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La hepatitis crónica por el virus de la hepatitis C

(HCV) es una de las principales causas de morbili-

dad y mortalidad en los individuos infectados por el

virus de la inmunodeficiencia humana (HIV).1 Esta

relevancia clínica de la hepatopatía crónica C se de-

be a la drástica reducción en la incidencia de infec-

ciones oportunistas debido al uso de la terapia anti-

rretroviral de gran actividad (HAART),2,3 a la rápida

evolución a cirrosis en los pacientes coinfectados

HIV/HCV y al mayor riesgo de toxicidad hepática

del tratamiento antirretroviral en pacientes con he-

patitis crónica C. Las influencias entre el HIV y el

HCV son bidireccionales. Existen todavía múltiples

interrogantes sin responder en el tratamiento de los

pacientes coinfectados. Aun así, se han realizado

grandes esfuerzos para llegar a consensos y estable-

cer recomendaciones para el tratamiento adecuado

de estos pacientes.4

Para el HCV se reconoce la existencia de 6 geno-

tipos mayores cuya distribución geográfica no es ho-

mogénea. El impacto que el genotipo y los niveles

de carga viral de HCV tendrían como factores inde-

pendientes sobre la capacidad patogénica, la res-

puesta al tratamiento y de recidiva tras un trasplan-

te hepático hace que su determinación resulte im-

portante para obtener una mejor evaluación clínica

y pronóstica de la hepatopatía crónica;4 no obstante

es aún escasa dicha valoración en pacientes coinfec-

tados con HIV. Recientemente hemos reportado la

distribución de genotipos desde 85 pacientes viré-

micos para HCV coinfectados con HIV asistidos en

un mismo Hospital de la Ciudad de Buenos Aires.6

Profundizando dicha investigación, se analizaron re-

trospectivamente la distribución de genotipos de

HCV y los niveles de carga viral desde pacientes

naive de tratamiento anti-HCV provenientes de di-

ferentes centros de salud de la ciudad de Buenos Ai-

res y del conurbano bonaerense (n=221). La deter-

minación del genotipo del HCV se realizó siguien-

do la metodología LiPA (Line Probe Assay) utilizan-

do el equipo Versant HCV Genotype Assay (Bayer,

USA). La prevalencia del genotipo 1 alcanzó el 71%

(n=157), en tanto que los genotipos 2, 3 y 4 se ha-

llaron en el 2% (n=5), 18% (n=40) y 2% (n=4), res-

pectivamente. Se caracterizaron 15 (7%) infecciones

mixtas, implicando al menos dos genotipos diferen-

tes. Los aislamientos virales pertenecientes al geno-

tipo 1 (n=157) incluyeron un 59% (n=92) del sub-

tipo 1a, 17% (n=27) del subtipo 1b, 8% (n=13) im-

plicando a ambos, y el 16% (n=25) restante no pu-

do discernirse entre ambos subtipos. Paralelamente

los niveles de carga viral plasmática se determinaron

empleando la técnica de DNA ramificado o bDNA

(Versant HCV RNA 3.0, Bayer Diagnostics, USA).

Los valores promedio se muestran en la Tabla 1 y no

se encontraron diferencias estadísticamente signifi-

cativas entre los distintos genotipos (P>0.05).

Los resultados permiten ampliar y sostener los co-

nocimientos sobre la epidemiología molecular de

HCV ante la coinfección con HIV que fueran re-

cientemente reportados en Acta.6 Aún sin evidenciar

diferencias significativas en la eficiencia replicativa

de los distintos genotipos evaluada a partir los nive-

les de carga viral, persiste la elevada prevalencia de

los genotipos 1a y 3a, con menor aporte de los ge-

notipos 1b y 2. Estos resultados remarcan las dife-
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2.309.000

949.586
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1.312.000

8.255.000
1.457.000

2.017.000
1.316.000

374.781

1.457.000

3.980.000
1.685.000

Genotipo N % (IC 95%) Media (UI/mL) Desvío estándar

Tabla 1. Prevalencia de genotipos del virus de la hepa-

titis C y niveles de carga viral plasmática hallados en la

población estudiada (N=221)

NS: no subtipificable
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rencias respecto de la distribución de genotipos ha-

llada en pacientes monoinfectados por HCV.
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