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Resumen estructurado  
 

Evaluación de riesgo ateroesclerótico en pacientes con infección crónica por virus de hepatitis C 

Antecedentes: Nuestro país ocupa el segundo lugar en Latinoamérica con mayor número de pacientes 

infectados con virus de hepatitis C (VHC), con una incidencia que se ha mantenido en los últimos 10 

años y una prevalencia infraestimada. Es ampliamente conocido que la ateroesclerosis, tanto en su fase 

subclínica como manifiesta, es el resultado de actividad inflamatoria crónica, por lo que no es difícil 

dilucidar que la infección crónica por VHC puede ser considerado un factor de riesgo cardiovascular 

independiente por incremento de ateroesclerosis tanto a través de un estado inflamatorio sistémico como 

por una serie de mecanismos indirectos.  Tipo de estudio y objetivos: se realizó un estudio observacional 

prolectivo en pacientes con infección crónica por VHC no hospitalizados reclutados de forma consecutiva 

en la consulta externa de la clínica de hepatitis del HE UMAE Siglo XXI. A todos los sujetos de estudio se 

les realizó determinación de medidas antropométricas, cifras de presión arterial, determinación de 

pruebas de laboratorio generales, aunado a biomarcadores de inflamación. En conjunto con medición del 

grosor de íntima media carotídea mediante ultrasonido. Desarrollo y resultados: se incluyeron un total de 

24 pacientes (20.8% hombres y 79.2% mujeres); con un rango de edad de 35 a 88 años (60±11.41 

años); encontrando diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos (p=0.01), así como la 

presencia de genotipo 1b (p=0.02). Entre la comorbilidades, la presencia de hipertensión arterial y 

cirrosis presentaron diferencias significativas (p=0.05 para ambas). En el caso de las alteraciones 

bioquímicas se encontraron diferencias significativas entre los pacientes que presentaron placa 

ateroesclerótica contra los que no, con respecto a las determinaciones de: AST (74.5 contra 46.5, 

p=0.04) y tasa de filtrado glomerular (70.2± 18.8 contra 103± 37.8, p=0.01). Un total de 37.5% (9 

pacientes) presentaron engrosamiento de íntima media carotideo, y un 41.7% (10 pacientes) placa 

ateroesclerótica. Se evaluó la correlación entre niveles altos ARN viral (>160,000UI/mL) con parámetros 

bioquímicos de inflamación (proteína C reactiva, fibrinógeno) y mediciones ultrasonográficas  (grosor de 

íntima media carotideo y presencia de placa ateroesclerótica) sin presentar significancia estadística. Se 

estimó la fuerza de asociación entre la carga viral con la presencia de placa ateroesclerótica con un OR 

3 (IC 95%, 0.45-19.0; p=0.24); así como un tiempo de infección >24 meses con un mayor riesgo de 

presentar placa ateroesclerótica con un OR 1.75 (IC 95%, 0.31-9.74; p=0.52). Conclusiones: el presente 

trabajo es una aproximación inicial para caracterizar factores de riesgo ateroesclerótico tradicionales y no 

tradicionales en nuestra población. Coincide con reportes previos en donde la edad, hipertensión arterial, 

cirrosis y deterioro en la función renal se relacionaron con riesgo ateroesclerótico. Las relaciones entre 

carga  viral mayor 160,000 UI/mL y tiempo de infección mayor de 24 meses, con la presencia de placa 

ateroesclerótica no demostraron fuerza de asociación.  

Palabras clave: Riesgo ateroesclerótico, infección crónica por VHC, grosor íntima media carotídea, 

marcadores inflamatorios. 
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Marco teórico  
 
Introducción  

La infección crónica por virus de hepatitis C (VHC) es un problema mayor de salud, 

considerada como una epidemia que continua expandiéndose a pesar de 

intervenciones encaminadas en prevenir su transmisión1, con una incidencia de 1.75 

millones para el año 2015 (tasa de incidencia de 23.7 por 100,000 habitantes) y una 

prevalencia global de 71 millones que viven con infección crónica por VHC; siendo en 

la región de las Américas de 7 millones2.  

 

En el caso de nuestro país, las cifras obtenidas mediante el Sistema Nacional de 

Vigilancia Epidemiológica muestran que la incidencia se ha mantenido sin variación 

significativa en los últimos 10 años con un total de 23,694 nuevos casos confirmados 

en este periodo de tiempo, de los cuales 1,942 corresponden al año 2017, con una tasa 

estimada de 1.57 por 100,000 habitantes3. En contraste, no se cuentan con datos 

confiables para la prevalencia, se han realizado estimaciones en la población mexicana 

adulta de 0.27% de acuerdo a la seroprevalencia de anticuerpos de VHC en muestras 

de suero recopiladas durante la Encuesta Nacional de Salud 2012, equivalente a 

161,000 personas en el país, donde predomina el género masculino y se incrementa 

con la edad4. México ocupa el segundo lugar en Latinoamérica con mayor numero de 

infectados por VHC, de los seropositivos en nuestro país, el 65% tiene infección 

crónica, pero de estos solo el 30% sabe que tiene la enfermedad5. 

 

De acuerdo a la información reportada por la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

las muertes atribuibles a la hepatitis viral representaron un 1.34 millones de muertes en 

el año 2015, manteniéndose a la par con aquellas asociadas a tuberculosis (1.37 

millones) y mayor que aquellas relacionadas con infección por VIH o malaria (1.06 y 

0.44 millones respectivamente); a diferencia de estas patologías la mortalidad por VHC 

se ha incrementado hasta un 22% de acuerdo a cifras reportadas en el año 2000 

(desde 1.1 millones de muertes) 2. Además está asociado a una alta carga monetaria 



 4 

por complicaciones crónicas hepáticas y manifestaciones extrahepáticas en grupos 

etarios económicamente activos.  

 

Las terapias con antivirales de acción directa (AAD) han aumentado dramáticamente 

las tasas de respuesta virológica sostenida (RVS), con una disminución de la 

mortalidad relacionada por complicaciones de enfermedad hepática crónica. De 

acuerdo a lo anterior, se ha vuelto de suma importancia para el clínico combatir las 

complicaciones extrahepáticas relacionadas al VHC, que pueden incrementar la 

mortalidad y disminuir la calidad de vida6. Específicamente, la enfermedad 

cardiovascular es una preocupación importante en este escenario, en donde su 

asociación con la infección por VHC esta basada en tres principales conjuntos de 

evidencia: epidemiológica, patológica y microbiológica7. Sin embargo, en estudios 

clínicos no siempre se encuentra una clara relación de causalidad entre la infección por 

VHC y el proceso aterogénico8, y las bases fisiopatológicas en las que estos sucede no 

son del todo comprendidas.  

 

A pesar de que los factores de riesgo cardiovascular tradicionales (edad, sexo, 

alteraciones en el metabolismo de lípidos, tabaquismo, sedentarismo, obesidad, 

diabetes mellitus, hipertensión, factores psicosociales, dieta con bajo consumo de 

vegetales) corresponden cerca del 90% del riesgo atribuible poblacional para 

enfermedad cardiovascular (ECV)9; la infección crónica por VHC es considerada un 

factor de riesgo cardiovascular (RCV) independiente por incremento de ateroesclerosis 

tanto a través de un estado inflamatorio sistémico como por una serie de mecanismos 

indirectos10.  

 

Virus de hepatitis C e inflamación  

La infección crónica por VHC es un estado inflamatorio que no afecta solamente a la 

glándula hepática, el cual es activado por el virus tanto directa como indirectamente 

involucrando vías relacionadas con liberación de citocinas e incremento del estrés 

oxidativo11,12. Se han extraído secuencias de ácido ribonucleico (ARN) de VHC aislados 

directamente en las placas carotideas, apoyando la hipótesis de que el  VHC juega un 
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papel pro aterogénico directo al inducir daño endotelial mediante la vía de interleucina 

(IL) -1β. Además promueve el desequilibrio entre linfocitos T colaboradores Th1/ Th2, 

perturbando el balance de la inmunidad celular mismo que es originado y mantenido 

por la IL-2, factor de necrosis tumoral (TNF) –α e interferón-γ; y la inmunidad humoral, 

sostenida por IL-4, IL-5, IL-6, e IL-10. La producción de citocinas medida por el VHC 

puede contribuir al desarrollo de enfermedad cardiovascular mediante varios 

mecanismos efectores, incluyendo el incremento en la síntesis de metaloproteinasa de 

matriz-9, moléculas de adhesión intracelular, expresión de anticuerpos anti endotelio, y 

generación de estrés oxidativo y resistencia a la insulina 10,11.  

 

El VHC se ha relacionado con un incremento en las citocinas proinflamatorias, como 

son IL-6, TNF-α, proteína C reactiva (PCR) y fibrinógeno 10,12,13, las cuales se han 

asociado con incremento en el RCV. Su traducción en la practica clínica se hace 

constar en el estudio de Adolfi et al. 14, en donde demostraron que el incremento de 

citocinas proinflamatorias entre pacientes con VHC está asociado con un incremento 

significativo en la prevalencia de ateroesclerosis en pacientes infectados comparado 

con controles sin infección (53.7% vs. 34.3%, p>0.0001) y que se mantiene después 

del ajuste por presencia de esteatosis (77.7% vs. 57.8%, p=0.0001). 

 

 

La relación entre el virus de hepatitis C y la ateroesclerosis  

La disfunción endotelial es el paso inicial en el proceso de ateroesclerosis, que consiste 

en isquemia, respuesta vasodilatadora deficiente, activación de factores pro 

coagulantes e incremento en la actividad pro inflamatoria. La actividad viral crónica 

produce cambios significativos en el endotelio arterial por el incremento del estrés 

oxidativo y decremento de la actividad del óxido nítrico, mediador más importante de la 

función endotelial 10,15. Es ampliamente conocido que la ateroesclerosis, tanto en su 

fase subclínica como manifiesta, es el resultado de actividad inflamatoria crónica, y en 

el cual existe un engrosamiento por acumulación de depósitos grasos (placas 

ateromatosas). El colesterol con abundantes lipoproteínas de baja densidad (LDL) 

resulta la principal molécula aterogénica, produciendo infiltración del endotelio y 
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adhiriéndose a los componentes de la matriz extracelular, dando como resultado su 

acumulación en la intima vascular con su posterior oxidación. Los macrófagos 

capacitados para fagocitar LDL oxidadas, inician una cascada de respuestas inmunes 

como son activación de otros macrófagos, producción de células espumosas, expresión 

de moléculas de adhesión endotelial y estimulación de factores de crecimiento que 

producen el engrosamiento de la intima y la producción de ateroesclerosis16.  

 

En el caso de la infección por VHC, el proceso puede estar acelerado por el incremento 

de la resistencia a la insulina mediante el aumento de factores pro inflamatorios 

(especialmente TNF–α e IL-6) aunado al efecto directo del virus en el metabolismo de 

la glucosa produciendo un circulo vicioso. En donde la vía PI3K/Akt, cuya fosforilzación 

se altera con la estimulación de la insulina, es crucial para la inhibición de la 

gluconeogénesis en el hígado.  La proteína core del VHC es capaz de degradar los 

substratos del receptor de insulina (SRI) 1 y 2, al aumentar la expresión de TNF–α y 

suprimir la vía de señalización de citocinas-3, llevando a una PI3K defectuosa y a la 

fosforilación de Akt 10,11,12. De hecho cuando se obtiene la RVS, la expresión de SRI-1 y 

SR-2 se restaura y el índice de HOMA disminuye10, lo que indica el papel 

independiente del VHC en la resistencia a la insulina.  

 

Hoy en día, se cuenta con pruebas no invasivas y económicas para evaluar el RCV que 

están adquiriendo cada vez más importancia. Existen varios métodos para poder 

detectar ateroesclerosis, dependiendo del órgano o tejido afectado. El grosor de la 

intima media carotideo (GIM) y la presencia de placas carotideas sirven como 

marcadores de la ateroesclerosis subclínica y pueden medirse mediante ultrasonido, 

considerándose predictores independientes de enfermedad vascular cerebral17 y 

enfermedad arterial coronaria18,19. La calcificación de arterias coronarias, evaluadas 

mediante tomografía computarizada, se considera un predictor confiable para evaluar el 

RCV20. La vasodilatación mediada por flujo de la arteria braquial es una prueba útil para 

evaluar la disfunción endotelial21, asociada a estadios tempranos de ateroesclerosis. La 

velocidad de la onda de pulso (VOP) ha demostrado ser el estándar de oro para medir 

la rigidez arterial y un indicador para ateroesclerosis temprana22. Otros métodos, como 
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la hipertrofia del ventrículo izquierdo y la grasa pericárdica medida por 

ecocardiograma23 o la enfermedad arterial periférica (por el índice tobillo-brazo)24, no 

están extendidas en la practica clínica debido al costo o el requerir de personal 

especializado.  

 

La medición del GIM ha demostrado ser una evaluación no invasiva de utilidad para 

predecir RCV18,19, dentro de los estudios iniciales la cohorte publicada por Salonen JT 

et al.25 mostró que por cada mm de GIM el riesgo de evento coronario agudo (definido 

como infarto agudo al miocardio fatal y no fatal por la definición vigente en ese 

momento de la OMS) se incrementa 2.14 veces (intervalo de confianza [IC] 95%, 1.08-

4.26). Puede ser medido de la arteria carotidea común (ACC) y el bulbo carotideo/ 

arteria carotidea proximal interna (ACI). Las medidas de GIM realizadas en estas dos 

localizaciones probablemente representan fenotipos separados, de acuerdo a sus 

patrones de asociación relacionados con diferentes factores de riesgo26,27. Por ejemplo, 

el GIM medido en ACI  ha demostrado presentar una asociación más consistente para 

eventos cardiovasculares comparada con la medición en ACC28.  

 

Sin embargo otro método para evaluar la ECV subclínica, la escala de calcio de arterias 

coronarias (CAC) Agatson, ha demostrado tener una mayor asociación de eventos 

cardiovasculares fatales que la medición del GIM29; por lo que podría generar 

incertidumbre en la utilidad de GIM en la predicción de ECV una vez que se cuenta ya 

con CAC. Empero, de acuerdo al estudio reciente de Polak et al.19 se ha demostrado 

que la evaluación del GIM a partir de mediciones tanto de ACC y ACI es un predictor de 

ECV coronarios, incluso después de la adición de la medición de CAC; por lo que 

resulta una opción económica, segura y sencilla de realizar para evaluar el RCV.  

 

Muchos estudios han investigado la asociación de ateroesclerosis y la infección por 

VHC, con resultados contradictorios. El primer estudio en demostrar la asociación de 

infección por VHC y ateroesclerosis fue publicado por Ishizaka et al.30,31 haciendo uso 

de la evaluación ultrasonográfica de las arterias carótidas; aquellos pacientes con 

infección por VHC presentaban un incremento de GIM (Odds ratio [OR] 1.92; IC 95%: 
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2.28-3.57) e incremento en el riesgo de presentar placas carotídeas (OR 1.92; IC 95%: 

1.56-2.38). Fukui et al.32 confirmó estos resultados en pacientes con diabetes mellitus 

tipo 2 en los cuales la positividad de anticuerpos para VHC demostró que es un factor 

de riesgo independiente tanto para incremento del GIM y presencia de placa 

ateromatosa.  

 

Siguiendo a esta serie de estudio pioneros, se encuentran el estudio de Boddi et al.33, 

mostrando que la prevalencia de GIM mayor de 1 mm fue significativamente superior 

en pacientes con infección por VHC que en los controles; y mediante un análisis 

multivariado se concluyó que la positividad para VHC fue un predictor independiente de 

GIM. Tanto Targher et al.34 y Tomiyama et al.35 reportaron el incremento de la VOP y 

GIM en pacientes infectados con VHC, comparado con pacientes sin infección y 

aquellos infectados por virus de hepatitis B. Petta et al.36 encontraron un incremento 

estadísticamente significativo del GIM dentro de pacientes infectados comparado con 

los controles (1.04±0.21 vs. 0.9±0.16, p<0.001), y además demostraron que la 

severidad de la fibrosis hepática (OR 2.177, IC 95%: 1.043-4.542; p=0.03) se asocio 

independientemente con la presencia de placas carotideas en el análisis de regresión 

logística multivariado.  

 

Adinolfi et al.37 en una cohorte de pacientes con infección crónica por VHC con y sin 

esteatosis comparados con sujetos sin infección, encontraron que aquellos con VHC 

presentaron una mayor prevalencia de ateroesclerosis que la observada en sujetos con 

VHC negativo (53.7% vs 34.3%, respectivamente, p <0.0001); aún más, posterior al 

análisis multivariado, la esteatosis relacionada al VHC se encontró como un factor de 

riesgo independiente para ateroesclerosis carotidea (OR 32.35, IC 95%: 5.4-230, 

p<0.0001). Probando que el VHC esta estrechamente relacionado con el desarrollo de 

ateroesclerosis y que los pacientes con esteatosis subsecuente, independientemente 

del genotipo, edad, genero y grado de daño hepático histológico, exhiben la mayor 

prevalencia de ateroesclerosis.  
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En contraste con los estudios antes mencionados, que han demostrado una asociación 

entre la infección por VHC y la ateroesclerosis carotídea, otros estudios han fallado en 

demostrar tal asociación. Un estudio egipcio con un gran número de participantes, 

incluyendo sujetos infectados con VHC, pacientes con RVS y participantes que nunca 

han presentado infección por VHC, mostrando que la prevalencia de ateroesclerosis 

carotidea no variaba al realizar la comparación de pacientes con infección activa y 

aquellos con RVS. No obstante, los pacientes infectados por VHC presentaron un 

mayor riesgo de ateroesclerosis posterior al ajuste por factores de RCV tradicionales38.  

Resultados aún más discrepantes fueron encontrado por Miyajima et al.39 quienes 

evaluaron el GIM en los mismos grupos de pacientes, encontrando que en aquellos con 

infección por VHC se redujo el GIM en comparación con los otros dos grupos. Del 

mismo modo, Bilora et al.40,41 realizaron un estudio prospectivo con medición de GIM 

en dos periodos de tiempo con una diferencia de 5 años, en ambos casos encontraron 

una menor prevalencia de GIM carotidea y placas en pacientes con infección crónica 

por VHC comparado con sujetos sin infección. Tiean et al.42 encontraron que, después 

de realizar un ajuste por factores de riesgo cardiovascular clásicos, el VHC no se 

asoció con un GIM mayor en los pacientes coinfectados por VIH/VHC y monoinfectados 

con VHC en comparación con los pacientes infectados por el VIH y los controles no 

infectados.  

 

En un metaanálisis de Aslam et al.43, los pacientes infectados por el VHC tenían más 

probabilidades de tener placas carotideas que los pacientes no infectados (48.2% vs 

20.7%, p=0.05), pero no hubo una diferencia estadísticamente significativa del GIM 

entre los grupos (0.9mm vs 0.8 mm, p=0.3). En otro metaanálisis de Petta el al.44, la 

infección por VHC se asoció con la presencia de placas ateroescleróticas carotideas en 

ocho de nueve estudios, pero esta diferencia fue solo estadísticamente significativa en 

cinco de ellos. La estimación combinada del efecto de la infección por VHC en la 

formación de placas ateroescleróticas carotideas es de un OR de 2.27 (IC 95%, 1.76-

2.94, p<0.0001) y para GIM (diferencia media de 0.09, IC 95%: 0.03-0.16; p<0.001) 

fueron significativas.  
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En conjunto, la preponderancia de estos datos sugiere que la infección por VHC es un 

factor de riesgo para ECV subclínica, medida tanto por la rigidez vascular y la 

ateroesclerosis carotídea.  

 

Impacto de la infección por virus de hepatitis C en el riesgo cardiovascular y mortalidad.  

Existe evidencia consistente que indica que la infección crónica por VHC debe ser 

considerado un factor de riesgo subclínico para enfermedad ateroesclerótica subclínica. 

En consecuencia, surge la pregunta de si ¿existe evidencia que el VHC sea un factor 

de riesgo para el desarrollo de enfermedades vasculares cardiacas y cerebrales?. 

Claramente no existe una respuesta directa e implica diferentes niveles de evaluación. 

Primero, es importante evaluar un resultado difícil, como la mortalidad relacionada con 

las enfermedades cardiovasculares en las personas con infección por VHC, y luego, los 

estudio que evalúan dicha asociación deben de ser ponderados.  

 

En los últimos años se han realizado varios estudios en donde se mide la asociación 

entre la infección por VHC y la ateroesclerosis. Estudios epidemiológicos y de cohortes 

han reportado resultados contradictorios. Butt et al.45 condujeron el estudio 

epidemiológico con mayor número de pacientes con infección por VHC (82,083 

pacientes infectados y 89,582 sin VHC) en veteranos de los Estado Unidos en un 

periodo de seguimiento de 5 años; concluyendo que los sujetos con VHC tenían un 

mayor riesgo de enfermedades cardiacas (infarto al miocardio, insuficiencia cardiaca 

congestiva, cirugía de bypass de arterias coronarias, angioplastia coronaria 

transluminal percutánea) con un hazard ratio (HR) de 1.25 (IC 95%, 1.20-1.3; p<0.001); 

a pesar de ser más jóvenes y contar con un perfil de riesgo cardiometabólico tradicional 

más favorable. En contraste, Forde et al.46 realizaron un análisis retrospectivo en el que 

incluyeron a pacientes infectados y no infectados con VHC en el Reino Unido, 

fracasando en demostrar una diferencia en la incidencia de infarto al miocardio durante 

un periodo promedio de observación de 3.2 años; sin embargo, como lo hacen notar los 

autores, la evaluación de un objetivo primario como el utilizado requiere un periodo de 

seguimiento mayor para evidenciar diferencias significativas. Incluso se ha demostrado 

que la infección por VHC puede ser un predictor independiente de lesiones de 
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enfermedad ateroesclerótica coronaria (EAC) documentadas por angiografía47,48,49. 

Maruyama et al.50 evidencio defectos en la perfusión miocárdica en alrededor del 87% 

de los pacientes con infección crónica por VHC, y los cuales mejoraron posterior a RVS 

con tratamiento a base de interferón.  

 

En contraste, algunos estudios no han mostrado una asociación consistente entre 

infección por VHC y enfermedades cardiacas, particularmente en aquellos donde el 

desenlace final es infarto al miocardio17,40. Ambrosino et al.51 condujeron un 

metaanálisis para evaluar el impacto del VHC en el riesgo de EAC, en donde se busco 

incluir un mayor número de patologías (infarto al miocardio, angina inestable evidencia 

angiografíca de estenosis ≥50% en uno o más vasos coronarios, historia de 

revascularización coronaria y datos de isquemia en electrocardiograma). Un total de 20 

estudios se incluyeron, con 273,219 pacientes infectados con VHC y 473,928 no 

infectados, concluyendo un mayor riesgo de EAC en sujetos con infección por VHC 

(OR 1.382, IC 95%: 1.103-1.732; p=0.005; I2= 99%, p= 0.0001). Sin embargo, la suma 

de los resultados vertidos por los diferentes estudio no es concluyente, debido a las 

diferencias metodológicas y los parámetros evaluados.   

 

En el caso de la repercusión del VHC en la vasculatura cerebral, existe información 

limitada. En un estudio prospectivo realizado con la cohorte por Liao et al.52 

demostraron una asociación estricta entre infección por VHC y EVC (HR 1.22; IC 95%: 

1.06-1.42), corroborado por estudios prospectivos realizados por Hsu et al.53 (HR 1.23; 

IC 95%: 1.06-1.42). Un metaanálisis54 de estos estudios demostró que la infección por 

VHC incrementa significativamente el riesgo de EVC (OR 1.97; IC 95% 1.64-2.3). 

Tomados en conjunto, estos datos sugieren que la infección por VHC aumenta el riesgo 

de EVC, que además se producen de forma más joven, independientemente del sexo y 

en sujetos con un perfil ateroesclerótico favorable, como niveles bajos de colesterol, 

triglicéridos y menor prevalencia de hipertensión55.  
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Además se ha estudiado la mortalidad por ECV asociada al VHC. Amin et al.56 

encontraron que en pacientes con VHC, se incrementa la incidencia de mortalidad 

asociada a ECV, siendo la causa más común de muerte (tasa de mortalidad 

estandarizada de 13, IC 95%:1.2-1.5). Guiltinan et al.57 notaron que los donantes de 

sangre positivos para VHC presentaron un aumento de mortalidad cardiovascular en 

comparación con los controles seronegativos emparejados (HR 2.21, IC 95%: 1.41-

3.46), sin embargo en este estudio no se realizó un ajuste de variables confusoras. En 

la cohorte prospectiva REVEAL58 se incluyeron participantes con anticuerpos positivos 

para VHC, se evidenció un incremento en la mortalidad por ECV, y adicionalmente fue 

superior en aquellos pacientes con niveles detectables de ARN para VHC comparados 

con aquellos que solo contaban con anticuerpos positivos, lo que sugiere que la terapia 

antiviral puede tener un papel en la disminución de la mortalidad por ECV relacionada 

al VHC.  

 
 
Planteamiento del problema 
 

Nuestro país ocupa el segundo lugar en Latinoamérica con mayor número de pacientes 

infectados con VHC, con una incidencia que se ha mantenido en los últimos 10 años y 

con una prevalencia que se encuentra infraestimada. Se espera su reducción en los 

próximos años debido a la inclusión de AAR, los cuales al alcanzar RVS han 

demostrado disminuir la mortalidad relacionada por complicaciones hepáticas. En este 

escenario, las complicaciones extrahepáticas han tomado mayor relevancia, en donde  

el riesgo cardiovascular ha emergido y representa una gran preocupación después de 

lograr la erradicación del virus, y el cual puede influenciar en la expectativa y la calidad 

de vida de los pacientes.  

 

México se encuentra en una transición epidemiológica caracterizada por una 

disminución de las enfermedades transmisibles y un incremento en la morbilidad y 

mortalidad de las enfermedades crónicas no transmisibles, en donde las ECV han 

ocupado el primer lugar dentro de los principales causas de mortalidad. Durante el año 
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previo las ECV representaron la primera causa de muerte tanto para hombres como 

para mujeres, con un total de 141,619, representando el 20.1% de todas las muertes. 

Se ha observado un incremento sostenido de la tasa de defunción en la última década, 

a pesar de los esfuerzos en la prevención primaria, con una tasa de 11.4 por cada 

10,000 habitantes durante el ultimo año; es destacable que la enfermedad isquémica 

representa una alta incidencia a partir de los 45 años, afectando a un grueso de la 

población económicamente activa.  

 

En estudios recientes, se ha observado la asociación de infección crónica por VHC con 

ECV subclínica y clínica, catalogándola como un factor de RCV no tradicional, sin 

embargo, hasta el momento no se ha podido establecer una relación  consistente. 

Nuestro hospital, al ser una Unidad Médica de Alta especialidad cuenta con una gran 

carga asistencial pero con la infraestructura y los recursos humanos para hacer frente a 

este problema de salud. Dispone  del escenario ideal para establecer la búsqueda de 

asociación entre la infección por VIH y el incremento en el riesgo cardiovascular. Por lo 

que basados en la información vertida previamente, se buscó evaluar el riesgo 

ateroesclerótico por grosor de íntima media carotídea y biomarcadores de inflamación 

en pacientes con infección crónica por VHC.  

 

 

Pregunta de investigación  
 

¿Cual es el riesgo ateroesclerótico evaluado mediante el grosor de íntima-media 

carotidea en pacientes con infección crónica por virus de hepatitis C? 

 

 

Justificación  
 

La infección crónica por virus de hepatitis C es un problema de salud global; ha sido 

asociado en estudios poblacionales con un incremento en el desarrollo de 

ateroesclerosis, la cual puede ser considerada un factor de riesgo cardiovascular no 
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tradicional. Sin embargo, es difícil evaluar si la asociación entre el VHC y el aumento de 

la ateroesclerosis es causal, debido al incremento de inflamación que sigue a la 

infección crónica, o si la estimación de la asociación depende de la mayor frecuencia 

de factores de riesgo convencionales para enfermedad isquémica cardiaca.  

 

En la era de los tratamientos nuevos y más eficaces para la infección crónica por VHC, 

la carga de las complicaciones no hepáticas relacionadas pueden llegar a ser de gran 

importancia para la expectativa del paciente previamente infectado. Por lo que es 

importante continuar en la búsqueda de información mediante estudios clínicos para 

entender el comportamiento del desarrollo de ateroesclerosis desde sus estadios 

iniciales y establecer un vínculo de causalidad directa; que lleven a generar estrategias 

de tamizaje e intervención en estos pacientes. Considerando a futuro evaluar si la 

eficacia en erradicar el VHC se relaciona con una reducción o disminución en la 

formación de placas ateroescleróticas, y por consecuencia  del riesgo cardiovascular 

generado previamente. 

 
 
Hipótesis  
 

Hipótesis alterna  

Los pacientes con infección crónica por VHC presentan un mayor riesgo 

cardiovascular. 

 

Hipótesis nula  

Los pacientes con infección crónica por VHC no presentan un mayor riesgo 

cardiovascular.   
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Objetivos  
 

General  

Determinar  el riesgo ateroesclerótico mediante  la medición del grosor de la íntima 

media carotídea en pacientes con infección crónica por virus de hepatitis C.  

 

Específicos 

I. Determinar la asociación de las moléculas proinflamatorias (IL-1, IL6, fibrinógeno, 

proteína C reactiva) con la infección crónica por  virus de hepatitis C (VHC).  

II. Identificar las moléculas proinflamatorias frecuentemente elevadas en  los pacientes 

con infección por  virus de hepatitis C.  

III. Identificar la  asociación entre el grado de cirrosis hepática y el riesgo 

ateroesclerótico en pacientes con infección crónica por virus de hepatitis C.  

IV. Evaluar la correlación entre el grosor de la íntima media carotideo con niveles 

séricos de marcadores bioquímicos de inflamación. 

V. Determinar la relación entre el grosor de íntima media carotideo con la carga viral y 

el tiempo de diagnóstico de infección por virus de hepatitis C.  

 

 

Materiales y métodos 
 

Diseño de estudio 

Por el control de la maniobra por el investigador: observacional.  

Por la obtención de la información: prolectivo. 

Por la medición del fenómeno en el tiempo: transversal.  

Por el cesamiento en la evaluación de las maniobras: abierto.   

 

Población y muestra  

Criterios de inclusión  

Pacientes no hospitalizados que acudieron a la consulta externa de la clínica de 

hepatitis a cargo del servicio de gastroenterología del Hospital de Especialidades 
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UMAE Siglo XXI. Con edad entre  40 a 75 años de edad con infección crónica por virus 

de hepatitis C definida como dos resultados positivos de medición sérica de ARN para 

VHC, con una diferencia de al menos 6 meses entre cada determinación.  

 

Criterios de exclusión 

I. Pacientes con infección crónica por virus de hepatitis C que han recibido 

tratamiento antiviral al menos doce meses previos de su inclusión al estudio.  

II. Pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular (infarto al miocardio, 

angina inestable, historia de cirugía de bypass de arterias coronarias, 

angioplastia coronaria transluminal percutánea, insuficiencia cardiaca 

congestiva, fibrilación auricular, enfermedad vascular cerebral).  

III. Pacientes con infección concomitante con virus de inmunodeficiencia humana, 

virus de hepatitis B (definido como antígeno de superficie para VHB positivo) u 

otros virus hepatotropos. 

IV. Pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus definido como dos 

determinaciones de glucosa sérica en ayuno ≥126 mg/dL o una determinación 

≥200 mg/dL con síntomas clásicos de hiperglucemia, hemoglobina glucosilada 

>6.5% o uso de hipoglucemiantes orales y/o insulina a su inclusión en el estudio.  

V. Pacientes portadores de insuficiencia renal estadio IV-V de la KDIGO (tasa de 

filtrado glomerular <30 ml/min/1.73 m2).  

VI. Pacientes con otras causas de enfermedad hepática enfermedades 

autoinmunes, enfermedades metabólico-genéticas, otras infecciones, inducida 

por drogas o lesiones de parénquima hepático ocupantes de espacio.  

VII. Pacientes con consumo significativo de alcohol definido como ≥30g/día para 

hombres y ≥20g/día para mujeres.  

VIII. Mujeres embarazadas o en lactancia.  
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Descripción de variables  

 

Variables dependientes.  

Variable Definición operacional Escala de medición Unidades de 
medición 

Grosor de íntima media 
carotidea 

Marcador subrogado para 
enfermedad cardiovascular, se 

definirá como la medida del mayor 
grosor registrado de las paredes 
cercanas y lejanas de la arteria 

carótida común (1 proyección) y la 
mayor media de las tres 

proyecciones de la arteria carótida 
interna proximal, utilizando trazados 
continuos de las interfaces íntima-

lumen y media-adventicia mediante 
ultrasonido.  

Cuantitativa continua mm 

Engrosamiento de íntima 
media carotideo  

Medición de la pared mediante las 
proyecciones previamente 

mencionadas, considerándose un 
punto de corte ≥1mm.  

Cualitativa dicotómica  Si/No 

Placa ateroesclerótica 

Factor de riesgo para enfermedad 
cardiaca coronaria, definida como 
aquella imagen ultrasonografía en 

donde se cumplan dos de tres 
criterios: 

1. Engrosamiento anormal de la 
pared >1.5 mm. 

2. Forma anormal (protrusión dentro 
del lumen, pérdida de alineación 
con el límite de la pared arterial 

adyacente). 
3. Textura anormal 

(hiperecogenicidad comparada con 
estructuras adyacentes). 

Cuantitativa continua mm 

Proteína C reactiva de alta 
sensibilidad 

 

Marcador de inflamación sérico 
relacionado con la tasa de 

desarrollo de placa ateroesclerótica; 
se realizará medición en plasma 

mediante prueba 
inmunoturbidimétrica en sistema 
cobas c 501 (Roche/Hitachi ©). 

Cuantitativa continua mg/L 

Fibrinógeno 
 

Biomarcador que refleja el nivel de 
actividad inflamatoria, asociado con 

progresión ateroesclerótica. 
Cuantitativa continua mg/dL 

Interleucina 1 

Mediador de respuesta inflamatoria 
producida principalmente por 

macrófagos activados, se realizará 
su determinación mediante técnica 

de ELISA (R & D Systems, 
Minneapolis, MN). 

Cuantitativa continua pg/mL 

Interleucina 6 

Glucoproteína con actividad 
inflamatoria, se se realizará su 

determinación mediante técnica de 
ELISA (R & D Systems, 

Minneapolis, MN). 

Cuantitativa continua pg/mL 
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 Variables independientes. 

Variable Definición operacional Escala de medición Unidades de 
medición 

Infección crónica por VHC 

Dos resultados positivos de ARN 
para VHC sérico, con una diferencia 

de al menos 6 meses entre cada 
determinación detectado mediante 
ensayo in vitro de la reacción en 

cadena de polimerasa con 
transcriptasa inversa (RT-PCR) 

mediante ensayo RealTime HCV 
(Abbott®). por sistema M2000 

REALTIME. 

Cualitativa dicotómica Si/No 

Carga viral por VHC 

Definida como la última 
cuantificación de ARN para VHC 

sérico detectado mediante ensayo 
in vitro de la reacción en cadena de 

polimerasa con transcriptasa 
inversa (RT-PCR) mediante ensayo 

RealTime HCV (Abbott®). por 
sistema M2000 REALTIME. 

Cuantitativa discreta  UI/mL 

Genotipo viral 

Homología genómica designada por 
número arábigos e incluyendo 

subtipos para el genotipo 1, 
identificado mediante ensayo 

Realtime Genotype II  (Abbott®) por 
sistema M2000 REALTIME. 

Cualitativa nominal 1a, 1b, 2, 3, 4, 5, 
6. 

Tiempo de infección por 
VHC 

Periodo comprendido entre el 
diagnóstico por medio de serología 
para VHC hasta el momento de su 

inclusión en el estudio.   

Cuantitativa discreta  Meses  

Estadio funcional Child-
Pugh 

La severidad de la enfermedad 
hepática será evaluada en cada 

paciente con la escala basada en 
cinco caracteristicas clínicas 

subdividiéndolos de acuerdo a 
puntaje obtenido: 1) A=5-6 puntos, 

2) B= 7-9 puntos, 3) C= 10-15 
puntos (ver anexos). 

Cualitativa nominal A, B, C. 

Glucosa sérica 

Medición de la concentración sérica 
de glucosa libre obtenidas mediante 

el procesamiento de una muestra 
de sangre del sujeto en estudio con 

un ayuno mínimo de 6-8 horas. 

Cuantitativa continua mg/dL 

Hemoglobina glucosilada 

Determinación de la hemoglobina 
A1c estimado en cociente 

porcentual (estandarizado por 
DCCT/NGSP) en sangre completa o 

hemolizada mediante 
inmunoensayo turbidimétrico de 

inhibición en sistema cobas c 501 
(Roche/Hitachi ©). 

Cuantitativa continua % 

Colesterol total 

Medición de concentración sérica 
de ésteres de colesterol obtenida 

mediante método enzimático 
colorimétrico en sistema cobas c 

Cuantitativa continua mg/dL 
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501 (Roche/Hitachi ©). 

Triglicéridos 

Determinación de triglicéridos 
obtenida mediante método 

enzimático colorimétrico en sistema 
cobas c 501 (Roche/Hitachi ©). 

Cuantitativa continua mg/dL 

Colesterol - HDL 

Detección de lipoproteínas del alta 
densidad in vitro por test 
colorimétrico enzimático 

homogéneo en sistema cobas c 501 
(Roche/Hitachi ©). 

Cuantitativa continua mg/dL 

Colesterol - LDL 

Detección de lipoproteínas del baja 
densidad in vitro por test 
colorimétrico enzimático 

homogéneo en sistema cobas c 501 
(Roche/Hitachi ©). 

Cuantitativa continua mg/dL 

Ácido úrico 

Detección cuantitativa de los 
metabolitos de la purina mediante 

método enzimático colorimétrico en 
sistema cobas c 501 (Roche/Hitachi 

©). 

Cuantitativa continua mg/dL 

 

 

 Variables demográficas.  

Variable Definición operacional Escala de medición Unidades de 
medición 

Sexo 
Se clasificara de acuerdo a las 
características fenotípicas del 

paciente. 
Cualitativa dicotómica Masculino/ 

Femenino 

Edad 

Tiempo transcurrido a partir del 
nacimiento del paciente, 

corroborado por identificación oficial 
presentada al momento del ingreso 

al estudio. 

Cuantitativa discreta Años 

 

  

 Variables confusoras. 

Variable Definición operacional Escala de medición Unidades de 
medición 

Obesidad 

Acumulación excesiva de grasa o 
hipertrofia general del tejido 

adiposo en el cuerpo, con punto de 
corte de IMC ≥30 kg/m2 

Cualitativa dicotómica Si/No 

Tabaquismo 

Consumo de tabaco interrogado 
por interrogatorio mediante 

entrevista. Se clasificará como: a) 
Negado, b) Exfumador (al menos 5 
años de suspensión) y c) Activo. Se 

registrará además la cantidad 
consumida en paquetes/año. 

Cualitativa dicotómica Exfumador/ 
Fumador activo 

Hipertensión arterial Presión arterial sistólica ≥140 Cualitativa dicotómica Si/No 
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mmHg o una presión arterial 
diastólica ≥90 mmHg, o aquellos 

pacientes con uso de 
medicamentos antihipertensivos al 
momento de la inclusión al estudio. 

Cirrosis 

Determinación de rigidez hepática 
mediante elastografía transitoria 

(Fibroscan ®), con punto de corte 
para cirrosis como ≥12.5 kPa 

Cualitativa dicotómica Si/No 

 
 
 
Calculo del tamaño de la muestra  
 

Se realizó mediante la fórmula para diferencia de medias 

 

• Zα= 0.05 

• Zβ=0.20 

• DE=  0.3659 

• µ1=1.11 (pacientes con infección crónica por VHC)59 

• µ 2=0.93 (pacientes sin infección crónica por VHC)59 

• n= 62.72  

Por lo tanto fue  necesario incluir 63 pacientes en cada grupo (controles pariados 1:1) si 

se desea obtener un poder estadístico 0.8, en base a un error α= 0.05.  

 

 

Metodología y procedimientos  
 

Técnica de recolección de datos  

Se reclutaron  a los pacientes de forma consecutiva que cumplieron los criterios de 

inclusión y firmaron el consentimiento informado, entre diciembre de 2018 a junio de 

2019, que acudieron a la consulta externa de la clínica de hepatitis del servicio de 
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Gastroenterología del Hospital de Especialidades UMAE Siglo XXI. En donde se realizó 

la entrevista por personal capacitado, mediante el cuestionario diseñado para la 

recolección de datos; realizando en la misma valoración la toma de medidas 

antropométricas (peso, talla) y cifras de presión arterial.   

 

Procesamiento de muestras y análisis bioquímico  

Las muestras de sangre fueron obtenidas entre las 07:00 horas y 08:00 horas días 

posteriores a la realización de la entrevista y su inclusión al estudio, con al menos 8 

horas de ayuno. La evaluación de laboratorio que se realizó en todos los pacientes, que  

incluye biometría hemática completa,  perfil de lípidos (colesterol total, triglicéridos, 

HDL, LDL), aspartato aminotransferasa, alanino aminotransferasa, albúmina, bilirrubina 

total, índice internacional normalizado (INR), glucosa sérica en ayuno, hemoglobina 

glucosilada, ácido úrico, fibrinógeno, proteína C reactiva de alta sensibilidad, citosinas 

(IL-1, IL-6), ARN sérico para VHC y determinación de genotipo para VHC.  

 

Se colocaron las muestras de sangre obtenidas en tubos con ácido 

etilendiaminitetraacético (EDTA) dipotásico y para le hemoglobina glucosilada se 

analizó sangre completa o hemolizada con empleo de bromuro de 

tetradeciltrimetilamonio; centrifugando las muestras para el análisis del suero de forma 

inmediata, exceptuando para la determinación de citosinas, mediante los métodos que 

se enlistan:  

• Método enzimático colorimétrico en sistema cobas c 501 (Roche/Hitachi ©): 

colesterol total, triglicéridos, HDL, LDL, ácido úrico. 

• Inmunoensayo turbidimétrico de inhibición en sistema cobas c 501 

(Roche/Hitachi ©): hemoglobina glucosilada, proteína C reactiva de alta 

sensibilidad.  

• Ensayo in vitro de la reacción en cadena de polimerasa con transcriptasa inversa 

(RT-PCR) mediante ensayo RealTime HCV (Abbott®). por sistema M2000 

REALTIME: ARN sérico para VHC.  

• Ensayo Realtime Genotype II  (Abbott®) por sistema M2000 REALTIME: 

genotipo para VHC.  
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Para la medición de citocinas, se almacenó suero a -80ºC hasta su análisis. Los niveles 

séricos de citosinas (IL-1, IL-6) serán medidos utilizando el método ELISA (enzyme-

linked immunosorbent assay) (R&D System Inc., Minneapolis, MN).  

 

Medición de grosor de intima media carotideo 

Se utilizó el equipo de ultrasonografía Doppler del servicio de imagenología del Hospital 

de Especialidades UMAE Siglo XXI. Las imágenes se obtuvieron con el paciente en 

posición supina con la cabeza en rotación a 45º, alejándose del sitio de donde obtuvo 

la medición, y todas las imágenes fueron digitalizadas y registradas en el sistema del 

Hospital de Especialidades UMAE Siglo XXI.  

 

Las imágenes de la arteria carótida común fueron obtenidas a 45ºdesde el plano 

vertical con el inicio del bulbo siendo mostrado a la izquierda de la imagen. Se 

realizaron tres proyecciones de la arteria carótida interna proximal entradas en la 

división de su flujo: anterior, lateral (45º), y posterior. Los especialistas en 

ultrasonografía realizaron ajustes discretos en el plano de la imagen con el fin de 

capturar el mayor espesor de la pared durante el diámetro más pequeño de las arterias 

(final de la diástole).  

 

El grosor de la íntima media de la arteria carótida común se midió sobre un segmento 

de la arteria carótida común de 1 cm de largo, ubicado aproximadamente a 0.5 cm por 

debajo del bulbo de la arteria carótida derecha e izquierda. Las imágenes de la intima-

media de la arteria carótida interna se obtuvieron desde el bulbo hasta 1 cm por encima 

del seno carotideo, según un total de tres proyecciones de cada lado. Se incluyó en el 

análisis, la imagen con el mayor grosor registrado de las paredes cercanas y lejanas de 

la arteria carótida común (1 proyección) y la mayor media de las tres proyecciones de 

la arteria carótida interna proximal, utilizando trazos digitales continuos de las interfaces 

íntima-lumen y media-adventicia. Se analizaron además las imágenes en donde se 

observó la presencia de placa ateroesclerótica, que cumplió dos de tres criterios: 1. 

Engrosamiento anormal de la pared >1.5 mm. 2. Forma anormal (protrusión dentro del 
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lumen, pérdida de alineación con el límite de la pared arterial adyacente). 3. Textura 

anormal (hiperecogenicidad comparada con estructuras adyacentes).  

 

 

Análisis estadístico 
 
Para  detallar las variables  de las características de la población  utilizamos estadística 

descriptiva, mediante  frecuencia y porcentajes las  variables cualitativas, mientras que 

para las cuantitativas  media- desviación estándar ó mediana y rangos de acuerdo al  

tipo de distribución.  Para definir  la distribución de las variables cuantitativas  

utilizamos pruebas de normalidad (Kolmogorov-Smirnov). En la fase de contraste de 

variables cuantitativas entre el  grupo con  infección  por virus de hepatitis C y sin ella 

utilizamos  comparación de medias  mediante  prueba t-Student, mientras que para la 

comparación de medianas  se aplicó  prueba de  U-Mann-Whitney.  En el caso de 

contrastar  variables  cualitativas ( dicotómicas) entre los dos grupos aplicamos prueba 

de X2. Finalmente  para establecer la asociación de las variables  independientes 

significativas con el desenlace propuesto establecimos un modelo de regresión 

logística múltiple.  

 

El análisis estadístico se realizó utilizando el programa IBM SPSS Statistics 25.0 para 

el sistema operativo OS X versión 10.9.4. Una p <0.05 se consideró como 

estadísticamente significativa, y una p<0.01 se tomó como altamente  significativo.  

 
 
Consideraciones éticas 
 

Este protocolo fue diseñado en base en los principios éticos para las investigaciones 

médicas en seres humanos, adoptadas por la 18ª Asamblea Médica Mundial Helsinki, 

Finlandia en junio de 1964 y enmendadas por la 29ª Asamblea Médica Mundial en 

Tokio, Japón en octubre 1975; 35ª Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia en 

octubre de 1983; 41ª Asamblea Médica Mundial de Hong Kong en septiembre de 1989; 



 24 

48ª Asamblea General Somerset West, Sudáfrica en octubre de 1996 y la 52ª 

Asamblea General de Edimburgo, Escocia en octubre de 2000. Nota de clarificación del 

párrafo 29, agregada por la asamblea general de la AMM Washington 2002, nota de 

clarificación del párrafo 30, agregada por la asamblea general de la AMM, Tokio 2004.  

 

Se apegó a las normas establecidas en el Instructivo de Investigación Médica del 

Instituto Mexicano del Seguro Social, contenidas en el Manual de Organización de la 

Dirección de Prestaciones Médicas y Coordinación de Investigación Médica de 1996.  

 

Riesgo  de la investigación 

Esta investigación por ser de tipo observacional y debido a que se realizaron 

mediciones antropométricas, mediciones no invasivas por medio de ultrasonografía y 

se procesaron muestras almacenadas en alícuotas, se considera no presentó un riesgo 

para los sujetos de estudio de acuerdo a la Ley General de Salud contenida en la 

Constitución Política de los Estados Unidos Mexicanos en materia de investigación 

para la salud en seres humanos, título V y VI, publicada en el Diario Oficial de la 

Federación el día 6 de enero de 1987.  

 

Contribuciones y Potenciales Beneficios 

Los sujetos incluidos, no recibieron ningún beneficio directo atribuible a esta 

investigación. En cuanto a la utilidad del estudio, en caso de determinarse una 

diferencia significativa entre el grosor íntima media carotideo, la concentración de 

citocinas de los pacientes  con infección crónica por virus de hepatitis C, 

independientemente de las variables confusoras,  sentarán las bases para la 

identificación temprana de factores de riesgo en estos sujetos y valorar realizar 

intervenciones de prevención primaria para evitar la progresión de la ateroesclerosis a 

enfermedad arterial coronaria; incluso, a futuro, se podría incluir estas medidas no 

invasivas en modelos predictores de riesgo para eventos cardiovasculares.  
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Confidencialidad 

Previo a la aplicación de las técnicas de recolección de datos se les explicó a los 

participantes mediante un oficio firmado por el investigador responsable del proyecto y 

las autoridades institucionales del centro responsable, el carácter voluntario de su 

participación, el carácter estrictamente confidencial que tiene la información obtenida y 

que todos los resultados de los análisis bioquímicos y ultrasonográficos realizados se 

encontraran dentro de su expediente clínico. En el caso de la base de datos se otorgó 

la seguridad al participante de que no se identificaron sus datos personales y se 

mantendrá la confidencialidad de la información relacionada con su privacidad (Artículo 

21 Fracción VIII de la Ley General de Salud). Toda la  información, se manejo con 

medidas básicas de seguridad, con acceso permitido únicamente a los investigadores 

responsables del estudio. 

 

Consentimiento informado 
La carta de consentimiento informado se solicitó a cada uno de los participantes al 

momento de ingresar al presente estudio, en ésta se especificó puntualmente, que la 

información recabada y las muestras otorgadas por los participantes podrían ser 

empleadas para otros proyectos de investigación. El participante tuvo la libertad de 

retirar su consentimiento en cualquier momento de la investigación (Artículo 21, 

Fracciones I-VII de la Ley General de Salud). 

 
 
Resultados  
 
Características demográficas basales 

Se incluyeron un total de 24 pacientes con infección crónica por VHC, de los cuales 5 

(20.8%) fueron hombres y 19 (79.2%) mujeres; con un rango de edad de 35 a 88 años 

(media general de 60±11.41 años); presentando diferencia estadísticamente 

significativa entre ambos grupos (p=0.01,Tabla 1). El resto de características 

demográficas y antropométricas fueron similares en ambos grupos. Los pacientes con 

presencia de placa ateroesclerótica tuvieron mayor prevalencia de hipertensión arterial 
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(16.7 contra 4.2%) y de cirrosis hepática (25 contra 12.5%), presentando diferencia 

estadísticamente significativa para ambas (p=0.05); aunado a un mayor tiempo de 

infección (66 contra 33.5 meses). Sin embargo presentaron una menor prevalencia de 

fumadores activos (16.7 contra 25%). Un cuarto de la población presentó  obesidad, 

siendo el IMC promedio de 28±5.07 

  

 

Tabla 1. Características demográficas de la población con infección crónica por VHC en HE 
CMN SXXI 

Variable 
Población 
total con 

VHC n= 24. 

Pacientes con 
VHC y placa 

ateroesclerótica 
n= 10 

Pacientes con 
VHC sin placa 

ateroesclerótica 
n= 14 

Significancia 
p 

Sexo  

            Femenino 

            Masculino 

 

19 (79.0) 

5 (20.8) 

 

8 (33.3) 

2 (8.3) 

 

11 (45.8) 

3 (12.5) 

 

0.93* 

Edad (años) 60.0 ± 11.4 66.6 ± 10.7 55.2 ± 9.64 0.01ą 

Peso (Kg) 66.8 ± 12.9 66.9 ± 9.59 66.8 ± 14.8 0.37ą 

Talla (m) 154 (140-178) 152 (140-168) 152 (143-178) 0.93è 

IMC Kg/m2  28 ± 5.07 26.9 ± 3.92 28.8 ± 5.77 0.37ą 

Obesidad 6 (25) 1 (4.2) 5 (20.8) 0.15* 

Hipertensión arterial 5 (20.8) 4 (16.7) 1 (4.2) 0.05* 

Tabaquismo 10 (41.7) 4 (16.7) 6 (25) 0.89* 

Tiempo de infección VHC 48 (9.0-336) 66 (9-330) 33.5 (9-144) 0.37è 

Cirrosis hepática 9 (37.5) 6 (25) 3 (12.5) 0.05* 

Pruebas estadísticas: * Prueba  X2  . ą Prueba  t de Student. è Prueba U-Mann-Whitnney. 

Abreviaturas: kilogramo (Kg), virus de hepatitis C (VHC). 
 

 

Manifestaciones bioquímicas  

 

En cuanto a las determinaciones bioquímicas, la población estudiada presentó una 

glucosa promedio de 97.2±9.7mg/dL, un valor de hemoglobina glucosilada de 5.36% 

(3.0-6.64%). Se evaluaron marcadores bioquímicos tradicionales de riesgo 

ateroesclerótico, obteniendo valores similares en ambos grupos: los niveles séricos 

promedio de colesterol fueron de 139.29±27.05mg/dL, triglicéridos de 
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95.79±35.45mg/dL, HDL de 53±11.2mg/dL, LDL de 66.5±27.23mg/dL y ácido úrico de 

5.30±1.08mg/dL.  

 

Al realizar análisis bivariado se encontraron diferencias significativas entre los 

pacientes que presentaron placa ateroesclerótica contra los que no, con respecto a las 

determinaciones de: AST (74.5 contra 46.5, p=0.04) y tasa de filtrado glomerular (70.2± 

18.8 contra 103± 37.8, p=0.01). El resto de variables bioquímicas evaluadas se 

sintetiza en la Tabla 2. 

 

Tabla 2. Características bioquímicas de la población con infección crónica por VHC en HE 
CMN SXXI 

Variable 
Población 

total con VHC 
n= 24. 

Pacientes con 
VHC y placa 

ateroesclerótica 
n= 10 

Pacientes con 
VHC sin placa 

ateroesclerótica 
n= 14 

Significancia 
p 

Glucosa (mg/dL) 97.2 ± 9.7 96.5 ± 10 97.2 ± 9.8 0.77 ą 

HBA1c (%) 5.3 (4.2-5-6) 5.3 (4.8-5.0) 5.3 (4.3-5.6) 0.50 ą 

Colesterol total (mg/dL) 
• HDL 
• LDL 

139.2 ± 27 
53 ± 11.2 

66.5 ± 27.2 

144.9 ± 28.9 
53.4 ± 9.5 
69.3 ± 29 

135.2 ± 25.9 
52.7 ± 13.7 
64.5 ± 26.2 

 

0.41 ą 
 

Bilirrubina total (mg/dL) 0.9 (0.48-3.82) 0.73 (0.5-2.13) 1.03 (0.48-3.34) 0.43 è 

Albúmina (g/dL) 3.9 ± 0.58 3.96 ± 0.44 3.92 ± 0.67 0.90 ą 

Enzimas hepáticas  
(UI/L) 

AST 
ALT 
FA 
GGT 
DHL 

 
 

55 (31-145) 
59.1± 30.5 

111.5± 40.5 
52.2±  (16-175) 

411± 41 

 
 

74.5 (40-140) 
74.6 ± 33.9 

106.2 ± 40.2 
50.5 (17-123) 

383± 151 

 
 

46.5 (31-140) 
48.1± 24.1 
109.1±41 

56.5 (16-175) 
430 ± 135 

 
 

0.04 è 

0.08 ą 
0.64 ą 
0.43 è 
0.48 ą 

Tasa de filtrado 
glomerular (mL/min) 

89.7± 32.7 70.2± 18.8 103± 37.8 0.01 ą 

Leucocitos (cel/mm3) 5595 (2800-

9500) 

5695 (2290-9500) 4960 (2800-8770) 0.73 è 

Hemoglobina (g/dL) 14.4 ± 1,98 14.3 ± 1.53 15.5 ± 2.31 0.94 ą 

Plaquetas. 
(cel/mm3^103) 

143 ± 74 138 ± 63.4 147.2 ± 82.9 0.78 ą 

Tiempo de 
protrombina (seg) 

15.2 (10.4-151) 14.7 (10-147) 15.3 (13-22) 0.50 è 

INR 1.09 (0.9-1.6) 1.10 (0-9-1.42) 1.09 (1.01-1.60) 0.84 è 

Pruebas estadísticas: ą Prueba  t de Student. è Prueba U-Mann-Whitnney. 
Abreviaturas: alanina aminotransferasa (ALT), amplitud de distribución eritrocitaria (RDW, por sus 
siglas en inglés), aspartato aminotransferasa (AST), bilirrubina total (BT), DHL (deshidrogenasa 
láctica), fosfatasa alcalina (FA),  gamaglutamil transferasa, (GGT), índice normalizado internacional 
(INR, por sus siglas en inglés), hemoglobina glucosilada (HbA1c).  
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Características de la enfermedad hepática  

De los participantes, solo 9 (37.5%) de ellos presentaron cirrosis. Un total de 20 

(83.3%) mostraron un estadio funcional A de acuerdo a la escala Child-Pugh, los 

restantes 4 (16.7%) clasificaron para un estadio B. La información presentada en la 

Tabla 3 muestra que en aquellos pacientes con infección crónica por VHC y cirrosis 

tuvieron una mayor prevalencia de placa ateroesclerótica. Presentado además los 

pacientes con placa ateroesclerótica mayor carga viral de VHC (547,174 contra 

229,890 UI/mL).  

 

En la población en general, el genotipo con mayor prevalencia fue 1b (51.7%), seguido 

de genotipo 2 (37.5%) y finalmente genotipo 1a (20.8%). Relacionándose el genotipo 

1a con la presencia de placa ateroesclerótica (p=0.02).  

 

Tabla 3. Enfermedad hepática en pacientes con VHC del HE CMN Siglo XXI. 

Variable 
Población 

total con VHC 
n= 24. 

Pacientes con 
VHC y placa 

ateroesclerótica 
n= 10 

Pacientes con 
VHC sin placa 

ateroesclerótica 
n= 14 

Significancia 
p 

Cirrosis 9 (37.5) 6 (25) 3 (12.5) 0.05* 

Child Pugh. 
• Clase A 
• Clase B 
• Clase C 

 
20 (83.3) 
4 (16.7) 

0 (0) 

 
9 (32.5) 

 
11 (45.3) 

 
0.43 è 

Genotipo del  VHC 
• 1a 
• 1b 
• 2 

 
5 (20.8) 

10 (41-7) 
2 (37.5) 

 
0 (0) 

7 (29.2) 
3 (12.5) 

 
5 (20.8) 
3 (12.5) 
6 ( 25) 

 

 
 

0.02 è 

Carga viral (UI/mL) 683,000  
(2,470-312 mil) 

547,174  
(3,200-24,700) 

229,890  
(3,220-229 mil) 

0.25 è 

Pruebas estadísticas: * Prueba  X2  , è Prueba U-Mann-Whitnney. 
 

 

Marcadores de inflamación y mediciones ecográficas  

En el caso de los marcadores bioquímicos de inflamación (Tabla 4), la proteína C 

reactiva se encontró en rangos de 0-1.06mg/dL (mediana 0.095mg/dL); el valor medio 

de fibrinógeno fue de 246.88±73.97mg/dL. Dentro de las mediciones  por ultrasonido, el 

grosor de íntima media carotideo realizada a nivel de la arteria carótida común presentó 

un rango de 0.49-1.5mm, por otro lado la medición obtenida por proyecciones 
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ultrasonográficas a la arteria carótida interna se encontró en el rango de 0.46-1.58mm. 

Cumpliendo la definición operacional propuesta de engrosamiento de íntima media 

carotideo 9 pacientes (37.5%), y para la presencia de placa ateroesclerótica 10 

pacientes (41.7%).  

 

Tabla 4. Marcadores de inflamación bioquímicos e imagen en la 
población con infección crónica por VHC en HE CMN SXXI. 

Variables Valor  
PCR (mg/dL) 0.095 (0.00-1.06) 
Fibrinógeno (mg/dL), media±DE 246.88±73.97 
GIM de ACC (mm) 0.62 (0.49-1.5) 
GIM de ACI (mm) 0.76 (0.46-1.58) 
Engrosamiento de íntima media carotideo 

Si 9 (37.5) 
Placa ateroesclerótica 

Si 10 (41.7) 
Abreviaturas: arteria carótida común (ACC), arteria carótida interna proximal 
(ACI), desviación estándar (DE), grosor íntima media (GIM), proteína C 
reactiva (PCR). 

 
 
Relación de carga viral con marcadores de inflamación y mediciones ecográficas 

Se evaluó la posible correlación entre niveles altos ARN viral y factores de riesgo 

cardiometabólicos (Tabla 5). Clasificamos a los pacientes con carga viral menor o igual 

a 160,000 UI/mL  y mayor de 160,000 U/mL, evaluando su relación con parámetros 

bioquímicos de inflamación (proteína C reactiva, fibrinógeno) y mediciones 

ultrasonográficas  (grosor de íntima media carotideo y presencia de placa 

ateroesclerótica). Encontrando que aquellos pacientes con carga viral mayor de 

160,000UI/mL presentaron niveles más elevados de fibrinógeno (247.0±87.03 contra 

246.63±41.8mg/mL), un mayor grosor de íntima media de arteria carótida común (0.63 

contra 0.57mm) y una mayor prevalencia de placa ateroesclerótica; todas estás 

asociaciones sin presentar significancia estadística.  
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Tabla 5. Relación de carga viral con niveles de PCR, fibrinógeno, grosor 
íntima media carotideo y presencia de placa ateroesclerótica.  

Parámetro CV 
>160,000UI/mL 

CV 
≤160,000UI/mL p 

PCR (mg/dL) 0.045(0.00-1.06) 0.14(0.04-0.42) 0.26 è 
Fibrinógeno (mg/dL) 247.0±87.03 246.63±41.8 0.94 ą 
GIM de ACC (mm) 0.63 (0.49-1.5) 0.57 (0.50-0.96) 0.19 è 
GIM de ACI (mm) 0.75 (0.46-1.58) 0.76 (0.50-1.54) 0.92 è 
PAt 8 2 0.24* 

Pruebas estadisticas: * Prueba  X2  . ą Prueba  t de Student. è Prueba U-Mann-
Whitnney. 
Abreviaturas: Arteria carótida común (ACC), arteria carótida interna proximal (ACI), 
carga viral (CV), grosor íntima media (GIM), placa ateroesclerótica (PAt), proteína 
C reactiva (PCR).  

 

Se estimó la fuerza de asociación entre la carga viral (menor o igual a 160,000 UI/mL  y 

mayor de 160,000 U/mL ) con la presencia de placa ateroesclerótica mediante razón de 

proporciones (Odds ratio), sin presentar fuerza de asociación, obteniendo un OR 3 (IC 

95%, 0.45-19.0; p=0.24) (Tabla 6). Para evaluar la relación entre el tiempo de infección 

en meses  con el desarrollo de placa ateroesclerótica, se categorizó la primera variable 

en tiempo menor o igual a 24 meses y mayor a 24 meses, de acuerdo al promedio en el 

inicio de tratamiento posterior al diagnóstico en series previas; no encontrando fuerza 

de asociación con un OR 1.75 (IC 95%, 0.31-9.74; p=0.52) (Tabla 7).  

 
Tabla 6. Relación de carga viral con presencia de PAt.  

CV (UI/mL) Presencia PAt Ausencia PAt Totales   
p=0.24 
OR=3 

IC95% (0.45-19) 

>160,000 8 8 16 
≤160,000 2 6 8 
Totales 10 14 24 

Abreviaturas: carga viral (CV), intervalo de confianza (IC), odds ratio (OR), placa ateroesclerótica (PAt), 
 
 

Tabla 7. Relación de tiempo de infección con el  desarrollo de PAt. 
Tiempo (meses) Presencia PAt Ausencia PAt Totales   

p=0.52 
OR=1.75 

IC95% (0.31-9.74) 

>24 7 8 15 
≤24 3 6 9 

Totales 10 14 24 

Abreviaturas: intervalo de confianza (IC), odds ratio (OR), placa ateroesclerótica (PAt), 
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Discusión   
 
En el presente estudio, se caracterizó a la población con infección crónica por VHC en 

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, mediante 

marcadores bioquímicos de inflamación y mediciones ultrasonográficas de las 

características  de la íntima media carotidea.  En los pacientes reclutados predominó el 

sexo femenino, contrastando con reportes nacionales donde se estima una mayor 

seroprevalencia en hombres (0.45%, IC 95% 0.01-0.89) en comparación con mujeres 

(0.10%, IC 95%, 0.00-0.22).4, Butt et al. condujeron el estudio epidemiológico con 

mayor número de pacientes con infección por VHC (82,083 pacientes infectados y 

89,582 sin VHC) en veteranos de los Estados Unidos, presentando el sexo femenino un 

menor riesgo de  enfermedad arterial coronaria HR 0.61 (IC 95%, 0.5-0.73; p<0.05). 

Nuestra población presentó un rango de edad amplio (35 a 88 años), con una mayor 

frecuencia en pacientes mayores de 40 años (95.83%), coincidiendo con información 

disponible de nuestro país. 3,5 En el presente estudio se encontró una asociación entre 

la edad, como factor de riesgo para el desarrollo de placa ateroesclerótica.  

 

En relación con las medidas antropométricas, llama la atención que solo el 19.17% (7 

pacientes) se encontraban con IMC normal (18.5-24.9 kg/m2) y una media de 

28.0±5.08, siendo este valor superior a lo reportado en estudios previos con otras 

poblaciones,30,31,37 sin embargo no ha demostrado ser un factor de riesgo de 

ateroesclerosis significativo en este tipo de pacientes.44 

 

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular tradicionales, el 20.8% presentó 

tabaquismo activo al momento de su inclusión en el estudio, siendo menor que la cifra 

reportada por Adinolfi et al.37, en donde se consideró un riesgo independiente para el 

engrosamiento de la íntima media carotideo con un OR 5.2 (IC 95%, 2.60-10.4; 

p=0.0001). Si bien, el grupo sin placa ateroesclerótica presentó una mayor prevalencia 

de fumadores activos, no se observó significancia estadística, por lo que pudo no ser 

de peso para el resultado final. Los pacientes con placa ateroesclerótica presentaron 

una mayor prevalencia de comorbilidades como son hipertensión arterial y cirrosis 
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hepática, demostrando una asociación consistente con la presencia de placa 

ateroesclerótica, resultado similar a los obtenidos en estudios previos.  

 

Llama la atención la ausencia de correlación de marcadores de riesgo cardiovascular 

clásicos como es un perfil lipídico desfavorable (incremento de colesterol, triglíceridos y 

LDL, con disminución de HDL), presumiblemente relacionado con los niveles reducidos 

de colesterol comparados con otras poblaciones, como parte de las alteraciones 

metabólicas asociados a la infección por VHC.37 La presencia de niveles séricos de 

AST superiores en el grupo con presencia de placa ateroesclerótica, puede estar 

relacionado a una mayor prevalencia de enfermedad hepática avanzada en este grupo. 

Así como la presencia de tasa de filtrado glomerular menor en este mismo grupo, 

pudieran condicionar un incremento de riesgo ateroesclerótico, resultado simular al 

obtenido por Yelken et al.49  

 

El rango de la medición del grosor de íntima media de arteria carótida común fue de 

0.49-1.5mm (mediana de 0.62), siendo mayor el grosor presentado en arteria carótida 

interna proximal con una mediana de 0.76mm (rango 0.46-1.58mm); lo cual se puede 

relacionar con el método de cuantificación, al ser la proyección con mayor dimensión 

de tres diferentes mediciones en el sitio previamente mencionado. Se presentó un 

mayor número de casos con placa ateroesclerótica (41.5%) comparada con 

engrosamiento de íntima media carotideo >1mm, debido a que la definición operacional 

de la primera variable considera no soló la medición del grosor del vaso sanguíneo sino 

las alteraciones en su anatomía y ecotextura.  Se realizó análisis univarable entre la 

carga viral y parámetros bioquímicos de inflamación (proteína C reactiva, fibrinógeno) y 

mediciones ultrasonográficas (grosor de íntima media carotideo y presencia de placa 

ateroesclerótica); sin presentar significancia estadística, contrastando con resultados 

de estudios previos. Las relaciones entre carga  carga viral mayor 160,000 UI/mL y 

tiempo de infección mayor de 24 meses, con la presencia de placa ateroesclerótica no 

demostraron fuerza de asociación. Dentro de las limitantes del presente análisis, se 

encuentra el reducido tamaño de muestra que condujo a una baja precisión estadística 

en las medidas de asociación utilizadas; aunado a que la naturaleza transversal del 
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estudio no nos permitió desentrañar la direccionalidad de nuestros marcadores de 

riesgo.   

 

En el protocolo inicial se pretendía comparar el riesgo ateroesclerótico mediante  el 

grosor de la íntima media carotidea en pacientes con y sin infección crónica por VHC; y 

determinar la asociación de las moléculas proinflamatorias (IL-1, IL6, fibrinógeno, 

proteína C reactiva) con la infección crónica por  VHC, mediante un estudio prolectivo 

tranversal. Sin embargo, no se logró reclutar al número necesario de pacientes en el 

grupo expuesto y en los controles. Aunado a problemas técnicos y logísticos en el 

procesamiento de las marcadores bioquímicos no tradicionales de  inflamación (IL-1 e 

IL-6), que llevaron a omitirlos en la presentación de resultados y análisis estadístico.  

 

 

Conclusiones   
 

Hasta el momento no se habían realizado estudios que buscaran establecer asociación 

entre  factores de riesgo ateroesclerótico tradicionales y no tradicionales, en pacientes 

con infección crónica por virus de hepatitis C en nuestra población; siendo el presente 

trabajo un acercamiento inicial para caracterizarlos. Coincide con reportes previos en 

donde la edad, hipertensión arterial, cirrosis y deterioro en la función renal se 

relacionaron con riesgo ateroesclerótico. La presencia de carga viral mayor de 160,000 

UI/mL y tiempo de infección mayor de 24 meses se asoció con incremento no 

significativo de presencia de placa ateroesclerótica.  

 

Debido a la discordancia de los datos obtenidos con aquellos vertidos en estudios  

epidemiológicos y prospectivos que han demostrado la asociación consistente entre 

riesgo ateroesclerótico e infección crónica por VHC tanto por marcadores bioquímicos 

de inflamación y alteraciones en el grosor íntima media carotideo, se buscará completar 

el tamaño de muestra y la metodología propuesta en el protocolo inicial. 
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Anexos  

a) Hoja de recolección de datos 
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b) Abreviaturas en orden alfabético  

 

Ácido ribonucleico (ARN) 

Antivirales de acción directa (AAD) 

Arteria carotidea común (ACC) 

Arteria carotidea proximal interna (ACI) 

Calcio de arterias coronarias (CAC) 

Enfermedad ateroesclerótica coronaria (EAC) 

Enfermedad cardiovascular (ECV) 

Enfermedad vascular cerebral (EVC) 

Factor de necrosis tumoral (TNF) 

Grosor intima media carotideo (GIM) 

Hazard ratio (HR) 

Interleucina (IL) 

Intervalo de confianza (IC) 

Linfocitos T colaboradores (Th) 

Lipoproteínas de baja densidad (LDL) 

Organización mundial de la Salud (OMS) 

Proteína C reactiva (PCR) 

Respuesta virológica sostenida (RVS) 

Riesgo cardiovascular (RCV) 

Substratos del receptor de insulina (SRI) 

Velocidad de la onda de pulso (VOP 

Virus de hepatitis C (VHC) 
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c) Escala Child-Pugh  

Medición 1 punto 2 puntos 3 puntos 

Bilirrubina total 

(mg/dL) 
<2 (<34) 2-3 (34-50) >3 (>50) 

Albúmina 

sérica (g/L) 
>3.5 2.8-3.5 <2.8 

INR <1.7 1.71-2.2 >2.2 

Ascitis Ausente 
Suprimida con 

fármacos 
Refractaria 

Encefalopatía 

hepática 
Ausente 

Grado I-II (o suprimida 

con fármacos) 

Grado III-IV (o 

refractaria) 

 

Clasificación utilizando el puntaje de la escala.  

Puntos Clase 
Supervivencia a un 

año 

Supervivencia a 

dos años 

5-6 A 100% 85% 

7-9 B 81% 57% 

10-15 C 45% 35% 
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d) Carta de Consentimiento informado 
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ar medición de peso, talla y cifras de L sión arte ·el. Adoolés de 
prc;porcionar datos personales para localización en caso de no contar con la 

formación comple:a en la presente enlre\'ista. completar presente 
cuestionario tomaré os Inutos. 

2. P<U1ic.pación esrudios de abara orio y gil: e e. 
Se realizaré toma de muestra sangu a {aproximad ente cinco bos de 3 

ililllros) para realizar los estudios q: se men a oonúnuao.ón. s 
uestras de serén ob1enidas Ire las 07:00 horas y :00 horas d ras poS1eriores 

a la realización de a entrevisUl y de acorerdo a la feCha otorgada por laborar.orio 
de nuestra un ad, Y deberá conr.ar oon al menos 8 horas de ay no, esto es, no 
comer nada en las ¡JI as 8 horas antes de ·su aJa. toma de uestra la 

aré el per.sanal eltamente cali lcado del laboratorio. La evaluación de 
a'boratorio se realizaré en todos piiilientes uye biomelTla hemética 
cO~la, perfil de Upidos (colesterol la:al, trlgllceridos, HDL, LDL), s de 
funa.on lento hepá o {espartato · Inotransteresa, alanlno amlnotranstera~, 
a:: ina, bilirrubina r.o Indica Intemaclonal normalizado (1 R). gluoosa .sárica 

a~'uno, henlOQt¡obna gluoosilada. ácido co. fibrinógeno, pro:efna C reactiva 
de alta _ slbllidad, citosinas (1 -l . IL-S), ARN sérioo para VHC y de:erminación 
de genobpO para VHC. 

Se realizará ade és esrudio de traSOOido de cuello ce ambos lados oon In 
de medir presencia de placas de grasa ( atercesderó:lcas) las arterias de su 
cuello. Arudira el d a y hora programado oon anL aclón ' SEf\fio.o de 
. agenolog del Hospi de Especialidades MAE 1) XXI, en d e se le 

aré el esllJdio oon el ul asonldo en ambos ados de su , el c al no 
demoraré más de 30 minutos, es Importante ecordar que es un estudio no 
. vaSlNO y no genEra riesgo para su salud, ni 0les1la a. 

Posib les r lesg:os y molestias. 
• La entreviste, medición de pre arL oma de peso. talla y medldes de 

su cuerpo le oca asá mctesM alguna. 
• P a la toma de mues<:ras .sangu Ineas lo realizaré un experto del 

ai:xlratorio del hospual, oon experiencia en le punción de venas y en la 
ob1ena.oo de ueslras rneas. Por que la molestie se limita al dolor 
provocado por piquete y la compresión s..1Io post_ ente. 

Beoof iclos de participar en el estudio. 
No y un benefio:o dlremo para ated. SlI atención médica con eté de forme 
ha' rusl. No obsr.ante, la información arrojada servirá para mejorer en lo 
subsoouente la ar.endón de los paa. tes como usÚ!d padecen infeccOOn por 
VI de hepa tis C. 

Información sobre resultados y alternat ivas de tratamiento. 
Como a ma)'or parte de los esr.udlos sollo.lados forman parte del &_!!\Qlnmiento en 
a d lnlca de hepab.tis, los resu tados servirén pare oontinuar el tra lento y 

ejorar sus ooruI 'ones gen a: de aL ción a la salud. 
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Partl clpaclón y retiro. 
Recuerde que participación es voluntaria. SI usr.ed decide no participar. es o no 
afeClará ·su derecho a los servicios de otras prest<oolones q . recibe an al 
IMSS. Si de foona Inl desea pa.rtiapar y po500f00rmente cambia de oplnlón. 
sted ¡xrede abatid as es cualquier momento. no participación o al 

a 000 asr.udlo en cualq ier momento 00 resultará en la sane. o pérdida 
de los benefidos que st bJ e como derechohablente del 1 SS. Usted puade 
hacer las preguntas que desee · . cio o a lo largo d esMfJ.O a las personas 
encargadas del Ismo. 

Conl1den alldad. 
$&) et¡ulpo de inveshgadaes resporuiables del proyecto tendrá acceso a la 

ormación de dalas personales proporcionados. La Infoonación de sus 
es dio de laboratorio y ultrasonido q; edará a su disposiCloo en e expediente 
tanto trSICO como electrónloo de _ tra unidad para dlsposla . 
Cuando los resultados _ este estudio se p bllcados o preS'-!fltados en 
conf enclas. no se dará In ormaclón que pudiera evelar su Identidad. Sus dalas 
personales estarán protegt.<fos en todo momenlO. para su tidad. su 
nombre y lada la infamaQÓn q; pIldiera ser utilizada para identificarlo no esr.ará 
vln lIda 000 la infoonación que proporcione en los cuestionarios y oon los 
esMfJ.O de gablne:e. ya qw se le asignará un ero de participante para 

tib r sus dalaS. y se tilizará ese n mero en lugar de su nOllÚe nuestras 
bases de dalaS. Guardaremos toda su forma1llón en bases de dalaS sag res que 
es protegdas por una clave de acceso. 

____ Autorao q se tomen s uestras 

____ - AutOMO que se lomen las rooestras sangu Bas paLa esta es <f.o. 

Con tactos para cualquier duda del "tudlo. 
S! bJ e preguntas o quiere ha' al con . sobre estudio de inves1igaclón 
puede co ese con los médicos responsalltes del proyeClo de investigación: 
Dr. Juan Canos Anda Garey. Jefatura de Medicina Interna. spltal de 
E.spen lides CM N Siglo XXI. 4· pi.so. Telé ono 56·27·69·09. Emall: 
IU .andag@lmss.gob x ó con el r. Sa 1 Enciso. Servicio de adlcina Interne 
d _ mismo hospital ubicado en el aIIO piso fio.o B. al telé ono 
{3 } 138 3497 y . oorreo enQso.ervin@g 

PelSonal de contacto para dudas sobre su .. derechos como partl pante en 
un estu di o de Investigación. 
S! uSled tiene as o preguntas sobre sus echos al pattiapa! en un estudio de 

vesligaa:6n. puede comunicarse 000 los responsables de la Canis..<5n de ética 
Invesr.lgación del I >1SS. a los L onos (55) 5627 6900 EX!. 21216. de 9 a 16 

horas: o si asr prefiere al correo electr6nioo: oomlsión.etica@lmss.gob. X . La 
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Comslón de IOtica se enClU!f\1ra ubicada. 
Congresos piso 4, MAE Siglo XXI. Av. Q¡ 
~72S. ,19lOOO CD ,IX. 

el edl do del Bloque B. nldad de 
19moc 330, Colonia OlXores, CP 

Declaración d& consent imiento Inlonnado 
Se me ha e cado con el a.d en que cons<ste este estudio, además he eldo (o 
a!glJi.en me ha lerdo) el cont o de esle formalo de co sen ·mlento. Se me ha 
dado la oportunidad de ba.oer pr las y ladas ellas han sido respondidas a mi 
sa~sfa=ón. Se e ha proporcionado una copla <fe es~e formato. N ñrmar, estoy 
de aooerd.o en pa.rtlapar en a Invesllga.~ón GJUS aqul se describe. 

Nombre y a el parocipante Fecha 
(o represenlante legal) 

Firma del encargado de obtener el consentim iento Informado 
Le he explicado el estudio al participante )' he contestado todas sus preguntas. 
Con&.dero que corrpemfJ.Ó la ormadón des la en este documenlO y libremente 
da. consen lento a pa.rtlapar en este estudio. 

Nombre y a encarga.<fo de ob1ener cansen lento. 

Firma de los lestlgos 
Al a oomo tes~g!l certifica que elAa pat1lopan.1e Ó este ormato de 

con _ tim: oorma<fo en I presen~a., de man a lana. 

Nombre y a de tes~ 1 parodpanta 

Nombre y a de tes~ 2 P tesco con parocipante 

4dc.t 
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