la resistencia a insulina y diabetes mellitus tipo 2 que se 

ven aumentadas en su incidencia en pacientes con infección crónica8.  

Mecanismos de fibrosis 

La infección crónica por VHC, induce inflamación hepática, responsable por la fibrogénesis, un proceso dinámico, 

caracterizado por la acumulación progresiva de matriz extracelular asociada con degradación y remodelación en 

el contexto de daño tisular constante y surge cuando los mecanismos de degradación no son suficientes. El 

principal mecanismo de fibrosis hepática es la activación crónica de los mecanismos de daño – reparación; estos 

mecanismos son altamente efectivo cuando existe un único evento dañino, pero que llevan a cicatrización 

crónica cuando el  daño se perpetúa9,10.  

La progresión a cirrosis es extremadamente variable y es influida por factores virales, del huésped y ambientales. 

La tasa de progresión no es linear y varía dependiendo del grado de fibrosis y se  ve acelerado con la duración de 

la enfermedad y el envejecimiento11.  

Factores que influyen en la progresión de la fibrosis 

Factores del Huésped 

La edad; la duración más larga de la enfermedad se asociada con mayores grado de fibrosis hepática; sin embargo 

la infección adquirida durante la infancia parece tener un curso más benigno8. El género masculino; los hombres 

tienen una progresión hasta 10 veces más rápida a cirrosis con respecto a mujeres de la misma edad, efecto que 

se ve mitigado en mujeres postmenopáusicas y nulíparas. La raza; los pacientes afrodescendientes tienen a tener 

lesiones necroinflamatorias de menor grado y una progresión de la fibrosis menor en comparación con pacientes 

caucásicos con enfermedad de duración similar12,13. El modo de transmisión, entre los pacientes con infección 

relacionada a transfusión de derivados sanguíneos tienen a presentarse con mayores grados de fibrosis, 

implicando que el inoculo inicial es un factor de gran importancia en la progresión de la enfermedad14,15. 

Hepatotóxicos, el consumo de alcohol más de 40 – 50 gramos por día aumenta la tasa de progresión de fibrosis 

y la mortalidad en infección crónica por VHC. El tabaquismo es también un factor de progresión de la enfermedad 

en especial aquellos con consumo de más de 15 cigarrillos por día. La coinfección con Virus Hepatitis B; en la 

mayoría de los casos, un virus tiende a ser dominante y es poco común tener viremias elevadas para ambos virus, 

sin embargo, la co – infección provoca una progresión más rápida de la fibrosis hasta la cirrosis y se asocia con 
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una sobrevida menor16. La coinfección con VIH se presenta hasta en el 30% de los pacientes en los Estados Unidos 

de América. La tasa de progresión es 2 veces mayor y el riesgo de descompensación es hasta 6 veces mayor. Los 

factores de riesgo asociados  con la progresión rápida se asociaron a la inmunosupresión grave (CD4+ <200 

cel/mm3), la edad avanzada a la infección por VHC y el consumo de alcohol17,18,19,20,18. Los fármacos 

inmunosupresores; los pacientes sometidos a trasplante de médula ósea o trasplante renal suelen tener una 

infección más agresiva, con progresión acelerada a la fibrosis y cirrosis21,22. En la diabetes mellitus, el estadio de 

fibrosis es mayor en pacientes diabéticos y se asoció con mayor progresión de la fibrosis de manera 

independiente a otros factores de riesgo23. La obesidad parece empeorar el patrón histológico en la hepatitis C 

crónica. Los pacientes obesos tienen estadios más avanzados de fibrosis pero no parecer ser un factor que se 

asocia independientemente de otros factores como resistencia a la insulina o diabetes23,24. Los factores genéticos 

entre los que se han asociado polimorfismos en el complejo mayor de histocompatibilidad tipo II, en especial 

DRB1, con menor gravedad de la enfermedad; DRB1*1104, DRB1*1101, DRB1*11, se han encontrado en 

pacientes con niveles persistentemente normales de ALT. 

Factores virales 

A pesar de existir diferencias observadas entre los genotipos en cuanto a la respuesta al tratamiento, no se ha 

observado algún efecto del genotipo en la fibrosis. Estudios iniciales donde se observa una mayor gravedad en 

la infección por genotipo 1b no han sido consistentes17,10. Se ha encontrado una asociación de mayor fibrosis con 

la infección por genotipo 3 por la mayor esteatosis encontrada en la biopsia en estos pacientes23 y en el 

seguimiento son más propensos a progresar a cirrosis25. En la comparación de los subtipos dentro del genotipo 

1 tampoco se ha observado diferencia en las poblaciones que se presentan con infección crónica por VHC más 

cirrosis comparadas con aquellas solo con infección crónica26 

Evaluación directa de fibrosis 

La fibrosis hepática y la cirrosis son las principales causas de morbilidad y mortalidad en los pacientes con 

infección crónica por VHC, por lo que su evaluación es de suma importancia en el manejo de estos pacientes27. 

Biopsia hepática; la biopsia hepática considera el estándar de oro para la evaluación del daño tisular, la fibrosis 

se evalúa en estadios, mientras que la necro – inflación en grados, por lo que la clasificación de la fibrosis es la 

evaluación combinada de fibrosis y desorganización en la arquitectura hepática27 que se basan en evaluación 

semicuantitativa con las puntaciones de Ishak28 y de METAVIR29,30. El grado de precisión de la biopsia es muy 

variable, dependiendo de los errores de muestreo y la variabilidad inter e intra observador que pueden llevar a 

subestimar o sobreestimar el estadio de fibrosis que pueden llegar hasta el 33%27,31. 

Evaluación indirecta de fibrosis 

Existes un numeroso grupo de marcadores indirectos que se utilizan para la evaluación no invasiva de fibrosis y 

cirrosis hepática, con sensibilidades que van desde el 56% hasta el 96%  y especificidades del 41% al 100%30, 32. 

APRI es la relación AST y plaquetas, correlaciona de manera moderada con el grado de fibrosis en la infección 

por VHC (63.75% p<0.01) con sensibilidad del 89% y especificidad del 75%31,33,34. El índice de Forns se basa en 4 

variables, edad, cuenta plaquetaria, colesterol y GGT; es útil en la diferenciación de pacientes con fibrosis leve 

(F0 – F1), de pacientes con fibrosis grave (F2 – F4), con sensibilidad del 94% y especificidad del 51%31,33,35. FIB – 
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4 combina plaquetas, ALT, AST y edad, modelo validado para la infección por VHC con AUC de 0.85 para fibrosis 

grave y 0.91 para cirrosis33.  

Marcadores de fibrosis hepática  

Se pueden hacer evaluaciones por imagen de la fibrosis hepática.  

Elastografía transitoria (ET); basada en ultrasonido, que evalúa la fibrosis hepática mediante la medición de la 

velocidad de la propagación de la onda elástica de baja frecuencia (50 Hz), cuanto más rígido el tejido, con más 

velocidad se propaga la onda. Los resultados se expresan en kilopascales (kPa) con un rango de 2.5 a 75 kPa y un 

valor normal aproximado de 5 kPa. La sensibilidad y especificidad fluctúan entre 83% y 89% respectivamente 

para cirrosis y 79% y 78% respectivamente para fibrosis significativa31,33 para valores que van 4.6 – 7.6 kPa para 

F0, hasta 11.8 – 28 kPa para F4 comparándolo con la fibrosis por METAVIR36. La ET no se recomienda en pacientes 

obesos y con ascitis ya que disminuyen su rendimiento diagnóstico.  

Las evaluaciones no invasivas permiten evaluaciones seriadas, seguras con respecto a la evaluación por biopsia 

hepática, sin embargo tienen su mayor utilidad en las etapas tempranas o muy tardías de la enfermedad y 

actualmente no evalúan de manera adecuada a los estadios intermedios31  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Se han descrito factores del huésped, (obesidad, tabaquismo, edad de infección, la presencia de co - infecciones); 

y factores virales (genotipo y carga viral) con el grado de fibrosis en los pacientes con diagnóstico de infección 

crónica por virus hepatitis C; adicionalmente se han evaluado marcadores bioquímicos (APRI, FIB – 4) y de imagen 

(elastografía transitoria) que correlacionan con la fibrosis hepática, sin embargo los estudios en población 

mexicana son escasos, por lo que su evaluación en estos pacientes es necesaria para la caracterización de nuestra 

población.  

 

JUSTIFICACIÓN  

 

Este trabajo busca evaluar la relación que existe entre los factores del huésped (aspectos demográficos, 

enfermedades co – mórbidas y co – infecciones virales), los factores bioquímicos  y los factores virales (genotipo 

y carga viral) con el grado de fibrosis hepática; evaluada de manera indirecta con escalas de fibrosis hepática 

(APRI, FIB – 4 e Índice de Forns)y medida de manera directa mediante elastografía transitoria, clasificado en 

grupos de fibrosis leve (F0 – F2)  y fibrosis avanzada (F3) y cirrosis (F4). Con la finalidad de identificar factores 

asociados a enfermedad hepática avanzada en población mexicana.  

 

HIPÓTESIS 

 

¿Existe relación entre factores del huésped, clínicos y bioquímicos; así como factores virales, en el desarrollo y 

grado de fibrosis hepática en pacientes mexicanos  con infección crónica por virus hepatitis C? 

 

 

OBJETIVOS 

 Objetivo general 

 

Determinar la correlación de pacientes con diagnóstico confirmado de infección crónica por virus hepatitis C  

naive a tratamiento antiviral y las características basales clínicas, bioquímicas y virales; con el grado de fibrosis 

hepática medida por elastografía transitoria y estimada con escalas de fibrosis (APRI, FIB4 e Índice de Forns)  

 

Objetivos específicos 
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 Relacionar las características clínicas (aspectos demográficos, enfermedades co – mórbidas, co – 

infecciones virales) con el grado de fibrosis hepática medida de manera directa por elastografía hepática 

y estimada por marcadores bioquímicos.  

 Relacionar el genotipo viral con el grado de fibrosis hepática medida de manera directa por elastografía 

hepática y estimada por marcadores bioquímicos. 

 Relacionar el nivel de carga viral con el grado de fibrosis hepática medida de manera directa por 

elastografía hepática y estimada por marcadores bioquímicos. 

 Estimación del grado de fibrosis mediante el índice de APRI 

 Estimación del grado de fibrosis mediante FIB 4 

 Estimación del grado de fibrosis mediante el índice de Forns 

 Contrastar la evaluación de fibrosis de las escalas indirectas con la medición mediante elastografía 

transitoria 

 

METODOLOGÍA 

 

Tipo y diseño de estudio  

 

Estudio transversal, retrospectivo, descriptivo, observacional.  

 

Población 

 

Pacientes con diagnóstico de infección crónica por virus hepatitis C en seguimiento en  la clínica de hepatitis C 

del servicio de Infectología (Unidad 405) del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”. 

 

Tamaño de la muestra  

 

Para el cálculo del tamaño de la muestra se utilizó la fórmula de diferencias de media entre dos grupos 

independientes considerado para 2 colas con un tamaño de efecto (d) de 0.8637, con un error α de 0.05 y poder 

de 0.8, obteniendo un tamaño de nuestra de 22 sujetos por grupo para una n = 44.   

 

Criterios de inclusión, exclusión y eliminación  

 

Criterios de inclusión: 

Mayores de 18 años de edad de género masculino o femenino 

Confirmación por laboratorio de infección crónica por virus hepatitis C 

Determinación de genotipo y carga viral para virus hepatitis C 

Reporte de elastografía transitoria  
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Con elementos para realización de índices de fibrosis (APRI, FIB 4, Índice de Forns) 

Naive al tratamiento antiviral 

 

Criterios de exclusión 

Expedientes clínicos incompletos 

Sin realización de elastografía transitoria 

Sin elementos para realización de índices de fibrosis (APRI, FIB 4, Índice de Forns) 

 

Criterios de eliminación  

No aplica 

 

 

 

 

 

Procedimiento 

 

En el presente proyecto se revisarán los expedientes clínicos de los pacientes de la clínica de hepatitis C, del 

servicio de Infectología, Unidad 405. Se recopilaran los datos socio-demográficos, clínicos y de laboratorio al 

momento del diagnóstico de infección crónica por virus hepatitis C. 

 

Se calcularán los índices indirectos de fibrosis (APRI, FIB 4, Índice de Forns) y se contrastarán con la medición de 

fibrosis mediante elastografía transitoria.  

Figura 1. Procedimiento 
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Análisis estadístico 

 

Se realizará estadística descriptiva para calcular la frecuencia y las características clínicas y bioquímicas de los 

pacientes con diagnóstico de infección crónica por hepatitis C. 

 

Se realizará análisis de correlación para evaluar la relación entre las características basales,  genotipo, carga 

viral y grado de fibrosis 

 

ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD  

 

Este proyecto de investigación retrospectiva titulado Factores asociados a fibrosis hepática al diagnóstico de 

infección crónica por virus hepatitis C en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”; cumplen con los 

aspectos éticos de privacidad y confidencialidad, además que la información se utilizará exclusivamente para 

fines académicos y de investigación. 

 

En este proyecto de investigación no se practicaran procedimientos invasivos, como toma de muestras, biopsias, 

ni procedimientos quirúrgicos. 

Para este estudio, no existe conflicto de interés por parte de los investigadores. 

 

RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS 

 

Los resultados de este proyecto de investigación pueden ser de utilidad ya que se caracterizará las características 

basales de la población estudiada, favoreciendo estudios posteriores de seguimiento de la enfermedad.    

Además, al obtener resultados, se espera obtención de grado de especialización en Infectología y ser publicado 

en revistas científicas, presentarse en congresos y obtener nuevo conocimiento sobre la enfermedad. 

 

 

RECURSOS DISPONIBLES (HUMANOS, MATERIALES Y FINANCIEROS) 

 

Los recursos humanos de este proyecto son los propios investigadores involucrados los cuales serán quienes 

recolectarán los datos de los expedientes clínicos de la clínica de hepatitis C.  

Las funciones del investigador principal consisten en proporcionar información para una adecuada revisión de la 

literatura, coordinar las actividades así como supervisarlas.  
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Para la escritura del proyecto así como su autorización se hará en conjunto por los investigadores para 

determinar el propósito de dicha investigación 

 

RECURSOS NECESARIOS  

 

Los investigadores involucrados serán quienes financiaran dicho proyecto, siendo los recursos materiales a 

ocupar bolígrafos y copias del instrumento de recolección.  
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Resultados 

Población estudiada 

Se analizaron 158 expedientes de la consulta de hepatitis C del servicio de Infectología, se excluyeron 35 

expedientes por falta de prueba confirmatoria para infección por virus hepatitis C; de los 123 expedientes 

restantes, se excluyeron 65 expedientes  por no contar con determinación de elastografía transitoria; se analizó 

la información de 58 expedientes que cumplieron con los criterios de inclusión del estudio. 

Medición de fibrosis  

Elastografía transitoria  

Se analizaron 58 casos que contaban con elastografía transitoria en su evaluación, 19 casos (32.8%) categoría F1, 

3 casos (5.2%) F2, 12 casos (20.7%) F3 y 24 casos (41.4%) F4.  

Las medias en kilopascales (kPa) fueron, para F1 5.27 ± 1.26; F2 8.7 ± 0.2; F3 11.76 ± 1.44; F4 15.65 ± 12.61. 

(Tabla 1) 

 

Tabla 1. Distribución por grado de fibrosis  

Distribución grados de fibrosis       
IC 95% 

Categoría  Frecuencia Porcentaje Media (kPa) DE Mínimo Máximo 

F1 19 32.80% 5.27 1.26 4.66 5.88 

F2 3 5.20% 8.7 0.2 8.2 9.19 

F3 12 20.60% 11.76 1.44 10.85 12.68 

F4 24 41.40% 26.68 12.73 21.31 32.06 

Total  58 100% 15.65 12.61 12.33 18.97 

kPa: kilopascales, DE: desviación estándar  

 

 

 

Se realizó diferencia de medias entre los grupos de fibrosis, donde se observó que no existe diferencia 

estadísticamente significativa entre los grupos F1 y F2 y entre los grupos F3 y F4; existiendo diferencia 

estadísticamente entre estos grupos, por lo que, para el análisis estadístico se decidió la agrupación en F1 – F2 

(fibrosis leve) contra F3 – F4 (fibrosis grave). 
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Correlación entre índices de fibrosis y elastografía transitoria  

Existe correlación éntrelos índices de fibrosis en la población estudiada, comparado con la elastografía 

transitoria, la mejor correlación esta para el índice de Forns con r = 0.509 con p = 0.01 de manera bilateral, 

seguida del índice de APRI con r = 0.471 y p = 0.01 bilateral (Tabla 2).   

 

Tabla 2. Correlación entre índices de fibrosis   

Correlaciones entre índices de fibrosis 

 Índice de APRI FIB - 4 Índice de Forns Elastografía (kPa) 

Índice de APRI 

Correlación de Pearson 1 0.868** 0.680** .471** 

p (bilateral)  0.000 0.000 0.000 

N 106 105 50 55 

FIB - 4 

Correlación de Pearson 0.868** 1 0.828** 0.299* 

p (bilateral) 0.000  0.000 0.027 

N 105 105 50 55 

Índice de Forns 

Correlación de Pearson 0.680** 0.828** 1 0.509** 

p (bilateral) 0.000 0.000  0.005 

N 50 50 50 29 

Elastografía (kPa) 

Correlación de Pearson 0.471** 0.299* 0.509** 1 

p (bilateral) 0.000 0.027 0.005  

N 55 55 29 58 

**. La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). 

*. La correlación es significante al nivel 0,05 (bilateral). 

kPa: kilopascales,   
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Los casos distribuidos según los índices de fibrosis comparado con la elastografía transitoria, se observó 

correlación entre los índices  de fibrosis y los grupos de elastografía (Tabla 3) 

Tabla 3. Distribución de casos por grado e índices e fibrosis   

Distribución de casos por Índices de fibrosis 

 N Media DE Error típico de la media 

Índice de APRI 
F1-2 19 0.708 0.366 0.084 

F3-4 36 3.473 3.148 0.525 

FIB - 4 
F1-2 19 1.469 0.773 0.177 

F3-4 36 8.014 7.867 1.311 

Índice de Forns 
F1-2 8 4.801 0.692 0.244 

F3-4 21 9.655 1.959 0.427 

DE: desviación estándar 

 

 

 

Se encontró diferencia estadísticamente significativa entre los valores de los índices de fibrosis entre los grupos 

de fibrosis leve comparados con el grupo de fibrosis grave, con p = <0.001 para los 3 índices evaluados (Tabla 4) 

 

 

Tabla 4. Diferencia entre grados de fibrosis  

Índices predictores de fibrosis  
Grados de fibrosis IC 95% p  

Fibrosis leve (F1 - F2) Fibrosis grave (F3 - F4) Mínima Máxima 
 

APRI 0.708 ± 0.36 3.47 ± 3.14 -3.841 -1.687 <0.001 

FIB - 4  1.46 ± 0.77 8.01 ± 7.86 -9.22 -3.862 <0.001 

Índice  de Forns 4.8 ± 0.69 9.65 ± 1.95 -5.864 -3.842 <0.001 
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Factores asociados a fibrosis  

Factores demográficos 

Género 

De los 58 casos estudiados, 33 casos (57%) correspondieron a mujeres (Gráfico 1) 

 Gráfico 1. Distribución de género 

 

En la relación con el grado de fibrosis; 14 hombres (24.1%) se encontraron dentro del grupo de fibrosis leve (F1 

– F2), 11 hombres (19%) se encontraron en fibrosis grave (F3 – F4). En cuanto a las mujeres, 8 casos se ubicaron 

en el grupo de fibrosis leve (13.8%) y 25 casos en el de fibrosis grave (43.1%). (Tabla 5) 

Tabla 5. Distribución de casos y grado de fibrosis por género 

Distribución por género  
Grado de fibrosis 

  

Género F1 - F2 F3 - F4 Total Total % 

Hombre 14 11 25 
 

% 24.1 19 
 

43.1 

Mujer 8 25 33 
 

% 13.8 43.1 
 

56.9 

Total 
  

58 100 

 

 

43%

57%

Distribución por género

Hombres

Mujeres
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No se encontró correlación entre el género y el grado de fibrosis (t = 0.102, p = 0.445), sin embargo el mayor 

número de casos de fibrosis grave en mujeres fue estadísticamente significativa con p=0.028 (Gráfico 2).  

 

Gráfica 2. Grado de fibrosis por género  

 

   

Edad 

La edad promedio de los casos fue de 50.2 ± 12.26  años. En el grupo de fibrosis leve la edad promedio fue de 

47.23 ± 10.9 años, en el grupo de fibrosis grave fue de 50.06 ± 12.8 años, sin diferencia estadística entre los 

grupos, p = 0.147. No existió correlación entre la edad y el grado de fibrosis por elastografía (r = -0.017, p = 

0.898). (Gráfico 3) 

 

Grado de fibrosis 

Hombres Mujeres

p = 0.028 
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Gráfico 3. Grado de fibrosis por edad 

 

 

 

Grado de fibrosis 

p = 0.147 
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Factores co – mórbidos  

Índice de masa corporal 

El índice de masa corporal (IMC) promedio fue de 26.77 ± 4.34; 22 casos (37.9%) en el grupo de fibrosis leve con 

media de 25.11 ± 0.84; en el grupo de fibrosis grave se registraron 36 casos (62.1%), con media de 27.79 ± 0.71; 

diferencia de medias estadísticamente significativa de p = 0.033; existió correlación positiva entre el IMC y el 

grado de fibrosis (r = 0.3, p = 0.022). (Gráfico 4) 

 

Gráfico 4. Grado de fibrosis por IMC 

 

IMC: índice de masa corporal 

Otro factor clínico que mostro correlación positiva con el grado de fibrosis fue el peso de los pacientes  (r = 

0.265, p = 0.045).  

 



HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO “DR. EDUARDO LICEAGA” 
DIRECCIÓN GENERAL ADJUNTA MÉDICA 

LICENCIA SANITARIA NO. 13 AM 09 005 015 
INFECTOLOGÍA 405 

 

17 
INFECTOLOGÍA  405 
www.hgm.salud.gob.mx 

 Dr. Balmis 148  
Colonia Doctores 
Delegación Cuauhtémoc  
Ciudad de México 06726  

 T +52 (55) 2789 2000  
 

  

Diabetes mellitus  

En cuanto a diagnóstico previo de diabetes mellitus (DM), se encontraron 11 casos positivos (19%), 3 casos (5.2%) 

dentro de fibrosis leve y 8 casos (13.8%) casos en fibrosis grave; 47 casos no contaban con el diagnóstico, 19 

casos (32.8%) en el grupo de fibrosis leve y 28 casos (48.3%) en el grupo de fibrosis grave 

 

 

 

Tabla 6. Distribución de casos por diagnóstico de diabetes mellitus 

Distribución por diagnóstico de diabetes mellitus (DM)  
Grado de fibrosis 

  

Estado  F1 - F2 F3 - F4 Total Total % 

Con diagnóstico de DM 3 8 11 
 

% 5.2 13.8 
 

19.0 

Sin diagnóstico de DM 19 28 47 
 

% 32.8 48.3 
 

81.0 

Total 
  

58 100.0 

 

No se encontró relación entre el diagnostico de DM y fibrosis (t = -0.052, p = 0.7); la diferencia en el grado de 

fibrosis asociado con el diagnóstico de DM no fue estadísticamente significativa, p = 0.643 (Gráfico 5). 
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Gráfica 5. Grado de fibrosis por diagnóstico de DM 

 

 

Hipertensión arterial sistémica 

Los casos con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica (HAS), se encontraron 13 casos positivos (22.4%), 4 

casos (6.9%) en el grupo de fibrosis leve y 9 casos (15.5%) en el grupo de fibrosis grave; 45 caso negativos para 

HAS, 18 casos (31%) en fibrosis leve y 27 casos (46%) en fibrosis grave.   

Tabla 7. Distribución de casos por diagnóstico de hipertensión arterial sistémica  

Distribución por diagnóstico de hipertensión arterial sistémica (HAS)  
Grado de fibrosis 

  

Estado  F1 - F2 F3 - F4 Total Total % 

Con diagnóstico de HAS 4 9 13 
 

% 6.9 15.5 
 

22.4 

Sin diagnóstico de HAS 18 27 45 
 

% 31.0 46.6 
 

77.6 

Total 
  

58 100.0 

Grado de fibrosis y diabetes mellitus 

Grado de fibrosis  

Con diabetes mellitus Sin diabetes mellitus 

p = 0.643 
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No se encontró correlación entre el diagnóstico de HAS y fibrosis (t = 0.079, p = 0.55); la diferencia entre grupos 

portadores y no portadores de HAS no fue estadísticamente significativa con una p = 0.78 (Gráfica 6) 

Gráfico 6. Grado de fibrosis por diagnóstico de HAS 

 

Antecedentes de riesgo  

El antecedente de transfusión sanguínea se encontró en 16 casos (27.5%), 5 casos (8.6%) en fibrosis leve y 11 

casos (18.9%) en fibrosis grave; 42 casos (72.5%) no tuvieron antecedente transfusional, 17 casos (29.3%) en 

fibrosis leve y 25 casos (43.2%) en fibrosis grave; diferencia no estadísticamente significativa con p = 0.73.  

La realización de tatuajes se encontró en 9 casos (15.5%), 6 casos (10.3%) en fibrosis leve y 3 casos (5.2%) en 

fibrosis grave; 49 casos (84.5%) no tuvieron el antecedente, 16 casos (27.5%) en fibrosis leve y 33 casos (57%) en 

fibrosis grave, no siendo estadísticamente significativo p = 0.11. 

El consumo de alcohol se refirió positivo en 15 casos (25.8%), 6 en fibrosis leve (10.3%) y 9 casos (15.5%) en 

fibrosis grave; 43 casos (74.2%) sin el antecedente, 16 casos (27.5%) en fibrosis leve y 27 casos (46.7 %) en fibrosis 

grave. Diferencia no estadísticamente significativa p = 0.84. 

El tabaquismo estuvo presente en 14 casos (24.2%), 7 casos (12.1%) en fibrosis leve y 7 casos (12.1%) en fibrosis 

grave; sin el antecedente se encontraron 44 casos (75.8%), 15 casos (25.8%) en fibrosis leve y 29 casos (50%) en 

fibrosis grave, no estadísticamente significativo, p = 0.45.   

Grado de fibrosis e hipertensión arterial  sistémica (HAS) 

Grado de fibrosis  

Sin HAS Con HAS 

p = 
0.78
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En ninguno de los casos hubo correlación estadísticamente significativa (tabla 8) 

Tabla 8. Correlación de co – morbilidades y antecedentes de riesgo 

Correlación de co – morbilidades y antecedentes de riesgo 
 N Correlación P 

Elastografía (kPa) & Etilismo 58 0.185 0.164 

Elastografía (kPa) & Tabaquismo 58 -0.043 0.748 

Elastografía (kPa) & Tatuajes 58 -0.130 0.330 

Elastografía (kPa) & Diabetes mellitus 58 -0.052 0.700 

Elastografía (kPa) & Hipertensión Arterial 58 0.079 0.558 

Elastografía (kPa) & Género 58 0.102 0.445 

Elastografía (kPa) & Transfusiones 58 -0.009 0.947 

Elastografía (kPa) & Coinfección VIH 58 -0.227 0.087 

 

Co – infección con VIH 

En los casos estudiados, se encontró co – infección con virus de inmunodeficiencia humana en 6 casos, 

representando el 10.3% del total de casos, 4 casos (6.9%) se localizaron en el grupo de fibrosis leve, y 2 casos 

(3.4%) en fibrosis grave; comparado con 52 casos (89.7%) sin co – infección, 18 casos (31%) en fibrosis leve y 34 

casos (58.6%) en fibrosis leve, diferencia no estadísticamente significativa con p = 0.277.  Tampoco se encontró 

relación estadísticamente significativa en estos casos (t = -0.227, p = 0.087) (Gráfico 7).  

 

En todos los casos de co – infección los pacientes se encontraban en tratamiento antirretroviral (TARV) con cargas 

virales para VIH indetectables y conteos de linfocitos CD4+ mayores a 200 cel/mm3 
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Tabla 9. Distribución de casos por co – infección por VIH 

Distribución por co - infección con virus de inmunodeficiencia humana (VIH)  
Grado de fibrosis 

  

Estado  F1 - F2 F3 - F4 Total Total % 

Con co - infección VIH 4 2 6 
 

% 6.9 3.4 
 

10.3 

Sin co - infección VIH 18 34 52 
 

% 31.0 58.6 
 

89.7 

Total 
  

58 100.0 

 

 

Gráfico 7. Grado de fibrosis y co – infección con VIH 

VIH: virus de inmunodeficiencia humana  

 

No se encontró ningún caso de co – infección con virus hepatitis B en la población evaluada.  

 

Grado de fibrosis y co – infección con 

p = 

Grado de 

VIH 
 

VIH 
negativo 
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Factores  bioquímicos   

Se realizó correlación lineal entre los factores bioquímicos iniciales, donde se observó que la creatinina (r = - 

0.363), colesterol total ( r = - 0.352), albumina (r = - 0.375), plaquetas (r = - 0.534) y eritrocitos (r = - 0.329) 

mostraron una correlación negativa; mientras que bilirrubina total (r = 0.267), bilirrubina indirecta (r = 0.277), T4 

libre (r = 0.732), aspartato aminotransferasa (AST) (r = 0.49), potasio (r = 0.528), hemoglobina corpuscular media 

(r = 0.301), tiempo de protrombina (r = 0.554) e INR (r = 0.581), mostraron correlación positiva, todas siendo 

estadísticamente significativas (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Correlación de variables cuantitativas y grado de fibrosis 

Correlación de variables cuantitativas con grado de fibrosis  

 Elastografía (kPa) 

Carga viral 

Correlación de Pearson -0.212 

p (bilateral) 0.128 

N 53 

Edad 

Correlación de Pearson -0.017 

p (bilateral) 0.898 

N 58 

Peso (Kg) 

Correlación de Pearson 0.265* 

p (bilateral) 0.045 

N 58 

IMC (kg/m2) 

Correlación de Pearson 0.300* 

p (bilateral) 0.022 

N 58 

Creatinina (mg/dL) 

Correlación de Pearson -0.363** 

p (bilateral) 0.007 

N 54 

Colesterol total (mg/dL) 

Correlación de Pearson -0.352* 

p (bilateral) 0.024 

N 41 
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Bilirrubina total (mg/dL) 

Correlación de Pearson 0.267* 

p (bilateral) 0.047 

N 56 

Bilirrubina indirecta (mg/dL) 

Correlación de Pearson 0.277* 

p (bilateral) 0.039 

N 56 

Albumina (mg/dL) 

Correlación de Pearson -0.375** 

p (bilateral) 0.004 

N 56 

T4L 

Correlación de Pearson 0.732** 

p (bilateral) 0.000 

N 33 

AST (UI/L) 

Correlación de Pearson 0.490** 

p (bilateral) 0.000 

N 56 

Potasio (mEq/L) 

Correlación de Pearson 0.528* 

p (bilateral) 0.043 

N 15 

Plaquetas (x10e3) 

Correlación de Pearson -0.534** 

p (bilateral) 0.000 

N 55 

Eritrocitos 

Correlación de Pearson -0.329* 

p (bilateral) 0.014 

N 55 

hemoglobina corpuscular media 

Correlación de Pearson 0.301* 

p (bilateral) 0.029 

N 53 

Tiempo protrombina (s) Correlación de Pearson 0.554** 
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p (bilateral) 0.000 

N 49 

INR 

Correlación de Pearson 0.581** 

p (bilateral) 0.000 

N 47 

*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas). 

 

 

Se evaluaron los resultados bioquímicos en la evaluación inicial de los 58 casos estudiados; los factores 

encontrados con diferencia estadísticamente significativa entre el grupo de fibrosis leve contra el grupo de 

fibrosis grave se encuentra la determinación de creatinina, colesterol total, albumina, aspartato 

aminotransferasa (AST), fosfatasa alcalina, eritrocitos, INR y tiempo de protrombina, todos estadísticamente 

significativos, todas las diferencias de medias estadísticamente significativas (tabla 11)   

 

 

 

Tabla 11. Diferencia de factores bioquímicos y grado de fibrosis  

Diferencia de  factores bioquímicos y grado de fibrosis  
 

Grado de fibrosis IC 95% p  
Fibrosis leve (F1 - 

F2) 
Fibrosis grave (F3 - 

F4) 
Mínim

o 
Máxim

o 

 

Creatinina 0.97 ± 0.32 0.74 ± 0.13 0.071 0.389 0.006 

Colesterol total 170.07 ± 40.58 136.15 ± 36.01 8.876 58.971 0.009 

Albumina 3.94 ± 0.64 3.46 ± 0.72 0.086 0.868 0.018 

Aspartato aminotransferasa 
(AST) 

59.18 ± 24.64 108.5 ± 58.2 -
71.903 

-26.747 <0.00
1 

Fosfatasa alcalina (FA) 91.5 ± 30.90 123.09 ± 57.5 -
56.205 

-6.949 0.013 

Eritrocitos 5.05 ± 0.53 4.55 ± 0.7 0.132 0.872 0.009 

INR 1.01 ± 0.09 1.22 ± 0.19 -0.302 -0.128 <0.00
1 

Tiempo de protrombina 12.73 ± 2.47 14.54 ± 2.18 -3.164 -0.453 0.01 
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Factores virológicos del virus de hepatitis C 

Genotipo 

Se obtuvo el genotipo en 53 casos (91.3%) del grupo analizado; 21 casos (36.2%) agrupados en fibrosis leve y 32 

casos (55.1%) en el grupo  de fibrosis grave (Tabla 12); sin diferencia estadísticamente significativa, p = 0.548 

para el total del grupo (Gráfico 8).  

 

 

 

Tabla 12. Distribución de genotipos por grado de fibrosis  

Distribución de genotipos por grado de fibrosis 

 
Grado de fibrosis 

Total 
F1-2 F3-4 

Genotipo 

Sin GT 1 4 5 

1 1 4 5 

1a 10 20 30 

1b 5 3 8 

2 1 1 2 

2a 1 1 2 

2b 2 3 5 

3a 1 0 1 

Total 22 36 58 

  GT: genotipo 
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Gráfica 8. Distribución de genotipos por grado de fibrosis  
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El genotipo que más prevalente fue el 1a, con 30 casos, (51.7%), del total; 20 casos (34.4%) en el grupo de fibrosis 

grave y 10 casos (17.3%) casos en fibrosis leve, diferencia no estadísticamente significativa, p = 0.075 (Gráfica 9) 

 

Gráfica 9. Grado de fibrosis y genotipo 1a 

 

Carga viral  

Se obtuvo la carga viral inicial en 53 de 58 casos  (91.3%), la media de carga viral fue de 94,4565.62 ± 14,89313.07 

UI/mL (Tabla 13). 

Se distribuyeron 21 casos (36.2%) en fibrosis leve con media de 1399949.24 ± 1922188.1 UL/mL, contra 32 casos 

(55.1%) en el grupo de fibrosis grave con media de 645720.12 ± 1050804.6 UI/mL, con diferencia entre grupos 

no estadísticamente significativa, p = 0.071 (Tabla 14). 

Tampoco se encontró correlación directa entre la carga viral y el grado de fibrosis (r = - 0.212, p = 0.128).   
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Tabla 13. Relación de carga viral y grado de fibrosis 

Distribución de casos de fibrosis por carga viral 

 N Media 
Desviación 
estándar 

Error 
estándar 

95% del intervalo de 
confianza para la media 

Mínimo Máximo 
Límite 

inferior 
Límite 

superior 

F1-2 21 1399949.24 1922188.101 419455.832 524979.70 2274918.77 3381 7319103 

F3-4 32 645720.13 1050804.636 185757.771 266864.65 1024575.60 1282 5301051 

Total 53 944565.62 1489313.077 204572.884 534060.10 1355071.15 1282 7319103 

 

Tabla 14. Tabla resumen Factores asociados a fibrosis  

Factores asociado a fibrosis hepática 
 Grado de fibrosis IC 95% p 

Factor F1 - F2 DE F3 - F4 DE 
Mínim

a 
Máxima  

Género masculino 14  11     

Género femenino 8  25    0.02
8 

Edad (años) 47.23 10.9 50.06 12.8   0.14
7 

Diabetes Mellitus 3  8    0.64
3 

Hipertensión arterial sistémica 4  9    0.78 

Índice de Masa corporal (Kg/m2) 25.11 0.84 27.33 0.71 25.26 27.26 
0.03

3 

Transfusión sanguínea 5  11    0.73 

Realización de tatuajes 6  3    0.11 

Etilismo 6  9    0.84 

Tabaquismo 7  7    0.45 

Co - infección VIH 4  2    0.27
7 

Genotipo 21  32    0.54
8 

Genotipo 1a 10  20    0.07
5 

Carga viral (UI/mL) 
1399949.

24 
192218

8.1 
645720.

12 
105080

4.6 
534060

.1 
1355071.

15 
0.07

1 
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Creatinina (mg/dL) 0.97 0.32 0.74 0.13 0.071 0.389 
0.00

6 

Colesterol total (mg/dL) 170.07 40.58 136.15 36.01 8.876 58.971 
0.00

9 

Albumina (g/dL) 3.94 0.64 3.46 0.72 0.086 0.868 
0.01

8 

Aspartato aminotransferasa (AST) 
(UI/mL) 

59.18 24.64 108.5 58.2 
-

71.903 
-26.747 

<0.0
01 

Fosfatasa alcalina (FA) (UI/mL) 91.5 30.9 123.09 57.5 
-

56.205 
-6.949 

0.01
3 

Eritrocitos 5.05 0.53 4.55 0.7 0.132 0.872 
0.00

9 

INR 1.01 0.09 1.22 0.19 -0.302 -0.128 
<0.0
01 

Tiempo de protrombina (s) 12.73 2.47 14.54 2.18 -3.164 -0.453 0.01 
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Discusión 

En nuestro estudio se analizaron los datos clínicos de 58 expedientes de la clínica de hepatitis C del servicio de 

Infectología que cumplieron con los criterios de inclusión para el análisis, se realizaron pruebas estadísticas para 

evaluar la correlación entre variables continuas (Pearson) y entre variables cualitativas y continuas (t de Student), 

realizamos diferencia de medias en búsqueda de diferencias estadísticamente significativas entre grupos. 

Medición de fibrosis   

Elastografía transitoria. 

Degos F et al, en el estudio FIBROSTIC 36 realizado en Francia entre 2006 y 2008 con 1839 pacientes, reportó una 

media de fibrosis hepática de 6.1 kilopascales  (kPa) para F1 hasta 19.1 kPa para F436; en nuestro estudio la mayor 

cantidad de casos se agruparon en F1 y F4, con medias para F1 de 5.7 kPa, para F2 de 8.7 kPa, F3 de 11.76 kPa y 

F4 de 26.68, mayores a las medias reportadas en Degos F et al. 

En nuestro estudio se compararon los grados de fibrosis medidos por elastografía entre ellos; lo que mostro es 

que no existió diferencia estadísticamente significativa entre los grupos F1 y F2, así como entre los grupos F3 y 

F4 (Tabla 2) y se ha reportado previamente que la mayor utilidad de la elastografía transitoria es para diferenciar 

la fibrosis leve  de la fibrosis avanzada y la cirrosis 38, 39. 

Índices de fibrosis 

Fallatah HI et al40  en población de Arabia Saudita, donde encontró correlación positiva directa entre índice de 

APRI r = 0.51 y p <0.001 y FIB – 4 con r = 0.5 y p <0.001 comparado con elastografía transitoria.40; de manera 

similar, en nuestro caso se encontró que los 3 índices tiene correlación positiva directa con la elastografía 

transitoria, el que mejor correlacionó fue el índice de Forns  con r = 0.509 y p = 0.005 bilateral, seguido por índice 

de APRI con r = 0.471 y p < 0 .001 y por último FIB – 4 con r = 0.299 y p = 0.027.  

En cuanto al índice de APRI; Li SM et al41,  reporto una media de 0.31 ± 0.45 para fibrosis leve y de 0.65 ± 0.34 

para fibrosis grave/cirrosis en una población china; en nuestro estudio, el valor promedio de APRI encontrado en 

los caso de fibrosis leve fue de 0.708 ± 0.36, y para fibrosis grave de 3.47 ± 3.14; valores superiores a los 

encontrados por Li SM et al41 . 

De manera similar Attallah AM et al 42 en población egipcia, dividió a la población en fibrosis leve (F0 – F1) y 

fibrosis significativa (F2 – F4), y comparó escalas de fibrosis establecidas con una nueva escala que pretende 

diferenciar fibrosis leve de fibrosis significativa42  

En cuanto a las escalas de fibrosis seleccionadas, Wai CT et al 43 describió la utilidad del índice de APRI para 

predecir fibrosis significativa y cirrosis con áreas bajo la curva (AUC) de 0.88 y 0.94 respectivamente con, y 

estableció puntos de corte de < 0.50 para predecir la ausencia de fibrosis significativa (sensibilidad 91%, 

especificidad 47%) y con >1.5 predecía la presencia de fibrosis significativa (sensibilidad 41%, especificidad 

95%)43. Forns X et al35 igualmente dividió a su oblación dependiendo de la ausencia o presencia de fibrosis 

significativa (F0 – 1 vs F2 – 4) encontró en la validación de su escala que con valor de corte de < 4.2 predecía  con  

96% de certeza la ausencia de fibrosis (sensibilidad 94%, especificidad 51%, VPP 0.4, VPN 0.96); y con valor >6.9 

predecía con 66% de certeza la presencia de fibrosis (sensibilidad 30%, especificidad 95%, VPP 0.66, VPN 0.8)35. 
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Vallet – Pichard A et al 44 comparó poblaciones con o sin fibrosis grave (F0 – 2 vs  F3 – 4), desarrollando una escala 

(FIB – 4) que con punto de corte <1.45  tuvo valor predictivo negativo de 94.7% para excluir fibrosis grave con 

sensibilidad de 74.3%; con índice FIB –4 mayor a 3.25 tuvo un valor predictivo positivo de para confirmar la 

existencia de fibrosis grave de 82.1% con especificidad de 98.2%44. Similar a nuestro caso, los estudios para 

validación de los índices de fibrosis utilizados dividieron a la población en dos grupos y mostraron su mayor valor 

en la identificación de pacientes con fibrosis gravo o significativa.  

Factores asociados a fibrosis 

Género 

Massard J et al23describió una mayor progresión de la fibrosis en el género masculino, probablemente asociado 

a factores hormonales que retrasan la expresión de factores pro-inflamatorios en las mujeres23.  

Poynard T et al45, a inicios del siglo XXI, se encontró que el riesgo de progresión a un mayor grado de fibrosis era 

mayor en el género masculino de manera estadísticamente significativa45; en dos estudios recientes, donde se 

evaluaron las causas de mortalidad 46 y la progresión de la fibrosis en la infección por virus hepatitis C25, se 

encontró que el género masculino tenía un mayor riesgo para descompensación hepática (HR 1.3)46 y para 

progresión en la fibrosis (OR 0.71)25 aunque esta última no fue estadísticamente significativa  comparada con el 

grupo de mujeres en los estudios.   

En este estudio, 33 casos correspondieron a mujeres; de estos 25 se encontraron en el grupo de fibrosis grave, 

comparados con 11 casos en esta categoría para el caso de hombres, siendo esta diferencia estadísticamente 

significativa (p = 0.028) a diferencia de los reportes previos; sin embargo al buscar la relación del impacto del 

género con el grado de fibrosis medido por elastografía esta no fue estadísticamente significativa (p = 0.445) 

Edad 

Massard J et al23, comenta que la probabilidad de progresión de fibrosis por año es hasta 300 veces mayor en 

pacientes de 61 – 70 años comparados con aquellos entre 21 – 40 años23. Poynard et al 47 encontraron que la 

tasa de progresión de fibrosis mayor en los pacientes infectados arriba de 50 años, comparándolos con los 

infectado entre 21 y 30 años siendo la diferencia estadísticamente significativa47. Más recientemente , Xu F et al 
46  encontró que la edad media de los pacientes con fibrosis leve (F0 – F1) fue de 48.2 años, comparado 53años 

en aquellos con  fibrosis grave (F4), siendo estadísticamente significativo en su población con  p < 0.001 y con 

razón de riesgo de 1.02 46. Zeremski M et al25no encontró diferencia estadística al comparar la edad de pacientes 

que progresan en el grado de fibrosis con edad media de 48.3 ± 9.25 años en el grupo control contra 47.7 ± 8.87 

años en el grupo progresor con p = 0.14125, similar a nuestra descripción.  

En nuestra población, la edad promedio fue de 47.23 ± 10.9 años en el grupo de fibrosis leve y de 50.06 ± 12.8 

años en el grupo de fibrosis grave, sin diferencia estadística entre los grupos (p = 0.147); no encontramos relación 

directa entre la edad y el grado de fibrosis por elastografía (r = -0.017, p = 0.898) similar al reporte de Zeremski 

M et al25. 
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Índice de masa corporal (IMC) 

Hourigan LF et al48, encontró diferencias significativas en el índice de masa corporal (IMC)  entre los pacientes  

con fibrosis (F2) comparados con pacientes con fibrosis grave (F4) (26.2 ± 6.4 vs 28.5 ± 4.4, p = 0.009)48. En 

nuestro estudio encontramos correlación positiva entre el IMC y el grado de fibrosis (r = 3, p = 0.022); así como 

diferencia estadísticamente significativa entre las medias de los pacientes con fibrosis leve contra fibrosis grave 

(25.11 ± 0.84 vs 27.79 ± 0.71, p = 0.033). 

Diabetes mellitus 

Huang et al 49 mostró que la incidencia de cirrosis era estadísticamente superior en pacientes con diagnóstico 

reciente de diabetes mellitus (10.8% vs 7.1%, p =0.01) y que el riesgo proporcional de desarrollar cirrosis era 

2.505 veces mayor49. Rubbia – Brandt et al 50 reportó que el antecedente de diabetes mellitus en pacientes con 

infección crónica por VHC no se asociaba de manera significativa con la ausencia o presencia de fibrosis ( 2.5% 

vs 6.5%, p= 0.086); y modificaba en su análisis multivariado al considera genotipo distinto a 3, pero sin alcanzar 

significancia estadística con p = 0.07850. Nosotros encontramos 11 pacientes con diagnóstico de diabetes 

mellitus, 3 en el grupo de fibrosis leve y 8 en el grupo de fibrosis grave; a diferencia de estudios previos, no se 

encontró correlación entre el diagnóstico de diabetes mellitus y el grado de fibrosis (t = -0-052, p = 0.642) y las 

diferencias entre grupos de fibrosis no fue estadísticamente significativa (p = 0.643).  

Etilismo 

En la literatura se ha descrito el consumo de más de 50 – 60 g/día de alcohol como factor  de progresión en 

fibrosis hepática23. Pyonard et al47 describió un aumento de la media de la tasa de progresión por año de 0.125 

a 0.167 en pacientes que consumían 50 g/día de alcohol comparado con aquellos no consumidores (p <0.001)47, 

datos que no semejan a nuestros hallazgos, sin embargo no fue posible registrar el grado de consumo de alcohol 

en nuestros casos, donde encontramos el antecedente positivo en 15 casos (25.8%), 6 casos (10.3%) en el grupo 

de fibrosis leve, y 9 casos (15.5%) en el grupo de fibrosis grave, diferencia no estadísticamente significativa (p = 

0.84, sin guarda relación con el grado de fibrosis (t = 0.185, p = 0.164).   

Transfusiones  

La literatura reciente es escasa con respecto a este factor de riesgo; Gordon CS et al 15 compararon el grado de 

fibrosis dependiendo del mecanismo de transmisión, entre trasfusiones sanguíneas y usuarios de drogas 

intravenosas, encontrando que el grado de fibrosis y el grado histológico de actividad fue significativamente 

mayor en el grupo de transfusiones sanguíneas comparado con el grupo de drogas intravenosas (10.2 ± 4.2 vs 

6.9 ± 4.5, p = 0.001)15. En nuestro estudio el  antecedente transfusional se refirió en 16 casos (27.5%), que se 

distribuyeron 5 (8.6%) casos en el grupo de fibrosis leve y 11 casos (18.9%) en el de fibrosis grave; no 

encontramos diferencia significativa entre los grupos (p = 0.73) ni relación con el grado de fibrosis por 

elastografía (t = -0.009, p = 0.947).  

Otros factores clínicos (hipertensión, tabaquismo, antecedentes de tatuajes) no mostraron correlación o 

diferencia entre grupos estadísticamente significativa con el grado de fibrosis y son  poco descritos en la 

literatura.  
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Co – infección con virus de inmunodeficiencia humana (VIH) 

En la literatura se describe aumento en la tasa de fibrosis y aumento en el riesgo de descompensación de la 

enfermedad hepática en pacientes que cursan con co – infección por virus hepatitis c (VHC) y virus de 

inmunodeficiencia humana (VIH) 10, 17. En un meta – análisis de Graham CS et al51 mostró un aumento en la tasa 

de progresión a cirrosis de 2.92 (IC95% 1-7 – 5.01) y un aumento de la relación de riesgo de 6.14 veces (IC95% 

2.86 – 13.2) para descompensación de la enfermedad hepática en pacientes con co – infección VHC / VIH51. Otro 

estudio Martínez – Sierra C et al52, mostró un diferencia estadísticamente significativa en la puntuación de 

fibrosis hepática  en pacientes monoinfectados por VHC contra pacientes con co – infección VHC / VIH (1.18 vs 

1.80, p = 0.04)52. En otro estudio del año 2016, Zeremski et al25 no encontraron diferencia en la progresión de la 

fibrosis hepática en pacientes co – infectados, comparando a un grupo control contra grupo de progresores  (118 

vs 74; OR 0.87 – 2.13, p = 0 .173), asociando esta falta de diferencia al uso extendió de tratamiento antirretroviral 

en este grupo de pacientes25. Resultados similares a los encontrados en nuestro estudio. 

Existe múltiples estudios en relación a la progresión de fibrosis en esta población con resultados variados; Arends 

JE et al53 realizó una revisión de estudio recientes en este tópico concluyendo que la progresión de la fibrosis en 

estos pacientes es cada vez más similar, asociado al manejo óptimo de las dos infecciones.    

En nuestro estudio encontramos 6 casos con co – infección VHC / VIH, de los cuales, 4 casos (6.9%) en el grupo 

de fibrosis leve, 2 casos (3.4%) en el grupo de fibrosis grave; a diferencia de lo descrito en estudios previos, la 

diferencia de grupos no fue estadísticamente significativa (p = 0.2777); tampoco encontramos relación entre la 

co – infección y el grado de fibrosis medida por elastografía (t = - 0.227, p = 0.087).  

Factores bioquímicos 

Lok ASF et al37, en los resultados de la cohorte HALT - C37, encontró diferencia estadísticamente significativa para 

el frado de fibrosis por escala de Ishak en leucocitos (6.0 ± 1.9 vs 5.7 ± 2.0, p = 0.016), neutrófilos totales (3.3 

±1.4 vs 3.1 ± 1-3, p = 0.007), hemoglobina (15.2 ± 1.4 vs 14.9 ± 1.3, p = 0.0029), plaquetas 188 ± 61 vs 138 ± 58, 

p < 0.0001), bilirrubina total (0.72 ±0.36 vs 0.9 ±0.47, < 0.0001), albumina (4.0 ± 0.4 vs 3.8 ±0.4, p <0.0001), INR 

(1.01 ±0.1 vs 1.08 ±0.11, p <0.0001), alfafetoproteína (11 ± 19 vs 22 ± 34, p < 0.0001)37. 

En dos estudios recientes se han asociado varios resultados de laboratorio a progresión de la fibrosis25 y se ha 

estudiado su relación con la mortalidad en pacientes con infección crónica por hepatitis C46. 

En cuanto a la progresión de fibrosis hepática, Zeremski M et al25  no encontró diferencia estadística  entre su 

grupo control y el grupo progresor en; ALT (74.4 ± 69.92 vs 78.6 ± 82.64, p = 0.244), AST (56.1 ± 40.01 vs 59.6 ± 

47.1, p = 0.103), plaquetas (218.7 ± 85.06 vs 213.7 ± 60.11, p = 0.313), fosfatasa alcalina (91.4 ± 40.4 vs 92.8 ± 

41.41, p = 0.556); solamente encontró diferencia estadística en la regresión multivariada cuando existe 

elevaciones más de una vez durante el seguimiento y con niveles de más de 200 UI/L con p = 0.00725. 

Xu F et al46, encontró diferencias estadísticas entre los grados de fibrosis (F 1/2/3/4) cuando ALT esta ms de dos 

veces el límite superior (p < 0.0001), AST mas de dos veces el límite superior(p < 0.0001), cuenta plaquetaria 

debajo del normal(p < 0.0001), INR arriba de lo normal(p < 0.0001) y creatinina arriba de lo normal (p = 0.001)46.  
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Attallah AM et al 42, dividió a la población en fibrosis leve y fibrosis significativa mediante elastografía transitoria, 

se encontró estadísticamente significativa la diferencia entre las poblaciones en los niveles de AST (48 (34 – 61) 

vs 68 (53 – 86) , p < 0.001), ALT (42 (26 – 62) vs 69 (47 – 87), p <0.001), bilirrubina total (13 ( 7 – 17) vs 15 ( 13 – 

18), p = 0.004), fosfatasa alcalina ( 6.1 (3 – 11) vs 13 (7.8 – 26), p <0.001), colágeno IV (5.5 (4.5 – 6.8) vs 8.2 (6.1 

– 9.7), p = 0.007), ácido hialurónico ( 74 ( 42 – 103) vs 105 (83 – 140), p = 0.009), factor de crecimiento derivado 

de plaquetas (88 (71 – 104) vs 110 (90 – 138) p = 0.004), inhibidor tisular de la metaloproteinasa – 1 (70 (60 – 

85.2) vs 90(72 – 104) p = 0.01), valores que utilizaron para generar un valor predictivo para evaluación indirecta 

de fibrosis (Fibro – mark) para diferenciar fibrosis leve/moderada de fibrosis significativa42  

En el caso de las evaluaciones iniciales en nuestros pacientes observamos que los siguientes determinantes 

tuvieron correlación lineal, de manera positiva; bilirrubina total, bilirrubina indirecta, T4 libre, AST, potasio, 

hemoglobina corpuscular media, tiempo de protrombina e INR; de manera negativa, creatinina, colesterol total, 

albumina, plaquetas y eritrocitos; para todos estos estos, con significancia estadística de manera similar a lo 

reportado en estudios previos.  

Al realizar la diferencia de medias entre los resultados paraclínicos iniciales, entre grupos de fibrosis leve y 

fibrosis grave, encontramos con diferencia estadísticamente significativa a la creatinina (0.97 ± 0.32 vs 0.74 ± 

0.13, p = 0.006), colesterol total (170.07 ± 40.58 vs 136.15 ± 36.01, p = 0.009), albumina (3.94 ± 0.64 vs 3.46 ± 

0.72, p = 0.018), AST (59.18 ± 24.64 vs 108.5 ± 58.2, p < 0.001), fosfatasa alcalina (91.5 ± 30.90 vs 123.09 ± 57.5, 

p = 0.013), eritrocitos (5.05 ± 0.53 vs 4.55 ± 0.7, p = 0.009), INR (1.01 ± 0.09 vs 1.22 ± 0.19, p < 0.001), tiempo de 

protrombina (12.73 ± 2.47 vs 14.54 ± 2.18, p = 0.01).   

Factores virales 

Genotipo 

El genotipo más frecuente fue el genotipo 1, con 43 casos en total; dentro del genotipo, el subtipo 1a con 30 

casos, 51.7% del total, a diferencia de lo referido por Sánchez – Ávila et al54, que reporta que genotipo 1b como 

el más frecuente en población mexicana54 

No encontramos diferencia estadísticamente significativa entre los diferentes genotipos y el grado de fibrosis 

con p = 0.548; analizando de manera independiente el genotipo 1a, donde 10 casos se agruparon en fibrosis leve 

y 20 casos en fibrosis grave, no se encontró diferencia estadísticamente significativa (p = 0.075). 

Poynard T et al47 no encontró diferencia significativa en el estadio de fibrosis entre los genotipos comparando el 

genotipo 1b contra otros; de igual manera no se encontró diferencias significativas entre genotipos para la tasa 

de progresión de la fibrosis (p = 0.16)47.  

 Xu F et al46 encontró que el genotipo más común en su cohorte de los Estado Unidos fue el 1, y no encontró 

diferencias significativas en cuanto al genotipo con respecto al grado de fibrosis inicial; tampoco encontró 

relación entre el genotipo y el riesgo de progresión a hepatocarcinoma o descompensación de la enfermedad 

hepática46. 
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Zeremski M et al25 no encontró diferencia en la progresión de fibrosis entre pacientes infectados con genotipo 1 

(p = 0.103); encontró  que la infección por genotipo 3 se asociaba a mayor riesgo de progresión a cirrosis en el 

análisis multivariado (OR 4.93, IC95% 1.1 – 22-7, p = 0.04)25. 

Kanwal F et al55 encontró mayor riesgo de progresión a cirrosis en la infección con genotipo 3, comparado contra 

los genotipos 1, 3 y 4 (OR = 1.53 IC95% 1.43 . 1.65) con una incidencia de 1.3 (1.22 – 1.39) por mil personas/año55. 

En nuestro estudio, solo se registró 1 caso de infección por genotipo 3a agrupado en fibrosis leve.   

Carga viral 

Lok ASF et al 37 en la cohorte HALT – C, encontró diferencia entre la carga viral y el grado de fibrosis, siendo mayor 

carga viral para el grupo de menor fibrosis (6.5 ± 0.5 Log 10 vs 6.3 ± 0.6 Log 10, p < 0.0001)37. Zeremski M et al25 no 

encontró diferencia significativa entre la carga viral en los pacientes que progresores de su cohorte (6.06 ± 0.82 

Log 10  vs 5.98 ± 0.87 Log 10 , p = 0.081), concordante a lo encontrado en este estudio.   

En este estudio la media de carga viral fue de 944565.62 ± 1489313.07 UI/mL, no se encontró diferencia 

significativa entre el grupo de fibrosis leve contra fibrosis grave (de 1399949.24 ± 1922188.1 vs 645720.12 ± 

1050804.6, p = 0.071). Tampoco se encontró relación lineal entre la carga viral y el grado de fibrosis medido por 

elastografía (r = - 0.212, p = 0.128). 

Conclusiones 

La evaluación de fibrosis en pacientes con infección crónica por virus hepatitis C es parte integral del manejo de 

estos pacientes; no brinda información de la capacidad sintética hepática y es pronostica para la progresión de 

la fibrosis hepática y las complicaciones asociadas a esta.  

En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas entre grupos con fibrosis leve  (F1 – 2) y fibrosis 

grave (F3 – 4), lo que nos permitió separar a los casos para su análisis. En cuanto a la correlación de la elastografía 

transitoria con los índices de fibrosis, nuestros hallazgos fueron concordantes con lo descrito en la literatura, en 

especial con los reportes originales de validación de estos índices; la mejor correlación la obtuvimos con el índice 

Forns, sin embargo fue el índice que menos casos incluyó para su análisis; en segundo lugar se encontró el índice 

de APRI con buena correlación con la elastografía; similar a lo observado con el índice FIB – 4; y todas con 

adecuada correlación positiva entre ellas; por lo que cualquiera de las tres escalas son adecuadas para evaluar 

la presencia de fibrosis grave en nuestra población. 

En cuanto a los factores que se asociaron a fibrosis en nuestra población, a diferencia de lo descrito en la 

literatura, encontramos más casos en mujeres y estos casos mostraban mayor grado de fibrosis estadísticamente 

significativa, pudiéndose tratar de un sesgo de tamizaje, sin embargo son necesarios mayores estudios para 

corroborar esta tendencia. De los factores clínicos, el índice de masa corporal y el peso corporal fueron los que 

mostraron correlación positiva con el grado de fibrosis y el índice de masa corporal además mostró diferencia 

significativa entre los grupos de fibrosis, esto probablemente asociado a la esteatohepatitis y al estado 

proinflamatorio asociado al sobrepeso, sin embargo este estudio no fue capaz de realizar ese análisis para 

corroborar esta relación en nuestra población; otros factores clínicos no mostraron ni correlación directa con el 

grado de fibrosis ni diferencia entre los grupos de fibrosis.  
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La co – infección VHC / VIH, no mostro correlación con el grado de fibrosis y no se observó diferencia entre los 

grupos; pudiendo explicarse por el adecuado control de la infección por VIH en estos pacientes como lo descrito 

en estudios recientes; sin embargo la población fue pequeña para poder realizar un adecuado análisis. No se 

encontró ninguna co – infección hepatitis B  y C. 

En los factores bioquímicos, observamos correlación con el grado de fibrosis con factores como la albumina, el 

colesterol total y el tiempo de protrombina, que pudiera explicarse en el contexto de falla sintética hepática. A 

diferencia de muchos estudios no encontramos correlación ni diferencia estadística con la alanino 

aminotransferasa (ALT) y si con la aspartato aminotransferasa (AST), probablemente porque ninguno de los 

pacientes cursaba con “hepatitis” aguda o reactivación en el momento de la determinación basal de laboratorios; 

en la literatura se reconoce la elevación de ALT como un subrogado de hepatitis activa, con la progresión de la 

fibrosis, se requieren estudios prospectivos para hacer esta aseveración en nuestra población.  

Observamos que el genotipo no fue significativo entre los grupos de fibrosis; el genotipo más común en nuestro 

estudio fue el 1a, a diferencia de lo reportado en el consenso mexicano para el diagnóstico y tratamiento de la 

infección por hepatitis C, que refiere a 1b como el predominante. Dentro de este subgénero a pesar de que 

aritméticamente se encontraron más casos de fibrosis grave, no encontramos correlación con el grado de 

fibrosis, ni diferencia estadística entre los grupos, aunque quedo cerca de la significancia estadística. 

Limitaciones del estudio 

Nuestro estudio fue retrospectivo con las limitaciones propias al tipo de estudio. Se excluyó un porcentaje 

importante de la población de la clínica de hepatitis al contar con los criterios de inclusión, sin embargo se 

pudieron realizar inferencias estadísticas. En cuanto a las co – morbilidades, en particular la co – infección por 

VIH, la población fue pequeña para hacer evaluaciones adecuadas.  Se requieren estudios con mayor población 

y estudios prospectivos para corroborar los hallazgos de nuestro estudio. 
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ANEXOS 

 
 

13.1 Definición de las variables 
 
Tabla de operacional de variables 
 

Variable  Tipo de variable  Unidad de medida 
Definición 
operacional 

Codificación  

Edad 
Cuantitativa 
continua 

Años Edad en años No aplica 

Género 
Cualitativa 
dicotómica 

Hombre/Mujer Género del paciente Hombre: 0, Mujer: 1 

Peso 
Cuantitativa 
continua 

Kilogramos 
Peso del paciente en 
kilogramos 

No aplica 

Talla 
Cuantitativa 
continua 

Metros 
Estatura del 
paciente en metros 

No aplica 

Índice de masa 
corporal 

Cuantitativa 
continua 

Kilogramo/metro 
cuadrado 

Cociente entre el 
peso y el cuadrado 
de la talla 

No aplica 

Presión arterial 
sistólica 

Cuantitativa 
Discreta 

mmHg 

Efecto de la presión 
que ejerce el 
corazón sobre la 
pared de los vasos 
sanguíneos 

No aplica 

Temperatura 
corporal 

Cuantitativa 
Continua 

Grados centígrados 

Elevación de 
temperatura 
medida en grados 
centígrados 

No aplica 

Frecuencia cardiaca Cualitativa discreta Latidos por minuto 
Latidos cardiacos en 
por unidad de 
tiempo 

No aplica 

Frecuencia 
respiratoria  

Cualitativa discreta 
Respiraciones por 
minuto 

Respiraciones en 
una unidad de 
tiempo 

No aplica 
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Genotipo Viral Cualitativa discreta Genotipo 
Variedad de 
genotipos de virus 
hepatitis C 

No aplica 

Carga viral 
Cuantitativa 
continua 

U/mL 
Concentración 
sérica de moléculas 
de virus hepatitis C 

No aplica 

Coinfección con VIH 
Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 

Coinfección por 
virus de 
inmunodeficiencia 
humana 

si: 1, No: 0 

Coinfección con VHB 
Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 
Coinfección por 
virus de hepatitis B 

si: 1, No: 0 

Inmunización contra 
Hepatitis B 

Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 
Inmunización contra 
hepatitis B 

si: 1, No: 0 

Glucosa 
Cuantitativa 
continua 

mg /dl 
Concentración de 
glucosa libre en 
sangre en ayuno.   

No aplica 

Urea  
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica urea 

No aplica 

Creatinina 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica creatinina 

No aplica 

Ácido úrico 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica de ácido úrico 

No aplica 

Colesterol total 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica de Colesterol 

No aplica 

Triglicéridos 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica de 
triglicéridos 

No aplica 

Lipoproteínas de 
alta densidad (HDL) 

Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica de colesterol 
de alta densidad 

No aplica 

Lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) 

Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica de colesterol 
de baja densidad 

No aplica 
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Bilirrubina total 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 

concentración sérica 
de la suma de 
bilirrubina directa e 
indirecta 

No aplica 

Bilirrubina indirecta 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica de bilirrubina 
conjugada (directa) 

No aplica 

Bilirrubina directa 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 

Concentración 
sérica de bilirrubina 
no conjugada 
(indirecta) 

No aplica 

Proteínas totales 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 

Concentración 
sérica de la suma de 
proteínas, 
principalmente 
albumina y 
globulinas 

No aplica 

Albúmina 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 
Concentración 
sérica de albumina 

No aplica 

Alanino 
aminotransferasa 
(ALT) 

Cuantitativa 
continua 

U/L 

Concentración 
sérica de la enzima 
alanino 
aminotransferasa 

No aplica 

Aspartato 
aminotransferasa 
(AST) 

Cuantitativa 
continua 

U/L 

Concentración 
sérica de la enzima 
aspartato 
aminotransferasa 

No aplica 

Fosfatasa alcalina 
Cuantitativa 
continua 

U/L 
Concentración 
sérica de la enzima 
fosfatasa alcalina 

No aplica 

Gamaglutamil 
transferasa (GGT) 

Cuantitativa 
continua 

U/L 

Concentración 
sérica de la enzima 
gamaglutamil 
transferasa 

No aplica 

Deshidrogenasa 
láctica 

Cuantitativa 
continua 

U/L 

Concentración 
sérica de la enzima 
deshidrogenasa 
láctica 

No aplica 

Amilasa 
Cuantitativa 
continua 

U/L 
Concentración 
sérica de la enzima 
amilasa 

No aplica 
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Lipasa 
Cuantitativa 
continua 

U/L 
Concentración 
sérica de la enzima 
lipasa 

No aplica 

Sodio sérico  
Cuantitativa 
continua 

 mmol/L  

Concentración del 
ion sodio en unidad 
de volumen de 
suero. 

No aplica 

Potasio sérico 
Cuantitativa 
continua 

mmol/L 

Concentración del 
ion potasio en 
unidad de volumen 
de suero. 

No aplica 

Cloro sérico 
Cuantitativa 
continua 

mmol/L 

Concentración del 
ion Cloro en unidad 
de volumen de 
suero. 

No aplica 

Magnesio sérico  
Cuantitativa 
continua 

mg/dL 

Concentración del 
ion Magnesio en 
unidad de volumen 
de suero. 

No aplica 

Calcio sérico 
Cuantitativa 
continua 

mg/dL 

Concentración del 
ion calcio en unidad 
de volumen de 
suero. 

No aplica 

Leucocitos totales 
Cuantitativa 
continua 

103/mcl 
Número de células 
blancas totales en 
unidad de volumen. 

No aplica 

Neutrófilos totales 
Cuantitativa 
continua 

103/mcl 

Número de 
neutrófilos totales 
en unidad de 
volumen 

No aplica 

Linfocitos totales 
Cuantitativa 
continua 

103/mcl 
Número de 
linfocitos totales en 
unidad de volumen 

No aplica 

Plaquetas  
Cuantitativa 
continua 

103/mcl 
Número de 
plaquetas totales en 
unidad de volumen 

No aplica 

Volumen 
plaquetario medio 

Cuantitativa 
continua 

fL 
Tamaño promedio 
de las plaquetas  

No aplica 

Hemoglobina 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 

Concentración de la 
proteína 
hemoglobina en una 
unidad de volumen 

No aplica 
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Eritrocitos 
Cuantitativa 
continua 

103/mcl 

Número de 
eritrocitos totales 
en unidad de 
volumen 

No aplica 

Tiempo de 
protrombina 

Cuantitativa 
continua 

segundos 
Tiempo que lleva al 
plasma el formar 
coagulo 

No aplica 

Razón internacional 
normalizada 

Cuantitativa 
continua 

Puntaje  
Tiempo que lleva al 
plasma el formar 
coagulo 

No aplica 

Tiempo de trombina 
Cuantitativa 
continua 

Segundos 
Tiempo que lleva al 
plasma el formar 
coagulo 

No aplica 

Tiempo de 
tromboplastina 
parcial activada 

Cuantitativa 
continua 

Segundos 
Tiempo que lleva a 
la sangre total el 
formar coagulo 

No aplica 

Fibrinógeno 
Cuantitativa 
continua 

mg/dl 

Concentración 
sérica de 
fibrinógeno, 
proteína precursora 
de fibrina 

No aplica 

Alfafetoproteína 
Cuantitativa 
continua 

ng/mL 

Concentración 
sérica de 
alfafetoproteína, un  
marcador tumoral 
usualmente elevado 
en el cáncer del 
hígado  

  

Etilismo 
Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 
Hábito de consumo 
de alcohol 

si: 1, No: 0 

Tabaquismo 
Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 
Hábito de consumo 
de cigarrillos 

si: 1, No: 1 

Índice de APRI Cuantitativa discreta Puntaje  

Relación de 
Aspartato amino 
transferasa y 
plaquetas que 
relaciona con el 
grado de fibrosis 
hepática 

No aplica 



HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO “DR. EDUARDO LICEAGA” 
DIRECCIÓN GENERAL ADJUNTA MÉDICA 

LICENCIA SANITARIA NO. 13 AM 09 005 015 
INFECTOLOGÍA 405 

 

46 
INFECTOLOGÍA  405 
www.hgm.salud.gob.mx 

 Dr. Balmis 148  
Colonia Doctores 
Delegación Cuauhtémoc  
Ciudad de México 06726  

 T +52 (55) 2789 2000  
 

  

FIB - 4 Cuantitativa discreta Puntaje  

Relación de edad, 
plaquetas, aspartato 
aminotransferasa y 
alanino 
aminotransferasa 
que relaciona con el 
grado de fibrosis 
hepática  

No aplica 

Índice de Forns Cuantitativa discreta Puntaje  

Relación de edad, 
plaquetas, 
colesterol y 
gamaglutamil 
transferasa que 
relaciona con el 
grado de fibrosis 
hepática 

No aplica 

Elastografía 
transitoria 

Cuantitativa 
continua 

Kilopascales (kPa) 

Medición de la 
dureza hepática 
mediante 
ultrasonido de baja 
frecuencia 

No aplica 

 
 

13.2 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
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13.3 Hoja de recolección de datos 
Anverso 
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Reverso 
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13.4 Escala de elastografía transitoria 
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