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Resumen

Se realizó un estudio transversal descriptivo en 130 pa-
cientes portadores de hepatitis por virus C en el Hospital
Clínico Quirúrgico Docente “Manuel Ascunce Domenech”
en la ciudad de Camagüey, Cuba, en el período compren-
dido desde enero de 1999 a enero de 2001. El objetivo
fundamental fue describir el comportamiento de la hepati-
tis por virus C en esta institución, obteniéndose como re-
sultados que las principales vías de adquisición de la en-
fermedad fueron las transfusiones y en donantes de san-
gre, predominó la ausencia de síntomas y signos, mientras
que la complicación más frecuente fue la hepatitis crónica.
Se comparará nuestros resultados con los de otros autores.
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Abstract

A descriptive, cross-sectional study in 130 patients
carriers of virus C hepatitis was performed at “Manuel
Ascunce Domenech” Clinical-Surgical Teaching Hospital
in Camagüey city, Cuba within the period from January
1999 to January 2001. The main objective of the study
was to describe behaviour of virus C hepatitis in this
institution. It was obtained as a result that main viae for
disease acquisition were transfusions and in blood donors,
the absence of symptoms and signs prevailed while the
most frequent complication was chronic hepatitis.

Key words: Virus C hepatitis. Behaviour.

Introducción

Desde que en el año 1989 el grupo del profesor
Houghton identificó el virus de la hepatitis C (VHC)1,
éste es prácticamente sinónimo de hepatitis no A no
B. Se ha llegado a la conclusión de que la hepatitis
crónica por el virus C es la más común de las enfer-
medades crónicas del hígado en los países occiden-
tales.

La infección por el VHC progresa lentamente y es a
menudo asintomática, diagnosticándose en la mayo-

ría de los casos por casualidad en el curso de estudios
bioquímicos rutinarios2. Otras de las características
de este virus es el elevado número de pacientes que
desarrollan una forma crónica de la enfermedad, del
20 al 47% de los casos en sus dos formas: cirrosis
hepática y hepatocarcinoma3, sin embargo, en el pro-
nóstico real de la enfermedad influyen varios factores,
por ejemplo, la existencia de diferentes genotipos, de
los que el tipo IB (II) lleva aparejado el peor pronósti-
co; también se asocian a un pronóstico más sombrío
la coinfección con otros virus de hepatitis, el consumo
de alcohol y la edad avanzada4.

Dada la evolución tan lenta de la enfermedad hacia
la cronicidad se precisa de estudios a más largo pla-
zo para valorar la contribución del VHC a la morbimor-
talidad por causa hepática5. Los donantes volunta-
rios de sangre constituyen la fuente principal de la
información actualmente disponible sobre la propa-
gación y la historia natural de la hepatitis por virus C
en la población general; estudios realizados en los
mismos en Estados Unidos, Europa y Japón demues-
tran una prevalencia de anticuerpos frente al VHC
del 0,20 al 1,20%6. Ha motivado, la realización de
este estudio, conocer las características del virus de
la hepatitis C en nuestro medio.

Material y método

Se realizó un estudio descriptivo de tipo transversal
para caracterizar el comportamiento de la hepatitis
por virus C en el Hospital Provincial “Manuel Ascunce
Domenech” de la ciudad de Camagüey, Cuba, du-
rante el período comprendido de enero del 1999 a
enero del 2001.

Nuestro universo de estudio lo constituyeron todos
los pacientes diagnosticados con VHC por método
de ELISA de segunda generación, los que ascendie-
ron a un total de 130 pacientes. También se realizó
a todos estos pacientes laparoscopia con biopsia
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hepática utilizando en el estudio histológico el mé-
todo de hematoxilina-eosina.

Criterios de inclusión

1. Pacientes con VHC diagnosticados por método
de ELISA al menos en dos ocasiones.

2. Pacientes con estas características que sean
mayores de 15 años y que recibieron atención
en nuestro hospital.

Criterios de exclusión

1. Pacientes que tenían hepatitis B asociado a he-
patitis C.

2. Todos aquellos pacientes a los que no se les
realizó estudios enzimáticos, biométricos y biop-
sia hepática.

Técnicas y procedimiento

– De la obtención de la información: para la ob-
tención de los datos necesarios para la realiza-
ción de esta investigación se revisaron las histo-
rias clínicas de los pacientes diagnosticados por
VHC en el período establecido en el estudio y que
recibieron atención médica en nuestro hospital y
en existencia en el Departamento de Estadística
del mismo, lo que nos permitió obtener variables
demográficas como: edad, sexo, hábitos tóxicos,
vías de adquisición de la enfermedad, síntomas y
signos, exámenes clínicos realizados y las compli-
caciones presentadas por estos pacientes, y que
nos permitieron el análisis de los mismos.

– Del procesamiento de la información: para ello
se utilizaron números naturales que se codificaron
manualmente y se les hallaron porcientos que se
procesaron en una microcomputadora IBM com-
patible, con el paquete estadístico MICROSTAT,
para la realización del fichero así como para ob-
tener la distribución de frecuencias y tablas de
contingencia. Se utilizaron medidas de frecuen-
cias y porcientos reflejados en dichas tablas.

Se consideró:

– Hábitos tóxicos: los hábitos de cada persona, y
que pueden ser dañinos a su salud, más relacio-
namos con las enfermedades del hígado que nos
ocupa y pueden ser:

- Alcohol: se tuvieron en cuenta los criterios
del Diagnostic and Statistical Manual of Men-
tal Disorders (DSM- IV)7.

- Drogas: drogas administradas sistemáti-
camente por vía parenteral y que tuvieran cir-
culación hepática en su farmacocinética en
la mayoría de los casos.

– Hepatitis crónica: síndrome clínicopatológico que
responde a varias causas, con evolución mayor
de seis meses y caracterizado por grado de
necrosis hepatocelular, inflamación y necrosis.

– Esteatosis hepática: infiltración grasa del híga-
do que aborda un gran espectro de cambios de
coloración al examen laparoscópico y su resul-
tado histopatológico.

– Las principales vías de adquisición de la enfer-
medad, teniendo en cuenta para ello los ante-
cedentes patológicos personales como:

- Transfusiones y donaciones de sangre.
- Hemodiálisis.
- Medicamentos de administración parenteral

de forma frecuente.
- Cirugía anterior menor de tres años.
- Trabajador de salud en contacto con enfer-

mos.

Resultados

El mayor número de casos se encontraba entre 31 y
60 años, con un total de 108 pacientes (83,11%),
el sexo masculino fue el mayormente representado
en esta serie con 97 enfermos (74,66%).

Se reportó 41 pacientes (31,54%) adictos al alco-
hol, mientras que 36 (27,70%) empleaban medica-
mentos endovenosos de forma usual. No se encontró
hábitos tóxicos en 53 casos (40,76%).

Al analizar la fuente de infección (Tabla 1) se encontró
que las transfusiones de sangre representaron las prin-
cipales vías de adquisición de la enfermedad en 86
casos (66,15%). Otra fuente de infección importante
estuvo representada por pacientes sometidos o cirugía
anterior en 43 (33,07%); estos enfermos recibieron
cirugía de diferentes tipos en un período no mayor de
tres años, y en las cuales muchos de ellos recibieron
transfusiones de sangre o medicamentos parenterales.
De los trabajadores de la salud, se encontraron 14
enfermos que laboraban en salones de operaciones,
laboratorios, enfermería, y que pudieran tener relación
con el virus de una forma u otra, fundamentalmente
por heridas o punciones accidentales.
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En la Tabla 2 se analizó la sintomatología, 51
(39,23%) se encontraban asintomáticos, el dolor
abdominal en hipocondrio derecho se presentó en
32 casos (24,61%) y la astenia en 31 (23,84%).

Se representan los signos clínicos en Tabla 3 y la
mayor frecuencia 46,15% no presentaron signos,
mientras que la hepatomegalia en 47 (36,15%) fue
el mayormente reportado.

Dentro de los exámenes practicados, se encontra-
ron principalmente alterados la alanina amino
tranferesa sérica (ALAT) en 61 casos (46,92%) y la
creatinina sérica en 58 (44,61%). Otras alteracio-
nes importantes fueron las crioglobulinas y la he-
moglobina en 34,61% y 24,61% respectivamente
(Tabla 4).

En la Tabla 5 se analizaron las principales complica-
ciones, las cuales fueron precisadas por laparoscopia
y biopsia fundamentalmente. La más sobresaliente
fue la hepatitis crónica en 69 casos (53,07), segui-
da por la cirrosis hepática en 23 (17,70%), mien-
tras que la esteatosis hepática fue encontrada en 21
(16,15%).

Discusión

La hepatitis por virus C (VHC) aunque no ha sido
estudiada de igual forma que la producida por virus
B, se calcula que oscila alrededor de los 10 millones
de enfermos en países industrializados8, reportándo-
se sus características de acuerdo al país, a la región
del país, los pacientes utilizados, ya sea en edades
pediátricas o en la adultez, teniendo en cuenta su
relación con el embarazo o su asociación con otras
enfermedades9. La prevalencia de la VHC en la po-
blación general, no está estudiada suficientemente,
así en Japón se demostró una prevalencia de Anti–
VHC de 2,3% y en Taiwan de 2,5%10,11.

En España, García Bengoechea et al.12 en un estu-
dio de pacientes en consulta de traumatología, la
prevalencia del Anti–VHC fue de 2,8%, mientras que
Sacristán et al.13 en un estudio epidemiológico re-
portaron una prevalencia de un 2%. Otro colectivo14

analizando los donantes de productos sanguíneos en
Barcelona detectó una prevalencia de 1,2%; otro
estudio similar en Granada aportó el 1,1%15. Se han
realizado estudios en mujeres embarazadas, donde
la prevalencia del VHC fue del 1% en Francia16 y en
Estados Unidos de 2,2%17.

Nuestro estudio reflejó una mayor incidencia entre
31–60 años, este resultado es similar a los señala-
dos por Geogebeur et al.18 y por Pokorski19.

La prevalencia del sexo masculino sobre el femenino
fue demostrado por Majda-Stanislawska20, lo que fue
encontrado en esta serie, por lo que se señala que
esta enfermedad es propia de pacientes jóvenes y
del sexo masculino.

Aunque el alcohol es un factor que se ha señalado
en distintas afecciones del hígado, por lo regular,
en la VHC se señala que puede llegar alrededor de
un 30%, cuando ésta se asocia a procesos
neoplásicos, como fue demostrado por Herrera et
al.21, en esta investigación el 31,54% tenía antece-
dentes de este hábito. La mayoría de los compues-
tos que afectan el hígado actúan provocando una
reacción de hipersensibilidad y algunos se compor-
tan como verdaderas hepatotoxinas, e incluso en
algunos no se conoce su verdadero mecanismo de
acción; en el presente trabajo, 36 (27,70%) enfer-
mos utilizaron diferentes tipos de medicamentos de
forma continuada.

Probable vía de adquisición No %

Transfusión y donaciones de sangre 86 66,15

Hemodiálisis 58 44,61

Administración de medicamentos
por vía parenteral 52 44,00

Cirugía anterior < 3 años 43 33,07

Trabajador de salud 14 10,76

Fuente: Historia Clínica

Tabla 1.
Formas de adquisición
de la enfermedad.
Hospital “Manuel
Ascunce Domenech”
1999-2001

Síntomas No %

Asintomáticos 51 39,23

Dolor abdominal 32 24,61

Astenia 31 23,84

Fiebre 13 10,00

Prurito 3 2,30

Fuente: Historia Clínica

Tabla 2.
Sintomatología.
Hospital “Manuel
Ascunce Domenech”
1999-2001

Signos No %

Ninguno 60 46,15

Hepatomegolia 47 36,15

Ascitis 12 9,23

Ictero 11 8,46

Esplenomegalia 8 6,15

Fuente: Historia Clínica

Tabla 3.
Signos Clínicos.
Hospital “Manuel
Ascunce Domenech”
1999-2001
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Los pacientes con antecedentes de transfusión o de
administración de medicamentos parenterales, pre-
sentan probabilidades de estar infectados por VHC,
inclusive cien veces mayor, sobre todo si se trata de
mujeres gestantes; igual ocurre en las hepatopatías22.
Bruno et al.23 al igual que Morisco et al.24, señalan
que el factor predisponente más importante lo cons-
tituyen las transfusiones de sangre o hemoderivados,
lo que coincide con esta investigación, lo cual es
igualmente afirmado por Goegebeur18 y Roudot–
Thoroval16, sin embargo Bellentine et al.25, señalan
que las intervenciones quirúrgicas de cualquier tipo y
las transfusiones constituyen los factores primordia-
les.

Aguilar26 y Kulkarni27 señalan que el 40% de sus ca-
sos eran hemofílicos a las cuales se les practica tra-
tamiento con sangre y hemoderivados en algún mo-
mento de su vida, sin embargo nosotros no encon-
tramos este tipo de enfermo en nuestra serie. Chang
et al.28 reporta como medio de infección principal a
la cirugía seguidos de la administración de medica-
mentos parenterales y en tercer lugar las transfusio-
nes de sangre; Moriarti29 afirma que la administra-
ción de medicamentos intravenosos es la principal
fuente de infección. Noiri et al.30 en Japón reportan
a las transfusiones de sangre o hemoderivados y las
hemodiálisis como los factores de mayor importan-
cia, lo cual fue señalado en esta investigación.

En este estudio quedó demostrado, coincidiendo con
lo reportado por otros trabajos, que la vía fundamen-
tal para adquirir el virus es la parenteral, por cual-
quier mecanismo; de aquí que en el mundo moderno
se considere la VHC como hepatitis por trasmisión
parenteral.

Las principales manifestaciones clínicas incluyen sín-
tomas generales, náuseas y vómitos, mientras que
la mayoría presentan dolor en hipocondrio derecho y
astenia. La fiebre constituye en ocasiones una forma
de presentación de la enfermedad que puede alcan-
zar hasta 39°C, sin escalofríos y que puede durar
pocos días18. Fue llamativo en nuestra serie que el
mayor porciento de los casos se presentaba
asintomático (39,23%) y que ha sido demostrado
en otras investigaciones21,25,28.

La hepatomegalia (36,15%) fue el signo de mayor
importancia en nuestros casos y ésta es moderada,
blanda, y ligeramente sensible como señalan otros
autores (11,12), la ascitis (9,23%) se presenta en
pacientes con mayor tiempo de evolución como es
reportada por Moriarti et al.29. La esplenomegalia es
señalada por otros autores18,29 entre 10 y 15%, mien-
tras que nosotros la encontramos sólo en el 6,15%
de los casos.

Se reportó que la ALAT fue el complementario ma-
yormente anormal en esta serie (46,92%), siendo
muy similar a lo planteado por Pouti et al.31.

La VHC es la mayor causa de las formas agudas y
crónicas de hepatitis en pacientes con afección re-
nal, pero es mayor en los enfermos sometidos a tras-
plante; Weinstein et al.32 en Israel demostraron que
el 28% de sus casos tenían creatinina anormal, pero
una prueba de inmunoensayo de tercera generación
fue positiva en el 94% de sus enfermos.

Esta enfermedad se ha asociado con manifestacio-
nes extrahepáticas y entre éstas se señalan la pre-
sencia de crioglobulinemia mixta; en nuestra serie

Examen complementario Anormal % Normal %

ALAT 61 46,92 69 53,0

Creatinina sérica 58 44,61 72 55,39

Crioglubulinas 45 34,61 85 65,39

Hb <100g/l 32 24,61 98 75,39

Fosfatasa alcalina 28 21,54 102 78,46

Leucocitos >10x109/l  28 21,54 102 78,46

Tiempo de protrombina 20 15,38 110 84,62

Leucocitos< 4x109/l 15 11,53 115 88,47

Fuente: Historia Clínica

Tabla 4.
Exámenes complementa-

rios. Hospital “Manuel
Ascunce Domenech”.

1999-2001

Tabla 5.
Complicaciones.

Hospital “Manuel
Ascunce Domenech”.

1999-2001

Complicaciones NO %

Hepatitis crónica 69 53,07

Cirrosis hepática 23 17,70

Esteatosis hepática 21 16,15

No complicadas 11 8,46

Sangramiento digestivo bajo 4 3,08

Hepatitis fulminante 2 1,54

Fuente: Historia Clínica
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encontramos crioglobulinas positivas en el 34,61%,
cifra similar a la de otros autores33,34.

Valero González et al.35 y Lee36 señalan trastornos de
la hemoglobina, leucocitos, plaquetas, además de
pruebas de funcionamiento hepático como la fosfa-
tasa alcalina y el tiempo de protrombina de la mis-
ma forma en que fue reportado en nuestra serie.

Las hepatitis crónicas por virus C aparentan ser be-
nignas porque los pacientes se mantienen asinto-
máticos con síntomas mínimos por mucho tiem-
po14,16,28, sin embargo un número de enfermos no
determinado desarrollan cirrosis hepática o cáncer
primitivo de hígado, así como títulos elevados de
autoanticuerpos, especialmente del tipo Anti–LKM,
lo cual puede dificultar el diagnóstico etiológico37.

Encontramos hepatitis crónica en el 53,07% de los
casos, lo que se relacionó con pacientes alcohóli-
cos, en pacientes desnutridos y secundario a méto-
dos dialíticos; estas alteraciones son reportadas por
Karev et al.38 y por Inove et al.39.

Conclusiones

1. El grupo de edad más afectado fue entre 31 y
60 años, siendo el sexo masculino el más repre-
sentado, al igual que los enfermos sin hábitos
tóxicos demostrados.

2. Las principales vías de adquisición de la enfer-
medad fueron las transfusiones y donaciones de
sangre.

3. La clínica de nuestros enfermos estuvo pobre-
mente representada en esta investigación.

4. Los exámenes complementarios fundamental-
mente alterados fueron la ALAT sérica y la creati-
nina sérica.

5. La principal complicación reportada fue la he-
patitis crónica.
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