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RESUMEN

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo en el area sur de la Provincia de
Ciego de Avila, el cual incluy6 todos los pacientes mayores de 20 afios, a los
cuales se les detectd un Anti-VHC positivo en suero y que fueron atendidos en
la consulta especializada de hepatologia del Hospital Provincial General Docente
“Dr. Antonio Luaces Iraola”, durante el periodo comprendido de enero del 2005
a enero del 2010. Fueron diagnosticados un total de 101 pacientes,
presentandose la infeccion con mayor frecuencia en el sexo masculino vy
predominando en el grupo etareo comprendido entre los 40-49 afios. De los 101
pacientes infectados, la gran mayoria al momento del diagndéstico presentaba
ya una cirrosis hepatica, seguida de una hepatitis crénica y una minoria
desarroll6 una hepatitis aguda. La via de transmisibn mas importante de la
infeccion fue la parenteral, mediante las intervenciones quirirgicas vy las
transfusiones de sangre. Al momento del diagnéstico estaban asintomatico gran
parte de los pacientes y otros presentaban astenia y dolor en hipocondrio

derecho.
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INTRODUCCION:



El virus de la hepatitis C (VHC) fue clonado e identificado en el afio 1989, como
responsable de la mayoria de las hepatitis no- A, no-B de origen postransfusional
(1). Segun datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), se estima que
cerca del 3 % de la poblacion mundial, o sea aproximadamente 180 millones de
personas estan infectadas con este virus, los cuales representan un reservorio

suficientemente grande para la persistencia del mismo (2, 3, 4, 5, 6,7, 8, 9,10).

El descubrimiento de la secuencia nucleotidica y la caracterizacion mediante las
técnicas de ingenieria genética y biologia molecular del virus de la hepatitis C
(VHC) a finales de la década de los 80, provoco un auge en las investigaciones
las cuales permitieron lograr una mejor caracterizaciéon del comportamiento

clinico, epidemiolégico y terapéutico del mismo (11).

Este virus (VHC) posee muy poco en comun con los virus de la hepatitis mejor
conocidos, los de la hepatitis Ay B. Es un virus RNA perteneciente a la familia
Flaviviridae y el tnico miembro del género Hepacivirus, el cual se ha clasificado
en 6 genotipos mayores basados en los analisis filogenéticos, designados por

nameros (1lal 6) y en mas de 100 subtipos (12).

El virus de la hepatitis C (VHC) se transmite fundamentalmente por via parenteral
(12, 13). Antes de 1992, con anterioridad a la introduccion de las pruebas de
deteccién en donantes de sangre, la transfusion de sangre o productos derivados
del plasma se acompafiaba de un importante riesgo de transmision de la hepatitis
C (12). Otros factores de riesgo potenciales de adquirir la hepatitis C son: la
transmision sexual, perinatal (madre-hijo), los tatuajes, los “piercing corporales”,

los pinchazos accidentales con agujas, las hemodialisis, etc. (14,15, 16).

La historia natural de la hepatitis C en la actualidad sigue siendo desconocida,
debido a la falta de datos prospectivos, a la imposibilidad de determinar el
momento de inicio de la enfermedad, y por uUltimo, a la influencia de numerosos
cofactores que conducen a la progresion de la misma (12). El sello caracteristico

de esta infeccion, es su evolucion a la cronicidad (22). De las personas



expuestas a este virus y que desarrollan una hepatitis aguda, aproximadamente
el 15-30% se recupera espontaneamente, mientras que el 70-85 % restante,
desarrolla una hepatitis cronica, la cual se define como la presencia en sangre
del RNA-VHC después de 6 meses de la exposicion. La mayoria de los pacientes
con infeccién cronica por este virus, parecen tener una enfermedad
histolégicamente leve o moderada y de éstos, el 5-20 % pueden evolucionar a
una cirrosis hepatica al cabo de 20-25 afios 0 menos, después de haber
adquirido la infeccion, existiendo un riesgo anual de evolucionar al carcinoma
hepatocelular del 3-4 % aunque el paciente se mantenga clinicamente estable.
Figura 1 (5, 14, 23, 24, 25, 26, 27, 28).
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Figura 1. Historia natural de la infeccién del virus de la hepatitis C (VHC).
[Tomado de Postgraduate Medical Journal, Lo Ro viii et al. "Management of
Chronic hepatitis C" 2005; 81: 378.

La hepatitis cronica por virus C constituye un grave problema de salud publica
en todo el mundo, una causa importante de enfermedad cronica y la indicacion

mas frecuente de transplante hepatico en muchos paises (29, 30).

En la actualidad, las predicciones en cuanto a la morbimortalidad que esta

infeccion va a deparar en las proximas décadas son desalentadoras. Se estima



gue dado el nimero de pacientes que hoy en dia tienen una infeccién por el virus
de la hepatitis C (VHC) con mas de 20 afios de evolucién y que van acercandose
lentamente, por lo general sin estar diagnosticados, hasta los estadios mas
avanzados de la enfermedad, la mortalidad por este virus va a seguir
incrementandose de momento y puede llegar a ser en los afios 2020-2025 hasta

tres veces superior a la actual (31).

A pesar de que en los ultimos afios ha descendido la incidencia de la hepatitis
C, se estima que dentro de unos 10 a 15 afios se va a producir una gran eclosién
de la hepatitis C crénica, especialmente en sus formas mas graves como la
cirrosis, el hepatocarcinoma o la necesidad de transplante hepético, dada la lenta

progresion que tiene la enfermedad (31).

El alto costo econdémico y el consumo de recursos socio-sanitarios que esta
prediccidon vaticina, s6lo podra ser reducido si somos capaces de poner en
marcha una serie de campafas destinadas a identificar a esta gran masa de
pacientes asintoméaticos infectados por el virus de la hepatitis C (VHC), de
manera que pueda ofrecérseles la posibilidad de recibir un diagnéstico y

tratamiento especifico para su enfermedad (31).

En nuestro pais se ha evidenciado un incremento de la hepatitis C en los ultimos
afos, lo cual ha permitido disefiar una estrategia nacional para detectar, prevenir
y tratar esta afeccién. Nuestra provincia en particular, no escapa a esta
problematica y también ha experimentado un incremento en su incidencia en los
ualtimos tiempos, lo cual nos ha motivado a la realizacion de este trabajo, con el
cual nos proponemos determinar, el comportamiento de esta infeccion en los
pacientes pertenecientes al area sur de nuestra provincia, que fueron atendidos

en la consulta especializada de hepatologia.



OBJETIVOS

2.1- General:

2.1.1- Determinar el comportamiento clinico- epidemioldgico de la Infeccién por

el virus de la Hepatitis C en el Hospital Provincial de Ciego de Avila 2005-2010.

2.2- Especificos:

2.2.1.- Caracterizar los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C (VHC)

segun la edad y el sexo.

2.2.2.- Identificar los principales factores de riesgo asociados a la transmision de

este virus (VHC) en los pacientes estudiados.

2.2.3.- Describir las manifestaciones clinicas mas frecuentemente encontradas

en los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C (VHC).

2.2.4.- Describir la evolucion clinica de los pacientes infectados por el virus de la

hepatitis C (VHC) segun la enfermedad desarrollada.



MARCO TEORICO:

La hepatitis viral es una enfermedad infecciosa del higado. Desde que en la
década de 1940 se describié el origen viral de una parte importante de las

hepatitis, se ha acumulado una valiosa informacién sobre las mismas (11).

El descubrimiento del “Antigeno de Australia” por Blumberg en 1967 como
marcador de la infeccién por el virus de la hepatitis B (VHB), y la visualizacion de
la particula de 27 nm del virus de la hepatitis A (VHA) por Feinston y
colaboradores en 1973, hicieron posible el desarrollo de ensayos de diagndsticos

para la deteccion de ambos virus (11).

No obstante, la aparicion de casos de hepatitis asociadas o no a transfusiones
de sangre, en pacientes negativos a los marcadores de ambos virus y con
caracteristicas clinicas diferentes a las de los virus descritos hasta ese
momento, influy6 definitivamente para que los investigadores aceptaran la idea
de la existencia de otros agentes etiolégicos, que sélo podian ser diagnosticados
por exclusion y a los que llamaron virus de la hepatitis no-A, no-B (11).

A pesar de los resultados satisfactorios en experimentos de transmisién de la
enfermedad a chimpancés en 1978, con lo que se establecia el caracter infectivo
de la hepatitis no-A, no-B, no fue hasta 1989 que se logré la identificacién de los
agentes etioldgicos que causaban este tipo de hepatitis. EI descubrimiento de la
secuencia nucleotidica y la caracterizacion mediante las técnicas de ingenieria
genética del virus causante de la mayoria de los casos de hepatitis no-A, no-B
de transmision parenteral, llamado virus de la hepatitis C, provoco el auge de
investigaciones que permitieron lograr una mejor caracterizacion del

comportamiento clinico, epidemioldgico y terapéutico de este virus (11).



Hasta el momento se han reconocido y caracterizados minuciosamente en
humanos, cinco diferentes virus de la hepatitis: el virus de la hepatitis A (VHA),
el virus de la hepatitis B (VHB), el virus de la hepatitis C (VHC), el virus de la
hepatitis D (VHD) y el virus de la hepatitis E (VHE), los cuales difieren
ampliamente en sus caracteristicas clinicas y formas de transmision ya que
mientras todos pueden causar hepatitis aguda, solo el VHB, el VHD y el VHC

ocasionan hepatitis crénica (1).

El virus C (VHC)

Se sabe mediante técnicas de biologia molecular, que el genoma del VHC esta
constituido por una hebra sencilla de ARN de cerca de 10 kilobases de longitud
y que su organizacion gendmica es similar a la de los Pestivirus y los Flavivirus,
y recientemente se ha clasificado como un género separado en la familia
Flaviviridae. El genoma del VHC contiene un Unico marco de lectura que codifica
una poliproteina formada por poco mas de 3.000 aminoacidos. En los extremos
5"y 3' el genoma del VHC presenta sendas regiones no codificantes, cuya
secuencia de nucleétidos aparece muy conservada entre diferentes aislado del
virus, por lo que se les supone importantes propiedades biolégicas aun no bien
identificadas (1, 2).

Heterogeneidad genética del VHC: Genotipos y cuasiespecies

La heterogeneidad genética, es una de las caracteristicas biolégicas mas
importantes del virus de la hepatitis C (VHC). Esta variabilidad es tal, que incluso
en un mismo individuo, el virus circula como un conjunto de genomas
relacionados pero diferentes, conocidos como cuasiespecies, lo que hace que el
mismo posea una destacada habilidad para eludir la accién del sistema
inmunoldgico, lo cual ejerce una gran influencia tanto en la persistencia y
cronificacion de la enfermedad como en la resistencia al tratamiento médico
antiviral. (47,48, 49).

No se sabe con certeza de qué factores depende que unos pacientes sean

capaces de aclarar por completo el virus y, por el contrario, en la mayoria persista



de forma crénica. La evolucion de los pacientes con hepatitis C es dificil de
predecir, pero de cualquier forma distintos estudios prospectivos muestran como
el curso aunque indolente suele ser progresivo (47).

Mediante el analisis comparativo de las secuencias gendmicas, el virus de la
hepatitis C (VHC), se ha clasificado en 6 genotipos mayores basados en los
andlisis filogenéticos designados por numeros (1 al 6) (12), que se denominan 1,
2, 3,4,5y6. En cada genotipo se ha identificado un nimero variable de subtipos,
que se denominan 1la, 1lb, 2a, 2b, etc., especialmente abundantes en los

genotipos 5y 6.

La posible influencia del genotipo del virus causal sobre la gravedad de la
enfermedad es objeto de controversia. Varios estudios han sugerido que una
infeccién por virus con genotipo 1b se asocia a las formas mas graves de
enfermedad hepética como cirrosis y carcinoma hepatocelular, mientras que la
infeccion por genotipo 2 seria mas frecuente en casos de infeccidn cronica con
lesiones hepaticas leves y transaminasas normales. Sin embargo, la existencia
de una relacion entre el genotipo del virus y la gravedad de la enfermedad no se
ha confirmado en otros estudios.

Al igual que otros virus ARN, el VHC circula como una cuasiespecie. Esto se
debe a la aparicion de errores en la incorporacion de nucleétidos a la cadena de
ARN virico durante el proceso de replicacion, como consecuencia de la
incapacidad de la ARN polimerasa para autocorregirlos. La naturaleza cambiante
del VHC le permitiria eludir la accion del sistema inmunologico y seria un
mecanismo muy efectivo para establecer infecciones crénicas y persistentes
durante muchos afios, lo cual constituye una de las caracteristicas mas notables
del VHC (7, 8, 9).

Diagnaostico de la hepatitis C

El diagndstico de la infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC), se realiza en
primer lugar mediante pruebas serologicas que permiten el reconocimiento de
anticuerpos especificos contra el virus (Anti-VHC) y en segundo lugar mediante

pruebas virolégicas que utilizan técnicas de biologia molecular, para la



determinacién cualitativa (RNA-VHC) y cuantitativa (Carga viral del VHC) del
genoma viral en suero (10, 11)

Recientemente en los Estados Unidos la Administracion de Alimentos y Drogas
(Food and Drug Administration, por sus siglas en inglés), aprobo el primer test
rapido de sangre para la deteccion de anticuerpos contra el virus de la hepatitis
C (VHC) (OraQuick HCV Rapid Antibody Test; por sus siglas en inglés) en
pacientes mayores de 15 afios de riesgo de adquirir esta infeccidn y en pacientes
que tienen signos y sintomas de una hepatitis. Este test, detecta todos los
genotipos del VHC en aproximadamente 20-40 minutos y su exactitud es mayor
del 99 % en muestras de sangre y plasma fresco y es algo menos exacta en

muestras orales.
Vias de transmisién

El virus de la hepatitis C (VHC) puede transmitirse por diferentes vias:

- Via parenteral: Es la mas importante y ello explicaria la mayor prevalencia de
esta infeccion en personas adictas al uso de drogas por via endovenosa. Antes
de 1992, con anterioridad a la introduccién de las pruebas de deteccion en
donantes de sangre y las pruebas sustitutivas de la hepatitis C (screening del
VHC), la transfusion de sangre o de productos derivados del plasma, asi como
los transplantes de 6rganos de personas infectadas constituian un importante
riesgo de transmision de este virus. Tras el descubrimiento de los marcadores
séricos del virus de la hepatitis C (VHC), se estima que en la actualidad el riesgo
de infeccién por una transfusion sanguinea es muy bajo, inferior a 1 caso por
cada 100.000 unidades transfundidas (1, 12,13, 14,31).

Otras situaciones que se relacionan con esta via de transmision incluyen la
realizacion de tatuajes, el uso de piercing corporales, pacientes hemofilicos que
recibieron productos sanguineos antes de 1987 y pacientes en hemodialisis. La
contaminacion de las membranas de ultrafiltracion puede explicar la elevada tasa
de infeccion observada en unidades de hemodidlisis (12).

También se ha reportado la transmision de este virus entre trabajadores de la
salud que se pinchan accidentalmente con muestras infectadas, aunque el riesgo

de infeccion por esta via es bajo y se estima entre 1y 3 % (12, 31, 44).



- Via sexual: No es considerada como un mecanismo comun de transmision de
esta infeccion. La mayoria de los estudios realizados en parejas sexualmente
estables de pacientes con hepatitis cronica por virus C, fracasan al identificar un
riesgo sustancial en la transmision por esta via. La prevalencia de la infeccion
por este virus en personas con multiples parejas sexuales, es considerada alta,
sin embargo entre parejas mondgamas es no frecuente, por lo que muchos
autores no recomiendan el uso de barreras de proteccién en estos casos. En los
Estados Unidos se estima que la prevalencia de infeccidon por el virus de la
hepatitis C (VHC) en parejas de personas infectadas es del 1-5 % con relaciones
mondgamas y aumenta si se tienen varias parejas sexuales. El riesgo es mayor
para las mujeres que para los hombres. En personas que mantienen relaciones

heterosexuales, el riesgo es solo del 0-0.6 % anual (1, 3, 12, 13,14, 16, 31).

- Via vertical o perinatal (madre-hijo): La transmision por esta via se estima que
ocurre en aproximadamente el 5-6 % de los hijos de madres infectadas por el
virus de la hepatitis C (VHC) y el riesgo se incrementa si la madre presenta el
RNA del VHC positivo asi como alta carga viral (mayor de 7.6x10° copias/ml)
en el momento del parto. Este riesgo aumenta aiun mas si la madre presenta
coinfecciéon con el virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH) e incluso su
incidencia en este grupo de pacientes es alta (25 %). El embarazo no esta
contraindicado en mujeres que presenten una hepatitis crénica por virus C , pues
dicha infeccién no afecta el curso del mismo. El modo de parto tampoco influye
en el riesgo de transmision del virus de la madre al recién nacido en ausencia de
infeccion por el VIH. Sin embargo no existen en la actualidad, estudios

controlados que sugieran la realizacion del parto por via vaginal o cesarea (45).

-Via horizontal: Se han descrito infecciones por contagio intrafamiliar en
personas sin aparente exposicion parenteral, lo cual podria estar en relacion con

un uso compartido de cepillos de dientes, cuchillas de afeitar o cortaufias (12).

En conjunto, las exposiciones parenteral, sexual y perinatal, constituyen los
factores de riesgo identificados con mayor frecuencia en la mayoria de los

pacientes con hepatitis cronica por virus C. Sin embargo, existe un porciento



importante de pacientes (30-40%), en los cuales la via de la infeccion no puede

ser confirmada (1).

No existen evidencias de transmision del virus de la hepatitis C (VHC) a través
del beso, abrazo, estornudos, uso compartido de utensilios de comida o bebida,

contactos casuales u otros contactos sin exposicion sanguinea (12).

También se han reportado casos de transmision del virus de la hepatitis C (VHC)
entre pacientes sometidos a colonoscopia con un colonoscopio
inadecuadamente desinfectado y en pacientes sometidos a cirugia
cardiotoraccica (12).

Espectro clinico de la hepatitis C

La infeccion por el VHC puede dar lugar a cuadros clinicos muy diversos y de
muy distinta gravedad, que van desde las formas asintomaticas de hepatitis
aguda autolimitada o de hepatitis cronica hasta formas graves de hepatopatia
cronica, como la cirrosis hepatica descompensada y el carcinoma hepatocelular,
con todas sus complicaciones. Ademas, la infeccién crénica por el VHC se asocia
con cierta frecuencia a una larga serie de manifestaciones extrahepaticas, en
muchas de las cuales intervienen mecanismos patogénicos de naturaleza

autoinmune (25, 26).

Hepatitis aguda

La infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC) ocasiona inicialmente una
hepatitis aguda. Las caracteristicas clinicas de la hepatitis C aguda son
fundamentalmente, su caracter silente y su marcada tendencia de evolucionar a
la cronicidad. El periodo de incubacion observado en los casos
postransfusionales es de unas 7 semanas, pero puede variar ampliamente entre
2 y 10 semanas. La hepatitis C aguda es asintomatica en las tres cuartas partes
de los casos. En los pacientes sintomaticos, las manifestaciones clinicas son
habitualmente ligeras y consisten en la aparicion de astenia, molestias digestivas

inespecificas y coluria, que en pocas ocasiones se acompafan de ictericia. Las



formas graves de hepatitis aguda son raras y existe controversia acerca de la

capacidad del VHC para causar hepatitis fulminante.

La hepatitis aguda por virus C (VHC), cursa generalmente de forma asintomatica
y aproximadamente el 15-30% de los casos resuelve de forma espontanea,
mientras que el 70-85% restante evoluciona hacia las formas cronicas de la

enfermedad.

Las razones por las cuales unos pacientes resuelven de forma espontanea,
mientras que otros evolucionan hacia la cronicidad, no se conocen con exactitud.
No existen pruebas de que el genotipo del virus guarde relacion con la evolucion
de la infeccion, pero algunos datos sugieren que la inoculacidon con una mayor
cantidad de viriones, la mayor edad del paciente, la existencia de alguna
disfuncion de la respuesta inmunitaria frente al VHC podrian determinar la

cronificacién de la misma (27, 28, 29, 30).

El diagnostico de la infeccion aguda, se basa en la identificacion de los
marcadores especificos del virus de la hepatitis C (VHC). El signo seroldgico mas
precoz es la aparicion de ARN-VHC en el suero, que puede detectarse a las dos
semanas después de la exposicion al virus. Por el contrario, la deteccién del Anti-
VHC en sangre, mediante inmunoenzimoanalis (ELISA) de segunda y tercera
generacion, se realiza entre 8-12 semanas después de adquirida la infeccién,
por lo que un Anti-VHC negativo, no excluye necesariamente el diagndéstico de

hepatitis C.

Hepatitis cronica

La hepatitis cronica por virus C, se define como la persistencia del RNA-VHC
positivo en sangre, a los 6 meses después de la exposicion. La misma constituye
un serio problema de salud publica en todo el mundo, una causa importante de
enfermedad hepéatica cronica y la indicacion mas frecuente de transplante

hepatico en muchos paises (29, 30).



La mayoria de los pacientes con infeccion cronica por el virus de la hepatitis C
(VHC), cursan de forma asintomatico, constituyendo un riesgo de nuevas
infecciones y de padecer enfermedades més severas como la cirrosis y el
hepatocarcinoma. De hecho no es infrecuente encontrar pacientes con cirrosis
establecida, que no presentan ningun tipo de sintomatologia, e incluso en
ocasiones tampoco presentan alteraciones bioquimicas sugerentes de una

hepatopatia (1).

Segun la historia natural de esta enfermedad, el 80% de estos pacientes con
hepatitis cronica por virus C se mantendran de forma estable, mientras que el
20% restante evolucionara hacia una cirrosis hepatica en un periodo
comprendido entre los 20-25 afios, lo cual puede verse favorecido por la
participacion conjunta de diversos factores como la edad de adquirir la infeccion,
el sexo, la ingestion de bebidas alcohdlicas, coinfeccion con la hepatitis B, etc;

todo lo cual puede acelerar o favorecer la progresion de la fibrosis.
Cirrosis hepatica

La transicion a la cirrosis en los pacientes con hepatitis cronica C, tiene lugar de
forma insidiosa y generalmente en ausencia de manifestaciones clinicas. En
muchas ocasiones el diagnéstico de la cirrosis se realiza en un estadio tardio e
incluso en presencia de algunas de sus complicaciones como encefalopatia

hepatica, ascitis, sangramiento digestivo, etc.

Los pacientes con cirrosis hepética por virus C, pueden mantenerse de forma
asintomatica durante largo periodo de tiempo, o por el contrario evolucionar con
cuadros de descompensacion de su enfermedad hepatica. El 1-4% del total de
estos pacientes, corren el riesgo anual de evolucionar hacia el carcinoma
hepatocelular o por el contrario, de fallecer a consecuencia de algunas de sus

complicaciones.
Carcinoma hepatocelular

Clasicamente esta enfermedad se ha considerado un episodio terminal en la
historia natural de la cirrosis hepéatica. La relacion entre la cirrosis por virus C y

el carcinoma hepatocelular esta bien establecida. Aunque el grado de asociacién



entre ambos puede variar en distintas partes del mundo, probablemente a
consecuencia de la influencia de otros factores carcinogénicos, numerosos
estudios han demostrado la presencia de marcadores del virus de la hepatitis C
(VHC) en una proporcion muy elevada de los pacientes con carcinoma

hepatocelular, superior al 70% en la mayoria de los estudios.

Epidemiologia

La infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC) tiene una distribucion universal.
Solo en Europa existen alrededor de 4 millones de portadores (1). La prevalencia
de anticuerpos frente al virus de la hepatitis C (VHC) en Espafia se sitla entre la
de los paises del centro de Europa y varia de unas regiones a otras, oscilando
entre el 1,6 y el 2,6% de la poblacion en general, lo que permite calcular que
debe de haber aproximadamente entre 480.000 y 760.000 personas infectadas
por este virus. En este pais la hepatitis crénica por virus C representa la primera
causa de cirrosis hepatica, antes que el consumo excesivo de alcohol. Los
pacientes con cirrosis por el virus de la hepatitis C (VHC) constituyen el 50% de
los que requieren un trasplante hepatico y el 70-80% de los que padecen un

carcinoma hepatocelular (40).

El genotipo mas frecuentemente encontrado en Espafa es el 1 (1a y 1b),
seguido de los genotipos 2 y 3, aunque en la Gltima década se ha incrementado
el numero de casos de infeccidn por genotipo 4. Los escasisimos casos que
obedecen a los genotipos 5y 6 son generalmente importados de las zonas donde
la infeccidn por ellos es muy prevalente (Sudafrica y Sureste asiatico) (30). En la
actualidad, la prevalencia de la infeccién en la poblacion de menos de 20 afios
es muy baja y a partir de los 30 afios va aumentando en relacion con la edad
(40).

En Inglaterra y Wales, se estima que aproximadamente entre 200 000 y 400 000
personas estan infectadas con el virus de la hepatitis C (VHC). En un estudio
realizado en este pais por el Departamento de Salud en el afio 2005, estim6 que
47000 personas habian sido diagnosticadas como portadoras de esta infeccion

y que solo 7000 fueron tratadas adecuadamente (41, 42, 43).



En los Estados Unidos en una encuesta nacional de salud y nutricion (National
Health and Nutrition Examination Survey) realizada entre 1988 y 1994 se
encontré que cerca de 21 000 adultos presentaban anticuerpos contra el virus
de la hepatitis C (Anti-VHC) positivo, de los cuales 3/4 partes tenian niveles de
RNA-VHC detectables en suero. Se determiné ademas que el 1.5 % de la
poblacion blanca, el 3.2 % de los negros, y el 2.1 % de los hispanos estaban
infectados por el virus de la hepatitis C (VHC). Se ignora la prevalencia de la
infeccion por hepatitis C en los norteamericanos asiaticos. Cada afo se
diagnostican aproximadamente 30 000 casos nuevos infectados por este virus C
(VHC) y ocurren entre 8 000—10 000 muertes relacionadas con esta infeccion.
En este pais la hepatitis C representa cerca del 40 % de todas las enfermedades

hepaticas crénicas (18,19).

Segun datos de la Asociacidon Americana para el Estudio del Higado (AASLD,
por sus siglas en inglés), en este pais la prevalencia de la infeccion por este virus
entre los afios 1999-2002 fue del 1.6 %, equivalente a cerca de 4.1 millones de
personas positivas para el anticuerpo contra el virus de la hepatitis C (Anti-VHC),

80 % de los cuales se estima que son viremicos (15).

En Japon se ha encontrado entre la poblacién general, una prevalencia de
infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC) que esta entre el 0,5 y el 2%, otras

tasas mas altas como el 10% se encuentran en algunas regiones de Africa (1).

Egipto es el pais que presenta las tasas de prevalencia mas elevadas del mundo
y una estrecha homogeneidad en los subtipos del VHC encontrados, la mayoria
4a, lo que sugiere una propagacion epidémica del VHC, que se asocia a la
terapia parenteral utilizada frente a la esquistosomiasis como principal factor de

riesgo (1).

Una reciente investigacion ha puesto nimero al mayor problema de salud publica
en este pais de la ultima década, la hepatitis C: cada afio hay medio millén de
nuevos casos infectados, la tasa de incidencia mas alta en todo el mundo. Segun
la publicacion de un articulo en la revista Proceedings of the National Academy

of Sciences (PNAS) para el que se realizaron analisis de incidencia desde 1992



al 2010, el asunto toma proporciones preocupantes pues el porcentaje de casos
positivos en este pais alcanza ya el 14.7%. La alarmante cifra coloca al pais en
la cima de los indices de incidencia y prevalencia de hepatitis C en el mundo. La
razon por la que Egipto encabeza todas las listas habria que buscarla en la forma

en que se transmite el virus que causa la hepatitis C (CVH).

El Ministerio de Salud de este pais, predice "un pico entre 2010 y 2012" de
hepatitis C y en consecuencia,"700 000 casos de cirrosis y 140 000 pacientes
con cancer de higado en los proximos 20 o 30 afos”, segun la Estrategia

Nacional.

METODO

Tipo de disefio. Periodo y lugar de la investigacion

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo- retrospectivo, con el objetivo de
determinar el comportamiento de la infeccion por el virus de la hepatitis C, en los
pacientes pertenecientes al area sur de la Provincia de Ciego de Avila, que
fueron atendidos en la consulta especializada de hepatologia del Hospital
Provincial General Docente "Dr. Antonio Luaces Iraola” de esta ciudad, durante

el periodo comprendido de Enero del 2005 a Enero del 2010.

Universo y muestra

Universo: 137 pacientes que presentaban sospecha clinica de algun tipo de
hepatopatia aguda o crénica, cifras de aminotransferasas (ALAT/ASAT)

elevadas, y/o Anti-VHC positivo en suero.

Muestra: Constituida por 101 pacientes que cumplieron con el criterio diagnostico

y que representaron el 73.7 del Universo.



Criterios de inclusion
e Todos los pacientes mayores de 20 afios con manifestaciones clinicas de
una hepatitis aguda o crénica de una cirrosis hepatica, o por cifras
elevadas de alaninoaminotransferasa (ALAT) en estudio.
e Presencia de anticuerpos contra el virus de la hepatitis C en el suero.
e Consentimiento escrito para participar en el estudio por parte del paciente
(Anexo 1).

Criterios de exclusion
e Pacientes con positividad para el marcador serolégico del Virus de la
Hepatitis B ( HBSAQ).
e Pacientes con antecedentes de hepatopatias de cualquier otra etiologia.
e Alcoholismo.
e Enfermedad de Wilson

e Hemocromatosis.
e Paciente con antecedentes de tratamiento antiviral o inmunosupresor
previo, en los seis meses anterior.

e Coinfeccioén con el VIH.

Recoleccion de datos:

La recoleccion de datos se efectu6 mediante una encuesta elaborada por el

autor.

Métodos

Procedimientos

A todos los pacientes que quedaron incluidos en el estudio, previo
consentimiento informado (Anexo 1), se les confeccion6 una encuesta (Anexo
2), la cual recogi6 las variables a estudiar. (Edad, sexo, factor de riesgo asociado

a la infeccion, principales sintomas clinicos que presentaron estos pacientes al



momento de

desarrollada).

la deteccion del Anti VHC positivo, asi como la enfermedad

Hepatitis Crénica

Variable | Tipo Escala Descripcion
Edad Cuantitativa 20-29 afos Segun edad
Discreta 30-39 afios biol6gica
40-49 afnos
50-59 afos
60afos 0 mas
Sexo Cualitativa Masculino Segun sexo
Nominal Femenino biolégico
Dicotémica
Grupos  de | Cualitativa Segun
) , Transfusiones de sangre,
riesgos Nominal antecedentes
o Intervenciones quirudrgicas,
Politbmica personales
Trabajadores de la salud
(pinchazo accidental con
agujas infectadas),
Tatuajes, parejas sexuales
de pacientes infectados
por el virus C, sin factor
detectable.
Sintomas Cualitativa Segun
. _ Astenia, molestias o dolor
Clinicos Nominal antecedentes
o en hipocondrio derecho,
Politbmica personales
molestias
gastrointestinales, ictero,
coluria, asintomatico, acitis
y sangramiento digestivo
Cualitativa Segun
_ Hepatitis Aguda , .
Enfermedad | Nominal P g Histologia
Desarrollada | Politdmica




Cirrosis hepatica

Portador asintomatico del
Anti-VHC positivo

En la hepatitis aguda el diagnostico se baso en criterios clinicos, bioquimicos y
sexoldgicos. Se tomaron los valores de la alaninoaminotranferasa (ALAT), como
enzima hepatica de citdlisis al momento del diagnostico (normal hasta 49 U/L).
En el caso de la hepatitis cronica, ademas de los criterios antes expuestos para
el diagnostico, se les realiz6 un PCR cualitativo (UMELISA) que es producido por
el centro nacional de Inmunoensayo de La Habana, Cuba, para la confirmacion
de la infeccidon. Se les practicO ademds, una biopsia hepatica percutanea
empleando el trocar de Menghini, para precisar la intensidad del proceso necro-
inflamatorio y el grado de fibrosis segun el sistema de Metavir. La muestra de
tejido hepatico se fijo en formol al 10% para su conservacion, utilizandose la
tincion de hematoxilinaeosina y todas las biopsias fueron examinadas por un
mismo patoélogo. Para el diagnostico de la cirrosis hepética se siguieron criterios

muy similares, ademas del laparoscopio.

Recoleccién de la informacion

Los datos obtenidos fueron recogidos en la planilla de recoleccion de datos
(Anexo 2). Que se le confeccion6é a cada paciente. Los resultados fueron
presentados en tablas y graficos de distribucion y frecuencia expresandolo en
porcentaje segun la variable que se tratara. Para el andlisis estadistico se utilizd

el software Microsoft Word y Microsoft Excel respectivamente.



Resultados y discusion

En la tabla No. 1 (Anexo No. 3, presentamos la distribucion de los pacientes
que adquirieron la Infeccion por el Virus de la Hepatitis C segun la edad,
observandose que el grupo hetario donde se presentd con mayor frecuencia
fue en el comprendido entre los 40 y 49 afios con 32 casos para un 31.6%,
seguido por el grupo de 50 a 59 afios con 20 casos (19.8 %),
respectivamente. COmo se sabe, la adquisicién de la hepatitis C después de
los 40 afios de edad, se acompafia de una progresidn mas rapida de la
enfermedad, no estando bien clara las razones de esto; pero pueden tener

gue ver con el envejecimiento del sistema inmunitario de la persona (19).

En la actualidad se plantean que existe una clara relaciéon entre la edad al
momento de la infeccidn y la progresion de la enfermedad, en el sentido de
gue en pacientes mayores de 40 afios, existe una progresion mas rapida y
agresiva que la observada en sujetos mas jovenes. Existen datos que apoyan
que la infeccion adquirida antes de los 40 afios de edad progresa lentamente
desarrollandose una cirrosis a los 20 afios después de la infeccidn, solo entre
el 2 y el 8% de estos individuos. Sin embargo de las personas que se
inafectan después de los 40 afios el 20 % de ellas habran alcanzado la

cirrosis en 20 afios (19).

Segun reportan Mindikoglu y Miller, en un estudio llevado a cabo en lItalia,

gue incluyé 392 pacientes con hepatitis cronica por virus C y los cuales tenian



el antecedente de haber recibido algun tipo de transfusion de sangre en el
pasado, el tiempo transcurrido entre el momento de adquirir la infeccién y el
desarrollo de una cirrosis, fue corto si la misma se adquiri6 en edades
avanzadas. Segun estos mismos autores, el tiempo promedio que transcurrio
entre la adquisicion y el desarrollo de una cirrosis, fue de aproximadamente
33 afios en aquellos pacientes comprendidos entre 21 y 30 afios, mientras
que disminuyé a 16 afios en aquellas personas que adquirieron la

enfermedad después de los 40 afios (21).

Pradal y cols llevaron a cabo una investigacion para valorar la progresion de
las cirrosis hepética en 247 pacientes infectados por el virus de la hepatitis
C, obteniendo como resultado, que aquellos pacientes mayores de 37 afios
experimentaron una progresion mucho mas rapida; asi la cirrosis, que el resto

que se encontraba por debajo de este limite de edad (22).

En el grafico No. 1 (anexo no. 4) representamos la distribucion de los
pacientes que adquirieron la infeccion por el virus de la hepatitis C segun el
sexo, presentdndose con un ligero predominio el sexo masculino, con 51
casos (50.4 %). Es bien sabido que el sexo también se relaciona con la
progresion de la enfermedad, observandose una progresion mas rapida hacia

la cirrosis en el sexo masculino que en el femenino (8).

Hoy en dia, diversos estudios sefialan que el sexo masculino esta asociado
a la progresion mas acelerada de la fibrosis en la hepatitis C,
independientemente de la presencia de otros factores como la edad al
adquirir la infeccion y la ingestion de bebidas alcohdlicas. Sin embargo, otros
han reflejados que el sexo femenino se encuentra estrechamente asociado a
una lenta progresion de la fibrosis, atribuyendo esto, a un efecto protector de
los estrégenos que parece estar en relacion con el bloqueo de la proliferacién

de las células estrelladas y de la fibrogénesis (23).

Castera y cols realizaron un estudio en 185 pacientes infectados por el virus
C de la hepatitis de los cuales 111 (60%) correspondian al sexo masculino y

75(40%) al femenino. Del total de estos pacientes, 169 fueron biopsiados con



el objetivos de estudiarlos, obteniendo como resultado, que 141 de ellos
presentaban una hepatitis cronica ligera a moderada y los 28 restante (17%),
ya presentaban una cirrosis hepatica por la histologia al momento del

diagnéstico (24).

En la tabla No. 2 (Anexo No.5), se reflejan los principales factores de riesgos
que estan asociados a la transmision del Virus de la hepatitis C,
observandose con mayor frecuencia esta infeccion, en aquellos pacientes
gue tenian antecedentes de haber sido intervenidos quirdrgicamente con 49
casos (48.5 %), seguidos por los pacientes los cuales habian recibidos
transfusiones de sangre o cualquier otro tipo de hemoderivado con 23 casos
(22.7%). En 13 pacientes (12.8%), no se pudo precisar el posible factor de

riesgo asociado a transmision de esta enfermedad.

En relacion a la posible via de adquisicion de esta infeccion, debemos sefialar
gue en nuestra investigacion la mayoria de los pacientes tenian como anico
factor de riesgo, el antecedente de una intervencion quirdrgica o haber
recibido una transfusién de sangre o cualquier otro hemoderivado. Es bien
sabido que cualquier proceder parenteral, operacion, etc; donde se utilice
algun instrumental contaminado, puede ser la posible fuente de adquisicion
de esta enfermedad. En nuestro pais se ha demostrado en estudios
efectuados en donantes de sangre que el riesgo relativo de adquirir esta
infeccion, es significativamente mayor en aquellos individuos que habian
recibido transfusiones de sangres y en los que habian sido sometidos a
intervenciones quirargicas (25). So6lo en tres parejas sexuales se presento
esta enfermedad, lo cual confirma que esta via no constituye un riesgo
sustancial para la transmision de esta infeccion en parejas sexualmente

estables.

Segun la mayoria de los autores, la via parenteral es la mas importante en la

transmision del virus de la hepatitis C, lo cual explicaria la mayor prevalecia

de esta enfermedad en pacientes sometidos a intervenciones quirurgicas,
politransfundidos hemodializados, adictos al uso de drogas por via
endovenosa, etc (10, 11,26).



Segun el centro de control y prevencion de enfermedades de los Estados
Unidos, el factor de riesgo mas comun asociado a la infeccion del virus de la
hepatitis C; entre 1991 y 1995 fue en primer lugar el uso de droga por via
endovenosa lo cual representd el 60 %, seguido en segundo lugar por
conductas sexuales inadecuadas con el 20 %. Otros modos de transmision
(ocupacional, hemodialisis, perinatal, etc.) representaron el 10 % de las
infecciones y en el 10 % restante no se pudo identificar la posible via de

adquisicion de la infeccion (10).

En la tabla No. 3 (Anexo No. 6) se reflejan las principales manifestaciones
clinicas que presentaron estos pacientes, observandose que 68 casos de los
pacientes estudiados para (67.3%) no presentaban sintomas, 10 casos
(9.9%) solo presentaban astenia y 9 (8.9%) dolor o molestia en hipocondrio
derecho. Debemos sefalar que en nuestra Investigacion la mayoria de los
pacientes que presentan Virus C positivo estaban asintomaticos, y muchas
veces acuden a consulta por cifras de Hipertransaminasemia elevada
encontrada de forma casual o por el contrario por habérsele, detectado un

anti- VHC positivo en una donacion de sangre.

Cuando presentan sintomas las manifestaciones clinicas son habitualmente
ligeras. La hepatitis aguda por virus C (VHC), cursa generalmente de forma
asintomatico y aproximadamente el 15-30% de los casos resuelve de forma
espontanea, mientras que el 70-85% restante evoluciona hacia las formas

cronicas de la enfermedad.

La mayoria de los pacientes con infeccién cronica por el virus de la hepatitis
C (VHC), cursan de forma asintomético, constituyendo un riesgo de nuevas
infecciones y de padecer enfermedades mas severas como la cirrosis y el
hepatocarcinoma. De hecho no es infrecuente encontrar pacientes con
cirrosis establecida, que no presentan ningun tipo de sintomatologia, e
incluso en ocasiones tampoco presentan alteraciones bioquimicas
sugerentes de una hepatopatia, por tal motivo en nuestro estudio la mayoria
de los caso evolucionaron a las formas cronicas de la enfermedad. Esto

coincide con un estudio reportado por Marcus EL y Millar, en Europa que



incluyo 192 pacientes con Hepatitis Cronica por Virus C donde no se les

encontrd ningun sintoma, es decir estaban asintomético.

Otros autores plantean que en estudios realizados, han acudido a consulta
pacientes con una hepatitis cronica y Cirrosis Hepatica y sin embargo hasta

ese momento se habian mantenido sin sintomas atribuibles.

Pradat y Gomez en estudio realizado por ellos coincidieron con los datos de
nuestro estudio, en un total de 72 pacientes mas del 50% se encontraban

asintométicos, seguidos de otros sintomas inespecificos.

En la tabla No. 4 (Anexo No. 7) presentamos la distribucion de los pacientes
infectados por el virus de la hepatitis C, segun su evolucion clinica. Cémo se
puede observar, del total de pacientes que fueron infestados por este virus,
s6lo 5 pacientes (4.9 %) debutaron como una hepatitis aguda sintomatica,
evidenciado por las manifestaciones clinicas caracteristicas de la
enfermedad, 42 (41.5 %) habian evolucionados hacia una hepatitis cronica
al momento del diagnéstico y 43 pacientes (42.5 %) ya presentaban una
cirrosis hepaticas. Solo 11 casos (10.8 %), eran portadores cronicos

asintomatico del anti-VHC positivo.

En nuestra investigacion la mayoria de los pacientes que adquirieron esta
infeccidn, se encontraban por encima de los 40 afios y como se sabe a partir
de esta edad la enfermedad experimenta una progresion mucho mas rapida
y agresiva que en edades mas tempranas. Es por eso que al momento de
realizar el diagndstico, un nimero importante de pacientes presentaban ya

una hepatitis crénica o una cirrosis hepética bien constituida.

Es bien conocido que mas del 95 % de los pacientes que adquieren este virus
y desarrollan una hepatitis aguda o crénica, se mantienen practicamente de
forma asintomatica (31). En estos casos el diagndstico se sospecha, pues el
enfermo llega a nuestra consulta por presentar una elevacion ligera-
moderada de las enzimas hepaticas (ALT/ASAT), detectadas de forma casual

o0 por el contrario por habérsele detectado un anti-VHC positivo en una



donacion de sangre. Sino fuera por estos hallazgos, los pacientes se
atenderian en estadios muy avanzados de la enfermedad, debutando con
algunas de sus complicaciones como un cuadro de encefalopatia hepatica o

un sangramiento digestivo (32.33).

En un estudio realizado por Wiese y colaboradores en el este de Alemania
en 1980 mujeres infectadas por el virus de la hepatitis C (Genotipo 1),
encontré que después de 25 afios, solo el 48 % de las mujeres no tratadas,
presentaban el RNA-VHC positivo en sangre, es decir, presentaban ya una
infeccidn crénica, el 1.3 % tenian una cirrosis hepatica y el 0.1 % ya habian
evolucionado al hepatocarcinoma (34). Otros autores reportan resultados

muy similares al nuestro (35,36).

Conclusiones

Los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C resultaron ser
mayoritariamente los adultos mayores de 40 afios, predominando el sexo
masculino. Los grupos de poblacion mas afectados fueron los pacientes con
antecedentes de haber sido intervenidos quirdrgicamente, los que habian
recibido transfusiones de sangre o cualquier otro tipo de hemoderivado y los que

no se pudo precisar el posible factor de riesgo asociado a la transmisién de esta



enfermedad. La mayoria de los pacientes no presentaron ningun sintoma clinico,
pues estaban asintomaticos, y solo un pequefio grupo de ellos presentaron
astenia y molestia o dolor en hipocondrio derecho. La enfermedad desarrollada
gue mas predomino en estos pacientes fue la cirrosis hepatica seguido de la

hepatitis cronica y en un menor porciento la hepatitis aguda sintomética.

RECOMENDACIONES

1.- Realizar pesquizaje masivo (screening del VHC), mediante la
realizacion del Anti-VHC, a todos aquellos pacientes de alto riesgo de presentar

una infeccion por el virus de la hepatitis C.

2.- Incorporar en nuestras Unidades de salud (Hospitales Provinciales),
bancos de sangre, etc.), la realizacion del RNA del virus de la hepatitis C, lo cual
nos permita realizar el diagnostico de esta enfermedad en un estadio mas

precoz.



3.- Establecer programas de promocion y prevencion de salud, tanto en
la atencién primaria como secundaria, para divulgar todo lo relacionado con esta

enfermedad.
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ANEXO NO.1



Consentimiento informado:

El que suscribe

Expone, que con el objetivo de decidir mi participacion en la investigacion
denominada:"Comportamiento de la infeccion por el virus de la hepatitis C en el
Hospital Provincial de Ciego de Avila. Quinquenio 2005-2010" y obtener mi
consentimiento, he recibido una amplia explicacién por parte de mi médico Dr.

quien me ha informado lo

siguiente:

Informacién relevante resumida

En el estudio se pretende determinar, el comportamiento de la infeccion por el
virus de la hepatitis C en el Hospital Provincial de Ciego de Avila, teniendo en
cuenta que esta infeccibn se ha convertido en una causa importante de
enfermedad hepatica cronica, cirrosis y transplante hepatico en nuestro pais y
ha generado ademéas un gasto econdmico considerable a nuestro pais por

concepto de medicamentos muy costosos como es el interferén y la ribavirina.
Luego de haber recibido la informacion verbal y escrita, por parte del personal
meédico, usted esta en la libre voluntad de aceptar o no su participacion en este
estudio.

Consentimiento escrito

» He leido y comprendido la informacion arriba detallada.
» He podido hacer preguntas y evaluar las dudas sobre el estudio.



» Comprendo que mi participacion es voluntaria y que puedo negarme
sin tener que dar explicaciones, sin que ello repercuta en mi atencion
médica.

» Y doy mi conformidad para participar en el estudio.

Firmado a los dias de del ano

Nombre del participante:

Nombre del médico:

Firma del participante Firma del médico de asistencia

ANEXO

PLANILLA DE RELACION DE DATOS

Nombre y Apellidos:

Edad

Sexo

anos

2.1.- Femenino 2.2.- Masculino



Principales grupos riesgos presentados en los pacientes a estudiar:

Transfusiones de sangre.

Intervenciones quirdrgicas.

Trabajadores de la salud (pinchazo accidental con agujas infectadas)

Hemodialisis.

Manipulaciones dentarias.

Tatuajes.

Pareja sexual de pacientes con infeccion por el VHC

Cambio frecuente de pareja

Sin factor detectables.

4.- Principales manifestaciones clinicas presentes en ellos:

Coluria.

Dolor en hipocondrio derecho.

Coloracién amarilla de la piel.

Astenia, anorexia.

Nauseas o vOomitos.

Sin ningun sintoma.



Vomitos de sangre o heces negras
Abdomen distendido

Enfermedad que desarrollaron:

Hepatitis Aguda.

Hepatitis Cronica

Cirrosis Hepética.

Portador asintomético del anti-VHC positivo

Tabla No.1: Distribucién de los pacientes que adquirieron la infeccion por el virus
de la hepatitis C, segun la edad. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio
Luaces Iraola”. Ciego de Avila. (2005-2010).

Grupos de edades No. %

20-29 afos 12 11.8
30-39 afios 19 18.8
40-49 afnos 32 31.6
50-59 afios 20 19.8
60 aflos 6 mas 18 17.8




TOTAL 101 100

Fuente: Encuestas.

Gréfico No.1 Distribucion de los pacientes que adquirieron la infecciéon por virus de la
hepatitis C segun el sexo. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces
Iraola”. Ciego de Avila. (2005-2010).
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Fuente: Encuestas.

Tabla No.2: Distribucién de los pacientes que adquirieron la infeccion por el virus de la
hepatitis C segun los principales factores de riesgo asociados a la transmisiéon del

mismo. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”. Ciego de Avila
(2005-2010).



Factores de riesgo No. %

Intervenciones quirurgicas. 49 48.5
Transfusiones de sangre. 23 22.7
Pinchazos accidentales con agujas. |5 4.9
Parejas sexuales de pacientes con 3 v
VHC. '
Tatuajes, 8 7.9
Sin factor de riesgo detectable, 13 12.8
TOTAL 101 100

Fuente: Encuestas.

Tabla No. 3: Principales manifestaciones clinicas encontradas en los pacientes que
adquirieron el Virus de la Hepatitis C. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio
Luaces Iraola”. Ciego de Avila (2005-2010).

Manifestaciones Clinicas No. %




Astenia 10 9.9
Dolor o Molestias en

' . 9 8.9
Hipocondrio Derecho
Molestias Gastrointestinales | 4 3.9
Ictero 3 2.9
Coluria 1 0.99
Asintomatico 68 67.3
Acitis 3 2.9
Sangramiento

_ _ 3 2.9
Digestivo
Total 101 100

Fuente: Encuestas.

Tabla No.4: Distribucion de los pacientes que adquirieron la infeccidn por el virus de la
hepatitis C, segun la enfermedad desarrollada. Hospital Provincial General Docente “Dr.
Antonio Luaces Iraola”. Ciego de Avila. (2005-2010).

Enfermedad desarrollada | No. %

Hepatitis Aguda. 5 4.9

Hepatitis Crénica. 42 415




Cirrosis Hepética. 43 42.5
Portador Asintomatico Anti-VHC

N 11 10.8
Positivo.
TOTAL 101 100

Fuente: Encuestas.




