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El conocimiento de la evolución de la infección por HVC para el paciente y para el 
médico tratante es muy importante debido a que el primero necesita clara informa-
ción del estado actual de su infección por VHC para planear su futuro y el médico 
debe ayudarlo informándole el estadio de su enfermedad y las mejores opciones de 
tratamiento (1). 

Para determinar la historia natural de la enfermedad del paciente con VHC se requie-
ren datos de la historia clínica (1). Es muy importante identificar el comienzo de esta, 
tratando de evaluar el tiempo de la transfusión o posibles factores de riesgo de trans-
misión de la infección por VHC y determinar el grado de severidad de la enfermedad 
hepática teniendo en cuenta los estigmas de cronicidad como ascitis, várices esofágicas, 
hipertensión portal, encefalopatía, peritonitis, ictericia, etc., y exámenes especializados 
paraclínicos para evaluar la clasificación del estado de la enfermedad hepática en el 
momento del diagnóstico (1, 2). 

La infección aguda por el (HVC) solo representa 15% de los casos. De 25-30% de 
los pacientes son sintomáticos, con manifestaciones típicas de cualquier hepatitis viral. 
La mayoría de personas que desarrolla hepatitis C aguda no es capaz de identificar el 
comienzo o el factor de riesgo asociado a la enfermedad según la potencial circunstancia 
de exposición. Se define la progresión de hepatitis aguda a crónica tradicionalmente 
como la persistencia de niveles elevados de aminotransferasas por seis meses o más con 
la persistencia del virus VHC en sangre durante este periodo de tiempo (1, 2). Luego 
de la infección aguda, diferentes estudios han demostrado que no se logra depurar el 
virus en 60-85% de los casos de hepatitis aguda C (3, 4) y esta forma de transición de la 
hepatitis aguda a crónica casi siempre ocurre de forma asintomática. 

En Europa, la infección con virus C, es responsable de 10% de casos de hepatitis viral 
aguda (4, 5). La incidencia de HVC ha disminuido, es ahora de 1/100.000 personas por 
año, cifra que puede estar ligeramente alterada debido a que los pacientes con infección 
asintomática presentan un subregistro por no haber consultado a un médico y menos 
a un especialista debido a la no presencia de síntomas; la mayoría, al no ser diagnosti-
cado, permanece sin tratamiento y cuando lo hace es muy tardíamente; adicionalmente, 
de todos los pacientes diagnosticados, solo un porcentaje bajo es tratado médicamente 
y otros llegan directamente a trasplante de hígado por lo avanzado de su enfermedad 
hepática (5, 15-17).

La infección crónica que causa la principal forma de presentación de la hepatitis por 
virus C está asociada con inflamación y fibrosis hepática variable, cuya progresión hacia 
la enfermedad hepática severa puede durar varios años, de tal forma que puede tomar de 
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quince a cuarenta años hasta llegar a la cirrosis en 15-20% 
de los pacientes, pero este tiempo puede acelerarse depen-
diendo de factores propios: 
a.	 Del virus
b.	 Del huésped. 

Respecto a factores del virus: se han postulado factores 
positivos para la progresión de la HVC: la carga viral ele-
vada o nivel de VHC RNA mayor a 800.000 UI. Los geno-
tipos 2 y 3 responden mejor al tratamiento que el genotipo 
1, especialmente 1a respecto al 1b y al 4 que se asocian a 
mayor progresión a la fibrosis. Actualmente el polimor-
fismo de IL28B (CC, TT, CT) un gen localizado cerca al 
gen lambda del interferón fue relacionado con tasas de 
depuración espontánea de la hepatitis aguda por virus C; 
el genotipo CC está claramente asociado con una alta tasa 
de recuperación espontánea y alta tasa de respuesta viral 
sostenida durante el tratamiento antiviral con interferón 
pegilado y ribavirina (5, 12). 

Factores del huésped

1.	 Ingesta de alcohol en hombres mayor de 30 gr día y 
mujeres mayor 20 gr día (5, 13).

2.	 Diabetes mellitus (en la cual el HVC por sí mismo 
puede predisponer su aparición) al igual que la resis-
tencia a la insulina, lo cual dificulta el tratamiento. 

3.	 Edad de adquirir la infección, mayor de 40 años. 
4.	 La esteatohepatitis no alcohólica o NASH, como todos 

sabemos, está asociada a hipertrigliceridemia, sobre-
peso-obesidad, resistencia a la insulina.

5.	 Sexo masculino.
6.	 Raza afroamericana y latinos. 
7.	 Drogadicción especialmente por uso de jeringas com-

partidas. 
8.	 Antecedente de transfusión de sangre y derivados san-

guíneos antes de 1992. 
9.	 Coinfección con virus de inmunodeficiencia humana 

HIV.
10.	Otros virus hepatotropos: hepatitis B, hepatitis delta. 

Dependiendo de la presencia de cofactores de 10-40% 
de los pacientes con hepatitis crónica C evoluciona a 
cirrosis. La muerte asociada a complicaciones de la 
cirrosis tiene una incidencia aproximada de 4% por año, 
mientras que la incidencia de carcinoma hepatocelular 
(CHC) se estima en 1-5% por año, de los cuales 33% 
tiene probabilidades de morir durante el primer año 
(6-9) (figura 1). 

La infección por VHC es la primera causa de hepatocarci-
noma en Europa, y una de las principales causas de tras-
plante hepático; se espera que las nuevas terapias disponi-

bles para el tratamiento de la enfermedad puedan modificar 
la historia natural de la hepatitis crónica por virus C (5, 10).

Figura 1. Progresión a la cronicidad del virus de la hepatitis C.

 
Existen manifestaciones extrahepáticas de la infección por 

VHC tales como crioglobulinemia, liquen plano, porfiria 
cutánea tarda, sialoadenitis linfocítica y glomerulonefritis 
membranosa que pueden favorecer la infección y responden 
favorablemente al tratamiento. Existe una relación entre la 
infección por el HVC y el linfoma No Hodking (11). 

En resumen, las consecuencias que a largo plazo puede 
tener la infección por el VHC: hepatitis crónica, cirrosis 
hepática y hepatocarcinoma; varían dependiendo de las 
características individuales teniendo en cuenta los factores 
propios del virus y del huésped, ocasionan un importante 
problema de salud pública y un alto costo para el sistema 
de salud, con el aumento en la tasa de trasplantes por virus 
C al ser detectados tarde en la evolución natural (14-17).
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