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PRESENTACION 

 
La hepatitis viral C constituye una carga de enfermedad importante dentro de las 
enfermedades del hígado en el mundo. Cada año mueren cerca de 700,000 personas 
por complicaciones relacionadas con la infección por el virus de la hepatitis C: cirrosis, 
carcinoma hepatocelular y falla hepática. Actualmente se estima que existen en el 
mundo 185 millones de personas con historia de infección presente o pasada por virus 
C. De ellos 130 a 150 millones presentan anticuerpos positivos contra el virus C  y 80 
millones tienen infección crónica. Por otro lado, debido a la alta frecuencia de casos  
asintomáticos de la infección inicial, los datos de su incidencia, prevalencia y otros 
conexos, registrados por los establecimientos  de salud, están lejos de mostrar la 
verdadera magnitud y trascendencia sanitaria de  la hepatitis C. Problema de 
subregistro que  actualmente adquiere mayor importancia sanitaria, debido a que los  
avances mundiales en la disponibilidad de recursos y de estrategias  de intervención 
preventiva, así como para el tratamiento antiviral pertinente permitiría – de ser 
accesibles y utilizados oportunamente – una reducción significativa de su morbilidad y, 
especialmente, de su mortalidad.    
 
De acuerdo con los datos estimados sobre la frecuencia de la hepatitis C, recogidos en 
la reciente Guía de Práctica Clínicas  de Abril de 2016 de la Organización Mundial de la 
Salud, la prevalencia promedio estimada de anticuerpos contra hepatitis C para la 
subregión andina (Perú, Ecuador y Bolivia) es de 0.9% (de 0.4 a 1.3%), conteniendo 
una tasa de viremia del 70%. Calculándose, en promedio, unas 500,000 personas 
infectadas (de 200,000 a 700,000) con serología anti VHC positivos, y alrededor de 
400,000 (de 200,000 a 500,000) personas con viremia. Cifras que señalan a esta 
enfermedad transmisible como un problema de salud pública para la subregión andina 
y, por ende, para el Perú. Situación epidemiológica que exige una respuesta 
sistematizada y consensuada contra esta enfermedad de parte del Estado y de las 
organizaciones de la sociedad civil que actúan en el escenario del cuidado de la salud 
de la población peruana.  
 
En el sentido de la respuesta del Estado peruano a esa exigencia, es importante 
resaltar la preocupación y el interés reciente de Ministerio de Salud del Perú, como 
miembro de la Organización Mundial de la Salud, mostrados en su respaldo a la 
aprobación de la Estrategia Global para las Hepatitis Virales 2016-2021, aprobada en la 
69º Asamblea Mundial de la OMS en Ginebra, lo que sin duda marcara un hito para la 
lucha contra las hepatitis virales en nuestro país. 
 
Es en este nuevo contexto sanitario, que la Asociación Peruana para el Estudio del 
Hígado (APEH), asumiendo su responsabilidad como Sociedad Científica especializada 
en el tema, decidió hacer un esfuerzo institucional en la organización y la elaboración de 
aquella respuesta. Para tal fin nombró, en el mes de Julio del año 2015, una Comisión 
de Past presidentes de la Asociación – conformada por Martin Padilla, Carla Bustíos y 
Santiago Mestanza –  encargada de organizar y conducir  la elaboración de una Guía 
de Hepatitis C, de alcance nacional, que abordará el tema de manera integral, es decir 
incluyendo todos los aspectos vinculados con la prevención,  detección, tamizaje, 
diagnóstico y tratamiento actualizado de la enfermedad. 
 
En cumplimiento de dicho encargo, la Comisión definió, organizó y ejecutó un programa 
de actividades que   se enumeran y describen a continuación:  
 

1. Elaboración de un rol de temas a desarrollar, considerando todos los aspectos 
relacionados con la infección por el virus hepatitis C y sus implicancias.  
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2. Invitación formal a los representantes de las otras dos principales sociedades 
científicas involucradas en el tema: Sociedad de Gastroenterología del Perú, 
Sociedad Peruana de Enfermedades Infecciosas y Tropicales para participar en 
la elaboración de la Guía.  

3. Realización de un conjunto de reuniones y talleres sobre subtemas  específicos, 
asegurando  la intervención de los representantes más connotados del sistema 
nacional de salud: Ministerio de salud, EsSalud, Fuerzas Armadas y Policía 
Nacional, Clínicas Privadas y de la Universidad Peruana, 

4. Realización de la Reunión de Consenso de Hepatitis C, en los días 11 y 12 de 
marzo del 2016 en la Ciudad de Lima. Evento en que se reunieron todos los 
representantes de las organizaciones citadas, para debatir y consensuar las 
conclusiones y las recomendaciones pertinentes, poniendo énfasis en los 
conocimientos más actualizados y sustentados en evidencias científicas.  

 
Finalmente, las conclusiones y recomendaciones de esa última Reunión permitieron, a 
la Comisión de Past presidentes de la Asociación, la preparación de dos documentos: el 
Consenso Nacional de la Hepatitis C y la Guía de Práctica Clínica de Hepatitis C, 
adaptados al formato solicitado por el Ministerio de Salud y la Seguridad Social. 
Documentos que constituirán las bases para el manejo integral de la hepatitis C en 
todas las instituciones de salud del Perú. 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA LA ATENCION DE CASOS DE HEPATITIS C EN EL 

PERU 

 

 

1. FINALIDAD 

 

Contribuir a la prevención y control de Hepatitis C en el Perú, en el marco 

de la atención integral a las personas afectadas, disminuir la 

morbimortalidad por Hepatitis C y mejorar la calidad de vida de las 

personas afectadas por VHC. 

 

2. OBJETIVO 

 

Establecer los criterios técnicos para la realización del tamizaje, detección, 

diagnóstico y tratamiento de las personas con Hepatitis C, en los diferentes 

niveles de prestación de salud en el Marco de la Atención Integral de Salud.  

. 

3. ÁMBITO DE APLICACIÓN 

 

La presente Guía de Práctica Clínica es de aplicación en todos los 

Establecimientos de Salud del Sector Salud del ámbito nacional, con el fin 

de garantizar un cuidado integral a las personas afectadas por VHC que 

demandan atención. 

 

4. DIAGNÓSTICO Y ATENCIÓN DE CASOS DE HEPATITIS C 

 

4.1. Hepatitis Aguda Tipo C (CIE 10 B17.1) 

4.2. Hepatitis Viral Tipo C Crónica (CIE 10 B18.2) 

 

5. CONSIDERACIONES GENERALES 

 

5.1. DEFINICIÓN: 

 

La hepatitis C es una infección viral del hígado. Se comporta como 

infección aguda y crónica. La hepatitis VHC es considerada por la OMS 

como un problema de salud pública, por estar relacionada con cirrosis y 

cáncer de Hígado. 

 

5.2. ETIOLOGÍA: 

 

5.2.1. Agente: El virus de la Hepatitis C pertenece al grupo 3 de la familia 

flaviviridae, género hepacivirus. Este virus, RNA, se replica 

preferentemente en los hepatocitos. Se caracteriza por ser 

hepatotrópico y linfotrópico por lo que, además de producir 

hepatitis crónica, cirrosis y hepatocarcinoma, también está 

relacionado con enfermedades autoinmunes y dermatosis diversas. 

Existen 6 tipos y más de 50 subtipos, los tipos adquieren sus 

denominaciones por los números del 1 al 6, y los subtipos se les 

nombran a, b, c, d, y así sucesivamente y dentro de cada persona 

infectada se encuentran cuasi especies. La gran heterogeneidad 

genética del virus, está dada por la enzima RNA polimerasa viral que 

no corrige los errores que se producen durante la replicación del 
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genoma del virus; esto explica la dificultad de desarrollar una 

vacuna efectiva. Recientemente se ha descrito un nuevo genotipo 

G7, aislado en Africa, cuya distribución geográfica y 

comportamiento, aun es parcialmente conocida. 

Los seres humanos infectados en estado agudo o crónico son el 

reservorio del VHC y tienen la capacidad de trasmitir el VHC. No 

existe en VHC la condición de “portador sano”. 

 

Para que se dé la trasmisión de la enfermedad, tienen que estar 

presentes de forma simultánea: El VHC, el Contacto o fuente de virus 

(sangre, jeringa, instrumento, etc.) y el huésped susceptible. 

 

5.2.2. Genotipos: El virus de la Hepatitis C es uno de los virus estudiados 

con un mayor grado de diversidad genética; esta diversidad puede 

ser intragenoma, dando lugar a las cuasiespecies víricas, e 

intergenómica, que da lugar a los genotipos y subtipos. Se han 

catalogado los Genotipos 1, 2, 3,4, 5, 6 y 7; los cuales tienen sus 

respectivos subtipos a, b, c, d, etc. Para su identificación es 

necesario realizar los respectivos estudios de genotipificación. 

 

5.2.3. Transmisión: El virus de la Hepatitis C llega al huésped susceptible 

por medio de diversos mecanismos de transmisión los más 

frecuentes son: Transfusiones, uso de drogas vía parenteral, 

hemodíalisis. Los mecanismos menos frecuentes son la transmisión 

vertical y vía sexual, exposición ocupacional, transmisión nosocomial 

y personal sanitario, otros mecanismos parenterales (tatuajes, 

acupuntura y colocación de piercings) y la transmisión intrafamiliar. 

 

5.2.4. Tiempo de transmisibilidad: La persona afectada por el VHC, tiene 

la capacidad de contagiar durante todo el tiempo que porte el 

VHC. Los pacientes que han eliminado de modo espontáneo o con 

tratamiento, el VHC dejan de trasmitir la enfermedad. En la Hepatitis 

por Virus C, no existe la condición de portador sano.  

 

5.2.5. Periodo de Incubación: tiene un rango de tiempo que puede ir de 

2 semanas a 6 meses. El promedio es de 6 a 9 semanas. 

 

5.3. HISTORIA NATURAL, CURSO CLINICO E HISTOPATOLOGIA 

 

La infección por Hepatitis C es una enfermedad que tiene un 

comportamiento peculiar, en la mayoría de los casos pasa 

desapercibida por la carencia de signos o síntomas. La Gráfica N° 1, nos 

presenta este comportamiento. 
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Gráfica N° 1: Historia Natural de la Hepatitis C 
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En la gráfica, observamos que el comportamiento de la enfermedad 

está relacionado con los factores de riesgo. En el periodo 

prepatogénico, son importantes los factores de riesgo relacionadas con 

el Agente, el Huésped y el Ambiente. Así en el huésped es importante la 

susceptibilidad, comorbilidades, estilos de vida (promiscuidad, drogas, 

tatuajes, etc.), que facilitan la infección; otros factores están en relación 

a la calidad de los servicios de salud (transfusiones, hemodiálisis, 

intervenciones quirúrgicas o de exploración, etc.) que favorecen la 

propagación de la infección. Las características propias del virus de la 

HVC, que producen una infección sin sintomatología en la mayoría de 

los casos, este hecho, imposibilita realizar el diagnóstico oportuno y el 

tratamiento adecuado, con las consecuencias lógicas de su indefinida 

propagación.   

 

No se tiene aún, un conocimiento completo de los mecanismos precisos 

acerca de la entrada del virus a la célula huésped, la replicación del 

RNA, el empaquetamiento del genoma viral, la formación del virión y su 

salida de la célula; debido fundamentalmente a que no se tiene un 

sistema de cultivo adecuado del VHC o por carecer de un modelo 

animal que permita realizar las investigaciones respectivas. 

 

Se sabe que el ingreso del VHC se realiza gracias a su proteína E2, que 

contiene un sitio de unión para CD81, en los hepatocitos y linfocitos B, 

produciéndose de este modo el ingreso y replicación del virus de la 

hepatitis C a estas células. 

 

 

PERIODO 

PREPATOGENICO 
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Huésped 
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Figura N° 1: Ingreso y replicación del virus de la Hepatitis C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Después de haber ingresado el VHC, puede comportarse de dos formas: 

Latente, sin replicarse; o bien, comenzar su ciclo de vida intracelular. 

Cuando el VHC se encuentra en actividad dentro de la célula huésped, 

el RNA liberado del VHC ingresa al ribosoma para traducir su información 

genética a la poliproteína para dar origen a los péptidos individuales 

con función esencial en la replicación y ulterior ensamblaje del virión 

VHC. La enzima RNA polimerasa dependiente de RNA (codificada por el 

gen NS5B), es la encargada de la replicación del RNA viral, con la 

producción de una hebra con polaridad negativa intermediaria, esta se 

comporta como una “copia maestra” de la cual se replicarán las hebras 

de RNA de polaridad positiva. Posteriormente se produce el ensamblaje 

y liberación del virión del VHC. Este proceso de replicación no produce 

efectos citopáticos, sin embargo, en los pacientes inmunodeprimidos 

que desarrollan hepatitis, se observa daño a las células hepáticas.   

 

En el Periodo Patogénico, existen factores de riesgo que favorecen el 

comportamiento crónico y agresivo del VHC. Por parte del Huésped, sus 

estilos de vida (consumo de alcohol, drogas) y factores biológicos 

(edad, sexo, capacidad inmunológica, comorbilidad, etc.) favorecen la 

progresión de la enfermedad. Los servicios de salud, también tiene su 

contribución con factores de riesgo, en el sentido de su limitada 

capacidad para el diagnóstico y tratamiento adecuado de los casos, 

favoreciendo de este modo la permanencia del VHC y la progresión del 

daño a las personas afectadas.   

 

La infección aguda con VHC es clínicamente silenciosa en cerca de 95% 

de los individuos infectados, las transaminasas tienen rangos que van de 

200 a 600 UI y sólo 5% manifiestan ictericia o síntomas similares a los de 

otras formas de hepatitis víricas pero generalmente con un curso más 
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benigno. El riesgo de insuficiencia hepática fulminante con hepatitis C 

aguda es menos de 1%. Se han reportado casos en que el cuadro 

clínico agudo inmediato a la adquisición del VHC postransfusional, o en 

casos de inmunosupresión, cursa con malestar generalizado, ictericia y a 

menudo fiebre, con una elevación marcada de las enzimas hepáticas. El 

10 a 15% (incluso el 30 a 50% en algunas referencias) de pacientes con 

una hepatitis aguda eliminan el VHC, debido a una buena respuesta 

inmune. La infección puede evolucionar de modo lento y silente durante 

periodos de 20 a 40 años. 

 

El 80% de los pacientes con hepatitis aguda progresan a la cronicidad. 

La cirrosis y el carcinoma hepatocelular aparecen en un lapso de 8 a 12 

años y en un 20% y 5% respectivamente de los pacientes con HVC 

crónica. En el 9% de pacientes crónicos se presentan signos clínicos de 

hipertensión portal a los 15 años.  

 

Los factores relacionados con la acelerada progresión clínica, son: 

Ingesta de alcohol, la coinfección con otros virus de la hepatitis, el sexo 

femenino, la obesidad, diabetes y resistencia a la insulina asociada a la 

esteatohepatitis no alcohólica, la sobrecarga de hierro y la mayor edad 

al momento de la infección. 

 

En la hepatitis C se presenta fluctuaciones de las transaminasas, se 

observan picos de elevación que pueden ser persistentes o llegar a 

normalizarse dichas cifras. No existe inmunidad protectora para el virus. 

 

En etapas avanzadas se presenta hiperesplenismo, que conlleva a 

cambios en la biométrica hemática; además es muy evidente la  

hipoalbuminemia e hipocolesterolemia. 

 

En pacientes que recibieron una transfusión, se ha observado que el 

intervalo medio que transcurre para la aparición de la hepatitis crónica 

sintomática, cirrosis hepática o carcinoma hepatocelular es de 10, 21 y 

29 años, respectivamente. La probabilidad de resolución espontánea es 

prácticamente nula. 

 

Después de una infección por el VHC no se conoce el grado de 

inmunidad que adquiere la persona, por cuanto, la persona puede 

reinfectarse nuevamente con el mismo o diferente tipo, aunque hay 

evidencia de que la probabilidad de reinfección desciende tras la 

primera infección. 

 

La coinfección con hepatitis B y el abuso del alcohol son factores de 

riesgo adicionales ya que inducen un fenómeno severo de apoptosis. 

 

Los hallazgos histopatológicos encontrados en la hepatitis crónica C son: 

esteatosis, nódulos linfoides y colangitis crónica. 

 

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS: 

 

La Hepatitis por Virus C, es un evento de interés en salud pública y por lo 

tanto es de notificación obligatoria, ésta debe realizarse según los 
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lineamientos e instrumentos del sistema de vigilancia nacional, teniendo 

en cuenta las definiciones de caso vigentes. En el Perú la vigilancia en 

VHC se sustenta en las definiciones de caso: 

 

Vigilancia epidemiológica basada en definiciones de caso de VHC  

 

Esta vigilancia es de aplicación obligatoria en todos los establecimientos 

del sector salud pública y privada del Ministerio de Salud, ESSalud, 

Sanidades de las Fuerzas Armadas, Policía Nacional. Hospitales y Clínicas 

Municipales, Clínicas Privadas y otros proveedores de salud en el Perú. 

 

El objetivo es promover la búsqueda y detección oportuna de los casos 

de VHC, para realizar el diagnóstico y tratamiento oportuno, e 

implementar las medidas de prevención y control epidemiológico. 

 

Por esta razón es importante realizar el despistaje en toda persona con 

factores de riesgo y/o sintomatología de enfermedad hepática y/o 

transaminasas elevadas.  

 

La OMS recomienda con respecto al screening (tamizaje) para 

identificar personas con infección por VHC que este debe ser ofrecido a 

poblaciones con alta seroprevalencia o quienes tienen historia de 

exposición al virus o conducta de riesgo. En reportes nacionales se tiene 

que las edades con mayor prevalencia están en el grupo de edad entre 

40 a 45 años.  

 

RECOMENDACIONES: 

 

 Se recomienda el screening en pacientes con factores de riesgo 

para infección por VHC, en particular aquellos que con 

antecedentes de transfusiones sanguíneas y derivados antes del 

año 1993, pacientes en hemodiálisis. (A1).Sin embargo en el Perú 

deberíamos considerar que recién desde el año 2000 se realiza el 

tamizaje universal en los bancos de sangre.  

 Se recomienda el screening en personas > 40 años (B2) 

 Personal de salud (B2). 

 Personas encarceladas (B2). 

 Trabajadores sexuales (B2).  

 Persona que acude a los servicios de salud para control 

prenatal/parto, intervención quirúrgica (C1) 

 

5.4.1. Definiciones de Casos: 

 

5.4.1.1. Caso probable de VHC: 

 

No procede. Para la Hepatitis Virus C, debemos considerar la 

existencia de personas (casos para tamizaje o screening) con 

factores de riesgo.  
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5.4.1.2. Caso confirmado de VHC por Pruebas Serológicas: 

 

Toda persona con pruebas serológicas positivas para 

anticuerpos del VHC y la detección del ARN Viral. 

 

5.4.1.3. Caso confirmado y tipificado de VHC por Pruebas 

Moleculares: 

 

Toda persona afectada de VHC a quien se le ha determinado 

el Genotipo del VHC, mediante pruebas moleculares. Es 

importante esta determinación para decidir el tratamiento que 

recibirá.    

 

5.4.1.4. Caso descartado de VHC: 

 

Toda persona cuyas pruebas serológicas y moleculares sean 

negativas.  

 

5.4.2. De la Notificación: 

 

Los casos confirmados y tipificados son de notificación semanal el 

nivel de Red y Regional, y mensual para nivel nacional. Anexo 1. 

 

5.4.3. De la Investigación epidemiológica de caso: 

 

5.4.3.1. El llenado de la historia clínica se realizará de forma 

inmediata del caso confirmado, la cual debe ser llenada por el 

profesional de la salud que brinda la atención, luego remitirla a 

la Unidad de Epidemiologia dentro de las 48 horas. ANEXO N° 

2. 

 

5.4.3.2. La Unidad de Epidemiología levantara los informes 

epidemiológicos y realizará los análisis respectivos de magnitud 

y comportamiento de la hepatitis C. Anualmente se tendrá 

información a nivel de red, región y nacional.  

 

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

 

En nuestro medio el modo predominante de contagio de la infección 

por VHC es dentro del mismo sistema de salud, con procedimientos 

como la transfusión de sangre y hemoderivados, hemodiálisis e 

intervenciones quirúrgicas, los estudios reportan prevalencias tan altas 

como 83,9 % en pacientes en hemodiálisis. 

 

De manera global se han descrito como poblaciones con factores de 

riesgo:  

 

 Receptores de productos sanguíneos o de procedimientos 

invasivos en establecimientos con prácticas inadecuadas de 

control de infecciones 

 Hijos de madres infectadas VHC 
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 Personas con infección por HIV 

 Persona con parejas sexuales infectadas VHC 

 Usuarios de drogas endovenosas e intranasales 

 Personas con presencia de tatuajes o piercings 

 Población en cárceles 

 Varones mayores de 40 años 

 

 

6. CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

 

6.1. CUADRO CLÍNICO: 

 

6.1.1. HEPATITIS C AGUDA: 

 

6.1.1.1. Signos y Síntomas: 

 

Aparecen entre 3 a 12 semanas después de la exposición e 

incluyen malestar, astenia, anorexia e ictericia.  

 

6.1.1.2. Alteraciones bioquímicas e inmunológicas: 

 

La enzima alanino aminotransferasa (ALT) que se incrementa 

como resultado de la necrosis de los hepatocitos, comienza a 

elevarse entre 2 a 8 semanas posteriores a la exposición al virus 

y puede llegar a tener niveles de 10 veces los normales. 

 

 
Figura N° 2: Alteraciones bioquímicas e inmunológicas 

de la Hepatitis C Aguda.  
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6.1.2. HEPATITIS C CRONICA 

 

6.1.2.1. Signos y Síntomas: 

 

La mayoría de casos son asintomáticos. 

 

6.1.2.2. Alteraciones bioquímicas e inmunológicas: 

 

La Figura N° 3, nos muestra la evolución de las ALT y el Anti 

VHC. 

 
Figura N° 3: Alteraciones bioquímicas e 

inmunológicas de la Hepatitis C Crónica. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.1.2.3. Comportamiento de la Hepatitis crónica: 

 

Hepatitis crónica, asintomática y con transaminasas 

normales: 

Algunos estudios reportan que el 40% de casos con infección 

crónica por el VHC tienen persistentemente transaminasas 

dentro de los rangos normales, alrededor del 20% de estos 

pacientes tienen enfermedad hepática significativa en la 

biopsia hepática y otro 20% la desarrollará en el curso de la 

enfermedad. 

 

Hepatitis crónica leve: 

Estos casos cursan asintomáticamente y son detectados de 

modo circunstancial, al momento de una donación de 

sangre o por factores de riesgo. Algunos estudios de 

seguimiento (cohortes de pacientes) han permitido demostrar 
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que más del 50% de los casos con grados leves de fibrosis 

(F0/F1) progresarán a grados mayores (F2/F3) dentro de los 5-

10 años y desarrollan cirrosis dentro de los 15-20 años. La 

progresión de la fibrosis puede acelerarse en pacientes 

mayores o con otros factores de riesgo, como la ingesta de 

alcohol o alteraciones metabólicas que llevan a hígado 

graso, coinfecciones como VIH, VHB. La edad, no solo afecta 

la progresión de la hepatitis crónica por VHC, sino también ha 

sido demostrado para los casos con enfermedad hepática 

leve inicial. 

 

Hepatitis crónica moderada a severa: 

Este grupo de pacientes pueden presentar síntomas como: 

Compromiso del estado general, ictericia fluctuante, prurito, 

edema de extremidades, hemorragias. El riesgo de progresión 

a cirrosis es mucho mayor y en corto período de tiempo si no 

son tratados. Están implicados los mismos factores de riesgo 

que afectan la evolución de los casos leves. 

 

6.1.3. CIRROSIS HEPATICA 
 

Estos pacientes pueden cursan la enfermedad de modo 

asintomática por muchos años y conservar una buena calidad de 

vida. Sin embargo, varios estudios prospectivos, demuestran morbi-

mortalidad significativa en los primeros 10 años después del 

diagnóstico.  

 

6.1.4. HEPATOCARCINOMA 

 

La complicación principal y severa es el hepatocarcinoma y que 

estudios la cuantifican con una incidencia acumulativa de 1 % al 

primer año, de 8% a los 5 años y de 28% a los 10 años de 

seguimiento. La mortalidad en estos casos aumenta de 5%, a los 5 

años de seguimiento, a 19 % a los 19 años. 

 

6.2. MANIFESTACIONES EXTRAHEPÁTICAS (MEH): 

 

El VHC es un virus hepatotrófico y linfotrófico por lo que además de las 

manifestaciones hepáticas produce manifestaciones extrahepáticas, 

calculándose que  hasta el 74% de personas infectadas por VHC 

presentaran MEH a lo largo de toda su vida.  

 

Se han descrito numerosas manifestaciones extrahepáticas.  Muchas de 

estas condiciones están bien documentadas y son muy comunes 

mientras otras no están aún probadas. Como consecuencia de los 

desórdenes linfoproliferativos producidos por VHC es que se produce la 

crioglobulinemia mixta y el linfoma no Hodking de cellulas B. La curación 

de la infección por VHC también reduce los síntomas y la mortalidad por 

manifestaciones extrahepáticas graves. 

 

La Crioglobulinemia es la MEH mejor documentada, hasta un 80% de los 

pacientes infectados por VHC y que según su constitución 
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inmunoquímica (Anticuerpos monoclonales o policlonales) se dividen en 

tres tipos, siendo la II (Crioglobulinemia mixta) la más frecuente. Hasta un 

50% de los pacientes con CM son asintomáticos por lo que no requieren 

tratamiento, sin embargo un 10-30% realizarán la forma sintomática: 

Vasculitis Crioglobulinémica cuya severidad varía desde una forma leve 

hasta una forma severa que puede comprometer la vida. La vasculitis 

inducida por HVC y la CM responden al aclaramiento del virus durante 

el tratamiento antiviral combinado con interferón pegilado (PEG-IFN) y 

ribavirina. En los pacientes con vasculitis leve a moderada el tratamiento 

antiviral suele ser suficiente, sin embargo en los pacientes con vasculitis 

severa se sugiere uso de Rituximab con o sin plasmaferesis antes de 

iniciar la terapia antiviral. Los pacientes que recaen a la terapia antiviral, 

por lo general recaen para la vasculitis con el regreso de la viremia.  En 

caso de persistencia de CM a pesar de lograr una respuesta viral 

sostenida (RVS), una condición subyacente diferente debe ser 

considerada, especialmente Linfoma por células B.  

 

Múltiple estudios epidemiológicos han demostrados en los últimos 20 

años que existe una fuerte asociación en VHC y LNH de células B (LNH-

B). De los pacientes que tienen crioglobulinemia el 5-10%  realizan LNH; 

el riesgo es 35 veces por encima de la población general. El tipo de LNH 

parece variar según las regiones geográficas, encontrandose como más 

frecuentes: Linfoma de zona marginal (Indolente por su evolución clínica 

lenta) y el de células B grandes y difusas (Agresivo). La RVS induce 

regresión de LNH mientras que una recaída viral fue seguida por una 

recurrencia del linfoma. Las personas infectadas con el VHC con linfoma 

no Hodgkin y otros trastornos linfoproliferativos alcanzar la remisión 

completa o parcial en hasta el 75% de los casos después de la terapia 

antiviral exitoso para la infección por VHC. En el LNH de bajo grado el 

tratamiento antiviral suele ser suficiente para conseguir la remisión;  en el 

LNH de alto grado es necesario inmunoquimioterapia además del 

tratamiento antiviral  dando de esta manera tratamiento para el cuadro 

de malignidad  y al mantener la RVS se disminuye el riesgo de recaída.   

 

En 1-5% de personas infectadas por VHC presentarán  Porfiria Cutanea 

Tarda (PCT), la piedra angular del tratamiento sigue siendo la flebotomía 

de rutina y el control de factores desencadenantes, el tratamiento 

antiviral con INF ha demostrado remisión de las lesiones, sin embargo 

actualmente no existen suficientes ensayos clínicos en relación si  

antivirales de acción directa que mantengan RVS mejoran la PCT. 

 

La infección por VHC contribuye a casi el 2% de todos  casos de Liquen 

Plano (LP). La razón principal para la identificación y el tratamiento de 

lesiones LP, es para evitar la transformación maligna de la lesiones.  

 

Otras enfermedades que tienes mayor prevalencia que la población 

general son: Diabetes Mellitus tipo 2. Resistencia a la Insulina, 

Glomerulonefritis, Insuficiencia Renal, fatiga, Depresión, Síndrome Seco 

(20-30%), Artralgia/Mialgia (40-80% de los pacientes con CM por HVC), 

producción de autoanticuerpos, trombocitopenia inmune. 

 

 



22 
 

 

6.3. DIAGNÓSTICO 

 

6.3.1. CRITERIO DIAGNÓSTICO 

 

Como la mayoría de casos de HVC son asintomáticos, el 

diagnóstico se orienta por la presencia de los factores de 

riesgo/transaminasas elevadas.  

 

Debemos considerar que la infección tiene dos fases: 

 

Fase 1 Eclipse: Detección del virus por métodos tales como cultivo, 

biología molecular o inmunoensayos. En VHC es de siete a 21 días. 

 

Fase 2. Ventana: Detección de los anticuerpos contra el virus, 

generalmente por medio de inmunoensayos. En VHC es de 49 a 63 

días, si se emplea métodos ELISA de tercera generación. 
 

6.3.1.1. Examen Físico: 

 

El examen físico frecuentemente es negativo. En la fase 

avanzada se pueden identificar estigmas cutáneos sugestivos 

de hepatopatía crónica. Cuando los pacientes se encuentra 

en fase cirrótica pueden aparecer datos sugestivos de 

hipertensión portal: esplenomegalia, semiología ascítica, 

circulación colateral en la pared abdominal, etc. 

 

6.3.1.2. Diagnóstico: 

 

Los marcadores serológicos permiten realizar el diagnostica de 

VHC por la determinación de anticuerpos específicos anti –

VHC utilizando un inmunoensayo ligado a enzimas (ELISA )  o el 

inmunoensayo por quimioluminiscencia (CIA) asociado a un  

ensayo adicional más específico para la  detección de  ARN  

Viral. 

 

Los enzimo-inmunoensayos  de segunda  y tercera  generación 

detectan una mezcla de anticuerpos de tipo IgG anti HCV 

contra varios epitopes del core, NS3 y NS4, estas 

modificaciones mejoraron marcadamente la sensibilidad y 

especificidad de los mismos. La diferencia entre ambas 

generaciones de ensayos es la incorporación de un antígeno 

adicional en la región NS5  en la  tercera generación ;  esta 

innovación  mejoró  la  especificidad a  más  del 99%  y 

permitió que  la  detección de anticuerpos  anti VHC pueda 

realizarse desde las    4  a  6  semanas  post   exposición. 

También, ya están disponibles técnicas de tamizaje de cuarta 

generación, que tienen una sensibilidad de 99% a 100% y una 

especificidad de 99%. 

 

Los test  confirmatorios  incluyen  la determinación  cualitativa  

y  cuantitativa  del  ácido ribonucleico del VHC en  sangre 
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(viremia);  con  métodos de biología molecular como  la  

Reacción de Polimerasa en Cadena (PCR) clásica  en tiempo 

real o una amplificación mediada por transcripción (TMA). En  

los  test cuantitativos el rango de determinación  va  desde 15 

UI/ml a  10 millones UI/mL,  ello va  a  ser  muy  importante en  el  

monitoreo de  la  respuesta  al  tratamiento. 

 

No hay ningún marcador serológico para la infección aguda 

por VHC, se sospechara si  el paciente  presenta signos  y  

síntomas compatibles con  hepatitis  aguda (ALT > 10 veces, 

ictericia), ausencia de historia  de hepatopatía  crónica u  

otras  causas de  hepatitis  aguda y  exposición a una 

probable  fuente trasmisión, en  este caso se solicitara  la  

determinación del ARN –VHC ,  el   mínimo valor para  ello es 

15UI/mL. 

El diagnóstico de la hepatitis C crónica se basa en la 

detección de ambos anticuerpos anti-VHC y ARN del VHC en 

presencia de signos clínicos, bioquímicos  y cambios 

histológicos compatibles con hepatitis crónica. En el caso de 

una infección por VHC  adquirida recientemente, el 

aclaramiento viral espontáneo es muy raro  más allá de 4 a 6 

meses de la infección, en  este contexto puede  hacerse  

diagnóstico de hepatitis C crónica  después de ese período de 

tiempo. 

 

La  tabla  que  se  muestra  a continuación expone  la  

interpretación  de los  marcadores serológicos  en  los  

diferentes  escenarios. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla N° 1: Interpretación del Test en infecciones por VHC. 

Anti - VHC VHC - RNA INTERPRETACION 

Positivo Positivo Presencia de infección 

Positivo Negativo Hepatitis C resuelta o falso  positivo 

Negativo Positivo 
Infección oculta ( Paciente inmunosuprimido o 

periodo ventana) 

Negativo Negativo Ausencia de  infección 
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6.3.2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: 

 

 Otras hepatitis virales 

 Otras causas de hepatopatía crónica. 

 Enfermedades metabólicas que afectan al hígado 

 

6.4. EXÁMENES AUXILIARES: 

 

Posterior a la detección de la infección VHC, se ha de completar la 

valoración del paciente: Situación virológica mediante la cuantificación 

de la carga viral y el genotipo, valoración de la funcionalidad y estado 

del hígado (determinación del score de Child-Pugh y MELD), descarte 

de hepatocarcinoma, comorbilidades y detección de factores de 

riesgo que impacten en el pronóstico. 

 

6.4.1. Pruebas moleculares: 

 

Las pruebas moleculares permiten determinar la Carga Viral (CV) y 

el Genotipo del VHC,  

 

6.4.2. Exámenes de laboratorio: 

 

Se realizan exámenes complementarios para evaluar:  

 

 

 

 

 

 

 

 

RECOMENDACIONES 
 

 Los anticuerpos anti-VHC son la primera línea de tamizaje en el 

diagnóstico de la infección por VHC (A1). 

 

 En el caso de sospecha de la hepatitis C aguda o en pacientes 

inmunocomprometidos, la determinación del ARN del VHC debe ser 

parte de la evaluación inicial (A1). 

 

 Si se detectan anticuerpos anti-VHC, el ARN del VHC debe ser 

determinado por un método molecular sensible (PCR / 15 UI/mL) 

(A1). 

 

 En pacientes con Anticuerpos anti VHC positivos, ARN del VHC no 

detectables, las pruebas deberían repetirse después de 3 a 6 meses 

para confirmar o excluir la infección (A1). 
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Tabla N° 2: Exámenes de laboratorio 
 

Examen Finalidad 

Hm   completo 
Glucosa ,urea ,creatinina 

Evaluación general 

ALT,GOT,FA,GGT, TP 
Evaluación del daño hepático. 
Transaminasas normales no 
contraindican tratamiento 

Elisa VHC, Carga Viral  VHC 
cuantitativa 
Genotipo y subtipo 

Confirmación de la infección. 
Necesario para planificar terapia 

IgG anti-hepatitis A 
Ags VHB ,Anti-VHBc Total 
Elisa VIH 

Descartar coinfección, si son negativos, 
vacunar 

Test de embarazo en Mujeres en 
edad fértil. 
EKG en mayores de 50 años 
TSH,T4L en tratamiento con Interferón 
Fondo de ojo, en ,DM,HTA,>50 años, 
si paciente recibirá tratamiento con 
Interferón 

Seguridad del tratamiento 

Colesterol Total y Fraccionado, 
triglicéridos. 
Ferritina/fierro sérico/saturación de 
transferrina 

Evaluar comorbilidades 

Ecografía abdominal, AFP Evaluar hepatocarcinoma. 

Endoscopia digestiva alta 
Evaluación de varices gastroesofagicas 
en pacientes con cirrosis. 

 

6.4.3. Imágenes: 

 

En la evaluación pre terapéutica, todos los pacientes infectados 

con el VHC deberán ser sometidos a una evaluación diagnóstica 

integral con la finalidad de determinar el estadio de la injuria 

hepática y condiciones asociadas y dentro de los estudios 

morfológicos del hígado que puede ser sometido un paciente con 

VHC están la ecografía, la tomografía computarizada (TC) y la 

resonancia magnética (RM). 
Figura N° 4: Ecografía de Hígado 

 

Ecografía: 

 

Es la técnica instrumental más 

adecuada en términos de 

costo-efectividad para 

quienes se sospecha una 

afección hepática crónica 

por VHC. Su rentabilidad 

diagnóstica aumenta por la 

presencia de hepatomegalia, 

ascitis, ictericia, alteraciones  
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del perfil bioquímico hepático, dolor en hipocondrio derecho. 

 

Es la técnica de elección para la detección de carcinoma 

hepatocelular en la cirrosis hepática, la cual deberá realizarse cada 

seis meses. La sensibilidad de la ecografía en el diagnóstico de 

lesiones difusas del hígado es variable (aproximadamente del 70% 

en la cirrosis hepática) e identifica correctamente las esteatosis y 

cirrosis bien establecidas, así como los signos de hipertensión portal. 

 

La asociación de la imagen obtenida por ultrasonido con el estudio 

Doppler permite identificar las estructuras vasculares, su 

permeabilidad precisa la dirección del flujo, si el flujo es arterial o 

venoso y, en estructuras vasculares grandes como la vena porta, 

permite la cuantificación del mismo. 

 

Tomografía computarizada: 

 

Los avances tecnológicos actuales (espiral, multicortes) permite 

estudiar la perfusión total hepática en diferentes fases (arterial, 

portal, tardía). La TC permite el estudio sistematizado del hígado y 

de los órganos vecinos y hace posible diferenciar y caracterizar las 

lesiones focales. 

La TC está especialmente indicada en la caracterización y estadiaje 

de tumores hepáticos. En las lesiones sólidas hepáticas, la TC revela 

la existencia de áreas de densidad diferente, y la administración de 

contraste yodado no iónico y la adquisición de imágenes en las 

diferentes fases arterial, portal y tardía permite el diagnóstico 

diferencial de los tumores benignos y malignos, con una precisión 

diagnóstica variable según el tipo de tumor. 

 

 
Figura N° 5: Imágenes de Hígado por tomografía 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resonancia magnética: 

 

La RM al no utilizar contraste yodado, representa la alternativa de la 

TC en los pacientes con alergias. La RM permite la adquisición de la 

imagen del hígado de manera volumétrica y presenta como 

ventaja respecto a otras técnicas la no irradiación y la posibilidad 

de adquisición y recomposición tridimensional. 
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Figura N° 6: Imágenes de resonancia magnética de Hígado 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.4.4. Patología Clínica: 

 

La cuantificación de la fibrosis hepática es muy importante en el 

enfrentamiento inicial del paciente con diagnóstico de hepatitis C, 

ya que nos permite determinar la urgencia del tratamiento y en 

algunos casos la duración del mismo. El grado de la fibrosis es uno 

de los factores pronósticos más importantes para predecir la 

progresión de la enfermedad y los resultados clínicos. Sin embargo si 

hay evidencia clara de cirrosis hepática por manifestaciones 

clínicas de hipertensión portal (plaquetopenia, varices esofágicas, 

etc.) no se requiere de un estadiaje adicional. Sin embargo la 

mayoría de los pacientes requieren de la determinación del grado 

de fibrosis.  

 

Durante muchos años, el único método para la cuantificación de la 

fibrosis hepática era la biopsia hepática sin embargo en la 

actualidad existe suficiente evidencia de que los métodos no 

invasivos pueden ser usados en vez de la biopsia.   

 

La biopsia hepática considerada como el método de elección para 

la determinación de la fibrosis y descartar otras patologías puede 

ser obtenida por vía quirúrgica/laparoscópica, transyugular o por 

vía percutánea. Sin embargo, la fiabilidad de la biopsia para 

graduar la fibrosis es limitada  debido a que a distribución de la 

fibrosis hepática puede ser heterogénea, y la muestra de tejido 

hepático obtenida con la biopsia representa sólo una de cada 

50.000 partes del hígado, es decir, 0,00002% del parénquima 

hepático, además es una prueba invasiva no exenta de 

complicaciones, tales como dolor (experimentándolo una cuarta 

parte de los pacientes), hemorragias, peritonitis biliares, y con una 

tasa de mortalidad anual de aproximadamente 0,01%. Otra de las 

limitaciones es que la biopsia requiere de personal experimentado 

para su realización, procesamiento e interpretación junto con la 

variabilidad entre observadores para una correcta interpretación.  
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La biopsia hepática además tiene contraindicaciones relativas: 

ascitis, obesidad mórbida, lesiones hepáticas vasculares, amiloidosis, 

incapacidad de colaboración y contraindicaciones absolutas: 

coagulopatía severa (plaquetas menor de 60000, INR mayor 1,5), 

infecciones de parénquima hepático, obstrucción biliar 

extrahepatica  que impiden la realización de esta prueba. 
 

Es importante para una correcta interpretación y diagnóstico una 

muestra mayor a los 20 mm que incluya por lo menos 11 espacios 

porta que contribuirán a una correcta interpretación y diagnóstico. 

 

Para la interpretación histológica hay varias clasificaciones 

histológicas utilizadas para el estadiaje de la fibrosis hepática, desde 

las más simples (METAVIR o Knodell con 4 estadios de fibrosis) hasta 

las más complejas (Ishak con 6 estadios de fibrosis). 

 

Las limitaciones de la biopsia hepática podemos precisarlas: 

• La distribución de la fibrosis hepática puede ser heterogénea, y 

la muestra de tejido hepático  representa sólo 0,00002% del 

parénquima hepático 

• Prueba invasiva con complicaciones: dolor (25% pacientes), 

hemorragias, peritonitis biliares, y con  tasa de mortalidad 

anual de aproximadamente 0,01%  

• Requiere de personal experimentado para su realización, 

procesamiento e interpretación junto con la variabilidad entre 

observadores para una correcta interpretación. 

 

Entre sus contraindicaciones Tenemos: 

• Contraindicaciones relativas: ascitis, obesidad mórbida, 

lesiones hepáticas vasculares, amiloidosis, incapacidad de 

colaboración. 

• Contraindicaciones absolutas: Coagulopatia severa 

(plaquetas menores de 60000, INR mayor 1,5), infecciones de 

parénquima hepático, obstrucción biliar extrahepatica. 

 

Es por estas razones que su realización, a veces se hace imposible; 

por lo que, se ha impulsado la búsqueda de alternativas no invasivas  

para evaluar el grado de fibrosis hepática 

 

6.4.5. Métodos no invasivos: 

 

En la actualidad se dispone de métodos no invasivos que pueden 

proporcionar similar información que la biopsia. Entre las pruebas se 

consideran los siguientes: 
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Pruebas serológicas.  
 

a. Índice AST/ALT. Cuando es > 1 se correlaciona con la 

progresión de la fibrosis, aunque los casos con ALT normal 

muestran lesiones avanzadas, y a la inversa. 

 

b. Fibrotest (GGT, bilirrubina total, haptoglobina, apolipoproteína 

A1, a2-macroglobulina). Prueba patentada que excluye bien 

los grados moderados y avanzados de fibrosis. 

 

c. Índice Forns:  
 

7.811 - 3.131 x ln(plaquetas) + 0.781 x ln(GGT) + 3.467 x ln(edad) - 0.014 x 
(colesterol). 

 

d. APRI:       
 

AST (/ULN)/plaquetas (109/L) x 100 
 

e. Fib 4:  
 

Edad (años) x AST [U/L]/ (plaquetas [109/L] x (ALT [U/L])1/2 
 

Estas pruebas se caracterizan por su alta aplicabilidad y 

reproducibilidad con un alto valor en los grados extremos de fibrosis, 

pero no evalúan correctamente a los pacientes con fibrosis 

intermedia (F1-F2). 

 

Elastografía (Fibroscan: FS): 
 

La Elastografía de transición es una tecnología diagnóstica no 

invasiva que utiliza vibración de baja frecuencia y ultrasonidos para 

medir la elasticidad hepática. El FS consta de un transductor de 

ultrasonidos (5 MHz) acoplado sobre el eje de un vibrador que 

genera una vibración de baja frecuencia (50 Hz) y amplitud que 

provoca una onda elástica de propagación a través de los tejidos. 

Las señales de ultrasonido permiten determinar la propagación y 

velocidad de la onda elástica expresada en kilopascales (kpa). Esta 

velocidad está relacionada con el grado de fibrosis del hígado. A 

mayor velocidad de propagación, menor elasticidad del tejido. El 

resultado final es el valor medio de las 10 mediciones realizadas. Por 

otra parte, el FS mide la elasticidad de un cilindro de parénquima 

hepático de 1 cm de diámetro y 2-4 cm de longitud. El volumen 

explorado es como mínimo 100 veces mayor que el explorado con 

la biopsia hepática, por lo que el FS se considera más representativo 

de la totalidad del parénquima hepático que la biopsia.  Este 

método ha sido valido en múltiples estudios de hepatitis C sin 

embargo deben considerarse  que no discrimina bien entre estadios 

intermedios de la fibrosis y que hay condiciones que pueden alterar 

los resultados de rigidez hepática como la inflamación severa, la 

colestasis extrahepática, la congestión y la obesidad. 
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TABLA N° 3: Valores de corte de diferentes estadios de fibrosis 
 

Enfermedad F0 – F1, KPa ≥ F2, KPa ≥ F3, KPa F4, KPa 

Infección VHB ≤ 6 7.2 8.1 11 

Infección VHC ≤ 7 8.8 9.6 14.6 

Coinfección VHC/VIH - > 7 ≥ 11.5 ≥ 14 

Enfermedad colestásica ≤ 7 7.3 9.8 17.3 

NAFLD/NASH ≤ 7 ≥ 7.5 ≤ 10 ≥ 14 

 

 

6.5. MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA DE LA 

HEPATITIS C:  

 

6.5.1. Medidas Generales, Preventivas y Manejo de la Hepatitis C: 

 

La infección por VHC, debe ser manejada con criterios epidemiológicos 

y clínicos; para reducir de manera eficiente y sostenida la prevalencia 

de Hepatitis C en las poblaciones, lograr la curación y adherencia en un 

alto porcentaje y tratar de modo adecuado las complicaciones y 

reacciones adversas a los medicamentos. 

 

De acuerdo a la  realidad de los servicios de salud del Sistema Nacional, 

recomendamos las siguientes medidas de acuerdo a los niveles de 

atención:  

  

6.5.1.1. Medidas del Primer y Segundo Nivel de Atención: 

 

En este primer y segundo nivel, que establece contacto con toda 

la población, merece que cumplan funciones de promoción a 

toda la población y tamizaje a los grupos poblacionales con 

riesgo.  

 

Promoción de la Salud:  

 

Las intervenciones de salud se centran en la sensibilización en la 

población y actores sociales sobre el impacto de la Hepatitis 

Infecciosa; así como también, en la prevención y tamizaje 

oportuno de las poblaciones con factores de riesgo.  

 

Tamizaje de Poblaciones con factores de riesgo: 

 

Se desarrollaran acciones de captación de poblaciones con 

factores de riesgo en la población general y el la población que 

asiste a los diversos servicios de los establecimientos de salud.  

Los servicios de salud registraran los casos para tamizaje, extraerán 

las respectivas muestras de sangre y las enviaran de modo seguro 

a los laboratorios de segundo nivel para el análisis respectivo.  
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El servicio de salud realizará las referencias de los casos 

diagnosticados, de acuerdo a la lista de resultados que reciba del 

laboratorio referencial del Segundo Nivel. 

 

6.5.1.2. Medidas del Tercer Nivel de Atención: 

 

En este tercer nivel, es fundamental el diagnóstico, tratamiento y 

seguimiento de los casos con VHC.  

 

Diagnóstico Inmunológico y molecular: 

 

En los laboratorios del tercer nivel de atención, se realizaran las 

pruebas que permitan el diagnóstico y tipificación de la VHC. 

 

El laboratorio remitirá a la Unidad/Servicio de 

Hígado/Gastroenterologia/Equipo de Especialista en VHC, los 

resultados positivos para el manejo integral de los casos. También, 

remitirá a los establecimientos respectivos las listas con los 

resultados. 

 

Tratamiento y seguimiento de los casos: 

 

La Unidad de Hígado/Equipo de Especialista en VHC del 

Establecimiento de Segundo Nivel, está conformado por médicos 

acreditados en el manejo y tratamiento de VHC. Tiene como 

función el manejo de la Historia Clínico Epidemiológica de cada 

uno de los casos diagnosticados y derivados de los  servicios de 

salud del primer nivel. 

 

Cada paciente con diagnóstico de VHC, será evaluado y recibirá 

la indicación de su tratamiento respectivo. 

 

Para ello: 

 

 Complementan los estudios de cada caso con análisis de 

laboratorio, pruebas y estudios de la función hepática. 

 Elaboraran y programan tratamiento individual para cada 

caso. 

 Programan los controles de cada uno de los casos. 

 Remitirán a los servicios de primer nivel las indicaciones para 

el control y cumplimiento de cada uno de los pacientes. 

 

6.5.2. Terapéutica: 

 

El tratamiento en Hepatitis C debe ser individualizado, 

considerando todos los factores de buen pronóstico en cada uno 

de los pacientes. En la Tabla N° 4, se señala las indicaciones de 

tratamiento para hepatitis C. 

 

La respuesta al tratamiento puede valorarse como:  
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Respuesta virológica rápida (RVR): ARN VHC no detectable en la 

semana 4 de tratamiento por método cuali/cuantitativo con límite 

de detección ≤ 50 UI/ml. 

 

Respuesta virológica temprana (RVT): ARN VHC no detectable (RVT 

completa) o descenso de al menos 2 log10 en relación al valor 

basal (RVT parcial), por el mismo método cuantitativo utilizado 

inicialmente, analizado en la semana 12 de tratamiento. 

 

Respuesta virológica lenta (RVL): descenso de al menos 2 log10 

con relación al valor basal en la semana 12 de tratamiento pero 

con ARN VHC aún detectable, seguido de ARN VHC no 

detectable en la semana 24 de tratamiento por método 

cuali/cuantitativo con límite de detección ≤ 50 UI/ml. 

 

No respuesta virológica: descenso del ARN VHC inferior a 2 log10 

con relación al valor basal en la semana 12 de tratamiento. 

 

Respuesta nula (RN): descenso del ARN VHC inferior a 2 log10 con 

relación al valor basal en la semana 12 de tratamiento.  

 

El mejor predictor de RVS es alcanzar la RVR 

 
Tabla N° 4: Indicaciones para el Tratamiento hepatitis C crónica 

 

Prioridad de Tratamiento Grupo de pacientes 

El tratamiento está indicado 
 Todos los pacientes no tratados y 

pretratados con enfermedad hepática 
compensada y descompensda 

El tratamiento debe ser priorizado 

 Con fibrosis severa F3 o cirrosis F4 

 Coinfeccion por VIH 

 Confección VHB 

 Con indicación de Trasplante de hígado. 

 VHC recurrente post trasplante de hígado 

 Manifestación extra hepáticas significativas. 

 Fatiga debilitante 

 Grupos de riesgo: usuarios de drogas por 
vía parenteral, hombres que tienen sexo 
con hombres, mujeres en edad fértil que 
desean embarazarse, hemodializados, 
encarcelados. 

El tratamiento está justificado  Pacientes con fibrosis moderada (F2) 

El tratamiento se puede diferir 
 Pacientes con fibrosis leve (F0-F1), sin 

manifestación extra hepática antes 
mencionada. 

Tratamiento no recomendado 
 Pacientes con esperanza de vida limitada 

por comorbilidades no hepáticas. 

 

En las Tabla N° 5, 6 y 7, se presentan los esquemas de tratamiento 

para hepatitis C (se incluyen fármacos con aprobación por 

DIGEMID y disponibles    en el Perú.)
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TABLA N° 5: Esquemas de tratamiento recomendados para pacientes sin cirrosis VHC +/- HIV 

 
ESQUEMA 
ANTIVIRAL 

Genotipo 1 Genotipo 2 Genotipo 3 Genotipo 4 Genotipo 5 Genotipo 6 Observación 

INTERFERÓN 
PEGILADO/ 
RIBAVIRINA* 

 
48semanas 

180 ug/sem 
1000 -1200 

mg/d 

     
Solo debe usarse en caso 
de pacientes que cuentan 
con factores predictivos 
positivos de buena 
respuesta * 

SOFOSBUVIR 
INTERFERÓN 
PEGILADO/ 
RIBAVIRINA 

 
12 semanas 

60 mg/d 
180 ug/sem 
1000 -1200 

mg/d 

    
12 semanas  

400 mg/d 
180 ug/sem 

1000 -1200 mg/d 

 
12 semanas  

400 mg/d 
180 ug/sem 
1000 -1200 mg/d 

 

SIMEPREVIR 
INTERFERÓN 
PEGILADO/ 
RIBAVIRINA 

 
12 semanas 

150 mg/d 
180 ug/sem 
1000 -1200 

mg/d 
No usar: G1a 
con Q80k, ni 

en falla previa 
IP 

   
12 semanas 

150 mg/d 
180 ug/sem 
1000 -1200 

mg/d 

  
Suspender si: RNA VHC > 
25 UI sem: 4,12,24 
*Tx: 24 sem: naive y 
recaedor. 
*Tx 48 sem: Respondedor 
parcial y nulo. 

 
 
 
 
 
 
 

Continúa………….. 
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ESQUEMA 
ANTIVIRAL 

Genotipo 1 Genotipo 2 Genotipo 3 Genotipo 4 Genotipo 5 Genotipo 6 Observación 

SOFOSBUVIR/ 
RIBAVIRINA 

  
12 semanas  

400 mg/d 
1000 -1200 mg/d 

 
24 semanas  

400 mg/d 
1000 mg/d 

    

SOFOSBUVIR/ 
SIMEPREVIR 

 
12 semanas  

400 mg/d 
150 mg/d  

   
12 semanas  

400 mg/d 
150 mg/d 

  
G1a: +/- RBV. 
G1b: Sin RBV. 
En recurrencia post TOH. 
No en Falla previa SOF/IP 

OMBITASVIR/ 
PARITAPREVIR
/RITONAVIR y 
DASABUVIR  
 

 
12 semanas  

Genotipo 1b 
25/150/ 100 

mg/d 
y 250 mg C/12h 

     
No usar en falla previa IP 
Coinfección HIV 
Revisar interacciones. 
No usar en HIV sin Terapia. 
En recurrencia post TOH: 
F0-F2. 
Uso en Dcreat < 30 ml/min 
y HD. 

OMBITASVIR/ 
PARITAPREVIR
/RITONAVIR y 
DASABUVIR + 
RIBAVIRINA 

 
12 semanas  

Genotipo 1a 
25/150/ 100 

mg/d   
y 250 mg C/12h 

     
No usar en falla previa IP 
Coinfección HIV 
Revisar interacciones. 
No usar en HIV sin Terapia. 
En recurrencia post TOH: 
F0-F2. 
Uso en Dcreat < 30 ml/min 
y HD. 

 
 

Continúa………….. 
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ESQUEMA 
ANTIVIRAL 

Genotipo 1 Genotipo 2 Genotipo 3 Genotipo 4 Genotipo 5 Genotipo 6 Observación 

OMBITASVIR/ 
PARITAPREVIR
/RITONAVIR + 
RIBAVIRINA 

    
12 semanas  

25/150/ 100 
mg/d   

   

DACLATASVIR/ 
SOFOSBUVIR 

 
12 semanas  

60 mg 
400 mg 

 
12 semanas  

60 mg/d 
400 mg/d 

 
12 semanas 

60 mg/d 
400 mg/d 

 
12 semanas  

60 mg/d 
400 mg/d 

   

ASUNAPREVIR 
DACLATASVIR 

 
24 semanas  

200 mg c/12h y 
60 mg/d 

      

 
 

* El uso de interferón + Ribavirina como terapia dual solo debe usarse en caso de pacientes que cuentan con factores predictivos positivos de buena respuesta 
(Pacientes naive, Genotipo IL 28B genotipo CC, Carga viral baja menor a 400 000, Fibrosis con estadio -METAVIR ≤ F2 y Cinética viral: Presencia de la RVR) de buena 
respuesta (A1).  
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TABLA N° 6: Esquemas de tratamiento recomendados para pacientes con cirrosis VHC +/- HIV 
 
 

ESQUEMA 
ANTIVIRAL 

Genotipo 1 Genotipo 2 Genotipo 3 Genotipo 4 Genotipo 5 Genotipo 6 Observaciones 

SOFOSBUVIR/ 
RIBAVIRINA 

  
16 semanas  

400 mg 
1000/1200 mg 

     

DACLATAVIR/ 
SOFOSBUVIR/ 
RIBAVIRINA 

 
12 semanas  

60 mg/d 
400 mg/d 

1000 -1200 
mg/d 

  
24 semanas  

60 mg 
400 mg 

1000-1200mg/d 

 
12 semanas 

60 mg 
400 mg 

1000-1200mg/d 

  
Uso en cirrosis 
descompensada 

DACLATASVIR/ 
SOFOSBUVIR 

 
24 semanas  

60 mg 
400 mg 

   
24 semanas  

60 mg 
400 mg 

  
Uso en cirrosis 
descompensada 
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TABLA N° 7: Esquemas de tratamiento recomendados para pacientes con cirrosis VHC +/- HIV 

 
 

ESQUEMA 
ANTIVIRAL 

Genotipo 1 Genotipo 2 Genotipo 3 Genotipo 4 Genotipo 5 Genotipo 6 Observaciones 

SOFOSBUVIR/ 
SIMEPREVIR 

 
24 semanas  

400 mg 
150 mg 

   
24 semanas  

400 mg 
150 mg 

   

SIMEPREVIR/ 
SOFOSBUVIR/ 
RIBAVIRINA 

 
12 semanas  

150 mg 
400 mg 

   
12 semanas  

150 mg 
400 mg 

   

OMBISTAVIR/ 
PARITAPREVIR
/ RITONAVIR y 
DASABUVIR  

 
12 semanas 

(G1b) 
 

25/150/ 100 
mg/d 

y 250 mg C/12h 
 

     
Solo en cirrosis 
compensada 

OMBISTAVIR/ 
PARITAPREVIR
/ RITONAVIR y 
DASABUVIR + 
RIBAVIRINA 

 
24 semanas 

(G1a) 
 

25/150/ 100 
mg/d 

y 250 mg C/12h 

     
Solo en cirrosis 
compensada 

OMBISTAVIR/ 
PARITAPREVIR
/ RITONAVIR + 
RIBAVIRINA 

    
24 semanas  

 

25/150/ 100 
mg/d 

 

   

 

 

 
Continúa………….. 
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ESQUEMA 
ANTIVIRAL 

Genotipo 1 Genotipo 2 Genotipo 3 Genotipo 4 Genotipo 5 Genotipo 6 Observaciones 

SOFOSBUVIR/ 
INTERFERON 
PEGILADO/ 
RIBAVIRINA 

   
12 semanas  

400 mg/d 
90 ug/sem 

1000-1200mg/d 

  
12 semanas  

400 mg/d 
90 ug/sem 

1000-1200mg/d 

 
12 semanas  

400 mg/d 
90 ug/sem 

1000-1200mg/d 

 

DACLATASVIR/ 
SOFOSBUVIR 

  
12 semanas 

60 mg/d 
400 mg/d 

    
Uso en cirrosis 
descompensada 

 
Fuerza de la recomendación y Calidad de evidencia 

Esquemas para Genotipos 1 y 4: Fuerte recomendación, moderada calidad de evidencia. 
Esquemas para genotipos 2 y 3: Fuerte recomendación, baja calidad de evidencia. 
Esquemas para Genotipos 5 y 6: Condicional recomendación, muy baja calidad de videncia. 
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6.5.3. Efectos adversos o colaterales con el tratamiento: 

 

 
Tabla N° 8: Efectos adversos de Interferón y Ribavirina 

 
INTERFERON RIBAVIRINA 

Síndrome seudogripal Anemia hemolítica 

Astenia/anorexia Trastornos digestivos 

Alopecia Hiperuricemia/gota 

Leucopenia Tos 

Trombocitopenia Prurito 

Manifestaciones cutáneas Teratogenicidad 

Alteraciones psiquiátricas  

Hipotiroidismo e hipertiroidismo  

Fenómenos autoinmunitarios  

Neuropatía  

Retinopatía  

Inducción de autoanticuerpos  

 

 

 
 

Tabla N° 9: Contraindicaciones a los agentes antivirales directos 
 

Agente Antiviral Contraindicación 

Ledipasvir / Sofosbuvir 

 Coadministración de amiodarona 

 Inductores glicoproteína-P (gp) 

 Falla renal (TFG < 30 Ml/MIN/1.73 M2  ) 

Daclatasvir  Drogas inductoras o inhibidoras de CYP3A 

Sofosbuvir 
 Coadministración con amiodarona(también 

betabloquedores) 

 Falla renal (TFG < 30 Ml/MIN/1.73 M2  ) 

Ombitasvir / dasabuvir / 
paritaprevir / ritonavir  o 
Ombitasvir / dasabuvir / 
ritonavir 

 Cirrosis Child B y C 

 Drogas inductoras o inhibidoras de CYP3A o 
CYP2C8 

 Hipersensibilidad a algún componente 

 Infección VIH no tratada: Ritonavir puede causar 
resistencia antiretroviral 

Simeprevir 
 Cirrosis Child By C 

 Interacción CYP3A. 
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Tabla N° 10: Contraindicación a la terapia con Ribavirina. 
 

Contraindicaciones absolutas 

 Embarazo u olvido de uso de anticonceptivos 

 Mujeres en etapa de lactancia 

 Enfermedad medica concurrente severa, incluyendo infecciones severas. 

 Falla cardiaca no controlada 

 Hipersensibilidad a ribavirina. 

 Coadministración de didanosido 

Contraindicaciones Relativas 

 Índices hematológicos anormales 
o Hb < 10 g/Dl 
o Recuento de neutrófilos < 1.5x 109 /L 
o Recuento de plaquetas < 90 x 109 /L 

 Creatinina sérica > 1.5 

 Hemoglobinopatias (esquistocitosis o talasemia) 

 Enfermedad de arteria coronaria significativa 

 
 
 
 
 
 
 

Tabla N° 11: Contraindicación a la terapia con Interferon pegilado. 
 

Contraindicaciones al tratamiento con Peg Interferon alfa 2a o 2b 

 Consumo de alcohol o drogas ilícitas 

 Cardiopatía grave 

 Disfunción tiroidea no controlada 

 Disturbios psiquiátricos no controlado 

 Neoplasia reciente 

 Insuficiencia hepática 

 Trasplantado de órgano o tejido que no sea hígado 

 Disturbios hematológicos: anemia, leucopenia, plaquetopenia. 

 Enfermedad autoinmune 
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Tabla N° 12: Interacciones de Agentes antivirales directos  con los Inhibidores de Calcineurina 
 

 
CICLOSPORINA TACROLIMUS 

SOFOSBUVIR 

Incremento 4.5 en AUC SOF. No 
cambia metabolito GS331007. No 
requiere ajuste dosis. Requiere 
monitoreo nivel  de CsA y titular 
dosis si es necesario 

No se ha observado interacción. No 
requiere ajuste de dosis. Debe 
monitorearse nivel de Tacrolimus y 
titular si es necesario. 

LEDIPASVIR 

No hay datos. No requiere ajuste 
dosis a priori. Pero se debe dosar 
nivel de CsA y titular si es 
necesario. 

No hay datos. No requiere ajuste dosis a 
priori. Pero se debe dosar nivel de 
Tacrolimus y titular si es necesario. 

DACLATASVIR 
No hay interacción. No requiere 
ajuste dosis. Monitorear nivel de 
CsA y titular si es necesario. 

No hay interacción. No requiere ajuste 
dosis. Monitorear nivel de Tacrolimus y 
titular si es necesario. 

SIMEPREVIR 
Incrementa 5.8 en AUC. No se 
recomienda la combinación 

Incremento en 85% en AUC el nivel de 
SIM. No requiere ajuste de dosis. Pero 
se debe dosar nivel Tacrolimus y titular 
si es necesario. 

PrO D 

Incrementa en 5.8 veces AUC de 
CsA. Los modelos sugieren usar 1/5 
de la dosis de CsA durante el Tx 
con PrOD. Monitorear nivel CsA y 
titular si es necesario. 

Incremento en 57 veces el AUC de TAC. 
Los modelos sugieren TAC 0.5 
mg/semanal durante Tx con PrOD. 
Monitorear nivel de TAC y titular dosis si 
es necesario. 

PrO 

Incrementa en 4.3 veces en AUC de 
CsA. Los modelos sugieren usar 1/5 
de dosis CsA durante el Tx PrO. 
Monitorear nivel CsA y titular si es 
necesario. 

Incremento en 86 veces AUC de TAC. 
Los modelos sugieren TAC 0.5 
mg/semanal durante Tx con PrO. 
Monitorear nivel TAC y titular dosis si es 
necesario. 

Elbasvir/ 
Grazoprevir 

Incremento en 15 veces en AUC de 
GZR y 2 veces incrementa AUC 
EBR. La combinación No se 
recomienda la combinación. 

Incremento en 43% en TAC. No ajuste 
de dosis a priori. Pero se debe 
monitorear nivel de TAC y titular si es 
necesario. 
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Tabla N° 13: Interacciones entre AAD para el VHC e inmunosupresores 
 

 SIM DCV SOF SOF/LDV 3D 

Azatioprina . . . . . 

Ciclosporina . . . . . 

Etanercept . . . . . 

Everolimus . . . . . 

Micofenolato . . . . . 

Sirolimus . . . . . 

Tacrolimus . . . . . 

 
SIM, simeprevir; DCV, daclatavir; SOF, sofosbuvir; SOF/LDV, sofosbuvir más ledipasvir, 3D paritaprevir 

potenciado por ritonavir, ombistavir y dasabuvir 

Leyenda de colores: 

Verde: No se espera interacción clínicamente significativa 

Ámbar: Interacción potencial que puede requerir un ajuste de dosis, de horario de administración 

o monitorización adicional 

Rojo: estos fármacos no deben ser coadministrados. 

 Algunos fármacos pueden requerir ajustes de dosis según la función hepática. Ver la ficha 

técnica de cada fármaco para su correcta dosificación. 

 El símbolo (verde, ámbar, rojo) utilizado para clasificar el significado clínico de las 

interacciones entre fármacos se basa en www.hepdruginteractions.org Universidad de 

Liverpool). Para mirar interacciones adicionales y otros fármacos la interacción 

farmacocinética detallada y el ajuste de dosis, consultar la web mencionada 

anteriormente. 

 

 

6.5.4. Signos de alarma: 

 

 Fiebre, astenia, disnea, ictericia, prurito, lesiones dérmicas. 

 Aparición de complicaciones asociadas a la cirrosis hepática: ascitis, 

encefalopatía hepática, coagulopatía, etc 

 

6.5.5. Criterios de Alta:  

                    

 Respuesta viral sostenida (RVS): PCR-VHC < 15 UI/ml a las 24 semanas 

de finalizado el tratamiento para terapias que incluyen Interferón 

Pegilado y 12 semanas para las libres de Interferón 

 

6.5.6. Pronóstico: 

 

          Depende del tipo de paciente a tratar: 

 Tratamiento del VHC mono/coinfectados sin cirrosis: Muy bueno. 

 Tratamiento del VHC mono/coinfectados con cirrosis compensada: 

Bueno en función al retraso de la enfermedad cirrótica y sus 

complicaciones. 

 Tratamiento del VHC mono/coinfectados con cirrosis descompensada: 

Reservado; en función de la posibilidad de severa descompensación y 

trasplante de urgencia o la posibilidad de compensación de la 

enfermedad cirrótica 
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6.6. COMPLICACIONES:  

 

 Relacionados a la interacción farmacológica de los agentes antivirales 

con otros fármacos. Evaluar interacciones farmacológicas. 

 Resistencia viral VHC, debido al mal uso de los agentes de acción 

directa, monoterapia, falla al tratamiento con inhibidores de proteasa 

o polimerasa previo y no respeto de las reglas de suspensión del 

fármaco antiviral. 

 Aparición de descompensación severa de la enfermedad cirrótica en 

los pacientes cirróticos descompensados. 

 

6.7. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA: 

 

Todo paciente con diagnóstico de VHC, de ser tratado por el médico 

especialista (gastroenterólogo/infectologo) y acreditado de la Unidad de 

Hígado/Equipo de Especialistas en VHC, el médico del establecimiento de 

primer nivel vigila el cumplimiento del tratamiento e informa al médico 

especialista la evolución del paciente. 

 

6.8. FLUXOGRAMAS: 

 

Flujograma N° 1: Tamizaje y Diagnóstico de VHC. 
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Flujograma N° 2: Tratamiento de HVC  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
* Pacientes naive, Genotipo IL 28B genotipo CC, Carga viral baja menor a 400 000, Estadio de Fibrosis con estadio -METAVIR ≤ F2, Cinética viral: Presencia de la RVR de buena 
respuesta, intolerancia/contraindicación a uso de interferón, enfermedad psiquiátrica no tratada. 
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7. RESPONSABILIDADES: 

 

7.1. Nivel Central: 

 

La Dirección General de la Salud de las Personas (MINSA) e IETSI(EsSalud) se 

encargará de la supervisión y evaluación de la presente Directiva Sanitaria. 

 

Los registros de información se realizaran de acuerdo a las disposiciones de 

la Oficina General de Estadística e Informática. La Unidad de Epidemiología 

centralizara la información de todos los casos diagnosticados y su respectivo 

manejo, para el posterior análisis de la situación de la VHC en el país. 

 

Garantizar la implementación de los laboratorios del segundo nivel con las 

pruebas diagnósticas, de carga viral y la genotipificación del VHC. 

 

Garantizar los esquemas de tratamiento para los pacientes con VHC. 

 

7.2. Seguro Integral de Salud (SIS): 

 

El Seguro Integral de Salud establecerá las disposiciones necesarias para 

garantizar la distribución de los medicamentos y pruebas complementarias y 

de control a cada paciente con VHC, beneficiario del SIS. 

 

7.3. Direcciones de Salud/ Direcciones Regionales de Salud o las que hagan sus 

veces: 

 

Son los responsables de la implementación del plan en su ámbito 

jurisdiccional y el cumplimiento de la presente directiva, debiendo para ello: 

 

• Garantizar la certificación de los profesionales de salud, para el manejo 

del VHC. 

• Coordinarán e impulsarán el desarrollo de las actividades de tamizaje y 

detección de personas con factores de riesgo para VHC, a nivel de 

todos los establecimientos de salud de su ámbito. 

• Disponer que el hospital del ámbito de su jurisdicción cuente con 

médicos especialistas y certificados en el manejo de VHC. 

• Definir los establecimientos de referencia para la realización del 

diagnóstico y tratamiento, así como los flujos de referencia 

correspondiente. 

• Fortalecer las unidades/servicios de hígado/gastroenterología mediante 

la mejora de las instalaciones, equipamiento necesario, materiales, 

insumos y capacitación de los recursos humanos. 

• Implementar en la Unidad de Epidemiología el soporte informático para 

el registro de la Historia Clínico Epidemiológica de todos los casos de la 

región y su posterior análisis y presentación de información anual. 

• Establecer las estrategias y acciones complementarias, para la 

aplicación de la presente Directiva Sanitaria de acuerdo a su realidad 

local. 
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7.4. Establecimientos de Salud: Hospitales y establecimientos del primer y 

segundo nivel de atención: 

 

Certificar a los médicos que realizaran el seguimiento de los pacientes con 

VHC en el cumplimiento de las indicaciones de su tratamiento y control. 

Difundir y sensibilizar a nivel de la población de su ámbito la prevención, 

promoción y tamizaje de VHC. 

 

Realizar acciones de detección de personas con factores de riego para VHC 

a nivel de los usuarios en sus establecimientos. 

 

Todo paciente diagnosticado con VHC deberá ser inscrito en el SIS. 

 

Realizar el seguimiento y monitoreo de los casos diagnosticados y en 

tratamiento. 

 

Realizar el seguimiento de las actividades establecidas en la presente 

Directiva Sanitaria 

 

8. CERTIFICACION DE LOS PROFESIONALES DE SALUD: 

 

8.1. Fundamento: 

 

De acuerdo a las recomendaciones de la OMS es fundamental que los 

médicos responsables del manejo de los pacientes con hepatitis en sus 

diferentes fases cuenten con un entrenamiento adecuado, por lo que el 

sistema de servicios de salud debe planificar e implementar los programas 

de capacitación y certificación respectiva. 

 

8.2. Ente certificador: 

 

En caso de no contar con personal con entrenamiento formal en el manejo 

de las enfermedades del hígado, la APEH en coordinación con otras 

sociedades científico académicas (SGP, SPEYT, Medicina Interna, Colegio 

Médico del Perú, Facultades de Medicina acreditadas) serán las 

encargadas de desarrollar los cursos de capacitación para la certificación 

de los siguientes profesionales. 

 

8.3. Niveles de certificación: 

 

8.3.3. Especialistas responsables: Medico, gastroenterólogo, infectólogo o 

internista. 

 

8.3.4. Médicos responsables del seguimiento y control: Médicos generales 
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9. ANEXOS: 

 

Anexo N° 01: Registro de Pacientes para Tamizaje. 

Anexo N° 02: Registro de Pacientes con Hepatitis C. 

Anexo N° 03: Historia Clínico epidemiológica de VHC. 

Anexo N° 04: Esquema de monitoreo de los pacientes en Terapia contra HVC. 

Anexo Nº 05: Clasificación de Enfermedades del Hígado según CIE – 10. 
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Anexo N° 1: Registro de Pacientes para Tamizaje. 

 

 
Departamento: 
 
Provincia: 
 
Establecimiento de Salud: 
 
Fecha: 
 

N° Apellidos y Nombres DNI Sexo Edad 
Código de 
muestra 

1 
     

2 
     

3 
     

4 
     

5 
     

6 
     

7 
     

8 
     

9 
     

10 
     

11 
     

12 
     

13 
     

14 
     

15 
     

16 
     

17 
     

18 
     

19 
     

20 
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Anexo N° 2: Registro de Pacientes con Hepatitis C. 

 
Departamento: _______________________________________________________      Provincia: _______________________________________________ 
 
Establecimiento de Salud: ________________________________________________________________________________________________________                                                             
 

N° Fecha Apellidos y Nombres Sexo Edad 
Código de 
muestra 

Anticuerpos 
VHC 

RNA VHC Carga Viral Genotipo Observaciones 

1 
          

2 
          

3 
          

4 
          

5 
          

6 
          

7 
          

8 
          

9 
          

10 
          

11 
          

12 
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Anexo N° 3: Historia Clínico epidemiológica de VHC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 
 

HISTORIA CLINICO-EPIDEMIOLOGICA  
 
 

Fecha:  _________________________  CODIGO 
 

 

Establecimiento de Salud:  ________________________________________________________________________________ 
 
Distrito:  _____________________________________________  Provincia: ________________________________________ 
 
Departamento:  _______________________________________   Médico: _________________________________________ 
 

 
I FILIACION:         
 

Nombres y Apellidos:____________________________________________________________________________________ 
 
H.C.:___________________ Sexo: __________  Edad: ___________ DNI: _____________ Teléfono: ___________________ 
 
Lugar de Ncto.: ____________________________________            Procedencia: ____________________________________ 
 
Nivel De Instrucción:  __________________________    Ocupación: _________________________ _________________ 
 
Referencia: ________________________________________________________  Teléfono: ___________________________ 
 
II SINTOMATOLOGÍA:  
 

Ictericia (      ) astenia (       ) fiebre  (      ) otro _________________ 
 

III ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS FACTORES DE RIESGO:  

CONDICION SI NO CONDICION SI NO 

Contacto no sexual con persona con 
Hepatitis 

  
Tatuajes/ piercing 

  

Madre portadora de Virus C 
  

Terapia dental 
  

Contacto sexual de riesgo 
(promiscuidad) 

  
Procedimientos médicos invasivos 

  

Pareja sexual portadora de Vírus C 
  

Antecedente de cirugía mayor 
  

Adicción a drogas endovenosas 
  

Receptor de hemoderivados 
  

Adicción a drogas por aspiración 
  

Hemodiálisis  
  

Personal de salud 
  

 
  

 

IV MODO DE TRANSMISIÓN: 
 

Conocido: No   (       )    Si (       )  Modo: Transfusión  (       )  Sexual  (       )  Vertical  (       ) Accidente Ocupacional  (       ) 
 

Percutánea  (       )  Otra, precise: ____________________________________ 
 

V COMORBILIDADES 
 
Alcoholismo (       )   Tabaquismo (       )  Coinfección HIV (       )   Coinfección VHB (       )   Coinfección VHD (       )   DM2 (       ) 
 

 

V EXAMENES AUXILIARES: En el momento del diagnóstico 
  

Examen Resultado Examen Resultado Examen Resultado 

Leucocitos  Bilirrubina Directa  Alfa Feto Proteína  

Hemoglobina  Albúmina  T. Pro trombina  

Plaquetas  Globulina  INR  

Glucosa  TGP  Colesterol  

Creatinina  TGO  Triglicéridos  

Urea  Fosfatasa Alcalina  Na  

Biliburrinas Totales  CT  K  

ALT  
Ferritina/fierro 
sérico 

 TP  

saturación de 
transferrina 
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Marcadores Inmunológicos y moleculares 
 

Examen Resultado Examen Resultado Examen Resultado 

ANTI-VHC  ARN-VHC  Carga Viral  

Tipificación  IL 28b  Q80k  

Alfa Feto Proteína  IgG anti-hepatitis A  Ags VHB  

Anti-VHBc Total  Elisa VIH    

      

 
Otros 
 

Examen Resultado Examen Resultado Examen Resultado 

Test de embarazo 
en MEF 

 TSH  TH4  

 
 
EKG en mayores de 50 años 

 
 
 
 
 
Fondo de ojo, en DM, HTA,>50ª 
 
 
 
 
 
 
 
Biopsia Hepática:               No   (       )       Si  (       )  
 
 
 
 

 
 

 Resultado  Resultado  Resultado 

METAVIR  Knodell  Ishak  

 
Pruebas funcionales no invasivas:               No   (       )       Si  (       )  
 

 Resultado  Resultado  Resultado 

Índice AST/ALT  Fibrotest  Índice Forns  

APRI  Fib 4  Fibroscan  

 
Ecografía:               No   (       )       Si  (       )  

 

 

 

 
 
Tomografía:               No   (       )       Si  (       )  
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Enfermedad hepática asociada/comorbilidad hepática asociada: 
 

Hepatitis crónica No cirrótica            (       )     Cirrosis compensada              (       )      
 
Cirrosis descompensada                  (       ) Carcinoma Hepato Celular      (       ) 

 

 
Fecha de Diagnóstico (Día/Mes/Año): ______________________ 
 
VI TRATAMIENTO:  

 

Fecha Medicamento Dosis Duración Observación 

 
    

 
    

 
    

 
    

 
VII REACCION ADVERSA A MEDICAMENTO:  
 

Medicamento  Molestia Tratamiento Observación 
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Anexo N° 4: Esquema de monitoreo de los pacientes en Terapia contra Hepatitis C de acuerdo al régimen escogido. 
 

Tiempo AGENTE ANTIVIRAL SOLO AGENTE ANTIVIRAL +RIBAVIRINA 
AGENTE 

ANTIVIRAL 
INTERFERON 

PEGILADO 
+ RIBAVIRINA 

 Hemograma 
Fx renal 

Fx hepática 

Adherencia 
efectos 

colaterales 

Carga 
viral VHC 

Hemograma 
Fx renal 

Fx hepática 

Adherencia 
efectos 

colaterales 
Carga viral VHC 

Hemograma 
Fx renal 

Fx hepática 

Adherencia efectos 
colaterales 

Carga 
viral VHC 

Función Tiroidea 

Basal X  X X  X X  X X 

Semana 1    X X  X X   

Semana 2    X X  X X   

Semana 4 X X  X X  X X   

Semana 8    X X  X X   

Semana 12    X X  X X   

12 semanas después 
de fin de Tx 

  X X  X X  X X 

24 semanas después 
de fin de Tx 

        X X 
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Anexo N° 5: Clasificación de Enfermedades del Hígado según CIE – 10. 

 

 
 

Diagnóstico CIE 10 

Hepatitis aguda tipo C B17.1 

Hepatitis viral tipo C crónica B18.2 

Carcinoma de células hepáticas (Hepatocarcinoma) C22.0 

Insuficiencia hepática aguda o subaguda K72.0 

Insuficiencia hepática crónica K72.1 

Fibrosis hepática K74.0 

Otras cirrosis del hígado y las no especificadas K74.6 
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