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Articulo de investigacién

Prevalencia de lainfeccion por € virus de la hepatitis C
y sus complicaciones en €l Hospital Central Militar

Mayor M.C. Gerardo Espinoza Soto*

Hospital Central Militar. Ciudad de México.

RESUMEN

Antecedentes. Lainfeccion por el virus dela hepatitis C
(VHC) esactualmente laprincipal causa de hepatopatia cro-
nica de origen viral.

Objetivo. Determinar la prevalencia de la infeccion del
VHC, laprincipal fuente deinfecciony el tiempo promedio
para €l desarrollo de hepatopatia crénica en un periodo de
cuatro afios en el Hospital Central Militar.

M étodo. Estudio retrospectivo de expedientesclinicosde
pacientes con diagndstico de infeccién por el VHC. Des
cripcion de valores porcentuales y determinacion de tasa de
prevalencia.

Resultados. Se encontraron 320 pacientes con infeccion
para el VHC en el periodo de estudio, con promedio de
edad de 45 afos, con predominio del sexo femenino. La
tasa de prevalencia determinada fue de 3.3%. La principal
fuente de infeccion fue transfusion sanguinea (65%) y la
principal complicacion fue la presencia de anormalidades
en pruebas de laboratorio (39.2%).

Conclusiones. Latasade prevalenciade lainfeccion por
VHC en la muestra estudiada es de 3.3% y las causas de
transmision son hemotransfusion y contacto esporadico. La
progresion hacia hepatopatia es lentay silenciosa. Estos re-
sultados muestran similitudes y diferencias con otros repor-
tesy son discutidos.

Palabras clave: hepatopatia cronica, prevalencia, hemo-
transfusion, cirrosis hepética.
Introduccion

El virus de la hepatitis C (VHC) es un virus ARN linedl,
monocatenario, de 9,500 nucledtidos con genomasimilar alos

Prevalence of hepatitis C viral infection and its
complications at the Military Central Hospital

SUMMARY

Background. Hepatitis C viral infection (HCV) iscurren-
tly the main cause of viral hepatopathy.

Objective. To determine prevalence of HCV infection,
main source infection as well as time required to develop
hepatopathy through afour years period at the Military Cen-
tral Hospital.

Method. A retrospective study reviewing clinical charts
of patients infected with HCV. Percentual values were des-
cribed and the prevalence was determined.

Results. Three hundred and twenty patientsinfected with
HCV were founded in the study period. With a main age of
45 years old, mainly female sex. Prevalence was of 3.3%.
Thefirst source of infection was hemotransfusion (65%) and
the first complication cause was the presence of |aboratory
abnormalities (39.2%). A total of 19 years period of time
was required to develop hepatopathy.

Conclusions. Prevalence of infection with the HCV is of
3.3% and causes of transmission are hemotransfusion and
sporadic contact. Progression to hepatopathy seems to be
slow and noiseless. Those results show similitude and diffe-
rences with other reports and they are discussed.

K ey words: Chronic hepatopathy, preval ence, hemotrans-
fusion, hepatic cirrhosis.

flavivirusy pestivirus que hastaantes del afio de 1989 formaba
parte de las hepatitisno A no B, en € cud se han identificado
sei's genotipos diferentes. En México, estudios sefidan que en-
tre 0.8% a1.2% delapoblacién es portadoradd VHC. El VHC
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es responsable de 20% de casos de hepatitis aguda y 80% de
casos de hepatitis cronica. Hasta ante de disponer de rastreo
con ELISA, la principa fuente de contagio fue la transfusion
sanguinea; otras fuentesimportantes de contagio son €l contac-
to esporadico y uso de drogas endovenosas.

Los pacientesque adquieren el VHC por transfus 6n sangui-
nea, 20 a 30% desarrollan cirrosis hepética en un promedio de
15 a 25 afios, con unaincidencia anual de hepatocarcinoma de
3a5%. El indicador mas sensible paradetectar lainfeccion por
VHC esladeteccion del &cidoribonucleico (ARN) del VHC,
cual aparece antes que @ anticuerpo parad VHC (anti-VHC),
mismo que se detecta en més de 90% de |os casos de hepatitis
cronicapor medio del método de ELISA; 75% de | os pacientes
con hepatopatia crénica por VHC presentan niveles elevados
delaenzimaalanino transaminasa(ALT) enlaspruebasdefun-
cionamiento hepético. Sin embargo, la biopsia hepética es la
forma més exacta de distinguir pacientes con hepatitis crénica
leve, moderada o severa

Material y métodos

Se tom6 como base a registro de marcadores virales del
Laboratorio de Inmuno-enzimética del Hospital Central Mi-
litar (HCM). Se determiné €l total de pacientes con prueba
positiva para el VHC durante los Ultimos cuatro afios.

Serevisaron |os expedientes clinicos con base en el Anua-
rio Estadistico del Archivo General delos pacientes quefue-
ron hospitalizadosen el HCM durantelos Ultimos cinco afios
con diagnostico confirmado de infeccién por VHC.

Este es un estudio observacional, retrospectivo, descrip-
tivo, transversal, comparativo. El tipo de muestraesno alea-
toria por eliminacion.

Se determind la prevalencia de infeccién por VHC en el
HCM, asi como el sexo predominante, lacausade infeccion,
la edad y € tiempo promedio en que se manifestaron los
primeros datos de hepatopatia por VHC.

Latasade prevalenciase calculé con lasiguiente formula:

Total de pacientes con hepatitis C en los Ultimos 4 afios.

Prevalencia: (1,000)

Total de pacientes encamados en el H.C.M.
en los Ultimos 4 afios.

Resultados

Se encontré un total de 320 pacientes con prueba positiva
parael VHC en los Ultimos cuatro afios, de los cuales, sdlo
46 han estado hospitalizados, con unatasade prevalenciade
3.3%, predominando en el sexo femenino con una relacion
de 4:1. El rango de edad de los pacientes fue desde los 22 a
68 afos, con un promedio de 45 afios. El tiempo promedio
en presentar las complicaciones de hepatopatia por VHC fue
de 19 afios secundario a hemotransfusién.

La principal fuente de infeccion fue la transfusion san-
guinea (65%), seguido del contacto esporadico (32.5%) y
uso de drogas endovenosas (2.5%). Las manifestaciones que
presentaron los pacientes con infeccién por VHC fueron:
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anormalidades en pruebas de |aboratorio (39.2%), asteniay
malestar general (23.9%). Lacirrosis hepética con sindrome
ictérico (17.4%), sindrome de hipertensién portal (6.5%),
otros (2.2%) y como hallazgo incidental (10.8%).

Discusion

Latasa de prevalencia reportada en distintas series es si-
milar ala encontrada en el presente estudio, corroborando,
asimismo, que la principal causa de transmision fueron las
hemotransfusiones y, en segundo lugar, € contacto espora
dico o causa desconocida, 1o cual difiere con respecto alo
descrito en laliteratura internacional ,3”2 en donde se men-
cionaque €l uso de drogas endovenosas es |la segunda causa
deinfeccién por VHC; sin embargo, en nuestro pais estafor-
ma de contagio esla menos comin o no seregistra. Los pri-
meros datos de cirrosis se manifiestan en un tiempo prome-
dio de 19 afios. Los sintomas van de forma diversa, desde el
paciente asintomatico con pruebas de laboratorio aterados,
hasta €l que se llega a hospitalizar por presentar sindrome
ictérico, malestar general, hepatomegalia e incluso datos de
hipertensi6n portal como ascitis, sangrado de tubo digestivo
por rupturade vérices esof agi cas, encefal opatia hepatica, se-
cundarios a una cirrosis hepatica postnecrética, demostran-
do asi que la progresion de la hepatopatia por VHC eslenta
y silenciosa, con una tasa de morbilidad que aumenta con-
forme pasa el tiempo.

Conclusiones

Los resultados dd presente estudio muestran una tasa de
prevaenciadelainfeccion por € virusdelahepatitis C de 3.3%,
siendo las principales causas de transmisién documentadas la
hemotransfusion, seguidadel contacto esporéadico. Por otrolado,
la progresion hacia hepatopatia se caracteriza por ser lentay
silenciosa, requiriendo un promedio de 19 afios para ser evi-
dente y mostrar signos de deterioro hepético.

Es importante considerar estas caracteristicas de la po-
blacién estudiada paraincrementar laacuciosidad clinicaen
la evaluacién de pacientes con factores de riesgo para pre-
sentar infeccion por el virus de la hepatitis C.
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