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.- RESUMEN

A. MARCO GENERAL

1.- Objetivo general: Determinar el perfil sociodemografico y clinico de pacientes coinfectados
con virus de inmunodeficiencia humana y virus de hepatitis C en el periodo 2015-2019

2. Diseno del estudio: Estudio descriptivo, observacional, transversal, retrospectivo

3. Sitio de realizacion: Unidad de CAPASITS del Hospital General Eduardo Vazquez Navarro.

4. Poblacion participante: Se incluyeron: pacientes con expediente clinico completo, con
diagnostico de VIH Y VHC, mayores de 18 y menores de 70 afios. Se excluyeron pacientes atendidos
fuera del periodo del estudio y fuera del rango de edad. De manera no probabilistica se estudiaron 38
pacientes.

5. Maniobra: Se formd la poblacion en estudio, se obtuvieron las variables de interés y se
ordenaron para su analisis. Se interpretaron los datos para la elaboracién del documento final.

6. Variables: Edad, sexo, estado civil, ocupacion, religion, escolaridad, enfermedades de
transmision sexual, antecedentes de riesgo para transmision hematdgena relacionados a hepatitis C,

alcoholismo y tabaquismo.

B. RESULTADOS OBTENIDOS

El grupo de edad de 41 a 50 afios represento6 el 31.6%, el sexo predominante fue el masculino
(89.5%), el estado civil de soltero represento el 76.3%, la ocupacién de empleado represento el 42.1%,
la carga viral menor a 50 copias/ml representé el 84.2%, el genotipo viral de hepatitis C de 1a represento
el 5.3%, los factores de riesgo fueron: transfusiones sanguineas (5.3%), tatuajes (21.1%), uso de drogas
intravenosas (26.3%), antecedente de enfermedad de trasmision sexual (39.5%), la enfermedad de
transmision sexual de sifilis (80%), las practicas sexuales bisexuales (44.7%), el no uso de preservativo
(65.8%), consumo de alcohol (73.7%), el consumo de tabaco (50%).

C. CONCLUSIONES RELEVANTES CON POSIBLES APLICACIONES
Las variables mas predominantes fueron: el sexo masculino, el estado civil de solteros, la sifilis,

las practicas bisexuales, el no uso de preservativo y el consumo de alcohol.

PALABRAS CLAVE: Virus de la Inmunodeficiencia Humana, Virus de la Hepatititis C, viremia,
fibrosis hepatica, coinfeccion, terapia antirretroviral de gran actividad.



l.- SUMMARY

A. GENERAL FRAMEWORK

1.- General objective: To determine the sociodemographic and clinical profile of patients
coinfected with human immunodeficiency virus and hepatitis C virus in the period 2015-2019

2. Study design: descriptive, observational, cross-sectional, retrospective study

3. Place of realization: CAPASITS Unit of the General Hospital Eduardo Vazquez Navarro.

4. Participating population: The following were included: patients with a complete clinical
record, diagnosed with HIV and HCV, older than 18 and younger than 70 years. Patients treated outside
the study period and outside the age range were excluded. 38 patients were studied in a non-probabilistic
way.

5. Maneuver: The study population was formed, the variables of interest were obtained and
ordered for analysis. The data were interpreted for the elaboration of the final document.

6. Variables: Age, sex, marital status, occupation, religion, education, sexually transmitted

diseases, history of risk for hematogenous transmission related to hepatitis C, alcoholism and smoking.

B. RESULTS OBTAINED

The age group 41 to 50 years represented 31.6%, the predominant sex was male (89.5%), the
marital status of single represented 76.3%, the employee occupation represented 42.1%, the viral load
less than 50 copies / ml represented 84.2%, the viral genotype of hepatitis C of 1a represented 5.3%,
the risk factors were: blood transfusions (5.3%), tattoos (21.1%), intravenous drug use (26.3%),
antecedent sexually transmitted disease (39.5%), syphilis sexually transmitted disease (80%), bisexual
sexual practices (44.7%), non-use of condoms (65.8%), alcohol consumption (73.7%), tobacco use
(50%).

C. RELEVANT CONCLUSIONS WITH POSSIBLE APPLICATIONS
The most predominant variables were: male sex, single marital status, syphilis, bisexual

practices, non-use of condoms, and alcohol consumption.



Il.- ANTECEDENTES

A.- ANTECEDENTES GENERALES:

El VIH-1 se dirige a las células humanas que presentan el receptor CD4 y los correceptores
CCR5 o0 CXCR4, como las células T auxiliares y las células microgliales. Penetra en la célula huésped
a través de la entrada mediada por receptores, lo que hace que el nucleo viral entre en el citoplasma de
la célula huésped. El nucleo contiene el genoma viral y las proteinas virales esenciales para la
replicacion, como la integrasa y la transcriptasa inversa (1).

Estructura y componentes del VIH

Se ha descrito que el virus del VIH o “Virus de la inmunodeficiencia humana” pertenece a la
familia de los retrovirus, que morfolégicamente es de forma esférica, ademas que su diametro mide
aproximadamente 120 nanémetros. El virus del VIH de compone de un nucleo, citoplasma y envoltura
externa; el nucleo esta compuesto de una matriz y una membrana que delimitan dos cadenas de ARN,
ademas de nueve genes (gag, pol, env, tat, rev, nef, vif, vpr y vpu) que regulan la replicacion viral y por
ultimo, enzimas (transcriptasa inversa, integrasa y proteasa) que actuan en el ciclo vital (2).

Al igual que todos los demas virus, los materiales del genoma del VIH estan encerrados y
protegidos por una capa proteica llamada cépside. En contraste con la capside icosaédrica simétrica, la
capside del VIH es normalmente un cono asimétrico formado por ~ 1000-1500 copias de las proteinas

de la capside (3).

Se reconocen dos subtipos de VIH: el VIH-1, cuyo reservorio de primates son los chimpancés,
y el VIH-2, que se origina en los monos mangabey cubiertos de hollin. El VIH-1 se encuentra en todo el
mundo y, si no se trata, casi siempre progresa a SIDA. El VIH-1 se puede dividir genéticamente en los
grupos M, N, O y P. El grupo M es responsable de la pandemia global y se divide a su vez en subtipos
o clados. El VIH-2 causa una enfermedad similar a la del VIH-1, pero es menos agresivo y su distribucion
se limita principalmente a Africa occidental. Los pacientes tienen cargas virales mas bajas, disminucion

mas lenta de CD4 y tasas mas bajas de transmision vertical, y solo 20-30% desarrollan SIDA (4).

Fisiopatologia

El proceso fisiopatologico del VIH incluye 5 etapas: union y entrada, transcriptasa inversa,
integracion, sintesis de proteinas y gemacion. Después de que el VIH se ha transmitido a un huésped
susceptible, el virion del VIH se une a las glicoproteinas que facilitan su union a los receptores CD4* y
correceptores CCR5 de la célula susceptible. Una vez adheridas, las glicoproteinas inician la fusion

entre la envoltura viral y la membrana plasmatica de la célula. Esto permite que el nacleo del virus entre



en el citoplasma, donde no esta recubierto y libera ARN viral. El proceso de transcripcién inversa luego
convierte el ARN en provirus de ADN. El provirus de ADN migra al nucleo de la célula huésped, donde

se integra en el ADN de la célula huésped (5).

El sitio principal del ataque es el sistema inmunolégico, especialmente los linfocitos T CD4
(células CD4). Una vez infectado, el virus domina de forma gradual y silenciosa los mecanismos de
defensa del huésped, lo que resulta en infecciones oportunistas y canceres que de otra manera serian
raros. Las células CD4 activadas y diferenciadas tienen un papel fundamental en la activaciéon de los
sistemas inmunitarios humorales y mediados por células. La infeccién por VIH da como resultado el
agotamiento de las células CD4 en la sangre periférica. Entre los pacientes no tratados, el agotamiento
contindia durante varios afios hasta que el paciente sucumbe al SIDA. Es la tltima etapa de la infeccién

por VIH y se presenta entre dos y 15 afios después de la infeccion (6).

Se han propuesto definiciones de infeccion aguda, temprana, crénica y tardia utilizando la
evolucion de la viremia plasmatica del VIH, la antigenemia, el anticuerpo especifico del VIH, el
advenimiento de una carga viral estable y el inicio de la inmunodeficiencia con pérdida del control
inmune del huésped de la viremia. La distincion entre infeccion aguda y temprana se ha definido de
forma variable, pero a menudo se relaciona con la evolucién completa de las respuestas de anticuerpos
y el advenimiento de un punto de ajuste de carga viral estable. En cohortes de infeccion aguda
monitoreadas de cerca que representan multiples subtipos de VIH, se produce un punto de ajuste de

carga viral estable 4-5 semanas después del advenimiento de la viremia (7).

Factores de riesgo

La mayoria de los nuevos diagnosticos de infeccion por el VIH se atribuyen al contacto sexual
entre hombres. El uso de drogas inyectables es otro factor de riesgo importante para Infeccion por VIH;
la prevalencia estimada de la infeccion por el VIH entre las personas que se inyectan drogas es del
1.9%. Los factores de riesgo adicionales para la infeccion por VIH incluyen tener relaciones sexuales
anales sin condon, tener relaciones sexuales vaginales sin condén y con mas de una pareja cuyo estado
serolégico se desconoce, intercambiar sexo por drogas o dinero (sexo transaccional), tener otras
infecciones de transmision sexual o una pareja sexual con una infeccion de transmision sexual, y tener

una pareja sexual que vive con el VIH o esta en una categoria de alto riesgo (8).

Presentacion clinica

Los signos y sintomas mas frecuentes son fiebre, dolor de cabeza, malestar general, tos y
adenopatias. También se han informado fatiga, mialgia, pérdida de peso, sudoracién nocturna, erupcion
cutanea, faringitis, sintomas gastrointestinales, meningitis aséptica y Ulceras orales o genitales. En un

tercio a la mitad de los casos hay leucopenia, trombocitopenia y elevacién de las enzimas hepaticas.



Merece especial atencion la afectacion neurolégica, que incluye meningitis aséptica, encefalitis y paresia

del nervio facial, se informa en el 14 al 25% de los pacientes (9).

Tratamiento

Desde el advenimiento de la terapia antirretroviral de combinacion triple en 1996, el prondstico
de las personas infectadas por el VIH ha mejorado drasticamente. El beneficio clinico de la terapia
antirretroviral de gran actividad (TARGA), se deriva de producir una supresion sostenida de la carga
viral y ganancias de CD4. Los principales inconvenientes de los primeros regimenes TARGA fueron los
eventos adversos frecuentes y la gran cantidad de pildoras, que dificultaron la adherencia al farmaco y
dieron lugar a interrupciones frecuentes y seleccion de resistencia al farmaco. Las mejoras en el
desarrollo de farmacos han dado como resultado agentes mas potentes, convenientes y tolerables,

incluidos los regimenes de un solo comprimido (10).

Terapia antirretroviral

Tradicionalmente, la terapia antirretroviral ha consistido en al menos 3 farmacos activos contra
el VIH, determinados mediante pruebas de genotipo, que pueden identificar cualquier mutacién de
resistencia al farmaco sin tratamiento previo. Se recomienda que todos los pacientes se realicen una
prueba de genotipo al ingresar a la atencién y nuevamente si ha pasado suficiente tiempo entre el
genotipo inicial y el inicio de la terapia antirretroviral. La mayoria de los regimenes constan de al menos
2 inhibidores nucledsidos de la transcriptasa inversa (NRTI) y un farmaco de otra clase, como inhibidor
de la transcriptasa inversa no nucledsido (NNRTI), inhibidor de la proteasa (IP) o inhibidor de la

transferencia de la cadena integrasa (INSTI) (11).

Morfologia del virus de Hepatitis C

El virus de la hepatitis C es un integrante de la familia Flaviviridae, morfolégicamente tiene forma
icosaédrica con un diametro de 65 nandmetros. Se ha reconocido a este virus como el unico del género
Hepacivirus que es capaz de afectar al ser humano como huésped primario. Se ha descrito que el

genoma viral tiene una longitud aproximada de 9,600 kb que se subdivide en cuatro regiones (12).

La morfologia del virus comprende genoma de ARN, el nlcleo y ademas, glicoproteinas de la
envoltura viral (E1 y E2). Este complejo esta rodeado por una membrana lipidica o envoltura viral, cuya
composicién se ha demostrado ser muy similar a las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Se ha
sugerido que la funcién de esta membrana es interactuar con apolipoproteinas con el fin de proteger al
virus de la funcion inmunitaria del huésped (13).

Modos de transmision del VHC
La transmision relacionada con la atencion de la salud, a través de agujas sin esterilizar o

transfusiones con sangre contaminada, sigue siendo una de las principales vias de infeccion por virus



de hepatitis C, especialmente en los paises de ingresos bajos y medianos. También se ha informado en
paises europeos, Yy en brotes aislados en hospitales de EE. UU. De hecho, un estudio de pacientes con
carcinoma hepatocelular en el sur de Italia mostré que la cirugia y la terapia dental son factores de
riesgo importantes para la infeccion por virus de hepatitis C. Las personas que se inyectan drogas, que
realizan actividades de alto riesgo como compartir agujas, también representan un ndmero significativo

de infecciones en todo el mundo (14).

Ciclo de replicacion

El ciclo de replicacion del virus de hepatitis C ocurre en el citoplasma y se puede resumir como
sigue: (1) entrada en la célula huésped y liberacion de ARN gendmico viral en el citoplasma; (2)
traduccion de ARN, procesamiento de la poliproteina viral y formaciéon de un complejo de replicacion
asociado con la membrana intracelular; (3) utilizaciéon de ARN positivo para la sintesis de un ARN
negativo intermedio para la produccion de nuevas moléculas de ARN positivo con destino diferente; y

(4) liberacién de la progenie viral a la circulacion desde las células infectadas (15).

Historia natural de la infeccién por hepatitis C
La infeccion comienza como aguda y generalmente asintomatica durante las primeras etapas.
En la mayoria de los casos no tratados, la infeccion progresa a infecciones crénicas y gradualmente

desarrolla fibrosis hepatica que luego conduce a cirrosis, dafio hepatico y carcinoma hepatocelular (16).

Dado el largo curso de la infeccidn crénica por el virus de hepatitis C, la historia natural de la
enfermedad ha sido clasicamente dificil de delinear con claridad. La proporciéon de pacientes que
desarrollan cirrosis dentro de los 20 afios posteriores al diagnéstico es de aproximadamente 20-30%.
Los principales factores que predijeron la progresion a cirrosis hepatica o descompensacion hepatica
fueron mayor estadio basal de fibrosis, mayor comorbilidad (consumo de alcohol, antecedentes de
trasplante, enfermedad renal, etc.), recuento de plaquetas por debajo de lo normal y nivel de bilirrubina

por encima de lo normal (17).

Factores de riesgo de infeccion por virus de hepatitis C

La vejez es un factor de riesgo importante en todo el mundo. La educacion deficiente, la
ocupacion de alto riesgo y el sexo masculino conllevan un riesgo ligeramente alto de infeccidn por virus
de hepatitis C. Los usuarios de drogas ilicitas, tener una pareja que usa drogas ilicitas, una pareja con
infeccion por virus de hepatitis C o un caso indice de virus de hepatitis C en el hogar, los tatuajes y el
abuso de alcohol constituyen riesgos mas altos. El mayor riesgo detectado es la transfusion de sangre,
el ingreso hospitalario, recibir algun farmaco por inyeccién o infusién, hemodialisis y atencion

odontologica (18).



Ademas de estos factores, se deben mencionar por su importancia emergente, la actividad
sexual de los hombres que tienen sexo con otros hombres, asi como la infeccion adquirida al momento
del parto; sin embargo, se ha descrito que hasta el 30% de los casos no es posible identificar un factor

de riesgo (19).

Cuadro clinico

La fase aguda de la infeccion por virus de hepatitis C durd seis meses después del inicio de una
infeccion por VHC y fue silenciosa en la mayoria de los pacientes. La infeccién por VHC en el 70% al
80% de los pacientes paso a la fase cronica, y la mayoria de los sintomas en esta fase fueron ictericia
(40%), fatiga (80%), dolor abdominal (50%) y dispepsia (40%). La fase crénica de la infeccién por virus
de hepatitis C comenzé seis meses después de la infeccion. Entre los pacientes con infeccion crénica
por virus de hepatitis C, entre el 15% y el 35% de los pacientes presentan cirrosis después de 20 afios.
El carcinoma hepatocelular ocurrié 17 veces mas que los pacientes con infeccién crénica por virus de

hepatitis C en comparacién con otros (20)

Los sindromes extrahepaticos pueden representar la primera sefial de infeccién por virus de
hepatitis C en algunos pacientes. Varias de estas manifestaciones son comunes y estan bien descritas,
mientras que otras son menos frecuentes. Algunas de las manifestaciones extrahepaticas, incluida la
crioglobulinemia mixta y el linfoma de células B no Hodgkin, tienen una prevalencia significativa con
datos inequivocos que apoyan una relacion causal. Se ha observado que otras manifestaciones tienen
una mayor prevalencia en comparacion con los controles, incluidos los eventos cardiovasculares
adversos (accidente cerebrovascular, enfermedad de las arterias coronarias), enfermedad renal,

trastornos metabolicos y trastornos neuropsiquiatricos (depresioén, deterioro de la calidad de vida) (21).

Diagnostico de la infeccion por virus de hepatitis C

Actualmente, el tratamiento con agentes antivirales de accion directa permite curar a la mayoria
de los pacientes, por lo que se ha postulado que la enfermedad podria eliminarse. Sin embargo, para
que los pacientes sean tratados, primero deben ser diagnosticados. Lamentablemente, hay pacientes
que no han sido diagnosticados y menos de la mitad de los que tienen viremia positiva detectada saben
que tienen la enfermedad. Esto implica que muchos pacientes no reciben tratamiento o lo hacen con
demoras innecesarias (22).

La evaluacion diagnéstica del virus de hepatitis C comienza con una prueba de anticuerpos en
suero. Un resultado no reactivo significa que no ha habido exposicién al virus de hepatitis C, pero un
anticuerpo reactivo no puede distinguir entre una infeccion actual y pasada. Aproximadamente entre el
15% y el 25% de las personas expuestas al virus de hepatitis C eliminan espontaneamente el virus de
sus cuerpos sin tratamiento y no desarrollan una infeccion cronica; estos pacientes tendran una prueba

de anticuerpos contra el virus de hepatitis C positiva aunque no tengan una infecciéon activa. Los



pacientes que fueron tratados y curados previamente también mostraran una prueba de anticuerpos

positiva (23).

Evaluacion de fibrosis hepatica

La biopsia hepatica sigue siendo el estandar de oro para el diagnéstico de fibrosis hepatica; sin
embargo, es invasiva y tiene un riesgo finito de complicaciones importantes. Por tanto, se han propuesto
muchas pruebas no invasivas para la evaluacién de la fibrosis hepatica. Estas pruebas se basan en un
enfoque distinto pero complementario e incluyen un método bioldgico, que cuantifica los niveles séricos
de biomarcadores, y un método fisico que mide la rigidez del higado mediante ecografia o resonancia
magnética. Aunque ninguna prueba o modelo no invasivo desarrollado hasta la fecha puede coincidir
con la informacién obtenida de la histologia real, se puede utilizar una combinacién de dos modalidades

para reducir la necesidad de una biopsia hepatica (24).

Se han desarrollado numerosas pruebas serolégicas para detectar la fibrosis hepatica. La
puntuacion del indice de relacion aspartato aminotransferasa (AST) a plaquetas (APRI) y el indice de
fibrosis-4 (FIB-4) son los compuestos sustitutos mas utilizados para la fibrosis avanzada. Sin embargo,
el uso de APRI y FIB-4 conlleva el riesgo de sobrestimar el estadio de fibrosis por el impacto de la

actividad necroinflamatoria sobre las transaminasas (25).

Entre las puntuaciones de fibrosis, la FIB-4 incorpora los datos clinicos disponibles de forma
rutinaria, incluidos la edad, la AST, el recuento de plaquetas (PLT) y el nivel de ALT segun la formula

de Sterling de la siguiente manera:

[Edad (afios) x AST (Ul / L)] / [PLT (10°/L) x ALT"2 (Ul / L)]

Debido a que el FIB-4 considera tanto la fibrosis hepatica como la edad, puede ser capaz de

predecir el riesgo de desarrollo de carcinoma hepatocelular.

El APRI se calcula de la siguiente manera:

APRI = (AST / limite superior de lo normal) / PLT (10° / L) x 100 (26)

Objetivos y criterios de valoracion de la terapia contra el virus de hepatitis C

El objetivo de la terapia es curar la infeccién por virus de hepatitis C con el fin de: (i) prevenir
las complicaciones de las enfermedades hepaticas y extrahepaticas relacionadas, que incluyen
necroinflamacién hepatica, fibrosis, cirrosis, descompensacion de la cirrosis, carcinoma hepatocelular,
manifestaciones extrahepaticas graves y muerte; (ii) mejorar la calidad de vida y eliminar el estigma; (iii)

prevenir la transmisién ulterior del virus de hepatitis C. El criterio de valoraciéon de la terapia es una



respuesta virolégica sostenida, definida por ARN del virus de hepatitis C indetectable en suero o plasma
por 12 semanas o 24 semanas después del final de la terapia, segun la evaluacion de un método

molecular sensible con un limite inferior de deteccion <15 Ul / ml (27).

Hasta hace unos afios la unica estrategia de tratamiento se basaba en la combinacién de
interferén pegilado y ribavirina (PEG / RBV) durante 24 o0 48 semanas segun el genotipo. Sin embargo,
en los genotipos 1y 4 las tasas de respuesta viral no superaron el 50% y fueron solo ligeramente mas
altas en los otros genotipos. Una mejor comprension del ciclo de replicacion del virus de hepatitis C ha
llevado a la identificacion de nuevas dianas terapéuticas. En 2011 se aprobaron los primeros agentes
antivirales de accién directa, boceprevir y telaprevir, para el tratamiento del genotipo 1, en combinacién

con la terapia dual tradicional (28).

Los regimenes sin interferon con agentes antivirales de accion directa son la base del
tratamiento para pacientes con todos los genotipos del virus de hepatitis C. Los agentes antivirales de
accion directa aprobados que se utilizan actualmente en los paises occidentales incluyen (i) inhibidores
de la polimerasa NS5B (incluidos los inhibidores nucledsidos y no nucledsidos): sofosbuvir (SOF) y
dasabuvir; (i) inhibidores de NS5A: ledipasvir, daclatasvir, elbasvir (EBR), ombitasvir y velpatasvir; y (iii)
inhibidores de la proteasa NS3/4A: simeprevir, paritaprevir y grazoprevir (GZR). Los regimenes
combinados que comprenden dos o tres agentes antivirales de accién directa han producido

sistematicamente tasas de respuesta viral sostenida de ~ 95% (29).

Antecedentes del tratamiento antiviral en México

La historia de los inicios de la terapia antirretroviral en nuestro pais tiene un periodo
relativamente corto que inicio en el afio 1987 cuando, a la par que el resto del mundo, se aprobé el uso
del primer tratamiento con el fin de combatir la infeccidn por VIH; en estos inicios el acceso a la terapia
era Unicamente para aquellos pacientes que tenian acceso a la seguridad social por lo que su uso
masivo no era lo comun. Para el afio 1995 se empiezan a reportar las primeras resistencias al
tratamiento por lo que para el afio siguiente, afio 1996, se comenzdé con la masificacion de la terapia
antirretroviral de gran actividad, el siguiente salto importante en el tiempo fue el afio 2012 cuando por
medio del programa “Seguro popular” fue posible el uso masivo de la terapia antirretroviral a todo a la
poblacion en general (30).
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B. ANTECEDENTES ESPECIFICOS

Coinfeccion VIH/VHC

Se ha descrito que la coexistencia de la infeccion por el virus de hepatitis C con el VIH es una
situacion cada vez mas comun; la importancia de esta asociacién mortal radica en el hecho que la
presencia del virus del VIH modifica de manera importante la progresion de la infeccién por virus de
hepatitis C condicionando una afectacion hepatica mas rapida, con la consiguiente progresion a cirrosis
y de carcinoma hepatocelular; promoviendo de este modo una mayor morbi-mortalidad. Se han
reportado tasas variables de infeccion por virus de hepatitis C en coexistencia con VIH de 17% hasta
tan altas como 70.5% (31).

Todos los pacientes coinfectados deben someterse a la genotipificacion del virus de hepatitis C
antes de tomar cualquier decision terapéutica. Desde los primeros intentos de tratamiento de la infeccién
por virus de hepatitis C en pacientes VIH positivos, se ha demostrado un pequefio porcentaje de
pacientes que presentan una respuesta virologica sostenida al final del tratamiento, especialmente
aquellos con inmunosupresion manifestada con recuentos bajos de CD4. Estos pacientes presentan
altas cargas virales de virus de hepatitis C, menor respuesta anti-VHC CD8, mayor frecuencia de
esteatosis hepatica por el uso de alcohol y farmacos hepatotoxicos, un mayor porcentaje de efectos

adversos, y peor cumplimiento del tratamiento (32).

Estudios previos

Tengan et al describié una serie de estudios donde se resume que del 16% al 33% de pacientes
con VIH muestran coexistencia de virus de hepatitis C; mostrandose ademas que la gran mayoria de
estos pacientes fueron usuarios de drogas inyectables y de hombres que tienen sexo con otros hombres
(33).

Burchell et al. reporté que un factor de riesgo importantisimo para la coexistencia de los dos
virus es el sexo sin proteccion entre hombres que tienes sexo con otros hombres, situacion que se
puede explicar por una mayor susceptibilidad a la infeccion de la mucosa anal con respecto a la mucosa
vaginal; ademas este incremento en la tasa de infeccion en este grupo de pacientes se explica por los
cambios en los comportamientos sexuales de los individuos (34).

En otro estudio, Figueroa et al. describié que los pacientes con coinfeccion de VIH con virus de
hepatitis C se trataban de hombres con edades cercanas a los 50 afos, con practicas sexuales
heterosexuales; los que ademas tuvieron resultados clinicos mas pobres que los pacientes solo con
infeccion por VIH, este hecho explicable por un diagnéstico en etapas tardias, ya que al tratarse de
minorias los programas de deteccion no llegan a esta poblacién como lo harian en poblaciones

femeninas con practicas heterosexuales que son consideradas como poblacién en alto riesgo (35).



11

Ramirez et al encontré que entre los pacientes varones con coinfeccion de VIH con virus de
hepatitis C, mas del 90% de ellos informaron haber practicado relaciones sexuales con otros hombres,
ademas de un inicio precoz de la actividad sexual; asi como registros de sangrado durante la relacién
sexual por via anal y al uso de drogas inyectables mientras se sostenian las relaciones sexuales. Por lo
que los pacientes referidos tenian comportamientos que clasicamente son referidos como de alto riesgo

de infeccion (36).

Oliveira et al describié que las mujeres tienen menores probabilidades de coinfectarse por los
virus de hepatitis C y de VIH al hallar una odds ratio de 0.78 (IC 95% 0.73-0.83); ademas del hecho que
el 73.7% de pacientes coinfectados son del género masculino, en adicién, encontré que los pacientes

con mayores edades tenian un riesgo de hasta 12 veces mas de presentar coinfeccion viral (37).

Berbesi et al. refiri6 que las mujeres son culturalmente e histéricamente expuestas a la
coinfeccion por los virus del VIH y de hepatitis C por la condicion del trabajo mas frecuente en la
prostituciéon y a la practica de relaciones sexuales no consensuadas que son acompafadas
habitualmente de sexo no seguro; ademas que esta condiciéon es un problema de salud publica que

pone en peligro a los hombres que sostienen tales relaciones sexuales (38).

Pizarro et al también describié una mayor frecuencia de coinfeccion de VIH con virus de hepatitis
C en los pacientes del sexo masculino; ademas de recalcar que estos pacientes presentaban una alta
tasa de presencia de tatuajes; los cuales son un factor de riesgo ampliamente descrito por las
condiciones carentes de condiciones asépticas a la realizacién de este tipo de arte corporal y a otros
tipos diferentes al tatuaje que conlleven contacto con sangre (39).

Kuehlkamp et al. reportdé que el grupo de edad mayormente afectado por la coinfeccion es de
los adultos jovenes, explicando este fendmeno por la mayor practica de sexo no seguro, todo ello
producto de un mayor uso de drogas inyectables, asi como de un mayor consumo de alcohol y de la
practica actual del arte corporal que son factores ampliamente reconocidos de infeccion de estos virus
(40).

Adewole et al., encontré que los sujetos con coinfeccién por VIH / virus de hepatitis B / virus de
hepatitis C tenian el recuento medio de CD4 mas bajo (106 células / mm?), mientras que los sujetos con
solo coinfeccion por virus de hepatitis C tenian el valor mas alto de 260 células / mm3. Los sujetos con
VIH solo y aquellos con coinfeccion por VIH / virus de hepatitis B tenian un recuento medio de CD4 de

171 células / mm3 y 121 células / mm3, respectivamente. El valor de p fue de 0.03 (41).
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El virus de hepatitis C se encuentra con mayor frecuencia en grupos de pacientes infectados
por el VIH en los estadios B1 (57 + 5.3%), B2 (59 £ 5%), C1 (60 £ 12.6%) y C3 (52.1 + 5.9%).
Significativamente menos a menudo resulta en pacientes infectados por el virus de hepatitis C en
estadios A1 (34.9 £ 7.2%), A2 (28 £ 8.9%) y A3 (33.3 £ 15.7%) (p> 0.01). EI mayor nimero de casos de
virus de hepatitis C en pacientes con infeccion por VIH avanzada (B1, B2, B3, C1, C2, C3) en
comparacion con estadios tempranos (A1, A2, A3) posiblemente muestra la influencia desfavorable de

la hepatitis C viral en la coinfeccion por VIH (42).

Los pacientes coinfectados eran principalmente del sexo masculino en edad productiva, con
una edad media de 39.7 afios. Otros estudios también informaron una mayor frecuencia de estas
coinfecciones entre los hombres y la mayoria de ellos describen el intervalo de edad de 35 a 40 afios

como el mas prevalente (43).

Sobrino et al. encontrd que las tasas de coinfeccion de VIH con virus de hepatitis C variaron de
acuerdo a los factores de riesgo presentes, describiendo en orden descendiente: 9.4 por 100 al afio
para pacientes que utilizan drogas inyectables; seguido de 1.4 por cada 100 al afo para mujeres en
quienes se reporta infeccion por su pareja heterosexual; y por ultimo de 0.6 por 100 al afio para aquellos

pacientes varones que tienen sexo con otros hombres (44).

Dentro de las condiciones socioecondmicas, Weill et al. describié que los usuarios de drogas
inyectables, que son un grupo de alto riesgo, viven en condiciones precarias, y que generalmente no
contaban con un domicilio ni un ingreso estable, siendo estos pacientes una gran parte de los
coinfectados (79%), por lo que los pacientes de estratos socioecondémicos bajos son grupos de riesgo
elevado (45).

Del mismo modo, Pascual et al. describié que este grupo de pacientes tienen condiciones de

vida mas precarias, lo que los coloca en riesgo significativo de infeccion (46).

Los datos que se tienen en nuestro entorno clinico son los siguientes: En el CAPASITS de
Puebla al 31 de diciembre de 2017 se tenia registrados a 3148 pacientes en tratamiento antirretroviral,
para el afo 2018 se atendié a 3,603 pacientes en tratamiento antirretroviral, para diciembre del afo
2019 se tenia registrados a 3,862 pacientes que recibian tratamiento antirretroviral. Sin embargo, no se

cuenta con datos de coinfecciéon VIH y VHC (47).
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lll.- JUSTIFICACION

Los estudios han demostrado que la inmunosupresién inducida por el virus de la
inmunodeficiencia humana acelera la historia natural de la enfermedad hepatica asociada con el virus
de la hepatitis C, con una probabilidad de 3 a 5 veces mayor de que los individuos coinfectados
desarrollen cirrosis. A pesar de la prevalencia en aumento de esta condicién, en CAPASITS no se tiene
informacion de tratamientos por coinfeccion, si tomamos en cuenta que la hepatitis créonica por el virus
de la hepatitis C es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en los individuos infectados
por el virus de la inmunodeficiencia humana en los paises desarrollados, este fendmeno que se explica
por un mayor acceso a las drogas inyectables. La infeccion por virus de hepatitis C es de gran
importancia por las consecuencias directas de la infeccion (cirrosis, hepatopatia cronica) asi como por
los efectos de la terapia antiviral adicional a la ya establecida por el tratamiento por VIH, que se
superpone a un higado trastornado por la fibrosis generada por el virus de hepatitis C.

El impacto positivo en el individuo afectado se reflejara en una deteccion precoz de la
coinfeccion viral, la cual impactara en una mejor adherencia terapéutica al iniciarse en una etapa
temprana, en ausencia de complicaciones hepaticas; lo cual a su vez impactara de manera positiva en
el nucleo familiar que, de no darse el diagndstico temprano y la terapéutica adecuada, ve afectada su
dinamica familiar y un incremento en los gastos destinados a la atencion del familiar afectado ademas
de la angustia generada por las complicaciones de la coinfeccion.

A nivel institucional, los resultados derivados de una mejor atencién de la coinfeccién viral
representan una optimizacioén de recursos tanto materiales como humanos que pueden redistribuirse a
areas mas criticas y a una disminucién de los costos asociados con la atencién de estos pacientes.

La investigacién regional se ha visto limitada a revisiones de pequefias poblaciones, lo que se
hace necesario contar con estudios que incluyan a un mayor niumero de pacientes con el fin de delimitar
las caracteristicas sociodemograficas y clinicas para establecer politicas de atencion centradas en la
poblacion de riesgo.

El estudio es factible dado que en el CAPASITS se atiende una gran poblacion de pacientes

VIH positivos y que estan en riesgo de infectarse secundariamente por virus de hepatitis C.
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IV.- DEFINICION DEL PROBLEMA

La coinfeccion por VIH y virus de hepatitis tipo C es altamente prevalente llegando hasta un
30% de pacientes afectados. Esta combinacion mortal potencia los efectos negativos en el higado del
virus de la hepatitis tipo C, condicionando una alta morbimortalidad afiadida a la carga socioeconémica
del VIH.

Esta carga incluye no solo recursos materiales, econémicos, si no también humanos, por los
anos de vida perdidos y la baja en la calidad de vida del paciente afectado. Por lo que se hace necesario
investigar la coinfeccion en nuestro medio hospitalario, con el fin de generar medidas efectivas para la
prevencion de esta coinfeccion; y en el caso de los pacientes infectados, es importante conocer a esa
poblacion para generar acciones en beneficio de su calidad de vida.

Pregunta:

¢ Cuadles son las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de pacientes coinfectados con
virus de inmunodeficiencia humana y virus de hepatitis C en el Hospital General Eduardo Vazquez
Navarro periodo 2015-2019?



15

V.- HIPOTESIS

No se propone por el tipo de estudio.
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VI.- OBJETIVOS

A.- OBJETIVO GENERAL.:

Determinar las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de pacientes coinfectados con virus
de inmunodeficiencia humana y virus de hepatitis C en el Hospital General Eduardo Vazquez Navarro
periodo 2015-2019.

B.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:
Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes estudiados
Identificar las caracteristicas clinicas de los pacientes estudiados

Clasificar las caracteristicas viroldgicas de los pacientes en estudio
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VII.- MATERIAL Y METODOS

A.- DISENO DEL ESTUDIO

Tipo de

estudio: descriptivo.

Por la participacién del investigador: el estudio es observacional.

Por la direccionalidad: el estudio es transversal.

Por la temporalidad: el estudio es retrospectivo.

Por el propdsito del estudio: es descriptivo.

B.- DEFINICION DE UNIDADES DE OBSERVACION

La unidad de poblacion del presente estudio se conformé con cada paciente coinfectado de VIH

y VHC.

C.- ESTRATEGIA DE MUESTREO

Criterios de inclusion.

Expedientes de pacientes con diagnostico de VIH Y VHC con registro en la plataforma

Expedientes Completos de pacientes con diagndstico de VIH Y VHC con registro en la

plataforma

Expedientes de pacientes mayores de 18 afios y menores de 70 afios de edad con

diagnostico de VIH Y VHC con registro en la plataforma

Criterios de exclusion.

Pacientes atendidos fuera del periodo del estudio.

Criterios de eliminacion.

Pacientes con expediente ilegible.

Por medio de un muestreo no probabilistico, de la base estudiada de 3862 pacientes en

tratamiento en la plataforma “SALVAR” se identificaron 52 pacientes que cumplieron los criterios de

inclusién y exclusion

D. DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

Variable Tipo Escala Medicién
Edad Cuantitativa De razon En afios cumplidos
Sexo Cualitativa DICOTOMCA | Masculino/femenino
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Estado civil Cualitativa POLITOMICA | Solteros/casados/viu
dos/unioén libre

Ocupacion Cualitativa POLITOMICA Obreros/profesionist
as/[ESTUDIANTES/ot
ros

Religion Cualitativa POLITOMICA | Catdlica/TESTIGOS/
CRISTIANOS

Escolaridad Cualitativa POLITOMICA Ninguna/primaria/sec
undaria/preparatoria/
LICENCIATURA/PO
SGRADOS

Enfermedades de transmision sexual Cualitativa Nominal Si/no

Antecedentes de riesgo para | Cualitativa Nominal Si/no

transmision hematogena relacionados a

hepatitis C

Alcoholismo Cualitativa Nominal Si/no

Tabaquismo Cualitativa Nominal Si/no

Grado de fibrosis hepatica Cualitativa Nominal Fibrosis significativa

Fibrosis severa

E. RECOLECCION DE LA INFORMACION
Para la realizacion del presente estudio se pidié permiso al comité de Investigacién y de ética e

de este trabajo.

investigacion y se captaron los pacientes de acuerdo a los criterios de seleccion y recolectaron uno tras
otro sin ceguedad. Se describieron las variables de interés por grupos de clasificados tanto en variables
sociodemograficas como virales. Se utilizé el método de homogenizacion que consiste en obtener un
banco de datos preliminar computarizados que contienen de forma separadatoda lainformacion
original de los estudios de laboratorio tanto para VIH como para VHC, a partir de la cual se realizaron
las depuraciones y recategorizaciones. Para estos fines se utilizaron también las instrucciones para la
recoleccion de datos y los listados de las variables y sus categorias. Una vez que se homogeneizados
los datos se obtuvo el banco de datos definitivo con la informacion requerida para satisfacer los objetivos
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VIil.- RESULTADOS

La edad mas afectada fue de 41 a 50 afios con el 31.6%, seguido de 31 a 40 con el 26.3%, 51

a 60 con el 21.1%. Como se observa en la tabla 1 y la gréafica 1.

Tabla 1: Distribucién por edad

Frecuencia Porcentaje
27 -30 5 13.2
31-40 10 26.3
41-50 12 31.6
51-60 8 211
61y mas 3 7.9
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 1: Distribucion por edad
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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En la distribucion por sexo, el mayoritario fue el masculino con el 89.5% de la muestra, mientras

que el femenino representé el 10.5% con una razén de 8.5 como se observa en la tabla 2 y la grafica 2.

Tabla 2: Distribucién por sexo

Frecuencia Porcentaje
Femenino 4 10.5
Masculino 34 89.5
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 2: Distribucion por sexo
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El estado civil mas frecuente fue soltero con el 76.3%, seguido de casado con el 10.5%, unién

libre con el 7.9%, y por ultimo divorciado y viudo con el 2.6% respectivamente. Como se observa en la

tabla y la grafica 3.

Tabla 3: Distribucién por estado civil

Frecuencia Porcentaje
Soltero 29 76.3
Union libre 7.9
Casado 4 10.5
Divorciado 1 2.6
Viudo 1 2.6
Total 38 100.0
FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
Grafica 3: Distribucion por estado civil
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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La ocupacion predominante fue de empleado con el 42.1%, seguido de trabajador
independiente con el 28.9%, desempleado con el 15.8%, ama de casa con el 7.9% y por ultimo

estudiante con el 5.3%. Como se observa en la tabla 4 y la grafica 4.

Tabla 4: Distribucién por ocupacion

Frecuencia Porcentaje
Ama de casa 3 7.9
Desempleado 6 15.8
Empleado 16 421
Estudiante 2 5.3
Trabajador independiente 11 28.9
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Gréafica 4: Distribucion por ocupacion
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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La religiéon mas reportada fue la catélica con el 71.1% seguido de se ignora con el 23.7% y por

ultimo ninguna con el 5.3%. Como se observa en la tabla 5 y la grafica 5.

Tabla 5: Distribucion por religion

Frecuencia Porcentaje
Catolico 27 711
Ninguna 2 53
Se ignora 9 23.7
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 5: Distribucion por religion

Catolico Ninguna Seignora

Religion

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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La escolaridad mas frecuente fue licenciatura con el 34.2%, seguido de secundaria con el
23.7%, primaria con el 15.8%, técnico con el 13.2%, preparatoria con el 10.5%, y por ultimo ninguna

con el 2.6%. Como se observa en la tabla 6 y la grafica 6.

Tabla 6: Distribucién por escolaridad

Frecuencia Porcentaje

Ninguna 1 26
Primaria 6 15.8
Secundaria 9 23.7
Preparatoria 4 10.5
Técnico 5 13.2
Licenciatura 13 34.2
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 6: Distribucion por escolaridad
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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La carga viral de VIH indetectable se presento en el 84.2% de pacientes. Como se observa en
la tabla 7 y la grafica 7.

Tabla 7: Distribucién por carga viral de VIH indetectable

Frecuencia Porcentaje
No 6 15.8
Si 32 84.2
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Gréafica 7: Distribucion por carga viral de VIH indetectable
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El genotipo viral de hepatitis C mas frecuente fue 1a con el 50.0%, seguido de indeterminado
con el 36.8%, 1 con el 5.3%, y por ultimo 1b, 2 y 4 con el 2.6% respectivamente. Como se observa en

la tabla 8 y la grafica 8.

Tabla 8: Distribucion por genotipo viral (Hepatitis C)

Frecuencia Porcentaje

1 2 5.3

1a 19 50.0

1b 1 2.6

2 1 2.6

4 1 2.6
indeterminado 14 36.8
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 8: Distribucion por genotipo viral (Hepatitis C)

19

1 1a 1b 2 4 indeterminado

Genotipo viral (Hepatitis C)

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El FIB-4 predominante fue 1.01 a 2.00 con el 55.3%, seguido de 2.01 a 3.00 con el 31.6%, 3.01

a 4.00 con el 7.9% y por ultimo 4.01 y mas con el 5.3%. Como se observa en la tabla 9 y la grafica 9.

Tabla 9: Distribucién por FIB-4

Frecuencia Porcentaje
1.01 - 2.00 21 55.3
2.01-3.00 12 31.6
3.01-4.00 3 7.9
4.01+ 2 5.3
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El grado de fibrosis hepatica mas prevalente fue fibrosis significativa con el 92.1%, seguido de
fibrosis avanzada con el 7.9%. Como se observa en la tabla 10 y la grafica 10.

Tabla 10: Distribucién por grado de fibrosis hepatica

Frecuencia Porcentaje
Fibrosis avanzada (FIB-4 = 3.25) 3 7.9
Fibrosis significativa (FIB-4 = 1) 35 92.1
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 10: Distribucion por grado de fibrosis hepatica
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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Los tatuajes se presentaron en el 21.1% de pacientes. Como se observa en la tabla 12 y la
grafica 11.

Tabla 11: Distribucién por tatuajes

Frecuencia Porcentaje
No 30 78.9
Si 8 211
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 11: Distribucion por tatuajes
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El uso de drogas intravenosas se reportd en el 26.3% de pacientes. Como se observa en la

tabla y la grafica 12.

Tabla 12: Distribucién por uso de drogas intravenosas

Frecuencia Porcentaje
No 28 73.7
Si 10 26.3
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 12: Distribucion por uso de drogas intravenosas
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El antecedente de enfermedad de trasmision sexual fue reportado en el 39.5%. Como se

observa en la tabla 13 y la grafica 13.

Tabla 13: Distribucién por antecedente de enfermedad de transmisién sexual

Frecuencia Porcentaje
No 23 60.5
Si 15 39.5
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 13: Distribucion por antecedente de enfermedad de transmision sexual
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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La enfermedad de transmisién sexual mas frecuentemente reportada fue sifilis con el 80% de

pacientes con antecedente de enfermedad de transmision sexual (n=15), seguido de virus de hepatitis

B y Virus de herpes simple con el 20%, y por ultimo gonorrea y virus del papiloma humano con el 6.7%.

Como se observa en la tabla 14 y la grafica 14.

Tabla 14: Distribucién por enfermedades de transmision sexual

Recuento % de N columnas
Sifilis 12 80.0
Gonorrea 1 6.7
Virus de hepatitis B 3 20.0
Virus de herpes simple 3 20.0
Virus de Papiloma Humano 1 6.7
FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
Grafica 14: Distribucion por enfermedades de transmision sexual
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR



33

Las practicas sexuales mas sobresalientes fueron bisexuales con el 44.7%, heterosexuales con

el 28.9% y por ultimo sexuales con el 26.3%. Como se observa en la tabla 15 y la gréafica 15.

Tabla 15: Distribucién por practicas sexuales

Frecuencia Porcentaje
Bisexual 17 44.7
Heterosexual 11 28.9
Homosexual 10 26.3
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 15: Distribucion por practicas sexuales
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El porcentaje de uso de preservativo mas prevalente fue 0 con el 65.8%, seguido de 10, 50, 70
y 90 con el 7.9% respectivamente, y por ultimo 80 con el 2.6%. Como se observa en la tabla 16 y la

grafica 16.

Tabla 16: Distribucién por porcentaje de uso de preservativo

Frecuencia Porcentaje

0 25 65.8

10 3 7.9

50 3 7.9

70 3 7.9

80 1 2.6

90 3 7.9
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 16: Distribucion por porcentaje de uso de preservativo
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El consumo de alcohol fue reportado en el 73.7% de pacientes. Como se observa en la tabla 17

y la grafica 17.

Tabla 17: Distribucién por consumo de alcohol

Frecuencia Porcentaje
No 10 26.3
Si 28 73.7
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 17: Distribucion por consumo de alcohol
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FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR
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El consumo de tabaco fue reportado en el 50% de pacientes. Como se observa en la tabla 18 y
la grafica 18.

Tabla 18: Distribucion por consumo de tabaco

Frecuencia Porcentaje
No 19 50.0
Si 19 50.0
Total 38 100.0

FUENTE: DATOS OBTENIDOS POR EL INVESTIGADOR

Grafica 18: Distribucion por consumo de tabaco
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IX.- DISCUSION

La edad mas prevalente en el presente estudio fue de 41 a 50 afios con el 31.6% de la poblacién.
Resultado que coincide plenamente con los reportes de diversos autores, entre los que destacan:
Charre et al (2018) quien encontré que la edad mediana fue de 48 afios, con un rango Inter cuartil de
37.5-52.5. 48 Del mismo modo, Ramirez et al (2015) encontré que la mediana de la edad fue de 38.5
afios con un rango intercuartil de 25-3-51-8. 9 Por ultimo, Fernandez et al (2016) encontré que la edad
media fue de 41.8+5.2 afios. % Esta similitud se explica por el hecho que los adultos jovenes tienen
actividad sexual con alta frecuencia; sin embargo, estas practicas son inseguras y esta misma

frecuencia los coloca en una posicién comprometida en lo que contagio respecta.

También se encontré que el sexo mas prevalente fue el masculino con el 89.5%. Lo cual ha ido
previamente reportado por diversos autores: Segoviano et al encontré que los hombres representaron
el 90%. Y También Ramirez et al (2018) describid que los hombres representaron el 94.9%. 9 Asi
mismo Lopez et al (2012) describidé que el género mas prevalente fue el masculino con el 76% mientras
que las mujeres fueron el 24%. ®2Y por dltimo, Fernandez et al (2016) encontré que los hombres
representaron el 73.5%. % Estas coincidencias son producto de que los hombres tienen mayor
probabilidad de practicas sexuales riesgosas como los son: el sexo con otros hombres, el sexo con
sexoservidoras, asi como una mayor frecuencia de tener relaciones sexuales bajo el influjo de drogas

licitas o ilicitas.

La carga viral indetectable se presento en el 84.2%. Hallazgo que es plenamente compatible
con la descripcion de Charre et al (2018) donde el 90% tenian un conteo de RNA menor a 50 copias por
ml. “® De un modo inferior, Ramirez et al (2015) encontrd una carga viral menor de 50 copias/ml en el
73.8%. 9 Este hallazgo depende de factores como el estado inmunitario del paciente, del tiempo de
evolucién; sin embargo es un indicador de un tratamiento adecuado y de una adherencia adecuada del

paciente.

El genotipo viral de hepatitis C mas frecuente fue 1a con el 50%, mientras que fue indeterminado
en el 36.8%. Lo cual es variable entre los reportes, sin embargo, de manera similar al presente estudio,
Charre et al (2018) encontré que el genotipo de hepatitis C mas prevalente fue el 1a con el 60.46%,
seguido de 4d con el 39.53%. “® En otro reporte, Ramirez et al (2018) describi6 que el genotipo viral de
hepatitis C mas prevalente fue indeterminado en el 46.2%, seguido de 1a con el 36.4%, 1b y 4 con el
6.1% respectivamente, tipo 2 con el 3.5%, y por ultimo 3 con el 1.5%. “% Esto es concordante a su vez
con el hecho que, en nuestro pais, Marquez et al (2008) describié que el genotipo 1a/1b en la zona

Centro y Sur mostro diferencia significativa en contraste con la zona Occidente y Bajio. %
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El uso de drogas intravenosas se reportd en el 26.3%. Lo que es discordante con el hallazgo de
Fernandez et al (2016) donde el 86% reportaron uso de drogas inyectables. ®° Este hallazgo no
concordante se puede explicar por las diferencias en la poblacién estudiada, los ingresos del pais, ya
que estos indicadores socioecondmicos colocan a las poblaciones mas vulnerables en riesgo de uso de

drogas ilicitas.

El antecedente de enfermedad de trasmision sexual fue reportado en el 39.5%. El que es
plenamente concordante con Charre et al (2018) que encontré que el 42% tiene enfermedad de
transmision sexual. “® Se ha descrito ampliamente en la literatura clinica que el haber padecido
enfermedades de transmision sexual es un factor importantisimo de riesgo para infeccién tanto por VIH

como por virus de hepatitis C.

El consumo de alcohol fue reportado en el 73.7%. Hallazgo que es muy distinto a lo reportado
por Fernandez et al (2016) que describié que el 9.2% reportaron consumo de alcohol. % El consumo
de alcohol es un factor clave para llevar a cabo actividades sexuales sin proteccion que a su vez,

aumentan significativamente las probabilidades de infeccién por virus de transmision sexual.

El consumo de tabaco fue reportado en el 50%. Lo que es similar a lo reportado por Fernandez
et al (2016) donde el 45.9 de pacientes reportaron consumo de tabaco. ®® De manera similar al punto
anteriormente discutido, el consumo de tabaco se asocia a practicas sexuales no seguras que
condicionan una mayor prevalencia de infeccion de transmision sexual, entre ellas el VIH y la infeccion

por virus de hepatitis C.
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X.- CONCLUSIONES

Los pacientes coinfectados por VIH y virus de hepatitis C se encuentran en la cuarta década de
vida, mayormente son de género masculino, son solteros, empleados, con escolaridad alta. En lo que
refiere al apartado clinico, tienen mayormente carga viral indetectable, un genotipo viral 1a, presentan
grados significativos de fibrosis hepatica.

Como factores asociados se encontraron: la practica de tatuarse, el haber padecido
enfermedades de transmision sexual, el no uso de conddn, las practicas bisexuales, consumo de alcohol

y de tabaco.
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Xl.- PROPUESTAS

La coinfeccion por virus de las hepatitis en los pacientes infectados por el VIH es un problema
importante de salud publica en la actualidad, por el tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA),
que mejora la supervivencia de las personas infectadas. En los ultimos afios la hepatopatia virica
representa el motivo mas frecuente de hospitalizacion y mortalidad en los pacientes coinfectados por el
VIH y la hepatitis c.

1.- Teniendo en cuenta que en pacientes con VIH coinfectados por el genotipo 3 del virus de la
hepatitis C (VHC), que se asocia con mas esteatosis hepatica, se recomienda hacer uso de
antirretrovirales de introduccion mas reciente, como raltegravir o maraviroc, que escasamente producen
dafio hepatico, de manera que la hepatotoxicidad es muy esporadica.

2.- S e debe priorizar el tratamiento de la hepatitis crénica C en los pacientes infectados por el
VIH por 3 motivos muy importantes. Primero, por la evolucion rapida a cirrosis; segundo, por la deficiente
tolerancia y elevado riesgo de hepatotoxicidad que causan los antirretrovirales en existencia de hepatitis
cronica C. Por ultimo, por el efecto de la inmunoestimulaciéon permanente que evidencia la replicacion
descontrolada del virus C adicionada a la enfermedad por VIH.

3.- los pacientes coinfectados se recomienda el tratamiento con interferén pegilado (peglFNa)
y ribavirina (RBV) por la eficacia demostrada en varios estudios de investigacion clinica. Muchos de
esos trabajos sugieren el tratamiento por 12 meses en todos los pacientes, sin tomar en cuenta el
genotipo del VHC. Se debe iniciar con dosis bajas para evitar interacciones farmacolégicas y toxicidad,
(800mg/dia) y seden incluir pacientes que inmunolégicamente estén en estado 6ptimo.

4.- se recomienda que los pacientes que presentan descompensacion hepatica (ascitis,
sangrado digestivo o encefalopatia hepatica) no deben ser tratados con peglFN, porque pueden
desarrollar complicaciones. En estos pacientes se debe considerar el trasplante hepatico. Sin embargo,
los pacientes con cirrosis compensada si son candidatos al tratamiento con peglFN-RBV, ya que su
indice de respuesta es del 25 al 30% y son los mas beneficiados cuando se han curado de su
hepatopatia. En contraposicion con el VIH, la infeccion por VHC puede suprimirse y esto es para
practicamente todos los pacientes con RNA-VHC indetectable en suero/plasma después de 3 a 5 meses
de haber concluido el tratamiento con peglFN-RBV.

5.- Poner especial atencion en las interacciones entre los antirretrovirales y la medicacion anti-
VHC:

en los pacientes infectados por el VIH El tratamiento del VHC se complica por las interacciones
entre RBV con algunos antirretrovirales. Existe una mayor presencia de toxicidad con el uso
concomitante de didanosina (ddl) y RBV, y es mucho mas si se administra conjuntamente con
estavudina (d4T), ddl y RBV. Produciendo una toxicidad mitocondrial aumentada. EI VHC, el VIH, la
RBV y los andlogos de nucledsidos pueden causar modificaciones mitocondriales y actuar

sinérgicamente. También se debe tratar de evitar la zidovudina (AZT) cuando se da comienzo al
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tratamiento para el VHC, ya que predomina la anemia con mas frecuencia y se agravara con la
administracion conjunta de AZT y RBV.

6.- Se debe individualizar a los pacientes con historia previa de enfermedades
neuropsiquiatricas graves, ya que no pueden tratarse, porque el IFN agudizan la sintomatologia. En los
pacientes adictos al alcohol u otras drogas se debe posponer el tratamiento hasta su mejoria a las
adicciones, recomendando a estos pacientes su tratamiento de dichas adicciones en programas de
desintoxicacion, apoyados por un equipo multidisciplinario que incluyera psiquiatras, médicos expertos
en adicciones y psicoterapeutas.

7.- Todos los pacientes infectados por el VIH, con VHC, deben ser valorados muy
especificamente para iniciar el tratamiento de la hepatitis C. Aquellos con recuentos de linfocitos CD4+
> 350/mma3, sin alcoholismo ni consumo de drogas ilicitas.
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Xlil.- ANEXOS

DEFINICION DE VARIABLES

VIH:

El VIH o Virus de la Inmunodeficiencia Humana es un retrovirus que ataca al sistema inmunitario
de la persona infectada. El VIH ataca y destruye los linfocitos CD4, que son un tipo de células que
forman parte del sistema inmune y que se encargan de la fabricacién de anticuerpos para combatir las
infecciones causadas por estos agentes externos.

VHC:

Virus que causa la hepatitis (inflamacion del higado). Se lleva y se contagia a los demas a través
de la sangre y otros liquidos del cuerpo. Las diferentes maneras en que se transmite el virus incluyen
compartir jeringas con una persona infectada y pincharse accidentalmente con una aguja contaminada
por el virus.

Edad:

Tiempo que ha vivido una persona u otro ser vivo contando desde su nacimiento

Sexo:

Condicion organica que distingue a masculino y femenino.

Estado civil:

Clase o condicién de una persona en el orden social.

clasificado como soltero, casado, union libre, divorciado, viudo.

Ocupacion:

Trabajo, empleo u oficio que desempefia una persona con una remuneracion economica.

Religion:

Credo y conocimientos dogmaticos que profesa una persona sobre una entidad divina.

Escolaridad:

Conjunto de cursos que un estudiante sigue en un establecimiento docente.

Terapia antirretroviral:

La terapia antirretroviral (ART, por sus siglas en inglés) es la combinacion de varios
medicamentos antirretrovirales que se utilizan para reducir la velocidad a la que el VIH hace copias de
si mismo (se multiplica) en el organismo. La combinacién de tres o mas medicamentos antirretrovirales

es mas eficaz que el uso de un solo medicamento (monoterapia) para tratar el VIH.
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Pacientes coinfectados

VIH

VHC

Sexo.

Masculino

Femenino

Edad en afios cumplidos

Escolaridad (en afios).

Ninguna

Primaria

Secundaria

Preparatoria

Superior

Estado civil

Solteros

Casados

Separado/divorciado

Union libre

Viudo

Ocupacion

Empleado

Jubilado/pensionado

Desempleado

Trabajador independiente

Ama de casa

Variables virolégicas

Recibe terapia antirretroviral

altamente activa

Carga viral VIH <50 copias/ml, n(%)

Carga viral de VHC log10 IU/ml

Genotipo Viral VHC, n(%)

Antecedentes de riesgo para transmision hematdgena

relacionados a hepatitis C

Transfusiones

Tatuajes

Uso de drogas intravenosas

Antecedentes de enfermedades de transmision sexual
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Historia de practicas sexuales y uso de preservativo | .cooiiiiiiiiiiisiiice e

Antecedentes de uso de drogas ilicitas | i

Consumo de alcohol/tabaco | e




