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RESUMEN   

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo, el cual incluyó todos los pacientes infectados por el virus 

de la hepatitis C y que fueron atendidos en la consulta especializada de hepatología del Hospital 

Provincial General Docente Dr. Antonio Luaces Iraola de Ciego de Ávila, durante el período 20042005. 

Fueron infectados por este virus un total de 27 pacientes, de los cuales 4 (14,9%) desarrollaron una 

hepatitis aguda, 12 (44,4%) una hepatitis crónica y 11 (40,7%) una cirrosis hepática. La infección se 

presentó con mayor frecuencia en aquellos pacientes donde se recogían el antecedente de haber sido 

politransfundidos o intervenidos quirúrgicamente, ambos con 9 casos (33,3%). Los 4 pacientes que 

desarrollaron una hepatitis aguda y llevaron tratamiento con monoterapia de interferón alfa 2 b 

recombinante durante 6 meses, presentaron una respuesta bioquímica sostenida al finalizar el período 

de seguimiento. A 3 de ellos se les realizó el RNA-VHC por PCR el cual fue negativo por lo que la 

infección se dio como curada. De los 12 pacientes que desarrollaron una hepatitis crónica y llevaron 

tratamiento combinado con interferón alfa 2 b recombinante y ribavirina, 9 de ellos (75%) presentaron 

una respuesta bioquímica sostenida y sólo 3 pacientes (25%) se mantuvieron con cifras de ALAT 

elevadas por lo que se clasificaron como no respondedores al tratamiento.   
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INTRODUCCIÓN   

La identificación del genoma del virus de la hepatitis C en 1989, implicó que se adquiriera conciencia 

de que este virus constituye un grave problema de salud en todo el mundo y una causa importante de 

hepatopatía crónica (1).   

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 infectados con este virus (2-3) En 

Estados Unidos el Centro de Control y Prevención de Enfermedades estima que el 1.8 % de la 

población adulta (3.9 millones de personas), son portadores del anticuerpo contra el virus de la hepatitis 

C (Anti-VHC), de los cuales el 74 % (2.7 millones de personas) tienen detectable en sangre el RNA-  

VHC, es decir poseen una infección activa (1)   

El sello característico de la infección por el virus de la hepatitis C es la cronicidad (2-4). 

Aproximadamente el 15-30 % de los pacientes expuestos a este virus y que desarrollan una hepatitis 

aguda, se recuperan espontáneamente, mientras que el 55-85 % restante desarrolla una hepatitis 

crónica. La mayoría de los pacientes con infección crónica 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 la infección. Existe un riesgo anual de evolución al carcinoma 

hepatocelular del 1-4 % aunque el paciente se mantenga clínicamente estable (1,3-.5, 6-7).  El virus se 

adquiere fundamentalmente por vía parenteral, aunque también puede transmitirse por otras vías 

menos frecuentes como la sexual y vertical o perinatal (1,7)   

En Cuba se ha establecido un sistema de diagnóstico que se basa en la identificación de anticuerpos 

contra proteínas del core (anti VHC), y el mismo se halla instalado en toda la red de hospitales 

provinciales. También se han realizado ensayos clínicos terapéuticos, inicialmente con el interferón alfa 

2 b recombinante sólo en forma de monoterapia, y más recientemente con el tratamiento combinado 

del interferón alfa 2 b recombinante y la rivabirina tanto en la hepatitis aguda como en la crónica (8). 

Con el siguiente trabajo nos proponemos conocer cuáles son los principales grupos de riesgo de ser 

infectados por este virus, determinar la evolución de los pacientes tras adquirir esta infección, así como 

la respuesta de los mismos al tratamiento médico con interferón alfa 2 b recombinante y la rivabirina.   

 

MÉTODO   

Se realizó un estudio descriptivo-retrospectivo, donde el universo estuvo constituido por los primeros 

27 pacientes infectados por el virus de la hepatitis C, atendidos en la consulta especializada de 

hepatología del Hospital Provincial General Docente Dr.Antonio Luaces Iraola de Ciego de Ávila, 

durante el período 2004-2005. Fueron incluidos en el estudio todos los pacientes que presentaron 

manifestaciones clínicas de una hepatitis aguda o crónica, de una cirrosis hepática o estaban siendo 

estudiados por presentar un aumento aislado de la alaninoaminotranferasa (ALAT), a los cuales se les 

detectó un anti-VHC positivo en suero mediante el sistema diagnóstico cubano (Bio-Screen anti VHC, 

Heber Bistec, La Habana, Cuba). En su mayoría, eran remitidos de su área de salud y en algunos casos 

del banco de sangre provincial.   

A cada enfermo se le confeccionó una encuesta, de donde se obtuvieron las variables a estudiar (vía 

de adquisición de la infección, enfermedad desarrollada y respuesta bioquímica). Se tomaron los 

valores de la alaninoaminotranferasa (ALAT) como enzima hepática de citólisis al momento del 

diagnóstico (normal hasta 41 U/L).   

En la hepatitis aguda el diagnóstico se basó en criterios clínicos, bioquímicos y serológicos. A tres de 

ellos se les realizó estudio del RNA-VHC por la técnica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), 

al finalizar el período de seguimiento (6 meses después de finalizado el tratamiento), para confirmar la 

curación de la enfermedad. En el caso de la hepatitis crónica se les practicó una laparoscopia a aquellos 

pacientes en los cuales no existieron contraindicaciones para la misma y la biopsia hepática se realizó 

empleando la técnica y trocar de Menghini, dirigida por este proceder. La muestra de tejido hepático se 

fijó en fórmol al 10 % y se utilizó la tinción de hematoxilina y eosina. Las alteraciones histológicas se 

clasificaron según el Sistema METAVIR (F0-F4). A los pacientes con manifestaciones de una cirrosis 

hepática se les practicó laparoscopia para confirmar el diagnóstico.   

El tratamiento utilizado en la hepatitis aguda fue con monoterapia de interferón alfa 2b recombinante 

(Heberon alfa R. Heber Bistec. La Habana. Cuba), a una dosis de 3 x 106 UI 3 veces por semana 

durante 6 meses, y en la hepatitis crónica se utilizó tratamiento combinado de interferón alfa 2b 

recombinante a una dosis de 3 x 106 3 veces por semana y ribavirina (400mg) 1000-1200 mg/día según 

el peso corporal del paciente > 75 Kg.   

Todos los pacientes fueron evaluados mensualmente mediante examen clínico, hemograma, 

determinación de ALAT y conteo de plaquetas, durante el período de tratamiento y los primeros 6 

meses después de finalizado el mismo.   

CRITERIOS DE EVALUACIÓN DE LA RESPUESTA BIOQUÍMICA   

 Al final del tratamiento:   

 -Pacientes respondedores (R): Cifras de ALAT normales.   

 -Pacientes no respondedores (NR): Cifras de ALAT por encima del valor normal.   

 Al final de los 6 meses de seguimiento: Respuesta sostenida (RS): Al final del seguimiento los valores 

de ALAT se mantienen normales.   



 -Sin respuesta sostenida (SRS): Al final del seguimiento las cifras de ALAT se encuentran por encima 

de los valores normales.   

RESULTADOS   

Fueron infectados por el virus de la hepatitis C un total de 27 pacientes, siendo la vía de transmisión 

más frecuente la parenteral y dentro de ella, las transfusiones de sangre y las intervenciones quirúrgicas 

resultaron ser las más importantes con 9 casos cada una (33,3%) (Tabla No: 1).  De los pacientes que 

adquirieron esta infección, 4 (14,9%) presentaron manifestaciones clínicas de una hepatitis aguda, 12 

(44,4%) desarrollaron una hepatitis crónica y 11 (40,7%) evolucionaron hacia una cirrosis hepática 

(tabla No: 2).   

Los pacientes que desarrollaron una hepatitis aguda y llevaron tratamiento con monoterapia de 

interferón alfa 2b recombinante por 6 meses, se mantuvieron con cifras de ALAT dentro de límites 

normales durante todo este período (respondedores) y los primeros 6 meses después de finalizado el 

mismo (respuesta bioquímica sostenida). A 3 de ellos se les realizó el RNA viral por PCR, el cual 

negativo, por lo que la infección se dio como curada (tabla No: 3).   

De los 12 pacientes con hepatitis crónica que llevaron tratamiento combinado con interferón alfa 2b 

recombinante y ribavirina por un año, 9 (75%) se mantuvieron con cifras de ALAT normales al final del 

tratamiento (respondedores) y al finalizar el período de seguimiento (respuesta bioquímica sostenida). 

Los otros 3 pacientes (25%) se mantuvieron con cifras de ALAT elevadas, por lo que se clasificaron 

como no respondedores al tratamiento (tabla No: 4).   

DISCUSIÓN   

La infección por el virus de la hepatitis C, cursa en la inmensa mayoría de los casos de forma 

asintomática y su marcada tendencia de evolucionar a la cronicidad constituye el sello característico   

(8).   

En nuestra investigación la mayor parte de los pacientes infectados tenían el antecedente de haber 

estado en contacto con sangre o con algún instrumental contaminado, lo cual demuestra que la principal 

vía de transmisión de este virus es la parenteral (7).   

Dentro de los grupos de riesgo, los pacientes politransfundidos fueron los más afectados con 9 casos 

(33,3%) y en igual número de pacientes se recogía como único antecedente una intervención 

quirúrgica. Es bien sabido que cualquier proceder parenteral donde se utilice algún instrumental 

contaminado, puede ser la fuente de infección (8).   

En 5 pacientes (18,5%) no se pudo precisar la posible vía de adquisición de la infección, lo que pudiera 

estar en relación con el uso continuado de medicamentos por vía parenteral.   

Según la mayoría de los autores esta es la vía de transmisión más importante, lo cual explicaría la 

mayor prevalencia de este virus en pacientes politransfundidos, hemodiálizados, en trabajadores de la 

salud que se pinchan de forma accidental con muestras infectadas, etc(9-18)   

De los 27 pacientes que fueron infectados por este virus, 4 (14,9%) desarrollaron una hepatitis aguda 

sintomática, evidenciado por los signos y síntomas característicos de la enfermedad, 12 (44,4%) 

evolucionaron hacia las formas crónicas y 11 pacientes (40,7%) desarrollaron una cirrosis hepática. Es 

conocido que la mayoría de los pacientes que adquieren este virus y desarrollan una hepatitis aguda o 

crónica, se mantienen prácticamente de forma asintomática o tiene un curso clínico ligero (8,19). En estos 

casos el diagnóstico se sospecha pues el enfermo llega a nuestra consulta por presentar elevación de 

las enzimas hepáticas, detectadas en un chequeo médico realizado por síntomas poco llamativos o 

inespecíficos o por el contrario por tener un anti-VHC positivo en una donación de sangre. Si no fuera 

por estos hallazgos, los pacientes se atenderían en estadios muy avanzados de la enfermedad, con un 

cuadro de encefalopatía hepática o un sangramiento digestivo(19).   

En un estudio en conjunto realizado por Palmovi encontró que en 38 pacientes que desarrollaron una 

hepatitis aguda postransfusional por virus C y que no llevaron tratamiento medicamentoso, el 86% de 

los mismos evolucionaron hacia una hepatitis crónica (17). Resultados muy similares al nuestro son 

reportados por otros autores (20).   



En el análisis del comportamiento bioquímico de los pacientes que desarrollaron una hepatitis aguda, 

los 4 enfermos (100%) tuvieron cifras de ALAT normales al finalizar el tratamiento con interferón y 

también al final del período de seguimiento, es decir 6 meses después de haber finalizado el mismo, 

por lo que planteamos que estos enfermos presentaron una respuesta bioquímica sostenida. Esto 

significa que después de haber transcurrido 12 meses desde que se inició el tratamiento, no hay 

actividad necroinflamatoria, evidenciado por la ausencia de actividad enzimática citólitica (ALAT 

normal). Debemos destacar que a 3 pacientes se les logró realizar el RNA-VHC por PCR al final del 

período de seguimiento, siendo el mismo negativo, por lo que la infección en estos casos se dio como 

curada. Al revisar la literatura médica encontramos que la mayoría de los autores plantean que debe 

instaurarse una terapéutica con interferón alfa 2b recombinante en los pacientes con hepatitis aguda 

por virus C y que la misma debe ser iniciada a los 3 meses después de haber aparecido los signos y 

síntomas característicos de la enfermedad, pues existe la posibilidad de un aclaramiento viral 

espontáneo (negativización del RNA viral), hecho que ocurre en aproximadamente el 15-30% de los 

casos y que haría innecesario el tratamiento medicamentoso (8,12,21-25). En nuestro trabajo tuvimos que 

iniciar el tratamiento desde el inicio de la enfermedad por carecer en nuestro centro asistencial de otros 

estudios serológicos (RNA-VHC).   

Arús Soler en un estudio realizado en un grupo de 13 pacientes con hepatitis aguda por virus C y que 

llevaron tratamiento con interferón por 12 semanas, encontró que el 53,8% presentaron cifras de ALAT 

normales al finalizar el mismo y el 30,8% tuvo una respuesta bioquímica sostenida 6 meses después 

de finalizado el tratamiento (8).   

En relación con los 12 pacientes que desarrollaron una hepatitis crónica, 9 de ellos (75%) se 

mantuvieron con cifras de ALAT normales al finalizar el tratamiento (pacientes respondedores) y al final 

del período de seguimiento (respuesta bioquímica sostenida), cabiendo la posibilidad de que estuvieran 

curados. No es posible afirmar esto pues para hablar de respuesta al tratamiento y por tanto de curación 

en el caso de infección por el virus de la hepatitis C deben tenerse en cuenta además del criterio 

bioquímico (ALAT normal), criterios serológicos (RNA viral) (26), los cuales como expusimos con 

anterioridad no contamos en estos momentos en nuestro hospital. Los restantes 3 pacientes (25%) se 

mantuvieron con cifras de ALAT elevadas por lo que se clasificaron como no respondedores a la 

terapéutica. Esto pudiera estar en relación con el genotipo viral causante de la infección, la edad del 

paciente, grado de fibrosis etc.   

En un estudio realizado por Karpinska y colaboradores en 154 pacientes con una hepatitis crónica por 

virus C, que llevaron tratamiento combinado con interferón alfa 2b recombinante y ribavirina por un 

período de 24-48 semanas, encontraron que la respuesta bioquímica sostenida fue del 44% (27). Sin 

embargo, Pojoga C en un estudio realizado en Rumania, encontró que, en 35 pacientes con esta 

enfermedad, en 27 de ellos las cifras de ALAT se normalizaron después de haber finalizado el 

tratamiento (28). Otros autores reportan resultados similares (29-31).   

   

Tabla # 1: Distribución de los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C (VHC) según los 

principales grupos de riesgo. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”. Ciego 

de Ávila. (2004-2005).   

Grupos de riesgo   No   %   

Transfusiones de sangre.   9   33.3   

Intervenciones quirúrgicas.   9   33.3   

Pinchazos accidentales con agujas.   2   7.4   

Hemodiálisis.   1   3.7   

Manipulaciones dentarias.   1   3.7   

Sin factor detectable.   5   18.5   

Total   27   100.00   

   



   

Tabla # 2: Distribución de los pacientes infectados por el virus de la hepatitis C (VHC) según la 

enfermedad desarrollada. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”. Ciego de 

Ávila. (2004-2005).   

Enfermedad desarrollada.   No   %   

 Hepatitis aguda.   4   14.9   

 Hepatitis crónica.   12   44.4   

 Cirrosis hepática.   11   40.7   

 Total   27   100.00   

   

Tabla # 3: Distribución de los pacientes que desarrollaron una hepatitis aguda, según la respuesta 

bioquímica sostenida. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”. Ciego de 

Ávila. (2004-2005).   

Enfermedad   

ALAT normal al final del seguimiento Total 

No   %   No  %   

 Hepatitis Aguda   4   100   4     100   

   

Tabla # 4: Distribución de los pacientes que desarrollaron una hepatitis crónica, según la respuesta 

bioquímica sostenida. Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”. Ciego de Ávila. 

(2004-2005).   

Enfermedad   

ALAT normal al final del 

seguimiento. 

ALAT elevada al final del 

seguimiento. 

Total 

No   %   No   %   No   %   

Hepatitis Crónica   9   75.0   3   25.0   12   100.00   

   

ABSTRACT   

A restrospective descriptive study was conducted which included all the patients infected by hepatitis C 

virus and were attended in the specialized clinic of hepatology in Antonio Luaces Iraola hospital of Ciego 

de Avila during the period of 2004-2005. In total 27 patients were infected by this virus in which 4 

developed acute hepatitis, 14 cronic hepatitis and 11 hepatic cirrosis patients with history of 

polytransfusion or surgical interventions had higherfrequency of cirus, both with 9 cases. 4 patients who 

developed acute hepatitis were treated with monotherapy of interpheron ∞2 b (recombinating) during 6 

months, andpresented sustained biochemical answerat the end of the treatment. 3 of them were carried 

out the RNA-VHC by PCR which was negative that’s why they were declared health. Of the 12 patients 

who developed chronic hepatitis and were treated by combined recombinante ∞ 2b and ribavirina, 9 of 

them presented positive biochemical signs and only 3 patients maintained elevated figures of ALAT for 

which they were classified as non-responders of the treatment.   

Key words: HEPATITIS C, HEPATITIS C / therapy, HEPATITIS C / epidemiology.  
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