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RESUMEN 

Antecedentes: Actualmente se estima que a nivel mundial cerca de 150 millones de 
personas están infectadas con virus de la hepatitis C (HCV) y se encuentran en riesgo de 
padecer cirrosis hepática y/o cáncer hepático. En Guatemala, los programas de prevención 
se han concentrado en el tamizaje y detección de la enfermedad en donantes de sangre, 
madres embarazadas, pacientes con alcoholismo crónico, usuarios de drogas, entre otros. 
Objetivo: Caracterizar los factores asociados a la infección por el VHC.  
Materiales y Métodos: Es un estudio ambispectivo, y analítico realizado en 138 pacientes 
con diagnóstico de infección por el HCV que asisten a la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas de Hospital Roosevelt en el período 2007-2016.  
Resultados: 138 pacientes  fueron estudiados, 67 hombres y 71 mujeres, con edad 
promedio de 45 años. Los factores asociados a la infección por el VHC que presentaron 
mayor porcentaje fueron; el antecedente de múltiples parejas sexuales (OR:1.75), 
transfusión de algún hemoderivado (OR: 1.81) antecedente de alcoholismo (OR: 0.29) y 
relaciones sexuales extramaritales sin protección (OR:1.92).  
Conclusiones: La hepatitis C en pacientes diagnosticados y en seguimiento en Hospital 
Roosevelt, corresponden a donantes de sangre referidos, pacientes co-infectados con VIH o 
de Clínicas privadas u otros centros. Es importante generar programas de detección activa 
pues con los tratamientos actuales se puede curar a mas del 95% de los pacientes y evitar 
su progresión a cirrosis o cáncer de hígado. 

Palabras clave: Virus de la Hepatitis C, factores asociados, Hospital Roosevelt, 
Guatemala.  
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1. Introducción 

Las enfermedades infecciosas han representado una extraordinaria problemática a nivel 

mundial por su capacidad de afectar a una gran cantidad de personas en un período de 

tiempo relativamente corto. Sin embargo las enfermedades infecciosas crónicas 

representan una problemática aún mayor por su transmisibilidad y larga duración, 

características que representan un alto costo para los servicios de salud. (1, 2) 

La infección por el virus de la hepatitis C (VHC) es una enfermedad que tiene una 

probabilidad significativa de causar complicaciones crónicas en los pacientes infectados, 

como lo son la enfermedad hepática terminal y el hepatocarcinoma (HCC); representando 

a nivel mundial, una de las principales causas de hepatopatía crónica en la población 

general.  Dicho aspecto la convierte en una enfermedad muy importante para la salud 

pública a nivel mundial. (1,2) 

Los pacientes infectados con el VHC tiene una mayor probabilidad de desarrollar una 

cirrosis hepática, enfermedad hepática terminal y HCC, que el resto de la población 

general. A nivel mundial, se estima que el 57% de los casos de cirrosis hepática y el 78% 

de los casos primarios de cáncer hepático son producto de una infección crónica por los 

virus de la hepatitis B y C. A nivel de América Latina y el Caribe, la OMS estima que 7-9 

millones de habitantes están infectados con el virus de la hepatitis C. En Guatemala se 

considera que alrededor de 145,000 personas están infectadas con el VHC y alrededor del 

80% de las personas desconocen estarlo (3).  

Este estudio se enfoca en la identificación de los principales factores asociados a la 

infección por el VHC que caracterizan a la población de pacientes que acuden a la Clínica 

de Enfermedades Infecciosas del Hospital Roosevelt por diagnóstico de una infección por 

el VHC. Esto con el fin de caracterizar a dicha población y brindar información confiable 

para la mejora de las medidas de prevención de la infección por el VHC. 
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2. Árbol de Problemas 
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3. Planteamiento del Problema 

El virus de la hepatitis C (VHC) representa un problema de salud a nivel mundial, ya que 
es una de las principales causas de hepatopatía crónica. Actualmente se estima que 
infecta de un 3-5% de la población general. Se considera que este número es mucho 
mayor ya que la fase aguda de dicha infección suele ser asintomática en la mayoría de los 
casos, complicando el diagnóstico. (1)   

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que cerca de 150 millones de 
personas alrededor del mundo están infectados de manera crónica por dicho virus, y que 
cerca de 350,000 personas mueren cada año de enfermedades hepáticas relacionadas al 
mismo.(1)  

En ciertos países como Egipto se ha descrito una prevalencia del VHC en un 10-30% de la 
población general. Otros países como Japón e Italia reportan prevalencias similares. En 
Estados Unidos se ha descrito que cerca de 4.1 millones de habitantes (1.6% de la 
población general) ha sido infectados con dicho virus. Para el año 2000, la OMS estimó 
que cerca de 3-4 millones personas son infectadas cada año por el VHC. (1,2) 

A nivel mundial, se estima que el 57% de los casos de cirrosis hepática y el 78% de los 
casos primarios de cáncer hepático son producto de una infección crónica por los virus de 
la hepatitis B y C. A nivel de América Latina y el Caribe, la OMS estima que 7-9 millones de 
habitantes están infectados con el virus de la hepatitis C. Del 50-85% de las personas con 
una infección aguda por dicho virus desarrollarán una infección crónica, y de estas hasta 
un 20% progresará a desarrollar cirrosis hepática y posteriormente hasta un 25% 
desarrollará un carcinoma hepático.(2,3)  

El virus se describe principalmente en la población adulta con una mayor incidencia a partir 
de los 40 años, y es transmitido principalmente por la exposición percutánea a sangre. Sin 
embargo, los modos de transmisión varían de un lugar a otro; países desarrollados 
reportan que la mayoría de infecciones por VHC son producto del abuso de drogas 
intravenosas, mientras que en países sub-desarrollados se sospecha que la principal 
fuente de infección se debe a través de relaciones sexuales o transfusiones sanguíneas, e 
incluso a través de otros procedimientos médicos principalmente en instituciones que no 
cuentan con los recursos necesarios para mantener los estándares que requieren los 
protocolos internacionales sobre la prevención de enfermedades infecciosas. (2,4) 

En Guatemala se desconocen las características principales y los factores de riesgo de las 
personas infectadas con el VHC. Han sido publicadas investigaciones dirigidas a 
poblaciones específicas, pero ninguna a sido a gran escala, de manera que permita 
identificar las características propias de la población guatemalteca infectada con el VHC.
(5)  

Una vez que la persona es diagnosticada con una infección por el VHC, es necesario 
determinar si la persona cumple con los criterios para el inicio de tratamiento de la misma, 
que tiene como objetivo la erradicación de la infección y prevención de complicaciones 
hepáticas crónicas. En Guatemala, se estima que el tratamiento del VHC tiene un costo de 
aproximadamente Q.12,000 a Q.14,000 quetzales al mes, y dependiendo de ciertos 
factores específicos, el tratamiento puede durar de 48 hasta 72 semanas, haciendo que el 
costo total del tratamiento sea de Q.156,000 – 234,000 aproximadamente. (5,6)  
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4. Justificación 
  
Actualmente se estima que a nivel mundial cerca de 150 millones de personas están 
infectadas con VHC y se encuentran en riesgo de padecer cirrosis hepática y/o cáncer 
hepático y que de estas, aproximadamente 350,000 mueren cada año por las mismas.(1)  
La infección aguda por el VHC suele ser asintomática, lo que complica grandemente su 
diagnóstico, ya que las personas son diagnosticadas al momento en que presentan 
consecuencias tardías de dicho virus, como lo son la cirrosis hepática, la enfermedad 
hepática terminal y el cáncer hepático. A la vez, las personas que sufren las 
complicaciones más avanzadas no tienen una buena respuesta al tratamiento e incluso 
pueden llegar a no ser candidatos para el mismo. (5,6) 
En Guatemala, los programas de prevención se han concentrado en el tamizaje y 
detección de la enfermedad en donantes de sangre. Sin embargo no se conoce a ciencia 
cierta, cuáles son los factores de riesgo que caracterizan a la población guatemalteca 
como tal, de tal manera que el tamizaje y la detección de la enfermedad pueda extenderse 
a todas aquellas personas que tienen un mayor riesgo de contraer el VHC, permitiendo 
que ya no sólo se produzcan hallazgos diagnósticos incidentales.(5)  
Otro aspecto que complica y destaca la importancia del diagnóstico temprano de la 
infección por el VHC, es que el éxito del tratamiento depende del genotipo del virus y de 
qué tan afectado se encuentre el parénquima hepático al momento del diagnóstico, ya que 
algunas de las complicaciones pueden llegar a ser tan graves, que el tratamiento no podrá 
revertirlas.(2) 
Se estima que en el país 145 mil habitantes están infectados con el VHC y que del 70-80% 
de las personas desconocen que están infectadas (1,3). Ocasionando que solamente 
lleguen a diagnosticarse aquellos casos críticos a los que solamente puede ofrecérseles 
un cuidado paliativo que tiene un alto impacto tanto a nivel social como económico para las 
personas infectadas y para los servicios públicos de salud. En Estados Unidos, un estudio 
estimó que para el año 2006 los pacientes con infección crónica por el VHC representaban 
un costo anual de $.20,961 y que dicho costo sólo iría en aumento debido al 
envejecimiento continuo de las cohorte que vive con la enfermedad.(5,6) 
Es en base a la problemática descrita anteriormente que ésta investigación tiene como 
objetivo brindar información sobre los principales factores asociados  al VHC que 
presentan los pacientes que acuden a la Clínica de Enfermedades Infecciosas del Hospital 
Roosevelt. Así como también describir las características demográficas de los mismos y la 
identificación de pacientes que cumplen con los criterios para el inicio de tratamiento con el 
fin de poder conocer mejor las características epidemiológicas del VHC en estos pacientes 
y de evitar la progresión de la enfermedad en los mismos.   
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5. Marco Teórico 

1. Generalidades epidemiológicas 

La Organización Mundial de la Salud estima que cerca de 180 millones de personas 
alrededor del mundo están infectados de manera crónica con el virus de la hepatitis C 
(VHC). En Estados Unidos se estima una prevalencia del 1.6% en la población general. 
Canadá, Australia y Europa reportan prevalencias muy similares de un 1%, en 
contraste con Egipto, el cual reporta una incidencia del 11-14% en la población general. 
(7-10) 

En Latinoamérica, para la década de los 90, se reportaban prevalencias que oscilaban 
desde el 0% hasta un 2.63% de la población general, dependiendo del país que se 
investigara. Estudios realizados en México reportan una prevalencia menor al 2% en la 
población general. En Venezuela, algunos estudios reportan una prevalencia entre el 
1.0 y 1.5% de la población general. En Chile la prevalencia es similar, reportada en un 
1.15% de la población general. En Argentina, el VHC tiene una prevalencia del 1.95% 
en la población general y en Brasil esta oscila entre el 1% y 2% de la población 
general. (4, 11-19) 

Al igual que en otros países Latinoamericanos, Guatemala no cuenta con estudios que 
reporten la prevalencia del VHC en la población general. Sin embargo, existen múltiples 
estudios que reportan la prevalencia del mismo en poblaciones y áreas específicas. En 
un estudio realizado por Mejía y cols. En el Hospital Roosevelt, se encontró	que de una 
muestra de 100 pacientes que dividieron en dos grupos: 50 pacientes con diagnóstico 
de alcoholismo crónico sin evidencia de cirrosis y 50 pacientes con diagnóstico de 
cirrosis, 6% de los pacientes alcohólicos y 12% de los pacientes cirróticos obtuvieron 
pruebas anti-VHC positivas; concluyendo que existe una relación significativa entre la 
Hepatitis C y el daño hepático crónico. (20)   

Yllescas A. reporta una prevalencia del VHC del 0.67% en un estudio de 594 pacientes, 
de los cuales 300 pertenecían a la Unidad de Donadores de Sangre y 294 a las áreas 
de consulta externa y encamamiento de las unidades de Hematología y 
Gastroenterología del Hospital Roosevelt. Otro estudio realizado por López C. en una 
muestra de 500 donadores de sangre del Hospital Bella Aurora reporta una prevalencia 
similar del 0.6%. (16, 21) 

2. Agente etiológico 

Estudios de tipo clínico, epidemiológico y aquellos realizados en chimpancés 
evidenciaron que existían otros virus asociados a hepatitis que no eran los virus de la 
hepatitis A y B ya conocidos, por lo que se les denominaba virus de la hepatitis no A, no 
B (NANB). En los años ochentas, se identificó un antígeno viral asociado con la 
hepatitis NANB, por lo que se denominó virus de la hepatitis C (VHC). (65,67,68) 

El VHC es un virus ARN de tira positiva de la familia Flaviviridae y género Hepacivirus. 
Este virus puede subclasificarse en 6 genotipos diferentes y más de 100 subtipos. La 
frecuencia de los distintos genotipos varía de un país a otro y su diferenciación es 
importante, ya que la diversidad genética del virus está relacionada con las diferencias 
en la respuesta al tratamiento antiviral. (5,65) 
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El VHC tiene un alto índice de mutación, por lo que el virus experimenta una diversidad 
genómica dentro de los ya distintos genotipos. Estas variantes propias de cada 
individuo infectado se conocen como cuasiespecies. La diversidad existente entre los 
genotipos y las cuasiespecies le permite al virus interferir con una inmunidad humoral 
efectiva. Los anticuerpos neutralizantes del VHC tienden a tener una vida corta y la 
infección no induce una inmunidad contra la reinfección. (2,65,66)   

1. Genoma 
Está constituido por ARN de tira positiva de una sola hebra que mide 
aproximadamente 9.6kb y que contiene un  marco de lectura abierto (ORF) que 
codifica a una poliproteína viral que da lugar, luego de su traducción, a 10 proteínas 
virales. (66) 

El extremo 5’ del genoma consiste en una región no traducida adyacente a los 
genes de 4 proteínas estructurales; core, dos glicoproteínas de envoltura 
denominadas E1 y E2, y una proteína de membrana denominada p7. Dicha región 
se mantienen altamente conservada dentro de los distintos genotipos virales, pero 
las proteínas de la envoltura están codificadas por una región hipervariable que 
varía de muestra a muestra y le puede permitir al virus evadir la respuesta inmune 
del huésped. (66) 

El extremo 3’ del genoma incluye una región no traducida y contiene los genes de 6 
proteínas no estructurales denominadas NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A y NS5B. La 
cisteína proteasa NS2 escinde a NS3 de NS2 y la serina proteasa NS3-4A escinde 
al resto de proteínas de la poliproteína. (66) 

1.1. Proteínas estructurales 

La proteína core está asociada con funciones como la alteración en la regulación 
del ciclo celular y la transcripción de proto-oncogenes celulares, supresión e 
inducción de la apoptosis, interfiere con la respuesta inmune anti-VHC mediante 
la inhibición de las células NK, la inhibición de la proliferación de las células T e 
interactuando con receptores que pertenecen a la familia de receptores del 
factor de necrosis tumoral (TNF). Esta proteína es inmunogénica, por lo que 
ambas; la proteína core y su anticuerpo pueden estar presentes en el suero de 
los pacientes infectados. (69-79) 

Las glicoproteínas de la envoltura E1 y E2 se asocian entre sí como un complejo 
heterodimérico no covalente y suelen encontrarse en el compartimiento del 
retículo endoplásmico. Esto sugiere que las partículas del VHC se ensamblan y 
salen de la célula invadiendo a vesículas intracitoplasmáticas, para seguir 
posteriormente con la vía secretora para su liberación. (2) 

Cerca del amino terminal de la proteína E2 se localiza una región hipervariable 
denominada HVR-1. Esta región es el segmento con la mayor variación genética 
de las proteínas de envoltura. Las personas infectadas suelen formar 
anticuerpos que reaccionan con los péptidos que representan la secuencia de la 
HVR-1 del virus con el que están infectados. La aparición de estos anticuerpos 
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es importante, ya que altera las cuasiespecies; seleccionando variantes con 
secuencias en la HVR-1 que son menos reactivas. Actualmente se sugiere que 
la región HVR-1 es un sitio de mutaciones que provoca el escape inmune 
durante las infecciones agudas y crónicas.(80-83)  

1.2. Proteínas NS2 y p7 

Estas dos proteínas tienen un papel muy importante en el ensamblaje de la 
partícula viral y en el egreso del virus de la célula, pero no juegan un papel 
importante para la replicación del ARN viral. (2) 

La proteína p7 se genera a partir de la escisión cercana al carboxilo terminal de 
la proteína E2 y es capaz de formar un canal iónico asociado a voltaje, 
sugiriendo que puede ser una viroporina. La importancia de esta proteína radica 
en su papel para la producción de viriones infecciosos. (2) 

La proteína NS2 es una proteína asociada a membrana con función de proteasa 
con dos sitios activos que median la escisión en la unión NS2/NS3. Las 
estructuras del dominio transmembrana y de proteasa de esta proteína son 
esenciales para la producción de viriones infectantes, ya que se cree que esta 
interactúa de manera indirecta con las proteínas p7 y NS3. (2) 

1.3. Proteínas no estructurales involucradas en la replicación del ARN 
viral 

Las proteínas que se encuentran dentro de la poliproteína desde la NS3 a NS5B 
son requeridas para la replicación viral. La función como proteasa de la proteína 
NS3 es dependiente de zinc y es responsable de la escisión de varias proteínas 
a partir de la poliproteína original. Se ha demostrado que esta proteína es capaz 
de interferir con las señales mediadas por interferón, proveyéndole al virus un 
mecanismo que puede ser capaz de evadir la repuesta inmune innata. (2) 

La proteína NS4A actúa como un cofactor de la proteasa NS3. La proteína NS4B 
es hidrofóbica y está asociada a membrana y se cree que está involucrada en la 
mediación de modificaciones de la membrana del retículo endoplásmico. (2) 

Aunque la función  de la proteína NS5A no se conoce totalmente, se cree que es 
capaz de estimular la secreción de IL-8, la cual antagoniza la expresión de los 
genes estimulados por interferón. La proteína NS5B es una proteína asociada a 
membrana y se cree es el núcleo del complejo de la replicasa. Ha sido objetivo 
para el desarrollo de drogas antivirales actualmente en desarrollo. (2) 

2. Ciclo de replicación 
En base a ciertos estudios se piensa que el ciclo de replicación inicia con el ingreso 
del virus a la célula por medio de la interacción con receptores de superficie como 
CD81, receptor de LDL, DC-SIGN, L-SIGN, SR-B1 y claudina-1. (2) 
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Luego de su unión, penetración y captación hacia el interior de un endosoma 
celular, cambios locales en el pH pueden alterar la conformación de las proteínas de 
la envoltura, resultando en la fusión con la membrana endosomal. El ARN viral es 
liberado hacia el citoplasma, donde interactúa con el ARNm dirigiendo la traducción 
de la poliproteína viral. En el proceso de traducción la poliproteína sufre una serie 
de escisiones proteolíticas que permite se formen las demás proteínas necesarias 
para la replicación y supervivencia del virus. (2) 

La proteína core permanece dentro del citoplasma, mientras que las proteínas E1 y 
E2 son secretadas hacia el lumen del retículo endoplásmico, donde permanecen 
adheridas a la membrana mientras están siendo glicosiladas. Un complejo de 
replicasa, constituido por NS3, NS4A, NS4B, NS5A y NS5B dirige la síntesis de la 
copia negativa del genoma. Esta copia sirve como una plantilla para la síntesis de 
múltiples copias del genoma ARN de carga positiva. El ARN genómico es empacado 
dentro de nuevas partículas virales, las cuales llegan la retículo endoplásmico y son 
liberadas por la vía secretora vesicular. (2) 

Aunque el hígado parece ser el principal lugar de replicación del VHC, no existe 
información que apoye esta suposición. Tanto los antígenos específicos del virus, 
como el ARN viral han sido identificados en los hepatocitos. Sin embargo, 
información reciente sugiere que el virus también es capaz de replicarse dentro de 
células mononucleares periféricas de origen linfoide e incluso de la médula ósea. (2) 

Se cree que la vida media del virus es de aproximadamente 2.5 horas y que se 
producen alrededor de 1.0 x 1012 viriones diarios en personas con infección crónica. 
Este índice se compara o excede aquel que se calcula para el virus del VIH. (2)  

5.1.1.Diversidad genética 

5.1.1.1.Cuasiespecies 

El alto índice de replicación viral, la falta de corrección por la NS5B ARN 
polimerasa y la tolerancia de muchas regiones genómicas para distintas 
combinaciones de nucleótidos resulta en una rápida acumulación de mutaciones 
virales. En un mismo individuo es posible recuperar múltiples variantes del virus 
del plasma y el hígado en un determinado momento. Es por esto que en un 
determinado individuo el virus existe como una cuasiespecie, con secuencias 
genéticas íntimamente relacionadas pero distintas. (2) 

Durante el proceso de replicación viral las mutaciones se llevan a cabo al azar a 
lo largo del genoma, mientras que la fijación de una substitución dentro de una 
población de cuasiespecies depende de la manera en que la sustitución 
influencie el bienestar viral; capacidad de replicación viral, formación de 
estructuras ARN/proteína funcionales y la interacción huésped-virus. (2) 

La respuesta inmunológica del huésped influye en el proceso de selección, ya 
que el ARN viral que sufre mutaciones espontáneas en la región HVR-1 puede 
favorecer la supervivencia viral reduciendo la unión de anticuerpos 
neutralizantes preexistentes a la envoltura viral. También existe evidencia que 
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sugiere que la respuesta inmune celular es capaz de dirigir la selección de 
variantes específicas dentro de la población de cuasiespecies. (2) 

La variación dentro de las cuasiespecies puede describirse en términos del 
número de diferencias de nucleótidos entre las variantes de una misma muestra 
de sangre (diversidad genética) o en términos del número de las distintas 
variantes (complejidad genética). (2) 

Se piensa que la complejidad genética está relacionada con la extensión de la 
enfermedad y la duración de la infección. Esto es consiste con la hipótesis que 
plantea que la respuesta inmunológica afecta tanto a la extensión de la 
progresión de la enfermedad y a la generación de secuencias de diversidad. (2) 

5.1.1.2.Genotipos del VHC 

Además de la heterogeneidad que existe dentro de las secuencias del VHC de 
un mismo individuo infectado (variación de las cuasiespecies), también se 
reconoce cierta heterogeneidad y divergencia dentro de las secuencias 
recuperadas de distintos individuos (genotipo). La evaluación filogenética de las 
secuencias del VHC de muestras recuperadas de distintas regiones geográficas 
ha identificado seis genotipos principales. (2) 

Dentro de los distintos genotipos, las investigaciones no han podido identificar 
una diferencia en la transmisibilidad, nivel de replicación o índice de progresión 
de la enfermedad hepática. Sin embargo, se conoce que no todos los genotipos 
responden de la misma manera al tratamiento con interferón, por lo que la 
identificación del mismo representa una importancia no sólo epidemiológica, sino 
también clínica. (2) 

Cada genotipo de manera individual puede subdividirse en subtipos. En Estados 
Unidos  del 60-70% de las muestras se clasifican en genotipos 1a o 1b. África y 
el Medio Oriente, en cambio, tienen una mayor prevalencia del genotipo 4. Los 
genotipos 5 y 6 han sido reportados en Sudáfrica y el Sureste de Asia. (2) 

3. Prevalencia del Virus de la Hepatitis C 

En la población latinoamericana en general la prevalencia de la infección por el VHC 
está entre el 0-1.4%. La prevalencia de dicha infección varía de acuerdo a cada 
población en específico, por ejemplo; en un estudio publicado por de la Hoz, F. se 
encontró que la prevalencia de dicha infección en donadores de sangre fue mayor en 
México que en cualquier otro país latinoamericano, con una prevalencia del 51,4%, 
seguido de Brasil con una prevalencia del 2,2% y Cuba con una prevalencia del 1,4%. 
(4) 

Este mismo estudio reporta una prevalencia de infección promedio del 36% en las 
personas con antecedente de haberse sometido a hemodiálisis. Países como 
Argentina, México y Chile reportaban prevalencias por debajo de dicho valor en esta 
población, mientras que países como Brasil, Colombia, Uruguay y Cuba reportaban 
prevalencias por encima del 36% en dicha población. (4) 
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La prevalencia de la infección por el VHC reportada por el estudio de de la Hoz, F. en 
pacientes con afecciones hepáticas varía del 2-35%, con un promedio del 25% en la 
población latinoamericana. (4) 

En general, el estudio por de la Hoz, F. reporta que la prevalencia mediana de la 
infección por el VHC es de un 21% para las personas sometidas a procedimientos de 
diálisis, 48% en personas hemofílicas multitransfundidas, 2% en los trabajadores de 
salud y de un 1-4% en los trabajadores sexuales.(4) 

4. Historia Natural y Patogénesis 

1. Persistencia viral 

El VHC puede detectarse en plasma dentro de los primeros días luego de la 
exposición; de 1-4 semanas antes que las enzimas hepáticas comiencen a 
elevarse. (84) La viremia llega a un pico alrededor de la 8va - 12va semana luego 
de la infección; posteriormente ésta disminuye y persiste. (85)  

En algunos casos el ARN viral se torna indetectable durante los primeros meses 
luego de la infección y permanece indetectable de manera indefinida, indicando que 
ha habido una eliminación del virus. En otros casos la viremia se detecta de manera 
inconsistente en un momento temprano y un patrón estable de recuperación o de 
persistencia viral no es evidente por más de 6 meses. (86-91) Algunos casos en los 
que se presenta una viremia intermitente puede estarse reflejando una reinfección, 
cosa que generalmente se observa en los individuos que utilizan drogas 
intravenosas de manera activa. (88)  

En algunos casos puede presentarse un rebote de la viremia y esta suele 
representar un escape de una respuesta inmunitaria exitosa en fases iniciales. 
(87,88,92,93) El VHC suele persistir en las personas de origen Afroamericano que 
en aquellos de raza blanca o coinfectados por VIH. Las personas tienen más 
probabilidad de eliminar la infección si desarrollan síntomas clínicos, ya que esto se 
relaciona a una respuesta inmune vigorosa. (88) 

2. Progresión de la enfermedad 
La principal consecuencia patológica de una infección persiste por el VHC es el 
desarrollo de fibrosis hepática. Dicha fibrosis puede progresar a una cirrosis 
hepática que amenace la vida del paciente y aumente su riesgo de padecer 
carcinoma hepatocelular. (94-96) 

Las complicaciones a largo plazo suelen desarrollarse hasta 20 años después del 
inicio de la infección. Luego de la exposición al VHC del 60-85% de las personas 
desarrollará una infección persistente a los 6 meses de la infección aguda. De estos 
pacientes, aproximadamente el 5-20% desarrollará una cirrosis hepática en un 
plazo de aproximadamente 20 años; el resto de los pacientes permanecen 
infectados de una manera estable. Aproximadamente el 25% de los pacientes que 
hayan desarrollado una cirrosis hepática presentaran una enfermedad hepática 
terminal o carcinoma hepatocelular. (97,98) 

!10



La ingesta de alcohol es una factor ambiental determinante para el desarrollo de la 
cirrosis hepática, ya que aunque se conoce que tanto el VHC como el alcohol por sí 
mismo son capaces de causar una cirrosis, cuando existe una exposición 
combinada, estos tienen un efecto sinérgico ya que ambos son capaces de producir 
una esteatosis microvesicular. . (99-101) 

La progresión de la enfermedad también ha sido asociada a coinfecciones con el 
virus de la hepatitis B (HBV), VIH, esquistosomiasis e inmunosupresión asociada a 
agammablobulinemia. La progresión también se ve aumentada en pacientes de 
edad avanzada y en aquellos que han sido infectados a través de transfusiones 
sanguíneas. (99,102,103) 

2.1. Fibrosis hepática 

La fibrosis hepática es el resultado del depósito y eliminación de colágeno y 
otras proteínas de la matriz del espacio subendotelial entre los hepatocitos y el 
endotelio sinusoidal. La fibrosis hepática causada por una hepatitis viral inicia en 
la zona periportal y se va extendiendo gradualmente en forma de septos que 
pueden expandirse y formar puentes entre los tractos portales. Conforme la 
matriz se va expandiendo y cambia su composición, la fisiología y la arquitectura 
hepática normal pueden verse alteradas. (104,105) 

En la actualidad se desconoce porque solo algunos cuantos pacientes 
inmunocompetentes que padecen de una infección crónica por el VHC 
desarrollan cirrosis. Durante una infección aguda, el virus se replica a un alto 
nivel durante varias semanas con muy poca o nula evidencia de daño a nivel 
hepático. En algunos estudios la cirrosis se ha relacionado con una infección por 
el genotipo 1b, existencia de cuasiespecies complejas y niveles más altos de 
viremia. Sin embargo, estos hallazgos no han podido ser confirmados del todo. 
(106-108) 

6.4.2.2 Carcinoma hepatocelular 

El riesgo de padecer carcinoma hepatocelular está aumentado en personas 
infectadas por el VHC, en especial aquellas que han desarrollado una cirrosis 
hepática. Recientemente se ha reportado un aumento en la incidencia del 
carcinoma hepatocelular en los países occidentales que ha sido precedido por 
un aumento en la prevalencia de infección por el VHC. (109,110) 

Un estudio en Japón reporto un aumento de 3 veces la incidencia del carcinoma 
hepatocelular asociados con el VHC en comparación con aquellos asociados al 
HBV. Estudios recientes realizados en los Estados Unidos indican que 
aproximadamente un cuarto de las personas infectadas con carcinoma 
hepatocelular están infectados con el VHC. (111,112) 

Al igual que la cirrosis hepática, existen ciertos cofactores que han sido 
asociados al desarrollo de carcinoma hepatocelular. Las personas coninfectadas 
con el HBV parecen presentar un mayor riesgo para el desarrollo de dicho 
carcinoma. Infección con el genotipo viral 1b, consumo de alcohol y tabaco, 
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género masculino y edad avanzada también han sido asociados al carcinoma 
hepatocelular. (113,114) 

  

5. Manifestaciones clínicas 

1. Infección aguda 

La infección aguda por el VHC ocurre luego de un período de incubación que varía 
de 15-160 días. Los síntomas prodrómicos son variables y sistémicos. Los síntomas 
constitucionales como malestar general, náusea, hepatalgia, orina oscura pueden 
preceder a la ictericia por 1-2 semanas. El ARN viral puede ser detectado en sangre 
a días de la exposición. A esto le sigue la elevación sérica de ALAT y ASAT y en 
algunos casos de la bilirrubina. (87,88,115)  

2. Hepatitis C fulminante 
La infección por el VHC ha sido asociada con el 40-60% de las hepatitis fulminantes 
no A y no B en Japón, pero es una causa muy infrecuente de hepatitis fulminante en 
los países occidentales. (116-118) 

3. Infección crónica 

Del 60-85% de las personas infectadas con el VHC desarrollan una infección 
persistente que se acompaña de viremia a largo plazo. El VHC es la principal causa 
de origen infeccioso de enfermedad hepática crónica en los Estados Unidos. Una 
vez se establece la infección crónica por el VHC la infección persiste durante 
décadas. Los niveles séricos de ALT fluctúan independientemente de los síntomas, 
mientras que el ARN viral permanece relativamente constante. (92,94,119) Del 
10-20% de los pacientes con infección crónica por el VHC y cirrosis sufrirán una 
descompensación clínica en los próximos 5 años que se evidencia por la presencia 
de varices esofágicas, ascitis, coagulopatía, encefalopatía o carcinoma 
hepatocelular. (120-122) 

La infección crónica por el VHC está asociada a desórdenes metabólicos como 
resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2 y esteatosis hepática. La 
prevalencia de la esteatosis hepática está aumentada en los pacientes infectados 
con el genotipo viral 3.(123)   

La histología hepática sigue siendo el principal indicador del estadio de la 
enfermedad. Esta puede ser especialmente útil cuando se desconoce la duración de 
la infección. También es importante en pacientes que cumplen con 
contraindicaciones relativas para el inicio de tratamiento o quienes sufren 
reacciones adversas severas ante el mismo. (2) 

4. Carcinoma Hepatocelular 

El carcinoma hepatocelular primario es comúnmente una complicación tardía de la 
hepatitis C crónica que se presenta en pacientes con cirrosis. Los hallazgos clínicos 
incluyen un empeoramiento súbito de síntomas previos y signos de cirrosis (fatiga, 
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ascitis e ictericia), que se asocian a dolor en el cuadrante superior derecho. Los 
niveles de alfa-fetoproteína sérica suelen estar elevados. La ultrasonografía y la 
tomografía suelen revelan masas intrahepáticas; sin embargo, el diagnóstico 
definitivo se realiza por medio de una biopsia hepática. (2,124) 

5. Manifestaciones extrahepáticas 

La infección por el VHC está fuertemente asociada a la crioglobulinemia esencial 
mixta, glomerulonefritis membranoproliferativa y a la porfiria cutánea tarda. Hasta la 
mitad de los pacientes infectados con el VHC presentan crioglobulinas circulantes y 
solo un pequeño porcentaje desarrolla el síndrome vascular de la crioglobulinemia 
esencial. La glomerulonefritis membranoproliferativa puede ocurrir en asociación a 
la crioglobulinemia. Existe cierta evidencia que el tratamiento de la infección por el 
VHC estabiliza la progresión de la enfermedad renal. (125-127) 

En menor grado, la infección por el VHC ha sido asociada al síndrome de Sjögren, 
liquen plano y fibrosis pulmonar idiopática. En el caso de las mujeres se ha 
asociado a la presencia de anticuerpos tiroideos, tiroiditis de Hashimoto e 
hipotiroidismo. (128) 

6. Pruebas Diagnósticas 

Para el diagnóstico y manejo de la infección por el VHC se utilizan dos tipos de 
ensayos. Los ensayos serológicos son aquellos que detectan anticuerpos 
específicos contra el VHC (anti-VHC) y los ensayos moleculares son aquellos que 
detectan componentes propios del virus, como el ácido nucleico viral. (36) 

1. Ensayos serológicos 

1.1. Elisa 

La prueba de ELISA consiste en la detección de los anti-VHC. Esta prueba no 
tienen ningún valor al momento de valorar la severidad de la enfermedad ni el 
pronóstico de la misma. (36)  

Las pruebas ELISA de primera generación detectan anticuerpos contra el 
antígeno no estructural NS4, sin embargo la seroconversión contra dicho 
antígeno se presenta en un 80-95% de los casos con hepatitis aguda por el VHC 
y una prueba positiva puede aparece desde 3 meses hasta 1 año luego de la 
infección aguda y cuanta con una sensibilidad del 70-80% (36,37,38)  

Las pruebas ELISA de segunda generación reaccionan en repuesta a la 
presencia de anticuerpos dirigidos contra la proteína c22-3, que forma parte del 
core recombinante del virus, el compuesto c33c proveniente de una región de 
NS3 y el compuesto c100-3 proveniente de una región de NS4. Esta prueba 
podía brindar resultados positivos desde las primeras 4 semanas de la infección 
por el VHC y ha demostrado una sensibilidad del 92-95% (36,37,38) 

Las pruebas ELISA de tercera generación reaccionan contra los mismos 
anticuerpos que las pruebas de segundo generación, pero además incluyen 
anticuerpos contra el antígeno de la región NS5. Esta prueba redujo el tiempo de 
seroconversión por 2-3 semanas y ha demostrado una sensibilidad del 97% (38) 
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Las pruebas de ELISA pueden dar como resultado falsos negativos en las 
personas con inmunosupresión severa como los son los pacientes infectados 
con el VIH, receptores de trasplante de órganos, hipo o agammaglobulinemia o 
pacientes sometidos a hemodiálisis. (39,40,41) 

1.2. Electroquimioluminiscencia  

Esta prueba es una alternativa a las pruebas de ELISA mencionadas 
anteriormente. También se basa en la detección de Anti-VHC por medio de la 
emisión de descargas eléctricas. Estas pruebas tienen un 98% de especificidad  
y una sensibilidad similar a las pruebas de ELISA. (42) 

1.3. OraQuick 

La prueba rápida de OraQuick es una prueba de inmunoensayo que detecta 
anticuerpos contra proteínas del core recombinante del VHC y de las proteínas 
no estructurales NS3 y NS4 con péptidos sintéticos del VHC. (43) 

En un estudio realizado por Young J.C. et.al. en el cual se evaluó	la sensibilidad 
y especificidad de dicha prueba con fluidos orales y suero de 137 pacientes 
diagnosticados con Hepatitis C y 300 donadores de sangre saludables además 
de la evaluación de 200 sueros almacenados de pacientes infectados con el 
HVC y 200 sueros de sujetos sanos. Este estudio reportó	 una sensibilidad y 
especificidad clínicas del 97.8% y del 100% respectivamente en las muestras de 
fluidos orales. La sensibilidad clínica de las muestras serológicas fue del 100%, 
evidenciando resultados comparables con otras pruebas de laboratorio 
aprobadas para el diagnóstico de la hepatitis C. (43) 

En otro estudio publicado por O’Conell R.J. et.al. en el cual se evaluó	 el 
desempeño de 5 pruebas rápidas aprobadas para el diagnóstico del VHC, se 
reportó	una sensibilidad del 98-99% al analizar los sueros de pacientes positivos 
para el VHC y una especificidad similar. Al utilizar páneles de seroconversión, 
solamente la prueba de OraQuick demostró	 una detección equivalente o más 
temprana comparada con el Gold estándar para el diagnóstico del VHC. (44) 

2. Pruebas de biología molecular 

2.1. Carga Viral 

Las pruebas de biología molecular permiten detectar la presencia del virus como 
tal en el suero o plasma de la persona infectada y son herramientas muy 
importantes para la evaluación y manejo de las personas infectadas con el VHC. 
(45) 

Estas pruebas pueden ser de tipo cualitativo cuando permiten la detección del 
virus o de tipo cuantitativo cuando permiten una cuantificación viral. 
Anteriormente las pruebas cualitativas eran más sensibles que las cuantitativas, 
sin embargo, actualmente las pruebas como la PCR en tiempo real, son 
sensibilidades de 10-50UI/ml,  han llevado a que las pruebas cualitativas ya no 
sean necesarias. (46,47) 
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2.2. Genotipo viral 

Las pruebas de biología molecular permiten, además de detectar y cuantificar el 
virus, la caracterización de su genoma. (48) La determinación del genotipo se 
utiliza para determinar cuál es el tipo del VHC que está	infectando a una persona 
en específico, y podar así	determinar el tipo de tratamiento antirretroviral con el 
que se tratará	a cada sujeto en específico y la duración del mismo. (49,50) 

Se han descrito 6 genotipos distintos del VHC (genotipos 1-6) basados en la 
divergencia de la secuencia genética de los mismos. (51) En Latinoamérica el 
Genotipo 1 es el de mayor prevalencia, tal como lo han reportado estudios en 
México con una prevalencia del (73%), en Brasil con un (93.8%), a excepción de 
la zona sur del Brasil, en la cual el genotipo 3 es el más prevalente con un valor 
del 44%. (19,52-55)  

3. Algoritmo para el diagnóstico de VHC 

Imagen No.1 
Secuencia recomendada de pruebas para la identificación de infección actual 
por el VHC. 

Fuente: Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Testing for VHC infection: an 
update of guidance for clinicians and laboratorians. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 
2013;62:362-5.  
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7. Otras pruebas importantes de realizar en los pacientes infectados con el VHC 

1. Transaminasas 
La elevación de la alanina amino transferasa (ALAT) es útil cuando se sospecha de 
un episodio de hepatitis aguda, con una elevación por encima de 10 veces el límite 
superior normal. (6) 

2. Alfa-feto proteína 
La alfa-feto proteína es una glicoproteína producida por el saco vitelino y el hígado 
fetal.(56) Cobra importancia en el paciente con enfermedad hepática crónica, ya 
que es un marcador tumoral del carcinoma hepatocelular. (57,58) 

3. Biopsia hepática  
La biopsia hepática es importante para la valorización de la severidad de la 
enfermedad hepática y se recomienda su realización previo al inicio de tratamiento. 
La identificación de sujetos con fibrosis es importante, ya que la respuesta al 
tratamiento y el pronóstico de los mismo está	 relacionado con el nivel de fibrosis 
hepática que presenten.(6) 

4. Fibroscan 
Esta es una prueba no invasiva que valora la rigidez hepática por medio de 
ultrasonidos. Se utiliza para evaluar el grado de fibrosis hepática en los sujetos con 
enfermedades hepáticas terminales, monitoreo de la progresión o regresión de la 
enfermedad hepática y como una guía para el pronóstico, manejo y tratamiento de 
la enfermedad. (59) 

5. Ultrasonido hepático  
El ultrasonido hepático es un método no invasivo, con una sensibilidad y 
especificidad alta que permite hacer una evaluación inicial del estado del 
parénquima hepático en los sujetos con enfermedades hepáticas. Es de bajo costo 
y accesible, por lo que se utiliza ampliamente para la evaluación de la fibrosis 
hepática. (60) 

8. Factores de riesgo para la infección por el Virus de la Hepatitis C en la 
población adulta 

En los países desarrollados se han estudiando ampliamente los factores de riesgo para 
la infección por el VHC, siendo el uso de drogas intravenosas la más importante. Sin 
embargo, en Latinoamérica el uso de drogas intravenosas es mucho menor que lo que 
se reporta en Estados Unidos y Europa, por lo que los principales de riesgo pueden 
variar de un país a otro. (4) 

De acuerdo a un estudio publicado por de la Hoz, F. los factores de riesgo con más 
peso presentes en la población latinoamericana están relacionados con la exposición 
parenteral, drogadicción intravenosa y transfusiones sanguíneas. Este mismo estudio 
reporta que en países como Argentina, la drogadicción intravenosa, los procedimientos 
quirúrgicos y los tatuajes son importantes factores de riesgo. En países como México, 
en cambio, las transfusiones y la promiscuidad son factores de riesgo importante para 
la transmisión del VHC. (4) 
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En general, varios estudios reportan que a nivel latinoamericano los grupos con mayor 
riesgo para la infección por el VHC son las personas que han recibido transfusiones 
previas al año 1992, personas que utilicen drogas por vía intravenosa, pacientes que 
hayan requerido hemodiálisis, los trabajadores sexuales, personas que se tienen 
tatuajes o piercings, los privados de libertad y los trabajadores de salud. (8,4,20,23)  

9. Importancia del tamizaje del Virus de la Hepatitis C en las diferentes 
poblaciones 

Hasta los años 90, las principales vías de infección para el VHC en los países 
desarrollados eran las transfusiones de componentes sanguíneos, procedimientos 
parenterales inseguros y el uso de drogas intravenosas. Tomando en cuenta todos 
estos factores, se estimaba que estos eran responsables del 70% de la transmisiones 
de la infección por el VHC. Sin embargo, desde la implementación del tamizaje de los 
productos sanguíneos, la transmisión del infección por el VHC se ha virtualmente 
eliminado en estos países. (24) Sin embargo, en los países en vías de desarrollo la 
exposición de los trabajadores de salud, la donación de órganos y la donación de 
hemocomponentes no tamizados para el VHC son responsables del 40% de las 
infecciones por el VHC. (25,26) 

El consumo de  alcohol es un factor importante que afecta el desarrollo de la 
enfermedad hepática producida por el VHC. Varios estudios reportan una mayor 
severidad de la enfermedad hepática y una mayor rapidez en el desarrollo de la cirrosis 
hepática en los pacientes infectados por el VHC que además cuentan con el 
antecedente del consumo de alcohol. (27,28) 

En un estudio publicado por Pessione F. et. al. en el cual se estudiaron a 233 pacientes 
con diagnóstico de infección crónica por el VHC se encontraron resultados que 
sugieren que en las personas portadoras del VHC, el consumo de alcohol, aún a bajas 
dosis, aumenta la viremia y la fibrosis hepática.(29) En otro estudio publicado por 
Mendenhall, C.L. et. al. en el cual se estudiaron pacientes con hepatopatía alcohólica 
en comparación con pacientes alcohólicos sin enfermedad hepática y pacientes sin 
historia de alcoholismo ni evidencia de enfermedad hepática, se reportó	 una 
prevalencia del 27.1% del VHC en el primer grupo, en comparación con una 
prevalencia de 4.8% y 3.0% en los grupos 2 y tres respectivamente.(30)  

Las personas que han sido sometidas a procedimientos de hemodiálisis son otras de 
las distintas poblaciones en riesgo para padecer el VHC. Un estudio realizado en 
México reportó	una prevalencia del 6.7% para el VHC en dicha población. Otro estudio 
realizado en Brasil reportó	una prevalencia promedio del 52% en personas sometidas a 
procedimientos hemodialíticos de 12 unidades de diálisis alrededor del país.(31,32) A 
nivel latinoamericano, es en países como Perú	y Argentina en donde se encuentran las 
prevalencias más elevadas, con un 59.3% y un 74.2% respectivamente. (33,34)  

En un estudio realizado por Fissell R.B. et. al., en el cual se estudió	la prevalencia y la 
seroconversión en pacientes sometidos a procedimientos hemodialíticos provenientes 
de 7 países y 3 continentes, se reporta una prevalencia promedio del 13.5% que varía 
de país a país desde un 2.6% hasta una prevalencia del 22.9%. En este estudió	 se 
reportó	 que existe una asociación entre la prevalencia de la infección por VHC y la 
cantidad de tiempo en la cual el paciente es sometido a los procedimientos 
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hemodialíticos, sexo masculino, raza afroamericana, diabetes, infección con el HBV, 
trasplante renal previo y abuso de alcohol o de sustancias. La seroconversión está	
relacionada con una mayor cantidad de tiempo de exposición a procedimientos 
hemodialíticos, VIH/SIDA, infección con HBV y celulitis recurrente o gangrena. (35) 

10. Impacto económico de la detección y tratamiento del VHC 
La detección de la infección con el VHC se basa en el uso de pruebas rápidas como el 
ELISA o la Electroquimioluminiscencia. A estas pruebas iniciales debe agregárseles el 
costo de las pruebas de biología molecular que se realizan como una manera de 
confirmar el diagnóstico. (5) 

Si el sujeto tuviese resultados positivos, para ambas pruebas, indicando que está	
infectado con VHC en base al examen físico el médico puede determinar si es necesario 
realizar más pruebas de laboratorio, como lo son las enzimas hepáticas, tiempos de 
coagulación, ultrasonido hepático, marcadores tumorales, etc. (5) 

Si el sujeto cumple con los criterios para inicio de tratamiento, se suma ahora el costo 
del mismo que en Guatemala se acerca a los Q.12,000 - 14,000 al mes.  Dependiendo 
de la respuesta que tenga el paciente al tratamiento y del genotipo viral, este puede 
durar de 48-72 semanas, haciendo que el costo total del tratamiento sea entre los Q.
156,000 –	234,000 respectivamente. (5) 

Actualmente existen varios estudios que han tratado de determinar los costos médicos 
directos de los pacientes diagnosticados con hepatitis C crónica. En un artículo 
publicado por Ashtari S. et al, se reporta que los pacientes con Genotipo 1 son más 
difíciles de tratar, requiriendo varios cursos de tratamiento, lo que aumenta el costo que 
estos sujetos tienen para los servicios de salud. Este estudio estima que el costo de los 
pacientes adultos diagnosticados con hepatitis C crónica para la república de Irán, 
basado en una prevalencia del 0.16% de la población general, es de aproximadamente 
55 billones de PPP$ para los que requieren tratamiento con Interferón pegilado más 
Rivavirina; tomando en cuenta el costo de las visitas médicas, hospitalizaciones, 
pruebas confirmatorias, pruebas de laboratorio y tratamiento. (61)  

En otro estudio publicado por Davis KL, et al. se reportó	que el costo que representa 
cada paciente diagnosticado con hepatitis C crónica para los Estados Unidos es de 
aproximadamente $.20,961 para el año 2006. Este estudio predice en base a sus 
hallazgos que la carga económica de la infección por VHC irá	en aumento debido al 
envejecimiento continuo de la cohorte que vive con la enfermedad. (62) Además, este 
estudio reporta que el costo que representa el VHC es mayor que el costo de otras 
condiciones comunes como lo son la enfermedad cardiovascular ($.18,953) (60) y la 
diabetes ($.9,677) (64).  

11. Tratamiento 
De acuerdo con la  Asociación Americana del Estudio de Enfermedades Hepáticas 
(American Association of the Study of Liver Diseases), el tratamiento de la Hepatitis C 
tiene dos objetivos (5): 
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• Prevención de las complicaciones crónicas de la Hepatitis C: cirrosis, 
hepatocarcinoma, muerte y necesidad de trasplante hepático a través de la 
supresión viral duradera.  

• Remisión de la enfermedad hepática. 

Para el control clínico y de laboratorio del paciente infectado con el VHC se utiliza el 
control y supresión de la carga viral a niveles indetectables (puntos primarios de 
control). La disminución o normalización de los niveles de ALT y la mejoría de los 
hallazgos histológicos funcionan como puntos secundarios del control de paciente. (5)  

Previamente el tratamiento del VHC consistía en una combinación de interferon-α 
pegilado y rivabirina. (2) Actualmente es posible utilizar antivirales, tanto en pacientes 
tratados previamente con interferon-α pegilado y rivabirina, como los que nunca han 
tenido tratamiento.  

1. Interferón-α pegilado 

Los interferones tipo 1 incluyen un grupo heterogéneo de citoquinas que son 
expresadas en respuesta a las infecciones virales. El mecanismo exacto por medio 
del cual el interferón es capaz de ejercer su efecto antiviral no es del todo conocido, 
sin embargo se cree que dicha molécula es capaz de interrumpir la transcripción 
viral o de acelerar la degradación del ARN viral. (2,129-130) 

Los niveles séricos de interferón-α tienen un pico luego de aproximadamente 6 
horas de su administración subcutánea y son virtualmente indetectables a las 16 
horas post administración. Su eliminación se da principalmente por catabolismo 
renal y tiene una vida media de aproximadamente 2 horas. Aproximadamente una 
reducción de un 90% en el nivel de viremia puede ser evidente dentro de las 
primeras 48 horas de iniciado el medicamento. Sin embargo, se han reportado 
rebotes en la viremia cuando existe una diferencia de 48 horas entre una dosis y la 
otra, por lo que se han formulado formulaciones de efecto prolongado, como el 
interferón-α pegilado. (2, 129) 

El interferón-α pegilado está formado por la conjugación de una molécula inerte de 
glicol polietileno con el interferón-α lo cual reduce su excreción renal y por lo tanto 
aumenta su vida media. Existen dos formulaciones de interferon-α recombinado: 
peginterferón-α-2b y peginterferon-α-2a. Debido a sus vidas medias prolongadas 
pueden ser administrados por vía subcutánea 1 vez a la semana. (131)  

2. Terapia de combinación con Rivabirina e Interferón-α 
La rivabirina es un análogo de guanosina con una biodisponibilidad oral alta aunque 
no tiene una actividad antiviral particularmente alta. Se han propuesto 4 mecanismo 
de acción que explican su eficacia en el tratamiento de la infección por el VHC 
(132-135): 

• La ribavirina es un potente inhibidor de la iosina monofosfato 
deshidrogenasa celular por lo que puede afectar los almacenes 
intracelulares de nucleósidos. 
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• Se ha sugerido que es capaz de inhibir de manera débil la ARN 
polimerasa dependiente de NS5B. 

• Promueve la mutagenicidad del ARN viral. 

• Posiblemente modula el equilibro de las respuestas Th1/Th2 en el 
hospedero.  

Cuando se utiliza de manera única la rivabirina parece reducir los niveles de las 
enzimas hepáticas en 21-34% de los pacientes. El uso de rivabirina en combinación 
con interferón-α y peginterferón-α aumenta de manera significativa la respuesta 
virológica sostenida reduciendo las recaídas. (136-138) 

3. Eficacia e Indicadores de Respuesta 

El uso combinado de peginterferón-α	 y ribavirina representa la atención estándar 
para el tratamiento de la hepatitis C. La dosis de peginterferón-α-2a es de 180µg 
por semana en combinadación con rivabirina a dosis de 1000mg para aquellos que 
pesen 75kg o menos y 1200mg para aquellos que pesen más de 75kg. (139) 

La dosis de peginterferón-α-2b es de 1.5µg/kg por semana en combinación con 
rivabirina a dosis de 800mg para aquellos que pesen menos de 65kg o 1000mg 
para aquellos que pesen entre 65-85kg y 1200mg para aquellos que pesen más de 
85kg y 1400mg para aquellos que pesen más de 105kg. (139) 
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Tabla No.1 Definiciones de la respuesta al tratamiento (5)

Respuesta virológica 
sostenida

Carga viral menor de 50 UI/ml 24 semanas después de 
haber finalizado el tratamiento.

Respuesta virológica 
temprana

Carga viral menor de 50 UI/ml a la semana 4 y sostenida 
hasta el final del tratamiento.

Respuesta virológica Carga viral menor de 50 UI/ml a la semana 12, pero 
todavía detectable a la semana 4.

Recaída virológica 
tardía	

Carga viral menor de 50 UI/ml a la semana 24 y 
disminución de 2log de carga viral a la semana 12.

Respuesta parcial Disminución de carga viral >2 log a la semana 12, pero 
todavía detectable a la semana 24. 

Recidiva Re-aparecimiento de viremia durante el tratamiento 
luego de haber sido no detectable. 



En la Clínica de Enfermedades Infecciosas, de acuerdo con las guías 
internacionales, el peginterferón-α-2a y peginterferón-α-2b  se administra durante 24 
semanas si los genotipos virales son 2 o 3. La duración del tratamiento puede 
extenderse de 48 hasta 72 semanas de acuerdo a la respuesta de cada paciente. 
(5) 

4. Antivirales 

Actualmente existen varios antivirales que han sido aprovados para el tratamiento 
del VHC, tanto de manera individual como en combinación, como se puede 
observar en la siguiente imagen. La elección del antiviral se sugiere en base al 
genotipo viral. El uso de dichos medicamentos reduce significativamente el tiempo 
de tratamiento y los efectos secundarios en comparación con el uso de inteferón + 
rivabirina.  

Imagen No.2 
Sumario de los regímenes de tratamiento en base a genotipo sin cirrosis. 

!  

Fuente: American Association for the Study of Liver Diseases, Infectious Diseases Society of 
America. VHC Guidance: Recommendations for Testing, Managing, and Treating Hepatitis C. 2016.  
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12. Criterios para el inicio de tratamiento en pacientes infectados con el VHC 
• Todos los sujetos con enfermedad hepática crónica compensada que 

no tengan contraindicaciones para el tratamiento (5) 

• Todos los sujetos con fibrosis avanzada (Metavir F3-F4) (5) 

• A consideración en todos los sujetos con fibrosis moderada (Metavir 
F2) (5) 

• Considerar para inicio nivel de viremia (carga viral) (5) 

• VHC ARN > de 4-8x105 UI/ml (>400,000-800,000 UI/ml) 

• VHC ARN > de 8x105 UI/ml (800,000 UI/ml) 

• Criterio histológico (5): 

• Evidencia de fibrosis e inflamación en la biopsia hepática 

• Test de fibrosis hepática no invasivos positivos 

• Rápida progresión de la hepatitis crónica o descompensación de 
cirrosis en estadios tempranos (5) 

• Sujetos con manifestaciones clínicas extrahepáticas significativas (5):  

• Crioglobulinemia sintomática 

• Nefropatía por complejos inmunes de VHC 
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7. Objetivos 

1. General 
Describir los factores asociados a la infección por el virus de la hepatitis C. 

2. Específicos 

1. Determinar las características sociodemográficas de los pacientes infectados. 

2. Identificar a los pacientes que cumplen criterios para el inicio de tratamiento 
por infección con el Virus de la Hepatitis C según la Guía de diagnóstico y 
tratamiento de la Clínica de Enfermedades Infecciosas del Hospital 
Roosevelt. 

3. Determinar los lugares de referencia de los pacientes infectados. 
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8. Metodología 

1. Diseño del estudio 
Ambispectivo y analítico. 

2. Unidad de análisis 
Paciente con diagnóstico de infección por el Virus de la Hepatitis C atendido en la 
Clínica en Enfermedades Infecciosas. 

3. Población 
Todos los pacientes con diagnóstico de infección por el Virus de Hepatitis C que 
fueron atendidos en la Clínica de Enfermedades Infecciosas. 

4. Muestra 
138 pacientes de edad igual o mayor a 12 años con diagnóstico establecido 
únicamente de hepatitis C que fueron atendidos en la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas desde enero del 2007 a diciembre del 2016.  
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5. Definición y operacionalización de variables 

Tabla No.2 Definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 

medida

Características sociodemográficas
Edad Tiempo de existencia 

desde el nacimiento
Número de años desde 
el nacimiento hasta la 
fecha del diagnóstico

Cuantitativa 
razón

Edad en años

Sexo Condición orgánica 
que distingue al 
hombre de la mujer

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
dicotómica

• Femenino 
• Masculino

Lugar de 
residencia 
actual

Departamento y 
Municipio de 
residencia en el 
momento del 
diagnóstico

Domicilio registrado en 
el expediente clínico por 
referencia del paciente

Cualitativa, 
nominal

Departamento y 
Municipio que 
aparece registrado 
en el listado de la 
Secretaria de 
Planificación y 
Programación de 
la Presidencia. 
(Anexo 4)

Orienta-
ción 
sexual

Patrón de atracción 
sexual 

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Heterosexual 
• Homosexual 
• Bisexual

Estado 
civil

Condición de cada 
persona en relación 
con los derechos y 
obligaciones civiles

Situación legal y/o 
sentimental del 
individuo.

Cualitativa, 
nominal

• Soltero (a) 
• Casado (a) 
• Unido (a) 
• Divorciado (a)  
• Viudo (a)
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 
medida

Profe-
sión u 
ocupa-
ción

Empleo, oficio o 
actividad que se 
realiza habitualmente 
a cambio de un 
salario

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico 

• Médico graduado, 
estudiante de 
medicina, enfermera 
profesional. 

• Auxiliar de 
enfermería, técnico 
de laboratorio 

• Personal 
administrativo, de 
intendencia o 
seguridad cuyo labor 
se lleva a cabo en 
un Hospital, centro o 
puesto de salud.  

• Cualquier profesión, 
técnico u ocupación 
que no esté	
relacionada con la 
salud 

• Ama de casa 

• Trabajador comercial 
del sexo. 

• Desempleados, 
otros

Cualitativa, 
nominal

• Profesional de la 
salud 

• Técnico de la 
Salud 

• Ocupación 
relacionada con 
la salud 

• Profesional, 
técnico u 
ocupación no 
relacionada con 
la salud 

• Ama de casa 

• Trabajador 
comercial del 
sexo 

• Otros
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 
medida

Escolari-
dad

Nivel o grado 
académico obtenido. 

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Analfabeto 
• Primaria 

incompleta 
• Primaria 

completa 
• Secundaria 
• Diversificado 

Universidad

Características de referencia

Referen-
cia

Servicios o unidades 
de donde provienen 
los pacientes con 
infección por el VHC

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Consulta Externa 
• Banco de Sangre 
• Emergencia de 

adultos 
• Consulta 

prenatal 
• Emergencia de 

la Maternidad 
• Clínica de 

Enfermedades 
Infecciosas 

• Cirugía 
• Gastroenterologí

a 
• Hospitales o 

clínicas privadas 
• Otros
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 
medida

Factores asociados

Anteced
ente de 
alcoho-
lismo 
previo al 
diagnós-
tico

Historia de tener un 
consumo regular y 
excesivo de cualquier 
tipo de bebida 
alcohólica. 

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Sí tiene 
antecedente 

• No tiene 
antecedente

Uso de 
preserva
-tivo

Historia de no haber 
utilizado preservativo 
en cualquier acto 
sexual extramarital.

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Sí	utilizó	
preservativo 

• No utilizó	
preservativo

Anteced
ente de 
drogas 
intrave-
nosa

Historia de haber 
utilizado sustancias 
que se inyectan a 
través de una aguja 
directamente a las 
venas y que 
estimulan el sistema 
nervioso central. 

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedentes 

• No tiene 
antecedentes

An tece -
dente de 
t rans fu-
siones

Histor ia de haber 
recibido sangre o 
cualquiera de sus 
componentes por vía 
intravenosa.

I n f o r m a c i ó n 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedentes 

• No tiene 
antecedentes 

• No sabe

Antece-
dente de 
tener 
múltiples 
parejas 
sexuales

Historia de haber 
tenido relaciones 
sexuales con más de 
una pareja.

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedentes 

• No tiene 
antecedentes
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 
medida

Antece-
dente de 
haber 
padecido 
o 
padecer 
de 
enferme-
da-des 
de 
transmi-
sión 
sexual

Historia de haber 
padecido o padecer 
actualmente algún 
tipo de enfermedad 
cuya transmisión se 
da por medio de 
relaciones sexuales

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico o por 
constancia escrita de su 
diagnóstico.

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedentes 

• No tiene 
antecedentes

Pareja 
positiva 
para 
VHC

Antecedente de 
haber tenido o tener 
actualmente 
relaciones sexuales 
con una pareja con 
Anti-VHC positivo 

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico.

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tuvo o tiene 
actualmente 
relaciones 
sexuales con 
una pareja VHC 
positiva 

• No tuvo ni tiene 
relaciones 
sexuales con 
una pareja VHC 
positiva  

• No sabe

Antece-
dente de 
admisión 
hospita-
laria 
previa. 

Historia de haber sido 
ingresado a un centro 
hospitalaria 6 meses 
previos al diagnóstico

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico.

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedente 

• No tiene 
antecedente

Antece-
dente de 
haber 
tenido o 
tener un 
tatuaje

Historia de tener o 
haberse realizado 
una grabación de un 
dibujo mediante 
materias colorantes 
indelebles o 
pequeños cortes en 
la piel.

Información 
proporcionada por el 
paciente

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedente 

• No tiene 
antecedente

Antecede
nte de 
hemodiá-
lisis

Historia de haber sido 
sometido a uno o 
varios procedimientos 
hemodialíticos.

Información 
proporcionada por el 
paciente y registrada en 
el expediente clínico.

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedente 

• No tiene 
antecedente
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 
medida

Antece-
dente de 
tener o 
haber 
tenido 
piercings

Historia de tener o 
haber tenido una o 
más perforaciones.

Información 
proporcionada por el 
paciente

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedente 

• No tiene 
antecedente

Antece-
dente de 
haber 
tenido 
acciden-
tes con 
materia-
les 
punzo-
cortan-
tes

Historia de haber 
tenido cualquier tipo 
de accidente con 
material 
punzocortante 
contaminado con 
sangre

Información 
proporcionada por el 
paciente

Cualitativa, 
nominal

• Sí	tiene 
antecedente 

• No tiene 
antecedente

Características serológicas

Positivi-
dad para 
anti-VHC

Presencia de anti-
VHC en prueba 
serológica

Evidencia escrita en el 
expediente clínico, de 
positividad de anticuerpos 
contra el VHC  

• Anti-VHC positivo 
confirmado en la 
Clínica de 
Enfermedades 
Infecciosas 

• Anti-VHC negativo 
confirmado en la 
Clínica de 
Enfermedades 
Infecciosas

Cualitativa, 
nominal

• Positivo 

• Negativo
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 

medida

Características virológicas 
Carga 
viral para 
VHC 
positiva 
al 
momento 
del 
diagnós-
tico

Cantidad de ARN 
viral detectada en 
sangre del paciente 

Cuantificación del número 
de copias de l v i rus, 
r e g i s t r a d o e n e l 
expediente clínico. 

• Indetectable 

• Menor de 15 UI/l 

• De 15 – 400,000 U/I 

• > 400,000 U/I 

Cuantitativa, 
ordinal

• No hay 
enfermedad 

• No hay 
indicación para 
inicio de 
tratamiento 

• Criterio para 
inicio de 
tratamiento

Criterios para el inicio de tratamiento

ASAT  
(GOT)

Enzima que se eleva 
en casos de 
hepatopatía. 

De acuerdo a los 
resultados de laboratorio 
más recientes 
documentados en su 
expediente. 

Cualitativa, 
nominal 

•Valores 
dentro de el 
rango 
habitual 
aceptable 

•Superior al 
valor normal, 
pero menor 
al doble del 
límite 
superior 
normal. 

•Superior al 
doble del 
límite 
superior 
normal.

• Normal 

• Elevación 
moderada 

• Elevación 
significativa 
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 
medida

ALAT 
(GOT)

Enzima que se eleva 
en casos de 
hepatopatía. 

De acuerdo a los 
resultados de laboratorio 
más recientes 
documentados en su 
expediente.

Cualitativa, 
nominal 

•Valores 
dentro de el 
rango 
habitual 
aceptable 

•Superior al 
valor normal, 
pero menor 
al doble del 
límite 
superior 
normal. 

•Superior al 
doble del 
límite 
superior 
normal.

• Normal 

• Elevación 
moderada 

• Elevación 
significativa 

Alfa-feto 
proteína

Proteína asociada a 
la presencia de 
hepatocarcinoma en 
adultos. 

De acuerdo a los 
resultados de laboratorio 
más recientes 
documentados en su 
expediente.

Cualitativa, 
nominal 

• Valor dentro 
de el rango 
habitual 
aceptable 

• Valor 
superior al 
rango 
habitual 
aceptable

• Normal 

• Elevada

Bilirrubi-
na 

Producto del 
metabolismo de la 
hemoglobina, cuya 
elevación puede 
estar presente en 
caso de hepatopatía. 

De acuerdo a los 
resultados de laboratorio 
más recientes 
documentados en su 
expediente.

Cualitativa, 
nominal 
• Valor dentro 

de el rango 
habitual 
aceptable 

•Valor 
superior al 
rango 
habitual 
aceptable

• Normal 

• Elevada
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Tabla No.2 Continuación definición y operacionalización de variables

Variable Definición 
conceptual Definición operacional

Tipo de 
variable y 
escala de 
medición

Indicador o 
unidad de 
medida

Fibrosis 
hepática

Grado de fibrosis 
hepática 
documentado por 
ultrasonido hepático 
o fibroscan por 
escala Metavir. 

D e a c u e r d o a l a 
información registrada en 
sus evoluciones clínicas 

• HCC 

• Metavir F4 o cirrosis 
hepática 

• Metavir F3: Fibrosis 
portal y periportal con 
muchos septos 

• Metavir F2: Sin fibrosis-
fibrosis perisinusoidal 
sin septos 

• Metavir F0-F1 

• Se desconoce

Cualitativa, 
ordinal

• Sin criterio 
para inicio 
de 
tratamiento 

• Criterio 
para inicio 
de 
tratamiento 

• Valorar 
inicio de 
tratamiento 

• Valorar 
inicio de 
tratamiento 

• Sin criterio 
para inicio 
de 
tratamiento 

• Sin criterio 
para inicio 
de 
tratamiento
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Nivel de 
viremia 
más 
reciente

Cantidad de ARN 
viral detectada en 
sangre del paciente

Cuantificación del número 
de copias de l v i rus, 
r e g i s t r a d o e n e l 
expediente clínico. 

• Indetectable 

• Menor de 15 UI/l 

• De 15 – 400,000 U/I 

• > 400,000 U/I

Cuantitativa, 
ordinal

• No hay 
enfermedad 

• No hay 
indicación para 
inicio de 
tratamiento 

• Criterio para 
inicio de 
tratamiento
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9. Instrumentos 

Para la recolección de la información se utilizaron los expedientes clínicos de cada uno de 
los sujetos de estudio. Cada uno de los expedientes clínicos tenía documentada la 
información general de los pacientes, notas de evolución clínica, hoja de trabajo social, 
resultados de laboratorio, entre otros; los cuales fueron de utilidad al momento de registrar 
la información relacionada con los objetivos de ésta investigación.  

La información de los expedientes clínicos se registró en un instrumento de recolección de 
datos (Anexo 1) que se dividió en 5 incisos; datos sociodemográficos, factores asociados, 
características serológicas del VHC, características virológicas del VHC y cumplimiento de 
criterios para el tratamiento.   

La información registrada en el instrumento de recolección de datos se codificó 
posteriormente en base a una guía de códigos de respuesta (Anexo 2) en una plantilla en 
Excel para su posterior análisis estadístico. 

10.Plan de procesamiento y análisis de datos 

1. Se elaboró una plantilla en Excel que integró la información de cada uno de 
los sujetos de estudio en cuanto a las características demográficas, factores 
asociados y cumplimiento de criterios de tratamiento.   

2. Posteriormente se procedió a analizar las frecuencias y porcentajes de cada 
una de las variables y se realizó un análisis descriptivo de las mismas. Se 
utilizó el programa Epidat para la generación de intervalos de confianza donde 
sean necesarios, y se utilizaron las pruebas estadísticas de Xi cuadrado y 
Odds Ratio (OR) para determinar relaciones entre las características 
demográficas y los factores asociados.  

3. Se realizaron tablas y gráficas en base a los resultados obtenidos con el fin de 
sintetizar la información para su posterior análisis.   

11. Procedimiento 

Primera Etapa: Obtención del aval institucional  
Se obtuvo la aprobación del comité de tesis de la Facultad de Ciencias de la Salud de 
la Universidad Rafael Landívar, aprobación por parte de la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas y aprobación del Comité de Docencia e Investigación del Hospital 
Roosevelt. 

Segunda etapa: Preparación y estandarización del instrumento de recolección de 
datos 
El instrumento de recolección de información (Anexo 1) fue elaborado y modificado 
para optimizar el registro de la misma. A manera de mejorar el proceso de recolección 
de información y asegurar la estandarización del instrumento se realizó una guía de 
aplicación del instrumento (Anexo 3) y una guía de códigos de respuesta (Anexo 2).   
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Tercera etapa: Identificación de los participantes  
Contando con las autorizaciones respectivas se procedió a identificar los expedientes 
clínicos de todos los pacientes infectados con el VHC.  

Cuarta etapa: Pasos para la Recolección de datos  
Una vez identificados los expedientes clínicos a utilizar se recopiló la información 
necesaria para cumplir con los objetivos de la investigación. Esto incluyó los datos 
demográficos de cada uno de los pacientes, orientación sexual, referencia, uso de 
preservativo, antecedente de drogas intravenosas, antecedente de transfusiones, 
antecedente de tener múltiples parejas sexuales, antecedente de haber padecido o 
padecer enfermedades de transmisión sexual, tener una pareja previa o actual positiva 
para VHC, antecedente de admisión hospitalaria previa, tener o haber tenido tatuajes, 
antecedente de haber sido sometido a hemodiálisis, tener o haber tenido piercings, 
antecedente de haber tenido accidentes con materiales punzocortantes contaminados 
con sangre, positividad para anti-VHC y cara viral positiva para VHC, valores de 
laboratorio de ASAT, ALAT, alfa-feto proteína y bilirrubina, fibrosis hepática y nivel de 
viremia más reciente.  

Quinta etapa: Procesamiento de datos y Análisis de resultados 
Cada una de las variables mencionadas en el paso anterior fue registrada en una 
plantilla en Excel. Luego de tabulada la información se procedió a realizar el análisis 
pertinente en base a los objetivos de la investigación. 

Sexta etapa: Informe Final 
En base a los resultados obtenidos y al análisis de las variables del estudio se procedió 
a realizar el informe final que describe las características sociodemográficas de los 
sujetos de estudio, los principales factores asociados a la infección por el VHC, 
cantidad y características de los sujetos que cumplen con los criterios de inicio de 
tratamiento y los principales lugares de referencia.    

12.Alcances y límites de la investigación 

1. Alcances 

Esta investigación analizó los datos demográficos y factores asociados a la infección 
por el VHC que caracterizaron a los pacientes diagnosticados con el VHC que 
acudieron a la Clínica de Enfermedades Infecciosas. Esto con el fin de poder conocer 
mejor a dicha población y determinar cuáles son los factores asociados más 
frecuentes en los mismos. Esta información le permitirá a la Clínica mejorar los 
programas de prevención contra la infección por el VHC en base a datos objetivos. 
Además, permitirá identificar a todos los pacientes que cumplan criterios para el inicio 
de tratamiento.  

2. Límites 

Esta investigación se vio limitada por aquellos expedientes clínicos que no contaban 
con toda la información necesaria. 
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13.Aspectos éticos de la investigación 

La información que se recolectó a partir de los expedientes clínicos de cada uno de los 
sujetos de estudio fue exclusiva para la interpretación y análisis de la misma. No se 
publicó el nombre de ninguno de los sujetos de estudio u otros resultados a otras 
instituciones que no sean el Comité de Tesis de la Universidad Rafael Landívar, Comité 
de Docencia e Investigación del Hospital Roosevelt y la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas del Hospital Roosevelt.  
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14.  Resultados 

Se estudiaron un total de 138 expedientes clínicos conformados por 67 pacientes 
masculinos y 77 pacientes femeninas atendidos(as) en la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas del Hospital Roosevelt entre el período de enero 2007 a diciembre 2016.  Los 
resultados están agrupados en cuatro categorías (características demográficas, factores 
asociados a la infección por el VHC, cumplimiento de criterios de inicio de tratamiento y 
características de referencia) que se presentan a continuación.  

a) Características sociodemográficas 
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Tabla No.3 Características sociodemográficas n=138 

Característica No. de pacientes %

Sexo

Hombres 67 49%

Mujeres 71 51%

Edad al momento del diagnostico+

< 18 años 5 4%

18-35 años 24 17%

36-64 años 93 67%

> ó = 65 años 13 9%

ND 3 2%

Residencia

Región Metropolitana 107 78%

Región Norte 3 2%

Región Nororiental 4 3%

Región Suroriental 1 1%

Región Central 9 7%

Región Suroccidental 4 3%

Región Noroccidental 2 1%

Petén 3 2%

ND 5 3%

Orientación sexual

Heterosexual 112 81%

Homosexual 0 0%

Bisexual 1 1%

Otros 0 0%

ND 25 18%
n=138   ND=No hay datos  Razón de masculinidad: 0.94 + Media: 45.10, desviación estándar ±14.55.



De acuerdo a la Tabla No. 3, de los 138 pacientes diagnosticados con VHC, un 51% son 

mujeres y un 49% son hombres. La mayoría de los tienen entre 36-64 años de edad 

(67%), con una media de 45.10 años de edad.  

Un 78% de los pacientes residen en la región metropolitana en el país y solamente un 22% 

pertenecen al resto de regiones del país.  

!39

Tabla No.3 Continuación características sociodemográficas 
n=138

Característica No. de pacientes %

Estado civil

Soltero 49 36%

Casado 39 28%

Unido 27 20%

Viudo 3 2%

Divorciado 10 7%

Otros 0 0%

ND 10 7%

Profesión u ocupación

Profesional de la salud 0 0%

Técnico de la salud 5 4%

Ocupación relacionada con la salud 0 0%

Profesional, técnico u ocupación no 
relacionada con la salud 49 36%

Ama de casa 39 28%

Trabajador comercial del sexo 0 0%

Desempleados 31 22%

ND 14 10%

Escolaridad (Ver gráfica No.1)
n=138   
ND=No hay datos  
Razón de masculinidad: 0.94 
+ Media: 45.10, desviación estándar ±14.55.



El 81% de los pacientes refirieron tener orientación sexual de tipo heterosexual. Ninguno 

refirió ser homosexual. El 48% de los pacientes tienen una pareja estable. Un 50% están 

desempleados o son amas de casa, 36% ejercen profesiones u ocupaciones no 

relacionadas con la salud y ningún paciente refirió ser trabajador comercial del sexo. 

El 13% de los pacientes tienen un nivel de escolaridad de analfabeto y primaria incompleta 

y 76% tienen un nivel de escolaridad de primaria o superior (Gráfica No.1). 

!  

Gráfica No.1 
Pacientes según nivel de escolaridad 

Clínica de Enfermedades Infecciosas, 2016
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b) Características de Referencia  

El 56% de los pacientes fueron referidos de distintas áreas del Hospital Roosevelt y 

únicamente el 35% fue referido de otros hospitales, dentro de los que destacan el Hospital 

San Juan de Dios y el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social o clínicas particulares.  

Tabla No.4 Servicios y unidades del Hospital Roosevelt de donde proviene la 
referencia de pacientes para diagnóstico y seguimiento de Hepatitis C 

Referencia No. de 
pacientes %

Consulta externa HR 24 17%

Banco de sangre HR 15 11%

Emergencia de adultos HR 9 6%

Cirugía HR 3 2%

Gastroenterología HR 9 6%

Otros servicios HR 19 14%

Otros hospitales o clínicas particulares 49 35%

ND 11 8%
n=138   ND=No hay datos 
HR=Hospital Roosevelt
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c) Factores asociados a la infección por el Virus de la Hepatitis C 

Los principales factores asociados con mayor porcentaje fueron el tener múltiples parejas 

sexuales (37%, OR: 1.75), transfusión de algún hemoderivado (30%, OR: 1.81), 

alcoholismo (27%, OR: 0.29) y tener relaciones sexuales sin protección (25%, OR: 1.92).  

Cada una de las características sociodemográficas fue relacionada con cada uno de los 

factores asociados con el fin de determinar si existían o no asociaciones estadísticamente 

significativas. A continuación  se describen las asociaciones que obtuvieron una valor de p 

<0.10. Se identificó que existe una relación entre el género masculino y el antecedente de 

alcoholismo (p=0.00001, OR: 9.38) y el uso de drogas intravenosas (p=0.01, OR: 3.79). 

Tabla No.5 Pacientes con factores asociados al VHC 
n=138

Factor asociado No. de 
pacientes % Intervalo de 

confianza 95% OR

Múltiples parejas sexuales 51 37% 28.92% a 45.58% 1.75

Transfusión de algún 
hemoderivado 41 30% 22.34% a 38.07% 1.81

Alcoholismo 37 27% 19.36% a 35.01% 0.29

Relaciones sexuales sin 
protección 35 25% 18.34% a 33.47% 1.92

Uso de drogas intravenosas 20 15% 9.08% a 21.49% 0.75

Tatuajes 19 14% 8.50% a 20.66% 1.01

Enfermedades de transmisión 
sexual 16 12% 6.77% a 18.15% 0.98

Piercings 10 7% 3.53% a 12.92% 0.22

Admisión hospitalaria hasta 6 
meses previo al diagnóstico 7 5% 2.06% a 10.72% 0.57

Accidente con material 
punzocortante contaminado con 
sangre

7 5% 2.06% a 10.72% 0.86

Pareja positiva para el VHC 3 2% 0.45% a 6.22% 0.5

Hemodiálisis 3 2% 0.45% a 6.22% 0
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Por último, es importante mencionar que un 40% (IC 95% 28.49% a 53%) de los pacientes 

cumplen con tres características que están asociadas a un peor pronóstico; edad � 40 

años, sexo masculino y alcoholismo.   

d) Criterios de inicio de tratamiento 

!  

De acuerdo al tipo de seguimiento que hayan tenido los pacientes durante sus consultas 

se les clasifica en dos grupos; seguimiento regular (51%) y seguimiento irregular (49%). 

Los pacientes con seguimiento regular son aquellos que han asistido a la mayoría de las 

consultas de seguimiento. Los pacientes con seguimiento irregular, en cambio, son 

aquellos que han dejado de asistir a las mismas. A su vez, en ambos grupos se identificó a 

los pacientes que tuvieron tratamiento previo y los que nunca han recibido tratamiento. Un 

79% y 88% de los pacientes con seguimiento regular e irregular respectivamente, nunca 

han recibido tratamiento (Gráfica No.2).  

En general, 18% de los pacientes habían tenido tratamiento previo. El 65% fueron tratados 

en la Clínica de Enfermedades Infecciosas y el 35% restante en otros hospitales 

nacionales o por médicos particulares. El 39% (IC 95% 19.71% a 61.46%) de los pacientes 

tuvo una respuesta virológica sostenida  (RVS: carga viral indetectable 24 semanas post-

tratamiento), 22% (IC 95% 7.46% a 43.70%) sufrieron una recaída, otro 22% (IC 95% 

Gráfica No.2 
Pacientes con tratamiento y sin tratamiento previo 

según seguimiento 
Clínica de Enfermedades Infecciosas, 2017
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7.46% a 43.70%)  no respondió al tratamiento y en el 17% no pudo determinarse el tipo de 

respuesta.  

De los pacientes que tuvieron una RVS 7 (78%) fueron tratados con una combinación de 

IFN pegilado alfa 2ª más Rivabirina. Los dos pacientes restantes fueron tratados con triple 

terapia; uno con telaprevir y el otro con sofosbuvir. El 67% (6 pacientes) de los pacientes 

que tuvieron una RVS fueron tratados durante 48 semanas. Los dos pacientes tratados 

con triple terapia tuvieron una duración de tratamiento de 12 semanas y únicamente un 

paciente fue tratado por 24 semanas. 

Del 22% de pacientes que tuvieron una recaída, el 60% tuvo tratamiento con una 

combinación de IFN alfa pegilado 2ª más Rivabirina. El resto, conformado por dos 

pacientes, fueron tratados con una combinación de IFN alfa pegilado 2ª y 2b ó únicamente 

con IFN alfa pegilado 2ª. El 60% tuvo una duración de tratamiento de 48 semanas. El 

único paciente tratado con IFN alfa exclusivamente tuvo una duración de tratamiento de 24 

semanas con un médico particular. Un paciente fue tratado por 48 semanas inicialmente, 

más 24 semanas posteriores luego de habérsele documentado una recaída en otro 

hospital del país.  

Los criterios para inicio de tratamiento que se tomaron en cuenta en este estudio son la 

carga viral, para lo cual se tomó la más reciente documentada en el expediente clínico de 

cada uno de los pacientes; y la presencia de fibrosis hepática valorada por fibroscan, 

ultrasonido hepático o tomografía computarizada. También se documentaron los valores de 

aspartato aminotransferasa (ASAT), alanino aminotransferasa (ALAT), bilirrubina total y 

alfa-feto proteína.   

Como se puede observar en la Tabla No.6, un 24% de los pacientes tienen CV >400,000 

UI. En un 45% de los pacientes se desconoce el nivel de fibrosis hepática. Un 21% tiene 

diagnóstico establecido de cirrosis y 2% de hepatocarcinoma.  

En cuanto a las pruebas de función hepática; ASAT y ALAT un 25% y 21%, 

respectivamente tenían valores superiores al doble del límite superior normal. Únicamente 

un 30% de los pacientes presentó valores de bilirrubina total elevados y un 32% presentó 

alfa-feto proteína elevada. (Tabla No.6) 
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Tabla No.6 Criterios de inicio de tratamiento y pruebas de función hepática

Pacientes con 
seguimiento 

regular 
n=71

Pacientes con 
seguimiento 

irregular 
n=67

Total 
n=138

Criterio f % f % f %

Carga viral

Indetectable 17 24% 15 22% 32 23%

< de 15 UI 1 1% 0 0% 1 1%

15 – 400,000 UI 25 35% 21 31% 46 33%

> 400,000 UI 22 31% 11 16% 33 24%

ND 6 9% 20 30% 26 19%

Nivel de fibrosis hepática

Metavir F0-F1 24 33% 18 27% 42 30%

Metavir F2 0 0% 0 0% 0 0%

Metavir F3 2 3% 0 0% 2 1%

Metavir F4 20 28% 9 13% 29 21%

Se desconoce 22 32% 40 60% 62 45%

HCC 3 4% 0 0% 3 2%

ASAT

Normal 22 32% 13 19% 35 25%

Superior al valor normal, pero menor al 
doble del límite superior normal 25 35% 19 28% 44 32%

Superior al doble del límite superior 
normal  16 22% 18 27% 34 25%

ND 8 11% 17 25% 25 18%

n=138   ND=No hay datos
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En general, un total de 50 pacientes (36%, IC 95% 28.22% a 44.84%) cumplen con 

criterios para inicio de tratamiento en base a una carga viral superior a 400,000UI ó a una 

carga viral menor, pero con diagnóstico de cirrosis establecido (Tabla No.7). El 39% y 33% 

de los hombres y mujeres, y el 44% de las personas con edad igual o mayor a los 40 años 

al momento del diagnostico cumplieron con criterios para el inicio de tratamiento. En base 

al seguimiento de los pacientes, el 52% y 21% con seguimiento regular e irregular 

respectivamente, cumplen con criterios para inicio de tratamiento.  

Del 36% de pacientes que cumplen criterios, el 18% tiene ALAT y ASAT superiores al doble 

del límite superior normal y un 40% tiene alfa-feto proteína elevada.  

De los pacientes con antecedente de alcoholismo previo al diagnóstico, el 46% cumplió 

criterios para el inicio de tratamiento. 

Tabla No.6 Continuación criterios de inicio de tratamiento y pruebas de función 
hepática

Pacientes con 
seguimiento 

regular 
n=71

Pacientes con 
seguimiento 

regular 
n=71

Total 
n=138

Criterio f % f % f %

ALAT 

Normal 23 32% 14 21% 37 26%

Superior al valor normal, pero menor al 
doble del límite superior normal 26 38% 19 28% 45 33%

Superior al doble del límite superior normal  14 19% 15 22% 29 21%

ND 8 11% 19 28% 27 20%

Bilirrubina total

Normal 41 58% 28 42% 69 50%

Elevada 21 29% 20 30% 41 30%

ND 9 13% 19 28% 28 20%

Alfa-feto proteína

Normal 20 28% 5 7% 25 18%

Elevada 26 36% 18 27% 44 32%

ND 25 36% 44 66% 69 50%

n=138   ND=No hay datos
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Por último se determinó la cantidad de pacientes nuevos que ingresaban cada año a la 

Clínica y la cantidad de pacientes que tenían un seguimiento irregular desde enero 2007 

hasta diciembre 2016 (Gráfica No.2). Como se puede observar, durante los años 

2007-2009 el número de pacientes nuevos fue bajo en comparación con los años 

siguientes, en los cuales se tuvo un pico en los años 2010 y 2016 respectivamente. Se 

calculó una tasa de abandono del 53% para el año 2016 (seguimiento irregular).  

Tabla No.7 Características de pacientes con cumplimiento de criterios de inicio de 
tratamiento 

No de 
pacientes % Intervalo de 

confianza 95%

Pacientes con carga viral > 400,000 UI+ 33 24% 17.07% a 31.92%

Pacientes con carga viral <400,000 UI 
con cirrosis establecida+ 17 12% 7.34% a 18.99%

Sexo

Hombres (n=67) 26 39% 27.14% a 51.50%

Mujeres (n=71) 24 33% 23.00% a 46.01%

Edad al momento del diagnóstico

≥ 40 años (n=93) 41 44% 33.80% a 54.76%

≤ 40 años (n=42) 8 19% 8.06% a 34.12%

Seguimiento

Regular (n=67) 35 52% 39.68% a 64.60%

Irregular (n=71) 15 21% 12.33% a 32.44%

Tratamiento previo (n=25) 7 28% 12.07% a 49.38%

Pruebas de laboratorio++

ALAT/ASAT > doble del límite superior 
normal 9 18% 8.58% a 31.44%

Alfa-feto proteína elevada 20 40% 26.41% a 54.82%

Bilirrubina total elevada 21 42% 28.19% a 56.79%

Antecedente de alcoholismo+++ 17 46% 29.49% a 63.08%
+: n=138 (Total de pacientes estudiados) 
++: n=50 (Total de pacientes que cumplen criterios de tratamiento) 
+++: n=37 (Total de pacientes con antecedente de alcoholismo)
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Gráfica No.3 
Pacientes nuevos y con seguimiento irregular desde enero 2007-

diciembre 2016 
Clínica de enfermedades infecciosas, 2017
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15.Discusión y Análisis de Resultados 

Características sociodemográficas 
La Clínica de Enfermedades Infecciosas cuenta con un total de 138 pacientes 

diagnosticados con infección por el VHC; 67 hombres y 71 mujeres. En esta muestra no se 

encontró una diferencia marcada entre género masculino y femenino (Razón de 

masculinidad de 0.94). Es importante mencionar que el 67% de los pacientes tenían al 

momento del diagnóstico un rango de edad entre los 36-64 años de edad, con un 

promedio de edad de 45.10 ± 14.55, similar a la descrita por K. David en México con una 

media de 50.3 ± 12.0 años (140).  

La importancia de la edad en los pacientes infectados recae en que múltiples estudios han 

reportado una asociación entre el género masculino, presencia de alcoholismo y edad > 40 

años de edad con una enfermedad hepática más severa (141,149). En este estudio un 

40% de los pacientes (IC 95% 28.49% a 53%) poseen estas tres características; un 

porcentaje significativo que señala a un grupo de pacientes con características 

relacionadas a un peor pronóstico.  

A pesar de que la Clínica es un centro de referencia para todos los hospitales nacionales, 

hospitales privados y clínicas particulares de toda Guatemala, el porcentaje de pacientes 

área rural es del 19%.  

En cuanto a la orientación sexual, aunque se describe que la población con orientación 

sexual homosexual tienen un mayor riesgo de contraer la infección (140), en estos 

pacientes no se documentó un solo paciente con dicha orientación.  

El 48% de los pacientes refirió tener una pareja estable (casado y unido). Aunque no se 

encontró algún estudio que describiera el estado civil de su muestra, es factible pensar que 

personas que tengan un número mayor de parejas sexuales se encuentran con mayor 

riesgo de contraer la infección por VHC, entre otras, y por lo tanto funcionar como fuente 

de transmisión para terceras personas.  

La mayoría de pacientes tienen una profesión u ocupación no relacionada con la salud y 

ninguno de los pacientes refirió ser trabajador profesional del sexo, por lo que es posible 

pensar que el personal de salud, aunque está expuesto al contacto de sangre infectada, no 

es un método importante de transmisión en estos pacientes. Aunque no se cuenta con 
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dato exacto del número de habitantes que laboran como sexo servidoras, llama la atención 

que en esta muestra de pacientes no se identificó a ninguna. Este hallazgo no debe ser 

tomado a la ligera ya que este grupo tiene un mayor riesgo de infección.  

Es interesante observar que únicamente un 13% de los pacientes no sabían leer o escribir, 

o no completaron sus estudios de primaria, ya que Guatemala es un país que se 

caracteriza por altos índices de analfabetismo y de abandono escolar. Esto puede deberse 

a que la mayoría de los pacientes residen en la ciudad capital donde la tasa de 

analfabetismo es menor que aquellas que se obtienen del interior (150). Esta característica 

puede ser de beneficio para la Clínica ya que facilita la interacción entre los médicos, 

educadores y pacientes para que esta sea más eficiente, y les permite un mayor uso de 

medios para educar a los mismos en cuanto a su enfermedad.  

Características de referencia 

Como se mencionó anteriormente, la Clínica de Enfermedades Infecciosas es un centro de 

referencia para el diagnóstico y tratamiento de distintas enfermedades infecciosas a nivel 

nacional. Aunque la gran mayoría de pacientes que llegan a la Clínica están siendo 

referidos, el 56% lo son desde servicio del mismo Hospital Roosevelt. Únicamente el 35% 

de los pacientes fue referido de otros hospitales nacionales o clínicas particulares. Esto 

podría explicar el porque la mayoría de pacientes referidos residen en el área 

metropolitana del país.  

Un aspecto importante que se observó en este estudio es que no se documentó ninguna 

referencia por parte de los servicios de maternidad. Parte del protocolo que maneja el 

Hospital Roosevelt es tamizar a todas las pacientes para esta y otras infecciones en el 

área de Prenatal, sin embargo esto no se realiza en el área de emergencia, por lo que esta 

podría ser un área en la que se podría captar nuevos casos y así prevenir futuras 

infecciones verticales ya que un 49% de las pacientes femeninas que formaron parte de 

esta muestra eran mujeres en edad fértil al momento del diagnóstico.   
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Factores asociados a la infección por el VHC 

Los factores asociados más importantes en estos pacientes fueron el antecedente de 

múltiples parejas sexuales (37%), transfusión de algún hemoderivado (30%), alcoholismo 

(27%) y relaciones sexuales extramaritales sin protección (25%).  

Las dos conductas sexuales de riesgo mencionadas anteriormente resaltan la necesidad 

de reforzar la educación sexual en cada uno de los pacientes infectados, ya que 

únicamente un 12% (IC 95% 6.77% a 18.14%) de los pacientes refirió haber utilizado 

preservativo en cualquier acto sexual extramarital. La continuación de dichas conductas en 

los pacientes los pone en riesgo re-infección y pone en riesgo a las presentes o futuras 

parejas sexuales de los mismos.  

En cuanto a la transmisión del VHC relacionada a servicios de salud un 30% (IC 95% 

22.23% a 38.07%) de la población refirió haber tenido al menos una transfusión de 

hemoderivados en su vida, lo que lo convierte en el factor de riesgo asociado a servicios 

de salud con mayor prevalencia en esta muestra. Es importante comprender que muchos 

de los pacientes que fueron transfundidos, lo fueron en una época en donde no se había 

estipulado el tamizaje de VHC en las personas donantes de sangre. Actualmente toda 

persona que desee donar sangre es tamizada para dicho y otros virus como el VIH. Es 

factible considerar que aquellas personas que fueron transfundidas previo a la 

implementación del tamizaje para el VHC en donadores de sangre se encuentren en riesgo 

de padecer esta infección. En esta muestra específicamente, se determinó la existencia de 

una relación entre el género femenino y las transfusiones de hemoderivados.  

En un estudio realizado en España por Martinez-Bauer E. y colaboradores se describió 

que la transmisión nosocomial del VHC no relacionada a transfusiones de hemoderivados 

era uno de los factores asociados más prevalentes en la población (67%). Aspecto que no 

se documentó en esta muestra, ya que solamente el 5% de la población refirió haber 

tenido al menos una admisión hospitalaria hasta 6 meses previo al diagnóstico (146).  

Es este estudio se identificó una relación entre el alcoholismo y el uso de drogas 

intravenosas con ciertas características sociodemográficas como el ser mayor de 40 años 

de edad al momento del diagnóstico, género masculino, el estar desempleado y el residir 

en el área metropolitana. Aunque el uso de drogas intravenosas no es uno de los factores 
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asociados con mayor porcentaje (15%) sí tiene relaciones significativas en esta muestra y 

es mayor al reportado en otros estudios como el de Soza A. y colaboradores (5%) en Chile 

en el año 2006. A nivel mundial se reporta una prevalencia del VHC en un 50% al 95% en 

personas que admiten utilizar o haber utilizado drogas intravenosas (141-145). 

El 5% (IC 95% 2.06% a 10.17%) de los pacientes refirió haber tenido por lo menos un 

accidente con material punzocortante contaminado con sangre. De estos, 3 laboran como 

técnicos de la salud, 2 refirieron tener ocupaciones no relacionadas con la salud, 1 refirió 

ser ama de casa y 1 no contaba con la información.  

De los pacientes estudiados, el 40% está representado por pacientes del género 

masculino, con edad mayor a los 40 años al momento del diagnóstico y con antecedente 

de alcoholismo previo al diagnóstico. Múltiples estudios han documentado que estas tres 

características están asociadas a un peor pronóstico, por lo que es necesario resaltar a 

estos pacientes del resto ya que su evolución a una enfermedad hepática terminal puede 

ser más rápida que la observada en el resto de pacientes (141,149).  

Criterios de inicio de tratamiento 

De todos los pacientes que formaron parte de este estudio, únicamente el 17% tuvo 

tratamiento previo. La mayoría (65%) de estos fueron tratados en la Clínica de 

Enfermedades Infecciosas, resaltando la importancia que tiene esta el diagnostico y 

tratamiento de dicha infección en el país. De los pacientes tratados, en su mayoría el 

tratamiento brindado fue una combinación de IFN alfa pegilado 2ª más Rivabirina durante 

48 semanas. La tasa de RVS fue del 40% con este tratamiento. Es importante destacar 

que únicamente 2 pacientes contaban con genotipo viral al momento de iniciarse dicho 

tratamiento.  

De acuerdo con la literatura los genotipos más comunes en América son el 1a y 1b. Es 

conocido que los genotipos 1 y 4 son más resistentes que los genotipos 2 y 3 a la terapia 

combinada con IFN pegilado y rivabirina, ya que estos sólo responden adecuadamente al 

tratamiento en un 40%-50%; porcentaje que se corrobora con el observado en este 

estudio, el cual fue del 40%. Esta situación remarca la importancia de conocer el genotipo 

previo al tratamiento para poder determinar el tipo del mismo, dosis y duración. 

(2,5,151,152) 
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Actualmente existen medicamentos antivirales que tiene una RVS de hasta el 95% en 

pacientes infectados con genotipos 1a y 1b. La importancia de lograr una RVS en los 

pacientes recae en que aquellos que lo logran tienen una disminución de la inflamación 

hepática que se ve reflejada en una mejora de las pruebas hepáticas (ALAT, ASAT) y una 

reducción en la progresión a fibrosis hepática. La RVS se ha asociado a una reducción de 

más del 70% del riesgo de padecer cáncer hepático. También se ha observado una 

disminución en los síntomas y en la mortalidad por manifestaciones extrahepáticas 

severas. De manera general, los pacientes que obtienen una RVS presentan una mejora 

significativa en su calidad de vida. (147, 153-155) 

De los 138 pacientes, el 36% cumplen con criterios para inicio de tratamiento en base a 

una carga viral superior a las 400,000UI ó a una carga viral por debajo de este valor, pero 

con diagnóstico de cirrosis hepática documentado.  

En base al sexo, el porcentaje de pacientes que cumplen criterios es muy similar con un 

39% en los pacientes de género masculino y 33% en el género femenino. Sin embargo, al 

tomar en cuenta la edad al momento del diagnóstico, el 44% de los pacientes con 40 años 

de edad o más cumplen criterios para el inicio de tratamiento; resaltando nuevamente la 

importancia de la edad como factor pronóstico en los pacientes infectados por el VHC.  

En cuanto al seguimiento, el 52% de los pacientes con seguimiento regular cumplen 

criterios para el inicio de tratamiento, en comparación con el 21% de pacientes con 

seguimiento irregular. Esto se debe a que los pacientes infectados deben de tener un 

seguimiento con el fin de evaluar la evolución de la enfermedad y en especial la carga viral 

a lo largo del tiempo; aspecto que no puede cumplirse en los pacientes con seguimiento 

irregular ya que abandonaron el mismo. Es posible que si estos pacientes se re-evaluaran 

hoy en día, el porcentaje que cumple criterios para el inicio del tratamiento sea mayor que 

el observado en este estudio.   

En cuanto a los pacientes con seguimiento irregular se determinó que la tasa de abandono 

es del 53% para el año 2016. Es una tasa elevada que refleja que aproximadamente la 

mitad de los pacientes abandonan el seguimiento. Estos pacientes representan un reto ya 

que al perderse el contacto impide la detección temprana de cualquier complicación y a su 

el poder determinar y tratar a tiempo a aquellos pacientes que lo ameriten. 
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De los pacientes que tuvieron un tratamiento previo, únicamente el 28% (7 pacientes) 

cumplieron criterios nuevamente. Esto refleja que aquellos que sí tuvieron tratamiento 

respondieron adecuadamente al mismo. Es posible que estos pacientes puedan 

beneficiarse con los nuevos tratamientos antivirales aprobados para la infección por el 

VHC que actualmente están siendo introducidos en la Clínica de Enfermedades 

Infecciosas.   

De los pacientes que cumplen criterios para el inicio de tratamiento, un 18% tienen 

transaminasas elevadas por encima del doble del límite superior normal. Aunque estas 

pruebas de laboratorio no son diagnósticas, son útiles ya que está documentado que los 

pacientes con transaminasas elevadas responden mejor al tratamiento (5). La alfa-feto 

proteína es de utilidad cuando se tiene sospecha de un proceso neoplásico. Debido a que 

el VHC se asocia al hepatocarcinoma, es importante el seguimiento de todos los pacientes 

que presentaron valores elevados para la detección temprana de una neoplasia de este 

tipo. En esta muestra 3 pacientes (2%, IC 95% 0.45% a 6.22%) tenían diagnóstico de 

HCC; de acuerdo a las guías recientes para el diagnóstico y tratamiento del VHC 

publicadas por la American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) y la 

Infectious Diseases Society of America (IDSA), es necesario evaluar el estadio y la 

esperanza de vida de estos pacientes para determinar si podrían ser candidatos para el 

inicio de tratamiento (147).   
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16.Conclusiones 

1. Se identificaron un total de 138 pacientes para el análisis entre enero 2007 a 

diciembre 2016, 67 pacientes masculinos y 77 pacientes femeninas con una edad 

promedio de 45 años, en su mayoría residentes de la ciudad capital, 

heterosexuales, solteros(as), con una profesión u ocupación no relacionada a la 

salud y con un nivel de escolaridad de diversificado.  

2. Los factores asociados a la infección por el VHC que presentaron mayor frecuencia 

en los sujetos de estudio, a diferencia del patrón epidemiológico que se observa en 

otros, son el antecedente de múltiples parejas sexuales, transfusión de algún 

hemoderivado, antecedente de alcoholismo y relaciones sexuales extramaritales sin 

protección. 

3. Se observó en este estudio una asociación muy fuerte entre el antecedente de 

alcoholismo y una asociación moderada entre el uso de drogas intravenosas y el 

género masculino.  

4. Se determinó que únicamente el 17% de los pacientes habían tenido tratamiento 

previo, en su mayoría con IFN alfa pegilado 2ª más Rivabirina durante 48 semanas, 

alcanzando una tasa de RVS del 40%.  

5. Un 36% de los pacientes cumplieron con criterios para inicio de tratamiento en base 

a la carga viral y presencia de cirrosis hepática. De estos un 46% tenía diagnóstico 

de cirrosis establecido y el 18% presentó valores para ASAT y ALAT que superan el 

doble del límite superior normal.  

6. El 56% de los pacientes son referidos de distintos servicios del Hospital Roosevelt. 

Únicamente el 35% de los pacientes fue referido de otros hospitales nacionales o 

clínicas particulares.  
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17.Recomendaciones 

1. Fomentar estilos de vida y conductas sexuales saludables en los pacientes que 

acuden a la Clínica de Enfermedades Infecciosas, con el fin de prevenir la re-

infección y/o infección a terceras personas.  

2. Promover la referencia por parte de los servicios de salud del país, con el fin de 

mejorar la captación, diagnóstico y tratamiento de la infección por de la VHC.  

3. Tamizar para el VHC a aquellas personas que presenten el antecedente de tener 

múltiples parejas sexuales, tener relaciones sexuales sin protección, transfusiones 

de algún hemoderivado y antecedente de alcoholismo, tanto el área urbana como 

rural.  

4. Gestionar las medidas necesarias para la adquisición de los medicamentos con el 

fin de iniciar el tratamiento a todos aquellos pacientes que cumplan criterios para el 

mismo.   
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18.Anexos 

Anexo 1 
Instrumento de recolección de datos 

Nombre del paciente: _____________________________________________________ 

Fecha: ____________________             No. de expediente clínico: ___________________ 

Instrucciones 
Este instrumento está dividido en 6 secciones identificadas de la A-E y debe responder 
cada una de ellas en base a la información registrada en el expediente clínico del paciente, 
por lo que debe marcar con una ¨X¨ la casilla que aplica. En las preguntas con respuesta 
abierta por favor escribir con letra clara y de molde. Este instrumento debe de ser llenado 
con lapicero negro y no debe tener tachones.  

A. Características sociodemográficas 

1. Edad al momento del diagnóstico (años): ___________    Edad actual: __________ 

2. Sexo: Masculino [ ]     Femenino [ ] 

3. Lugar de residencia actual: Departamento: ________________________________        

  Municipio: ____________________________________ 

4. Orientación sexual: Heterosexual [ ]     Homosexual [ ]     Bisexual [ ] 

5. Estado civil: Soltero [ ]     Casado [ ]     Unido [ ]     Divorciado [ ]     Viudo [ ] 

6. Profesión/Ocupación: Profesional de la salud [ ] 

    Técnico de la salud [ ] 

    Ocupación relacionada con la salud [ ] 

  Profesional, técnico u ocupación no relacionada con la salud [ ] 

    Ama de casa [ ] 

    Trabajador comercial del sexo [ ] 

    Otros (especifique): ________________________________ 
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7.Escolaridad:   Analfabeto [ ]      Primaria completa [ ]      Primaria Incompleta [ ] 
                             Secundaria [ ]     Diversificado [ ]               Universitario [ ] 

B. Características de referencia 

8. Servicios y unidades del Hospital Roosevelt de donde proviene la referencia de 

pacientes para diagnóstico y seguimiento de hepatitis C hacia la clínica de 

Enfermedades Infecciosas: Consulta externa [ ] 

  Banco de Sangre [ ] 

  Emergencia de adultos [ ] 

  Prenatal [ ] 

  Emergencia de Maternidad [ ] 

  Clínica de enfermedades Infecciosas [ ] 

  Cirugía [ ] 

  Gastroenterología [ ] 

  Otros servicios (especifique): _____________________ 

  Otros hospitales (especifique): ____________________ 

C. Factores asociados 

9. Antecedente de alcoholismo previo al diagnóstico: Sí	tiene [ ]     No tiene [ ] 

10.Historia de no haber utilizado preservativo en cualquier acto sexual extramarital:        

Sí	utilizó	[ ]     No utilizó	[ ] 

11.  Antecedente de haber utilizado drogas por vía IV: Sí tiene [ ]     No tiene [ ] 

12. Antecedente de transfusiones: Sí recibió transfusiones [ ]      

                                                   No recibió transfusiones [ ] 

             No sabe [ ] 
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13.Antecedente de relaciones sexuales con múltiples parejas: Sí tiene antecedentes [ ] 

                                                                                                         No tiene antecedentes [ ] 

14.  Antecedente de enfermedades de transmisión sexual:  

 No tiene antecedentes [ ]                        VIH[ ]                          Sífilis [ ] 

 Gonorrea [ ]                                             Herpes [ ]                   Clamidia [ ] 

            Papilomavirus [ ]                         Otros (especifique): _______________________ 

15.  Pareja positiva para VHC: Sí tiene [ ]     No tiene [ ]     No sabe [ ] 

16.  Antecedente de admisión hospitalaria en los 6 meses previos al diagnóstico:  
 Sí [ ]             No [ ] 

17.  Antecedente de tener o haber tenido un tatuaje:  
 Sí [ ]             No [ ] 

18.  Antecedente de hemodiálisis:  
 Sí [ ]             No [ ] 

19.  Antecedente de tener o haber tenido piercings:  
 Sí [ ]             No [ ] 

20. Antecedente de haber tenido accidentes con materiales punzocortantes 

contaminados con sangre:   

      Sí [ ]             No [ ] 

D. Características serológicas del virus de la hepatitis C 

21.Hepatitis C positivo: Presencia de Anti-VHC positivo + ARN-VHC positivo [ ] 

      Ausencia de Anti-VHC positivo + ARN-VHC positivo [ ] 

E. Características virológicas del virus de la hepatitis C 

22.Hepatitis C positivo: Indetectable [ ]           Menor de 15 UI [ ]          De 15-2,000 UI [ ]      
                                 2,001 – 100 millones UI [ ]           > 100 millones de UI [ ]  
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F. Criterios para el cumplimiento de tratamiento 

23.Valor de ASAT:  
Valor dentro del límite normal [ ] 
Superior al valor normal, pero menor al doble del límite superior normal [ ] 

Superior al doble del límite superior normal [ ]  

24.Valor de ALAT:  
Valor dentro del límite normal [ ] 
Superior al valor normal, pero menor al doble del límite superior normal [ ] 

Superior al doble del límite superior normal [ ]  

25.Valor de alfa-feto proteína:	
Normal [ ] 

Elevado [ ] 

26.Valor de Bilirrubina: 
                    Normal [ ] 

                         Elevado [ ] 

27.Fibrosis hepática:   
Metavir F0-F1[ ]                          Metavir F2 [ ]                        Metavir F3 [ ]  

           Metavir F4 (Cirrosis) [ ]               HCC [ ]                         

28.Nivel de viremia más reciente:  
Indetectable [ ]                            Menor de 15 UI [ ]                De 15-2,000 UI [ ]      
2,001 – 100 millones UI [ ]          > 100 millones de UI [ ] 

Fecha de finalización: ______________________________________ 

  	 	 	  

Observaciones:  
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Anexo 2 
Guía de Códigos de Respuesta 

Este documento tiene como objetivo brindar la codificación de cada una de las posibles 
respuestas a las preguntas que conformar el Instrumento de Recolección de Datos con el 
fin de optimizar el trabajo para su posterior digitación en Excel para su posterior análisis 
estadístico.  

A. Características sociodemográficas 

No. de 
pregunta Pregunta Respuesta Código

1 Edad actual y al momento 
del diagnóstico No hay codificación, se digitará	la respuesta como tal.

2 Sexo Masculino  
Femenino 

0 
1

3 Lugar de residencia actual Ver anexo 4

4 Orientación sexual
Heterosexual    
Homosexual     
Bisexual           

0 
1 
2

5 Estado civil

Soltero 
Casado 
Unido 
Divorciado 
Viudo

0 
1 
2 
3 
4

6 Profesión/Ocupación

Profesional de la salud 
Técnico de la salud  
Ocupación relacionada con la salud 
Profesional, técnico u ocupación no 
relacionada con la salud 
Ama de casa 
Trabajador comercial del sexo 
Otros

0 
1 
2 

3 
4 
5 
6

7 Escolaridad

Analfabeto 
Primaria completa 
Primaria incompleta 
Secundaria 
Diversificado 
Universidad

0 
1 
2 
3 
4 
5
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B. Características de referencia 

C. Factores asociados 

No. de 
pregunta Pregunta Respuesta Código

8

Servicios y unidades del 
Hospital Roosevelt de donde 
proviene la referencia de 
pacientes para diagnóstico y 
seguimiento de hepatitis C 
hacia la clínica de 
Enfermedades Infecciosas

Consulta Externa                                                                
Banco de Sangre                                                                
Emergencia de adultos                                                     
Prenatal                                                                               
Emergencia de la Maternidad                                         
Clínica de Enfermedades Infecciosas                             
Cirugía                                                                                 
Gastroenterología                                                             
Otros servicios 
Otros hospitales o clínicas particulares

0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9

No. de 
pregunta Pregunta Respuesta Código

9 Antecedente de alcoholismo 
previo al diagnóstico

Sí 
No

0 
1

10
Historia de no haber 
utilizado preservativo en 
cualquier acto sexual 
extramarital:    

Sí	utilizó 
No utilizó

0 
1

11 Antecedente de haber 
utilizado drogas por vía IV

Sí	tiene 
No tiene

0 
1

12 Antecedente de 
transfusiones

Sí	recibió	transfusiones 
No recibió	transfusiones 
No sabe

0 
1 
2

13
Antecedente de relaciones 
sexuales con múltiples 
parejas

Sí	tiene antecedentes 
No tiene antecedentes

0 
1

14
Antecedente de 
enfermedades de 
transmisión sexual

No tiene antecedentes  
VIH 
Sífilis 
Gonorrea 
Herpes 
Clamidia 
Papilomavirus 
Otros 

0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7

15 Pareja positiva para VHC
Sí	tiene 
No tiene 
No sabe

0 
1 
2
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D. Características serológicas del virus de la hepatitis C 

E. Características virológicas del virus de la hepatitis C 

16
Antecedente de admisión 
hospitalaria previa en los 
últimos 6 meses

Sí	tiene 
No tiene

0 
1

17 Antecedente de tener o 
haber tenido un tatuaje

Sí	tiene 
No tiene

0 
1

18 Antecedente de hemodiálisis Si tiene 
No tiene

0 
1

19 Antecedente de tener o 
haber tenido piercings

Si tiene 
No tiene

0 
1

20
Antecedente de haber tenido 
accidentes con materiales 
punzocortatntes 
contaminados con sangre

Si tiene 
No tiene

0 
1

No. de 
pregunta Pregunta Respuesta Código

21 Hepatitis C positivo
Presencia de Anti-VHC positivo  

Ausencia de Anti-VHC positivo 

0 

1

No. de 
pregunta Pregunta Respuesta Código

22 Hepatitis C positivo

Indetectable                            
Menor de 15 UI                  
De 15-400,000 UI  
> 400,000 UI 

0 
1 
2 
3
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F. Criterios para el cumplimiento de tratamiento 

No. de 
pregunta Pregunta Respuesta Código

23 ASAT
Valor dentro del límite normal  
Superior al valor normal, pero menor al doble 
del límite superior normal  
Superior al doble del límite superior normal  

0 

1 

2

24 ALAT
Valor dentro del límite normal  
Superior al valor normal, pero menor al doble 
del límite superior normal  
Superior al doble del límite superior normal  

0 

1 

2

25 Alfa-feto proteína Normal  
Elevado 

0 
1

26 Bilirrubina Normal  
Elevado 

0 
1

27 Fibrosis hepática

Metavir F0-F1 
Metavir F2 
Metavir F3 
Metavir F4 
Se desconoce 
HCC

0 
1 
2 
3 
4 
5

28 Nivel de viremia más 
reciente

Indetectable                            
Menor de 15 UI                  
De 15-400,000 UI  
> 400,000 UI 

0 
1 
2 
3
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Anexo 3 

Guía de Aplicación del Instrumento de Recolección de Datos 

El presente documento tiene como objetivo orientar al investigador sobre cómo llenar 
correctamente cada uno de los apartados y preguntas que se enumeran en el Instrumento 
de Recolección de Datos con el fin de optimizar el proceso y minimizar los errores.  

El Instrumento de recolección cuenta con los siguientes apartados: A) Características 
sociodemográficas, B) Características de referencia, C) Factores asociados, D) 
Características serológicas del VHC, E) Características virológicas del VHC y F) 
Cumplimiento de Criterios para el Inicio de Tratamiento. Cada uno de estos apartados a su 
vez se divide en una serie de preguntas que el investigador debe contestar en base a la 
información que está documentada en los expedientes clínicos de cada uno de los sujetos 
de estudio.  

1. Solicitud de los expedientes clínicos 

Se deberá	solicitar por escrito cada uno de los expedientes clínicos un día antes (24 
horas) de su revisión. Dicha solicitud debe ir dirigida a la Licencia encargada del 
manejo del área de Archivo de la Clínica de Enfermedades Infecciosas y debe llevar la 
fecha en la cual se requiere revisar los expedientes, el horario de inicio de revisión y la 
infección a la cual pertenecen. Es importante conocer que la solicitud debe incluir como 
máximo 10 expedientes clínicos.  

Previo a recibir cada uno de los expedientes clínicos solicitados, la Licenciada 
encargada del área de Archivo proporcionará	 una hoja que debe ser firmada por el 
investigador al momento de entrega y devolución de los mismos.  

2. Cómo buscar información dentro del expediente clínico 
Cada expediente clínico está	 conformado por cuatro secciones. El investigador debe 
familiarizarse con cada una de ellas para poder responder adecuadamente cada una 
de las preguntas del Instrumento de Recolección de datos.  

1. Datos generales: Incluye información como nombre y edad.   

2. Notas de evolución: Se describe toda la historia clínica y evolución del paciente 
desde que inicia contacto con la Clínica de Enfermedades Infecciosas.   

3. Hoja de trabajo social: Se describen las características sociodemográficas y 
factores asociados que caracterizan a cada paciente.  
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4. Resultados de laboratorio: Incluye datos serológicos, de imagen, entre otros. 
Estos resultados están ordenados de manera ascendente; es decir y el resultado 
más reciente de primero y así	sucesivamente.  

3. Qué	hacer en casos concretos 
• No hay información: Cuando no se encuentre en el expediente clínico la respuesta 

a cualquier de las preguntas del Instrumento de Recolección de datos, esta se 
dejará	en blanco y en el área de observaciones al final del mismo se hará	referencia 
sobre la información omitida. 
• Letra ilegible: Cuando esto suceda se debe en primera instancia a la 

Licenciada encargada de Archivo para que esta puede comunicarse con el 
médico encargado de dicha evolución para resolver el problema.  
  

4. Criterios de llenado del instrumento 
• La repuestas que pertenecen a alguna de las casillas deben ser marcadas con 

una ¨X¨. 

• Las repuestas abiertas deben ser registradas en letra de molde, clara y con 
lapicero negro. 

• De preferencia, el cuestionario debe ser iniciado y terminado el mismo día en 
que se solicitó. Sin embargo, ante cualquier eventualidad, el investigador puede 
iniciar el registro de la información en una fecha específica y terminarlo en otra, 
sin embargo se aconseja que esta eventualidad trate de evitarse.  
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Anexo 4 
Códigos por Departamento y Municipio de Guatemala 
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Anexo 5 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Tabla No.8 Datos perdidos de los factores asociados

Pacientes con 
seguimiento regular 

n=71

Pacientes con 
seguimiento irregular 

n=67

Factor asociado F % F %

Antecedente de alcoholismo previo al 
diagnóstico

Sí hay datos 55 77% 34 51% 

No hay datos 16 23% 33 49%

Uso de preservativo en cualquier acto 
sexual extramarital     

Sí hay datos 38 54% 13 19%

No hay datos 33 45% 54 81%

Antecedente de uso de drogas intravenosas     

Sí hay datos 46 65% 29 43%

No hay datos 25 35% 38 57%

Antecedente de transfusión de algún 
hemoderivado     

Sí hay datos 57 80% 34 51% 

No hay datos 14 20% 33 49%

Antecedente de relaciones sexuales con 
múltiples parejas     

Sí hay datos 45 63% 26 39% 

No hay datos 26 37% 41 61%

Antecedente de enfermedades de 
transmisión sexual     

Sí hay datos 41 58% 17 25% 

No hay datos 30 42% 50 75%

Pareja positiva para VHC     

Sí hay datos 33 46% 5 7%

No hay datos 38 54% 62 93%

Admisión hospitalaria previa en los últimos 
6 meses previo al diagnóstico     

Sí hay datos 41 58% 12 18% 

No hay datos 30 42% 55 82%

ND= No hay datos



Tabla No.4 Datos perdidos de acuerdo al tipo de paciente infectado con el VHC

Pacientes con 
seguimiento regular 

n=71

Pacientes con 
seguimiento irregular 

n=67

Antecedente de tener o haber tenido 
algún tatuaje     

Sí hay datos 41 58% 15 22%

No hay datos 30 42% 52 78%

Antecedente de hemodiálisis     

Sí hay datos 32 45% 7 10%

No hay datos 39 55% 60 90%

Antecedente de tener o haber tenido 
piercings     

Sí hay datos 32 45% 7 10%

No hay datos 39 55% 60 90%

Antecedente de haber tenido 
accidentes con materiales 
punzocortantes contaminados con 
sangre     

Sí hay datos 32 45% 8 12%

No hay datos 39 55% 59 88%

ND= No hay datos
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