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RESUMEN

Antecedentes y objetivos: Hay pacientes infectados por el virus de la hepatitis C
(VHC) sin diagnostico completo y sin tratamiento, con el consiguiente riesgo de
desarrollar complicaciones. Se pretende conocer las caracteristicas y el riesgo de

progresion de la fibrosis en estos pacientes.

Método: Se identificaron pacientes con prueba de anticuerpos contra el VHC positiva
durante 2005-07, y se categorizaron segin el ARN fuera solicitado y su resultado hasta
2017, registrandose variables clinicas y de laboratorio. La estimacion del grado de

fibrosis se efectud con calculo de formula APRI.

Resultados: Se realizaron 38,246 pruebas, resultando en 791 (2,01%) los pacientes con
resultado positivo. Al final del seguimiento, en el 49.4% (n = 391) de los sujetos el
ARN no se analiz6é (diagnéstico incompleto), el 13.02% (n = 103) fue ARN no
detectable y el 37.55% (n = 297) tenia ARN detectable (>15 UI). Los pacientes sin
prueba de ARN fueron mdas frecuentemente hombres, consumidores de alcohol, con
falta de apoyo social y tenian un mayor grado de fibrosis significativa y cirrosis, con un
riesgo relativo de progresion de 3.03 (IC 95%: 1.54-5.98) y 4.31 (IC 95%: 1.42-13.10),

respectivamente.

Conclusion: En nuestra cohorte, los pacientes con anticuerpos contra el VHC sin
diagndstico completo tienen mas probabilidades de ser personas en riesgo de exclusion
social, y con mayor riesgo de fibrosis avanzada y progresion a cirrosis. Por ello, se
precisan de medidas y estrategias de apoyo para conseguir que estos pacientes dificiles

de tratar reciban atencion sanitaria de su infeccion.



ABSTRACT

Background and objectives: There are patients infected with the hepatitis C virus
(HCV) without diagnosis and without treatment, with the consequent risk of developing
complications. Our aim was to evaluate the characteristics and risk of progression of

fibrosis in these patients.

Method: Patients with positive HCV antibody test were identified during 2005-2007,
and categorized according to the RNA requested and its result up to 2017. Clinical and
laboratory variables were registered. The estimation of the degree of fibrosis was

assessed by the APRI score.

Results: 38,246 HCV tests were performed, resulting in 791 (2.01%) patients with a
positive result. At the end of the follow-up, in 49.4% (n = 391) of the subjects the RNA
was not requested, 13.02% (n = 103) showed non-detectable RNA and 37.55% (n =
297) had detectable RNA (> 15 IU). Patients without RNA testing were more frequently
men, alcohol users, with lack of social support and had a higher degree of significant
fibrosis and cirrhosis, with a relative risk of progression of 3.03 (95% CI: 1.54-5.98)
and 4.31 (95% CI: 1.42-13.10), respectively.

Conclusion: In our cohort, patients with positive anti-HCV antibodies without RNA
testing, are more likely to be people at risk of social exclusion and at higher risk of
advanced fibrosis and progression to cirrhosis. Therefore, measures and support
strategies are needed to ensure that these difficult-to-treat patients receive HCV health

carce.

PALABRAS CLAVE: Hepatitis C, carga viral, cirrosis, fibrosis hepatica.



INTRODUCCION

La infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC) es un problema de salud
publica, con una alta tasa de prevalencia (1) y morbimortalidad (2). Desde el ano 2014,
existen regimenes de tratamiento altamente efectivos que garantizan una respuesta
viroldgica sostenida en la practica totalidad de los casos (98%) sin efectos adversos
relevantes (3). Por lo tanto, para lograr el control epidemioldgico de la infeccion por
VHC vy reducir la carga de la enfermedad, todos los pacientes deberian ser tratados. Sin
embargo, actualmente se necesita mucho mas esfuerzo en la fase de diagndstico para
controlar la enfermedad (4), ya que la mitad de los pacientes infectados por el VHC
desconocen su infeccion y los que finalmente reciben tratamiento alcanzan sélo un 10%
del total (5).

Por otra parte, no solo hay infradiagndstico sino también un diagndstico
suboptimo, ya que so6lo a la mitad de los diagnosticados mediante serologia positiva
para VHC se le realiza carga viral (ARN) para determinar si existe infeccion activa y
completar el diagnodstico, y son remitidos para evaluacion (6). Ademas, desde el punto
de vista de salud publica este grupo de pacientes sin prueba de ARN es muy relevante al
poder transmitir inconscientemente la infeccion y probablemente tengan mas riesgo de
progresion de la fibrosis al no advertir la enfermedad y no tener asistencia sanitaria.

Recientemente, la prevalencia de cirrosis entre los sujetos que desconocen la
infeccion por el VHC se ha estimado en un 11% y existe en ellos un claro riesgo de
desarrollar complicaciones (7). Sin embargo, se desconocen las caracteristicas y el
riesgo de progresion de la fibrosis de los pacientes con anticuerpos positivos para el
VHC sin previa solicitud de ARN y diagnostico completo. Por lo tanto, los objetivos de
este estudio fueron analizar la prevalencia de fibrosis significativa (F2) y cirrosis (F4)
de pacientes con anticuerpos frente al VHC sin pruebas de ARN, estudiar sus
caracteristicas y evaluar el riesgo de progresion de la fibrosis hepatica, asi como
variables clinicas y epidemiologicas que pudieran interferir en la progresion de la

enfermedad.



PACIENTES Y METODOS

Inclusién de pacientes

Nuestra cohorte de pacientes se reclutd después de una busqueda retrospectiva
de todas las pruebas de anticuerpos contra el VHC solicitadas desde enero de 2005 hasta
diciembre de 2007, recogidas en el sistema informético (OpenLab®) del Laboratorio
Central del Hospital Universitario de Canarias. Este laboratorio procesa todas las
solicitudes de serologia de VHC de un area de salud de 380,000 habitantes.

Los pacientes con serologia positiva (prueba anti-VHC) se identificaron y
clasificaron en funcion de que se les realizara en alglin momento del seguimiento (hasta
enero de 2017) la carga viral (ARN) y de su resultado (no detectable o cuantificable).

Se revisaron las historias clinicas electronicas para registrar variables demograficas y
clinicas que incluian edad, sexo, apoyo social (bueno o malo, definido por CIE-9), fecha
de la solicitud de serologia del VHC, solicitud de ARN (si / no, detectable /
indetectable), tratamiento del VHC en pacientes (si / no), muerte al final del
seguimiento (si / no), habitos téxicos (abuso de tabaco, alcohol y drogas), serologia del
VIH, hepatitis B, obesidad (definida como indice de masa corporal > 30), hipertension
arterial, diabetes, dislipemia, enfermedad renal cronica, tratamiento con
inmunosupresores, estatinas, metotrexato, acido valproico y/o amiodarona. Ademas, se
registraron variables de laboratorio para calcular los marcadores serologicos de fibrosis
(APRI, FIB 4 y score de Forns) con alanina aminotransferasa (ALT) y aspartato
aminotransferasa (AST), plaquetas, gamma-glutamil transpeptidasa y el colesterol.

En aquellos pacientes con datos para el calculo de APRI, FIB 4 y Forns, se determin6
la fibrosis basal. Para evaluar la progresion de la fibrosis hepatica con APRI (no tiene
en cuenta la edad), el grupo de pacientes sin prueba de ARN se compard con el

escenario mas favorable, siendo el caso, el grupo de pacientes con ARN indetectable.



Se consider6 fibrosis significativa si el estadio era >F2 y cirrosis si era F4.
Utilizamos valores de corte validados previamente para APRI (=F2 > 0.5, F4 > 2.0),
FIB 4 (>F2 > 1.45, F4 > 3.25) y Forns (>F2 > 4.2, F4 > 6.9) (8). Con respecto a APRI
para estimar el riesgo de progresion de la fibrosis, utilizamos valores de corte de
sensibilidad mas alta para fibrosis significativa (>0.5: Sensibilidad: 91%, Especificidad:
47%, NPV: 86%) y especificidad para la cirrosis (>2: Sensibilidad: 57%, Especificidad:
93%, NPV: 93%) (9).

El estudio se realiz6 de acuerdo con los principios éticos de la Declaracion de
Helsinki de Octubre de 2013 y se obtuvo la aprobacion del Comité de Etica de
Investigacion Clinica del Hospital Universitario de Canarias, en relacion con los
aspectos éticos, legales y metodoldgicos. Los datos recopilados se trataron de forma
confidencial en una base de datos cifrada a la que solo accedieron los investigadores
involucrados, de conformidad con la legislacion vigente (Ley Organica de Proteccion de

Datos Personales 15/1999).

Analisis estadistico

Para el analisis se utilizaron la prueba de “chi cuadrado™ para evaluar las
variables cualitativas y la prueba de la “t de Student” o la prueba de la “U de Mann-
Whitney” para las variables continuas, segin si la distribucion de las variables era
normal o no, respectivamente. Utilizamos el andlisis de covarianza para comparar
medias, controlando los factores de confusion. La prueba de “McNemar” se utilizé para
comparar medidas repetidas. Se analizaron los predictores independientes de cirrosis
mediante regresion logistica. El método de “Kaplan Meier” y la prueba de “log-rank” se
utilizaron para valorar la evolucion de la fibrosis hepatica durante el seguimiento y la
supervivencia. Los valores de p <0,05 se consideraron estadisticamente significativos.

Utilizamos SPSS 15.0. para el analisis estadistico.



RESULTADOS

Caracteristicas de los pacientes

En nuestra cohorte se realizaron un total de 38,246 pruebas de anticuerpos
contra la hepatitis C, de los cuales 791 pacientes (2.07%) dieron positivo. Después de
una mediana de seguimiento de 128.6 meses (rango 109.8-145.9), en 391 pacientes
(49.43%) no se evalud el ARN, 103 pacientes (13.02%) tenian ARN indetectable y 297
pacientes (37.55%) tenian ARN detectable (figura 1). Para la evaluacion del grado de
fibrosis, incluimos por disponer de las variables necesarias para la estimacion, a 122
pacientes sin solicitud de ARN, 92 pacientes con ARN indetectable y 243 pacientes con
ARN detectable (figura 1). En la Tabla 1 mostramos las caracteristicas de dichos
pacientes.

Los pacientes sin prueba de ARN en comparacion con los pacientes con ARN
indetectable fueron mds frecuentemente hombres (68.9 vs. 46.7%, p = 0.001), con
consumo de alcohol (52.6 vs. 38.2%, p = 0.048) y de drogas (53.0 vs. 39.1%, p =
0.065), sin apoyo social (50.4 vs. 29.3%, p = 0.003) y con un mayor porcentaje de
pacientes con transaminasas elevadas (47.5 vs. 22.8%, p <0.001). No se encontraron
diferencias en otras variables evaluadas que podrian haber influido en la evolucion de la

fibrosis hepatica como el uso de farmacos.

Fibrosis basal de los grupos

Con respecto a la fibrosis basal, los pacientes sin solicitud de ARN en
comparacion con los pacientes con ARN no detectable mostraron puntuaciones mas
altas en scores de fibrosis (APRI, 0,6 + 0,9 vs 0,4 = 0,8, p=0,071; FIB 4, 1,5+ 1,9 vs
1,0+ 0,9, p=0,036; Forns , 4.0 + 2.8 vs. 3.2 + 2.7, p = 0.013) y un mayor porcentaje de
pacientes con menos fibrosis significativa (F2) calculado con los distintos scores (APRI,
26.2 vs. 10.9%, p = 0.004; FIB_4, 31.1 vs. 18.5%, p = 0.025; Forns, 43.4 vs. 28.3%, p =
0.016) y mayor porcentaje de cirrosis (APRI, 9.0 vs. 3.3%, p = 0.077; FIB 4, 9.0 vs.
3.3%, p=0.077; Forns, 12.3 vs. 6.5%, p=0.119).



Los pacientes con ARN detectable mostraron los valores mas altos de fibrosis
(APRI, 0.9+ 1.7; FIB_4, 1.8 + 2.6; Forns, 4.6 £ 2.5).
Este grupo de pacientes en comparacion con pacientes sin solicitud de ARN y ARN no
detectable mostrd un porcentaje menor de pacientes con falta de apoyo social (19.3 vs.
68.9 vs. 46.7%, respectivamente, p = 0.001), obesidad (7.0 vs. 20.5 vs. 20.7%, p =
0.001) y dislipemia (26.3 vs. 39.3 vs. 32.6%, p = 0.038), y un mayor porcentaje de
hombres (69.5 vs. 68.9 vs. 46.7%, p = 0.001), con un uso de drogas (59.3 vs. 53.0 vs.
39.1%, p = 0.003) y fumadores (72.8 vs. 65.8 vs. 52.8%, p =0.001).

Riesgo de fibrosis

Tras un seguimiento amplio con una mediana de 95,5 meses (rango 6,8-153,5)
de seguimiento (figura 2A), los pacientes sin solicitud de ARN en comparacion con los
pacientes con ARN indetectable mostraron un aumento significativo de la fibrosis
hepatica (APRI valor medio 1,1, [rango 0,5-6,2] vs. final 1.7, [0.5-9.3] y 1.0, [0.6-3.0]
vs. 0.6, [0.6-4.6]; p = 0,043, respectivamente). El grupo de pacientes sin solicitud de
ARN en comparacion con el grupo ARN indetectable, tuvo un periodo de seguimiento
mas corto (media 72,1 + 28,9 meses frente a 84,4 + 25,3 meses, p = 0,001), a pesar de lo
cual tienen un mayor porcentaje de pacientes con fibrosis significativa (p = 0,035) y de
cirrosis (p = 0,022) (figura 2B ). El riesgo relativo de fibrosis significativa y cirrosis en
pacientes sin solicitud de ARN fue de 3.03 (IC 95%: 1.54-5.98) y 4.31 (IC 95%: 1.42-
13.10), respectivamente. La figura 3 muestra el porcentaje de pacientes libres de fibrosis
significativa (figura 3A) y cirrosis (figura 3B) segin la puntuacion APRI durante el
seguimiento.

El grupo de pacientes sin solicitud de ARN en comparacion con los grupos de
pacientes con ARN indetectable y con ARN detectable mostré un mayor riesgo de
desarrollar al menos fibrosis significativa (rango de registro: 16.98, p <0.001) y cirrosis
(rango de registro: 12.82, p = 0.002).

En el grupo de pacientes con ARN detectable, después de una mediana de
seguimiento de 102,0 meses (rango 9.3-147.7), no hubo cambios en la fibrosis (mediana
de referencia de 0.43, rango de 0.09-12.81 frente a 0.42 final, rango de 0.08-24.9) o en
la tasa de fibrosis significativa (linea de base de 41.5 frente a 44.8% final) y cirrosis

(linea de base de 8.2 vs final de 11.9%).



Entre estos pacientes con ARN detectable, 67.5% de los pacientes fueron
referidos a especialistas y solo 37% recibieron tratamiento. Respecto al tratamiento, los
pacientes tratados mostraron un menor riesgo de alcanzar una fibrosis significativa (p =
0.005) y desarrollar cirrosis (p = 0.016) (figura 4).

En el analisis de regresion logistica multiple, los predictores independientes
para el desarrollo de cirrosis fueron: no tener solicitado el ARN (p = 0.035), edad > 52
afios (p = 0.029), consumo de alcohol (p = 0.029) y el uso de estatinas (p = 0.038) (tabla
2).



CONCLUSION / DISCUSION

En nuestro estudio, alrededor de la mitad de los pacientes con una prueba
positiva de anticuerpos contra el VHC no tuvieron pruebas de ARN después de una
mediana de seguimiento de mas de 10 afios. En estos pacientes el riesgo de progresion
de fibrosis es elevado.

Estudios previos han mostrado resultados similares con respecto al diagnostico
inadecuado de la infeccion por VHC (10), y que sitian en un 50-75% los pacientes
infectados por el VHC que desconocen su estado de infeccion y s6lo una minoria de los
pacientes infectados recibe tratamiento (11, 12). Nuestro datos muestran que los
pacientes sin solicitud de ARN tienen un riesgo elevado de progresion de la fibrosis
hepatica, lo cual contrasta con las firmes recomendaciones de las guias clinicas actuales
sobre el diagnostico del VHC, por lo que se debe poner un mayor esfuerzo para mejorar
el cumplimiento de las guias (13, 14).

Un mejor cumplimiento de las guias y mejorar la tasa de diagnosticos completos
seria posible con distintos abordajes que se han propuesto. En primer lugar, si la prueba
de ARN se pudiera llevar a cabo en un solo paso, sin la necesidad de que el paciente
regrese para una segunda extraccion de sangre se evitarian pérdidas en el proceso
diagnostico. Sin embargo, esta estrategia no es factible en todos los laboratorios debido
a dificultades técnicas y por ser compleja de implementar en algunas éareas de salud
debido a una baja tasa de positividad de ARN que encareceria el proceso diagndstico
(15). Ademas, todavia hay escasos datos disponibles que demuestren que esta estrategia
tiene impacto reduciendo el riesgo de progresion de la fibrosis en la practica real. Otra
estrategia recientemente implementada se basa en la puesta en conocimiento del
facultativo del resultado y recomendacion a través de una alerta electronica, para
recordar al médico solicitar la prueba de ARN después de un anticuerpo positivo contra

el VHC.



Mas recientemente, se han desarrollado pruebas diagndsticas que facilitan el
acceso a las pruebas para el diagnostico del VHC. Esta innovacion diagnostica permite
la determinacion de anticuerpos e incluso ARN a partir de muestra de sangre seca sobre
soporte de papel, en vez de la tradicional muestra de sangre en tubo de ensayo y que
puede, obviamente, reducir la tasa de pacientes con VHC que desconocen la infeccion
activa actual, especialmente en pacientes vulnerables y con dificil acceso a la atencion
sanitaria convencional como son los pacientes atendidos en centros de atencion a la
drogadiccion. (16, 17). Finalmente, la consulta virtual electronica es otro método que
puede ayudar a completar el proceso de diagnoéstico, especialmente en el entorno de
Atencion Primaria al facilitar la consulta con el especialista después de un anticuerpo
positivo contra el VHC (18).

En nuestra cohorte, los pacientes sin andlisis de ARN mostraron una mayor
fibrosis basal (26% de >F2 y 9% de cirrosis) y terminaron hasta un tercio de los
pacientes con fibrosis, al menos significativa, y 16,4% con cirrosis. Los valores de corte
seleccionados de la puntuacion APRI se utilizaron para lograr una mayor sensibilidad
para la fibrosis significativa y una mayor especificidad para la cirrosis dadas las
consecuencias relevantes que esta Ultima etapa tiene en el pronostico de los pacientes
(9), evitando asi la superposicion entre ellos. Estos resultados coinciden con los datos de
estudios previos que estiman que alrededor del 16% de los pacientes con infeccion
cronica por el VHC no tratada progresaran a cirrosis durante 20 afios (19).

Nuestros datos son de gran robustez, ya que no hubieron diferencias entre
otras variables evaluadas que podrian haber influido en la evolucion de la fibrosis
hepética, como la edad, el sindrome metabolico, la hepatitis B y la coinfeccion por VIH,
la enfermedad renal cronica y el uso de tratamientos cronicos como las estatinas, por lo
que este incremento en la fibrosis hepatica es probable que sea atribuible a la infeccion
por VHC no diagnosticada (2).

Los pacientes sin pruebas de ARN fueron mas frecuentemente hombres, con
abuso de alcohol y drogas y sin apoyo social. Otro de los hallazgos relevantes de
nuestro estudio fue describir las caracteristicas de los pacientes sin andlisis de ARN, ya
que identificar a los pacientes que se beneficiarian de intervenciones especificas puede
ayudar a ser mas eficaces y eficientes para mejorar el diagnostico y el acceso al

tratamiento (20, 21).



Con respecto al grupo de pacientes con ARN detectable, aproximadamente un
tercio recibio tratamiento después de 10 afios de seguimiento. Como se esperaba, en
general, estos pacientes mostraron menos progresion de la fibrosis que los pacientes sin
pruebas de ARN, ya que recibir tratamiento y lograr una respuesta viroldgica sostenida
se asocia con un menor riesgo de lograr una fibrosis y cirrosis significativas durante el
seguimiento (22, 23).

La solicitud sin ARN fue un predictor independiente para la cirrosis que
enfatiza la necesidad de una evaluacion completa de los pacientes infectados por el
VHC y refuerza nuestros resultados. La edad y el consumo de alcohol también
predijeron la progresion de la fibrosis hepatica (3), todos ellos cofactores bien
conocidos para la progresion de la fibrosis hepatica. Curiosamente, el uso de estatinas
prescritas debido a la presencia de dislipemia fue un factor protector hacia la cirrosis,
como lo han sugerido estudios anteriores (24-26).

Entre las fortalezas de este estudio se incluyen el numero de pacientes
incluidos y el seguimiento a largo plazo, pero también tiene algunas limitaciones. En
primer lugar, que tiene un disefio retrospectivo y se excluyd un alto porcentaje de
sujetos debido a la falta de datos de laboratorio en el seguimiento. Sin embargo, el
disefio del estudio es la Uinica manera ética de evaluar el riesgo de progresion de la
fibrosis hepatica en nuestro grupo objetivo de pacientes. Ademas, nuestras cifras
enfatizan la gran cantidad de pacientes encontrados sin transaminasas durante el
seguimiento, que se utiliza con frecuencia para controlar el VHC. En segundo lugar, los
pacientes sin pruebas de ARN pueden haber buscado y recibido atencion relacionada
con el VHC en centros privados. Sin embargo, esta posibilidad es bastante improbable
dada la caracteristica de los pacientes, el alto coste del tratamiento sin financiacion
publica y la dispensacion de medicacion obligatoria por parte de la farmacia hospitalaria
de referencia. Ademads, en nuestro pais el porcentaje de pacientes con seguro privado es
aun bajo (27). Finalmente, nuestro andlisis de la progresion de la fibrosis hepatica se
bas6 en estimacidnes a partir de variables clinicas y de laboratorio que pueden limitar
nuestros resultados, si bién son marcadores seroldgicos que se utilizan desde hace mas
de una década para la evaluacion no invasiva de la fibrosis hepdatica. En concreto las
puntuaciones APRI (9), FIB 4 (28) y Forns (29) se han validado previamente, y
representan una herramienta simple y econdmica para la estadificacion de la fibrosis

hepética y para el seguimiento de pacientes con cirrosis (30).



Ademéds, aunque la elastografia es el método preferible no invasivo (8), para
este tipo de estudios retrospectivos con un periodo tan largo de seguimiento, las
estimaciones serologicas representan la mejor herramienta para estimar la progresion de
la fibrosis hepatica ya que la elastografia esta disponible tan solo desde hace 5 afos.

En conclusion, alrededor de la mitad de los pacientes con diagndstico
mediante anticuerpos de VHC recién diagnosticados no tienen pruebas de ARN después
de un largo periodo de seguimiento y por lo tanto sin diagnostico completo, mostrando
al diagnostico altas tasas de fibrosis avanzada y cirrosis. Los pacientes que desconocen
el ARN mostraron un aumento de 3 y 4 veces mayor en el riesgo de presentar fibrosis
significativa y cirrosis, respectivamente. Por lo tanto, dado el mayor riesgo de fibrosis
avanzada y la progresion a cirrosis en estos pacientes, instamos a implementar las
medidas y estrategias de apoyo necesarias para mejorar el vinculo entre diagndstico y

tratamiento de estos pacientes.
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ANEXOS

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes

Sin ARN ARN Indetectable | ARN Detectable
n=122 n=92 n=243
Edad, anos (media=SD) 54.1x18.4 50.8+16.1 51.2+13.0
Género (hombre, %) 68.9 46.7 69.5
HIV (si, %) 11.2 12.2 15.2
Hepatitis B (si, %) 2.5 5.5 3.7
Apoyo social (carente, %) 50.4 293 19.3
Drogas (si, %) 53.0 39.1 59.3
Consumo de alcohol (si, %) 52.6 38.2 49.4
Fumador (si, %) 65.8 52.8 72.8
Obesidad (si, %) 20.5 20.7 7.8
Hipertension arterial (si, %) 33.6 28.3 23.5
Diabetes (si, %) 20.5 10.9 14.8
Dislipidemia (si, %) 39.3 32.6 26.3
Enfermedad renal crénica (si, %) 6.6 13.0 12.3
Immunosupresores (si, %) 1.6 5.4 8.6
Estatinas (si, %) 20.5 28.3 11.5
Metotrexate (si, %) 0.0 0.0 0.4
Acido valproico (si, %) 1.6 1.1 1.6
Amiodarona (si, %) 0.0 1.1 0.8
ALT (anormal, %) 47.5 22.8 66.7
AST (anormal, %) 47.5 22.8 56.4

SD: Desviacion estandar, HIV: virus inmunodeficiencia humana, ALT: alanina

aminotransferasa, AST: aspartato aminotransferasa




Tabla 2. Predictores independientes de progresion a cirrosis en el analisis multivariable

n=457 HR 95% CI P value
Solicitud ARN (no vs. si) 2.22 (1.05-4.55) 0.035
Edad=52 afios (si vs. no) 222 (1.09-4.56) 0.029
Género (mujer vs. hombre) 1.07 (0.51-2.24) 0.857
Apoyo social (carente vs. bueno) 1.43 (0.64-3.22) 0.387
Drogas (si vs. no) 1.43 (0.55-3.70) 0.473
Consumo alcohol (si vs. no) 2.50 (1.10-5.68) 0.029
Fumador (si vs. no) 1.14 (0.46-2.78) 0.777
Hepatitis B (si vs. no) 0.00 (0.00- ) 0.998
HIV (si vs. no) 1.64 (0.65-4.16) 0.298
Enferm. hematoldgica (si vs. no) 1.28 (0.21-7.63) 0.787
Obesidad (si vs. no) 0.44 (0.13-1.45) 0.176
Hipertension arterial (si vs. no) 0.62 (0.26-1.47) 0.273
Diabetes (si vs. no) 1.70 (0.66-4.42) 0.268
Dislipidemia (si vs. no) 0.38 (0.16-0.94) 0.036
Estatinas (si vs. no) 0.23 (0.06-0.92) 0.038

HIV: virus inmunodeficiencia humana



Figura 1. Diagrama de flujo de la seleccion de pacientes
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Figura 2. Progresion de la fibrosis hepatica en pacientes sin pruebas de ARN y en
pacientes con ARN no detectable
A. Evolucion de la fibrosis hepatica seglin la puntuacion APRI durante el seguimiento
B. Porcentaje de pacientes sin fibrosis, F2-F3 y cirrosis al inicio y al final del periodo de
seguimiento
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Figura 3. Probabilidad de ausencia de fibrosis y cirrosis significativas durante el
seguimiento en pacientes sin prueba de ARN, con ARN indetectable y ARN detectable
A. Porcentaje de probabilidad de pacientes sin fibrosis al menos significativa durante el
seguimiento

B. Porcentaje de probabilidad de pacientes sin cirrosis durante el seguimiento
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Figura 4. Probabilidad de ausencia de fibrosis significativa y cirrosis durante el
seguimiento en pacientes tratados y no tratados

A. Porcentaje de probabilidad de pacientes sin fibrosis, al menos significativa, durante
el seguimiento

B. Porcentaje de probabilidad de pacientes sin cirrosis durante el seguimiento
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