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RESUMEN 
Se realizó un estudio observacional descriptivo en el área sur de la Provincia de Ciego de Ávila, el 
cual incluyó todos los pacientes mayores de 20 años, a los cuales se les detectó un anticuerpo contra 
el virus de la hepatitis C (Anti-VHC) positivo en suero y que fueron atendidos en la consulta 
especializada de hepatología del Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”, 
durante el período comprendido de enero del 2005 a enero del 2010. Fueron diagnosticados un total 
de 101 pacientes, en los cuales la infección se presentó con mayor frecuencia en el sexo masculino 
con 51 casos (50.4%) y predominó en el grupo etáreo comprendido entre los 40-49 años con 32 
(31.6%). De los 101 pacientes infectados, 5 (4.9%) debutaron como una hepatitis aguda, 42 (41.5 %) 
habían desarrollado una hepatitis crónica y 43 (42.5%) presentaban ya, una cirrosis hepática al 
momento del diagnóstico. Solo 11 pacientes (10.8%) eran portadores crónicos asintomáticos del 
anticuerpo contra el virus de la hepatitis C (Anti-VHC) positivo. La vía de transmisión más importante 
de la infección fue la parenteral, recogiéndose en 49 pacientes (48.5%), el antecedente de haber sido 
intervenido quirúrgicamente y en 23 (22.7%), el de haber sido politransfundidos. En 13 casos (12.8%), 
no se pudo precisar la posible vía de adquisición de la enfermedad. 
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INTRODUCCIÓN 
El virus de la hepatitis C (VHC) fue clonado e identificado en el año 1989, como responsable de la 
mayoría de las hepatitis no- A, no-B de origen postransfusional (1-2). Según datos de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), se estima que cerca del 3 % de la población mundial, o sea 
aproximadamente 170 millones de personas están infectadas con este virus, los cuales representan 
un reservorio suficientemente grande para la persistencia del mismo (3-8). 
El virus de la hepatitis C (VHC) se transmite fundamentalmente por vía parenteral (9-10). Antes de 
1992, con anterioridad a la introducción de las pruebas de detección en donantes de sangre, la 
transfusión de sangre o productos derivados del plasma se acompañaba de un importante riesgo de 
transmisión de la hepatitis C. En la actualidad existen otros factores de riesgo potenciales de adquirir 
la hepatitis C, dentro de los cuales se encuentran: la transmisión sexual, perinatal (madre-hijo), los 



tatuajes, los “piercing corporales”, los pinchazos accidentales con agujas, las hemodiálisis, etc. (11- 
13).  
El sello característico de la infección por el virus de la hepatitis C (VHC), es su evolución a la 
cronicidad (14). De las personas expuestas a este virus y que desarrollan una hepatitis aguda, 
aproximadamente el 15-30% se recupera espontáneamente, mientras que el 70-85 % restante, 
desarrolla una hepatitis crónica, la cual se define como la presencia en sangre del RNA-VHC después 
de 6 meses de la exposición. La mayoría de los pacientes con infección crónica por este virus, 
parecen tener una enfermedad histológicamente leve o moderada y de éstos, el 5-20 % pueden 
evolucionar a una cirrosis hepática al cabo de 20-25 años o menos después de haber adquirido la 
infección, existiendo un riesgo anual de evolucionar al carcinoma hepatocelular del 3-4 % aunque el 
paciente se mantenga clínicamente estable (Figura No.1) (15-18). 
A pesar de que en los últimos años ha descendido la incidencia de la hepatitis C, se estima que 
dentro de unos 10 a 15 años se va a producir una gran eclosión de la hepatitis C crónica, 
especialmente en sus formas más graves como la cirrosis, el hepatocarcinoma o la necesidad de 
transplante hepático, dada la lenta progresión que tiene la enfermedad (19). 
El alto costo económico y el consumo de recursos sociosanitarios que esta predicción vaticina, sólo 
podrá ser reducido si se ponen en práctica una serie de campañas destinadas a identificar a esta 
gran masa de pacientes asintomáticos infectados por el virus de la hepatitis C (VHC), de manera que 
pueda ofrecérseles la posibilidad de recibir un diagnóstico y tratamiento específico para su 
enfermedad (19). 
En el país se ha evidenciado un incremento de la hepatitis C en los últimos años, lo cual ha permitido 
diseñar una estrategia nacional para detectar, prevenir y tratar esta afección. La provincia en 
particular, no escapa a esta problemática y también ha experimentado un incremento en su incidencia 
en los últimos tiempos.  
Teniendo en cuenta esta alta incidencia, se realiza este trabajo con el objetivo de determinar el 
comportamiento clínico-epidemiológico de los pacientes infectados por este virus y que fueron 
atendidos en la consulta especializada de hepatología. 
 
MÉTODO 
Se realizó un estudio observacional descriptivo retrospectivo, con el objetivo de determinar el 
comportamiento de la infección por el virus de la hepatitis C, en los pacientes pertenecientes al área 
Sur de la Provincia de Ciego de Ávila y que fueron atendidos en la consulta especializada de 
hepatología del Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola” de esta ciudad, 
durante el período comprendido de enero del 2005 a enero del 2010. 
El universo de estudio estuvo representado por 137 pacientes mayores de 20 años, los cuales 
presentaron manifestaciones clínicas de una hepatitis aguda o crónica, de una cirrosis hepática o 
estaban siendo estudiados por presentar un aumento aislado de la alaninoaminotransferasa (ALAT), y 
la muestra quedó constituida por 101 pacientes, a los cuales se les detectó un anti-VHC positivo en 
suero mediante el sistema diagnóstico cubano (Bio-Screen anti-VHC, Heber Biotec, La Habana, 
Cuba). La mayoría de los pacientes fueron remitidos de su área de salud, de las salas de 
hospitalización, o del banco de sangre provincial. 
A cada paciente se le confeccionó una encuesta, de donde se obtuvieron las variables a estudiar 
(edad, sexo, factor de riesgo asociado a la transmisión de la infección, así como la enfermedad 
desarrollada).  
Para el diagnóstico de la hepatitis aguda, se tuvieron en cuenta criterios clínicos, bioquímicos y 
serológicos (Anti-VHC). Se tomaron los valores de la alaninoaminotransferasa (ALAT) como criterio 
bioquímico y como enzima hepática de citólisis al momento del diagnóstico (normal hasta 49 U/L). En 
el caso de la hepatitis crónica, además de los criterios antes expuestos para el diagnóstico, se les 
realizó un PCR (Reacción en cadena de la polimerasa) cualitativo (UMELISA) que es producido por el 
Centro Nacional de Inmunoensayos de La Habana, Cuba, para la confirmación de la infección. Se les 
practicó además, una biopsia hepática percutánea a ciegas empleando el trocar de Menghini, para 
precisar la intensidad del proceso necro-inflamatorio y el grado de fibrosis según el sistema de 
puntuación de Metavir. La muestra de tejido hepático se fijó en formol al 10 % para su conservación, 



utilizándose la tinción de hematoxilina-eosina y todas las biopsias fueron examinadas por un mismo 
patólogo. Para el diagnóstico de la cirrosis hepática se siguieron criterios muy similares, además del 
laparoscópico. 
Los resultados finales se muestran en tablas de distribución y frecuencias por el método porcentual, 
utilizando el software Microsoft Word.  
 
RESULTADOS 
Fueron infectados por el virus de la hepatitis C (VHC) un total de 101 pacientes, con mayor frecuencia 
en el sexo masculino con 51 casos (50.4%) (Tabla No. 1). La vía de transmisión que más 
frecuentemente estuvo asociada a esta infección fue la parenteral y dentro de ella, el antecedente de 
haber sido sometido a una intervención quirúrgica con 49 casos (48.5%) o haber recibido una 
transfusión de sangre o cualquier otro hemoderivado con 23 (22.7%) fueron las más importantes. 
Solo 3 parejas sexuales fueron infectadas por esta vía y en 13 casos (12.8%), no se pudo precisar el 
posible factor de riesgo asociado a la transmisión de esta enfermedad (Tabla No. 2). Del total de 
pacientes infectados, solo 5 (4.9%) debutaron con manifestaciones clínicas típicas de una hepatitis 
aguda en su forma ictérica, 42 (41.5%) habían desarrollado una hepatitis crónica y 43 (42.5%) 
presentaban ya una cirrosis hepática. Solo 11 pacientes (10.8%) eran portadores crónicos 
asintomáticos del Anti-VHC positivo (cifras de ALAT/ASAT normales y PCR-VHC cualitativo negativo) 
(Tabla No. 3). 
Predominó el grupo etáreo comprendido entre los 40-49 años con 32 (31.6%) (Tabla No. 4). 
 
DISCUSIÓN 
En el país en los últimos años se ha observado un incremento paulatino en la incidencia de la 
infección por el virus de la hepatitis C (VHC), su sello característico es la marcada tendencia de 
evolucionar a la cronicidad (20). En esta investigación, la infección por este virus se presentó con 
mayor frecuencia en pacientes mayores de 40 años, con predominio del sexo masculino, aunque sin 
mucha diferencia con respecto al sexo femenino. Es sabido que tanto la edad al momento de adquirir 
la infección (>40 años), como el sexo (masculino), son considerados factores que favorecen la 
velocidad de progresión de la enfermedad, en el sentido de que en los pacientes mayores de 40 años 
existe una progresión más rápida y agresiva que la observada en sujetos más jóvenes, no estando 
bien claras las razones de esto, pero puede estar asociado al envejecimiento del sistema inmunitario 
de la persona (21-22). En cuanto al sexo, se ha visto también, que el femenino se encuentra 
estrechamente asociado a una lenta progresión de la fibrosis, atribuyendo esto, a un efecto protector 
de los estrógenos que parece estar en relación con el bloqueo de la proliferación de las células 
estrelladas y por tanto de la fibrogénesis (23).  
En lo relacionado con la posible vía de transmisión de este virus (VHC), se debe destacar que el 
factor de riesgo que más frecuentemente estuvo asociado al mismo fue el antecedente de haber sido 
sometido a una intervención quirúrgica o haber recibido una transfusión de sangre o cualquier otro 
hemoderivado y como es sabido, cualquier proceder parenteral donde se utilice algún instrumental no 
bien esterilizado, puede ser la fuente de transmisión de esta enfermedad (24). Sólo tres parejas 
sexuales presentaron esta infección, lo cual confirma que esta vía no es considerada como un 
mecanismo común de transmisión de este virus. 
Según la mayoría de los autores, la vía parenteral es la más importante en la transmisión del virus de 
la hepatitis C (VHC), lo cual explicaría la mayor prevalencia de este virus en pacientes 
politransfundidos, hemodializados y en muchos países en los adictos a drogas por vía endovenosa 
(25-27). El que en 11 pacientes no se pudiera precisar la posible vía de transmisión de esta infección, 
pudiera estar relacionado con el uso continuado de medicamentos por vía parenteral; hasta hace 
algunos años, las unidades de salud no contaban con jeringuillas desechables, por lo que una 
inadecuada esterilización de las mismas pudiera estar relacionado con la transmisión de este virus. 
De los 101 pacientes que fueron infectados por el virus de la hepatitis C (VHC), 5 (4.9%) debutaron 
como una hepatitis aguda sintomática, evidenciado por las manifestaciones clínicas típicas de la 
enfermedad, 42 (41.5%) ya presentaban una hepatitis crónica y 43(42.5%) habían desarrollado una 
cirrosis hepática. Es conocido según la historia natural de esta infección, que la mayoría de los 



pacientes que adquieren este virus y desarrollan una hepatitis aguda, esta cursa de forma 
asintomática y que aproximadamente el 70-85% evolucionará hacia la hepatitis crónica, la cual 
también se mantiene prácticamente de forma asintomática o tiene un curso ligero con escasas 
manifestaciones clínicas. El 20% de estos pacientes con una infección crónica, pueden evolucionar 
hacia una cirrosis hepática (28-33). En estos casos el diagnóstico se sospecha pues el paciente es 
remitido a una consulta especializada, por presentar una elevación ligera-moderada de las 
aminotransferasas (ALAT/ASAT) detectadas de forma casual o por habérsele detectado un anti-VHC 
positivo en una donación de sangre.  
En un estudio realizado por Wiese y colaboradores en el Este de Alemania en 1980 a mujeres 
infectadas por el virus de la hepatitis C (genotipo 1), encontró que después de 25 años, solo el 48% 
de las mujeres no tratadas presentaban el RNA-VHC positivo en sangre, es decir presentaban ya una 
hepatitis crónica, el 1.3% tenía una cirrosis hepática y el 0.1% ya había evolucionado al 
hepatocarcinoma (34).  
 
CONCLUSIONES 
La infección por el virus de la hepatitis C (VHC) se presentó con mayor frecuencia en pacientes 
mayores de 40 años y sobre todo en el sexo masculino, aunque sin existir diferencias significativas 
con respecto al femenino. Los principales factores de riesgo que estuvieron asociados a la 
transmisión de este virus fueron el antecedente de haber sido intervenido quirúrgicamente o haber 
recibido alguna transfusión de sangre, lo cual demuestra que la vía parenteral es la más importante 
en la transmisión de esta enfermedad. Del total de pacientes infectados, la inmensa mayoría 
presentaban una hepatitis crónica al momento del diagnóstico o ya habían desarrollado una cirrosis 
hepática. 
 
ABSTRACT 
A descriptive observational study was carried out in the southern area of Ciego de Avila province, 
which included all patients older than 20 years, to which an antibody was detected against hepatitis C 
virus (HCV) positive in serum and they were treated in the specialist hepatology Provincial General 
Teaching Hospital “Dr. Antonio Luaces Iraola”  
during the period of january 2005 to january 2010. A total of 101 patients were diagnosed, infection 
appearing more frequently in masculine sex with 51 cases (50.4%) and prevailing fundamentally in 
age group among 40-49 years of age with 32 (31.6%).from 101 infected patients, five (4.9%) debuted 
as acute hepatitis,42 (41.5%) were developed a chronic hepatitis and 43 (42.5%) presented an 
hepatic cirrhosis at the time of diagnosis.Only 11 patients (10.8%) were antibody´s asymptomatic 
chronic carriers against hepatitis C virus(anti-HCV) positive.The main transmission way of infection 
was the parenteral one, collecting it in 49 patients (48.5%),the records of their treatment by surgery 
and in 23 (22.7%), their treatment by multiple-transfused.In 13 cases it couldn´t be specified the 
posible way of acquired infection. 
Keywords: HEPATITIS C/epidemiology, RISK FACTORS. 
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ANEXOS 
 
Figura No. 1. Historia natural de la infección por el virus de la hepatitis C (VHC). Tomado de 
Postgraduate Medical Journal. 
 

 
 
Tabla No. 1. Distribución de los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C según el sexo.  

 
 
 
 
 

Fuente: Encuestas. 
 

Sexo No. % 

Masculino 51 50.4 

Femenino 50 49.5 

TOTAL 101 100.0 



Tabla No. 2. Distribución de los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C según los 
principales factores de riesgo asociados a la transmisión del mismo.  
Factores de riesgo No. % 

Intervenciones quirúrgicas 49 48.5 
Transfusiones de sangre  23 22.7 

Pinchazos accidentales con agujas 5 4.9 

Parejas sexuales de pacientes con VHC 3 2.9 

Tatuajes 8 7.9 

Sin factor de riesgo detectable 13 12.8 
TOTAL 101 100.0 

Fuente: Encuestas. 
 
Tabla No. 3. Distribución de los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C según la 
enfermedad desarrollada.  

Enfermedad desarrollada No. % 

Hepatitis Aguda 5 4.9 

Hepatitis Crónica 42 41.5 

Cirrosis Hepática 43 42.5 

Portador Asintomático Anti-VHC Positivo 11 10.8 

TOTAL 101 100.0 
Fuente: Encuestas. 
 
Tabla No. 4. Distribución de los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C según la edad.  
Grupos de 
edades 

No. % 

20-29 años 12 11.8 

30-39 años 19 18.8 

40-49 años 32 31.6 

50-59 años 20 19.8 

60 años ó más 18 17.8 

TOTAL 101 100.0 

Fuente: Encuestas. 
 
 

 


