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Determinación del Estadio de la Infección por el 
Virus de Hepatitis C (VHC) utilizando la Técnica de 
Cuantifi cación de la Avidez de las IgG 
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RESUMEN

OBJETIVO. Determinar la antigüedad de la infección por VHC utilizando la técnica de 
cuantificación de la avidez de las IgG, en los sueros provenientes de pacientes seropositivos 
para el virus que acudieron al Laboratorio Regional de Referencia Virológica (Maracaibo, 
Venezuela) durante los años 2000-2003. 
MATERIAL Y MÉTODOS. Se utilizó una modificación del kit de ELISA Ortho® HCV 3.0 
sugerida por León y col en 1997, que consistió en realizar dos ensayos paralelos por muestra, 
introduciendo un lavado de 5 minutos tras la reacción antígeno-anticuerpo e incorporando 
urea a la solución de lavado en uno de los duplicados a concentración 6 M. 
RESULTADOS. De los 19 pacientes infectados por el VHC que se detectaron, el indice 
de avidez promedio (AI) de las muestras fue de 55 ± 23,8%. Tres de ellos (15,79%) fueron 
diagnosticados en la fase aguda, mientras que siete (36,84%) en un estadío pasado o 
crónico y nueve (47,36%) fueron encontrados en la fase crónica. La proporción de casos 
nuevos estimada  fue de 1/5, es decir que por cada cinco casos seropositivos para el 
VHC, sólo uno de ellos fue muestreado durante la primoinfección. 
CONCLUSIÓN. Los datos reportados actualizan la información epidemiológica disponible 
sobre el VHC en la zona.

Palabras Clave: Cuantificación de la avidez de las IgG, Infección por VHC, antigüedad 
de la infección por el VHC.
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ABSTRACT

Objective. To identify HCV infection stage in a group of seropositive patients from Maracaibo, 
Venezuela, using the measurement of IgG antibody avidity technique. 
Material and Methods. We used a modification suggest by Leon et. al.(1997) of the normal 
protocol of ELISA Ortho® HCV 3.0 Kit. This protocol modification was make two parallel 
assays for each sample adding new wash step using 6M Urea for one of parallel assays. 
Results. The average AI (Avidity index) of 19 HCV seropositive patients found was 55 ± 
23,8%. Also, it was found that three (15,79%) of these patients were in primoinfection stage 
by HCV, seven (36,84%) were in past o chronic stage and nine (47,36%) were in chronic 
stage. The new cases ratio calculated for the investigation period was 1/5, this mean that 
for each five patients diagnosed with HCV, only one was in the acute phase of infection. 
Conclusion. Data from this study provides new information about epidemiology of HCV 
in the area.
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INTRODUCCIÓN

L
a infección por el virus de Hepatitis C (VHC) es 
frecuentemente asintomática y por ende pasa 
desapercibida; sin embargo, en la mayoría de 
los casos, el virus se establece crónicamente 
en el hospedero pudiendo causar a largo plazo 
graves complicaciones hepáticas como cirrosis 

y carcinoma hepatocelular (1). 

Estas características particulares de la infección por el 
VHC, ausencia de síntomas en la primoinfección y tendencia 
a la cronifi cación, hacen de los estudios epidemiológicos del 
VHC difíciles de realizar e interpretar, ya que la mayoría de 
los diagnósticos se realizan en personas que se infectaron 
años atrás y por tanto la cantidad de estas detecciones no 
refl eja la tasa de nuevas infecciones, es decir, la incidencia 
real de la infección por el VHC, la cual no se conoce con 
precisión, y solo puede ser estimada (2). 

Incluso la detección precisa de aquellos casos donde 
existen síntomas clínicos que delaten la presencia del VHC, 
tampoco proporciona datos que puedan ayudar a calcular 
la tasa de nuevas infecciones, ya que tanto en las infeccio-
nes agudas como en las crónicas pueden manifestarse los 
mismos síntomas haciendo particularmente difícil diferenciar 
entre estas dos formas de la enfermedad basándose única-
mente en los datos clínicos, bioquímicos y virológicos hasta 
ahora disponibles (3). 

Las pruebas serológicas tradicionales que detectan títu-
los de anticuerpos (IgM o IgG) contra el VHC tampoco apor-
tan información concluyente al respecto de la antigüedad de 
la infección. Por ejemplo, la detección de IgM sérica espe-
cífi ca, la cual constituye una forma rutinaria y ampliamente 
utilizada de diagnosticar una primoinfección en muchas otras 
enfermedades virales, no es marcador de infección aguda 
confi able, debido a que en las infecciones por VHC, los nive-
les séricos de IgM pueden permanecer por años (4).

En este sentido, se necesita urgentemente la estandari-
zación de una prueba que discrimine entre infección aguda ó 
pasada por el VHC, la cual pudiera aportar detalles importan-
tes que permitan conocer con mayor profundidad la dinámi-
ca de transmisión del virus dentro de la población, identifi car 
los brotes recientes y monitorear las campañas preventivas. 

Adicionalmente, también hay una necesidad terapéuti-
ca para la identifi cación de la antigüedad de la infección, ya 
que existe evidencia que demuestra que los pacientes primo-
infectados por el VHC responden consistentemente a tera-
pias con alfa Interferón de corta duración (5).  

Para resolver este problema común a varias infecciones 
virales, además de la hepatitis C, se han probado ensayos 
que miden la avidez de las IgG específi cas contra el virus en 
cuestión basándose en que esta propiedad de los anticuerpos 
aumenta a medida de que la infección transcurre.

La avidez es la fuerza de unión de un anticuerpo con el 
antígeno. Los anticuerpos tipo IgG generados en encuentros 
sucesivos frente a un mismo antígeno, ostentan una avidez 

promedio superior a los producidos en el curso de la res-
puesta inicial o primaria, gracias a procesos de maduración 
de la afi nidad dentro de los linfocitos B (6). Esta variación de la 
avidez puede ser cuantifi cada y servir de indicador del estadio 
de la infección. 

Basados en lo anterior, se han realizado modifi caciones 
sencillas a la técnica de ELISA, que permiten la cuantifi ca-
ción de la avidez relativa de los anticuerpos tipo IgG séricos 
dirigidos contra antígenos derivados de varios patógenos, 
entre ellos varios parásitos(7) y en lo que respecta a infeccio-
nes virales, se han probado con éxito metodologías de me-
dición de avidez de IgG, que permiten detectar infecciones 
primarias por el Virus de Epstein-Barr (VEB), Citomegalovi-
rus (CMV), Parvovirus B19 (VB19), Virus de herpes simple 
(VHS), virus de Rubéola (VRUB), y VHC (8, 9).

La presente investigación, la cual es pionera en su gé-
nero en Venezuela, tuvo como objetivo, aplicar la técnica de 
evaluación de la avidez de las IgG a muestras de pacientes 
seropositivos para el VHC para así determinar con mayor 
precisión la antigüedad de la infección. La información re-
sultante sirvió para determinar la tasa de nuevos casos o inci-
dencia de la infección por este virus por cada año de estudio, 
entre los pacientes que acudieron al Laboratorio Regional de 
Referencia Virológica de Maracaibo.

La validez del enfoque metodológico aquí utilizado 
queda garantizada, ya que existen estudios similares que 
han aplicado las mismas técnicas de cuantificación de la 
avidez de las IgG aquí descritas para calcular o estimar 
la tasa de nuevos casos de VIH en otros países como 
India (10).

MATERIALES Y MÉTODOS. 

Este trabajo fue realizado en el Laboratorio Regional de Re-
ferencia Virológica (LRRV), adscrito a la Escuela de Bioanáli-
sis de la Facultad de Medicina de La Universidad del Zulia.

 
En la ejecución del estudio se siguieron estrictamente 

las normas establecidas en el Códido de Bioética y Biosegu-
ridad (11) publicado por el Fondo Nacional de Ciencia, Tecno-
logía e Innovación de la República Bolivariana de Venezuela, 
en su apartado correspondiente a la investigación en seres 
humanos.

Población de estudio y criterios de selección

La muestra estuvo comprendida por todos los pacientes 
(N=19) que resultaron positivos para la infección por el 
VHC durante el período comprendido entre el 1 de enero 
de 2000 y el 31 de diciembre de 2003 en el referido La-
boratorio Regional de Referencia Virológica. Se siguieron 
las pautas internacionales estandarizadas para establecer el 
diagnóstico de la infección por VHC (12).

Específi camente, fueron incluidos en el presente traba-
jo, aquellos pacientes que cumplieron con todos los siguien-
tes criterios:
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A. Seropositivos para anticuerpos contra el VHC median-
te la técnica de inmunoensayo enzimático (ELISA) Or-
tho® HCV 3.0 de la compañía Ortho-Clinical Diagnos-
tics, Inc. New Jersey USA; 

B. Confi rmación de la especifi cidad de estos anticuerpos 
séricos contra el VHC mediante el método de inmu-
noblot recombinante de tercera generación (INNO-LIA 
HCV Ab III Innogenetics N.V. Bélgica);

C. Detección del ARN viral utilizando la técnica de reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) empleando el kit 
HCV-fast de Pharma Gen, S.A. 

Adicionalmente, a cada uno de los pacientes infectados 
se les realizó una encuesta con el fi n de recolectar informa-
ción clínica y epidemiológica importante como datos perso-
nales, síntomas y antecedentes de salud.

Toma de muestras

Todos los pacientes dieron su consentimiento por escrito 
para la toma de las muestras sanguíneas. A cada paciente se 
le extrajo aproximadamente 8 ml de sangre venosa, en tubos 
sin anticoagulante, se centrifugó la muestra para obtener el 
suero y se refrigeró a -20°C hasta su procesamiento.

ELISA-Avidez

Para cuantifi car la avidez relativa de las IgG, en los pa-
cientes seropositivos para el VHC, se utilizó la prueba de 
ELISA de tercera generación, Ortho ® HCV 3.0 de la com-
pañía Ortho-Clinical Diagnostics, Inc. (New Jersey USA) a 
la cual se le realizó una sencilla modifi cación del protocolo 
indicado por el fabricante. Dicha modifi cación consistió en 
realizar dos ensayos paralelos por muestra, introduciendo un 
lavado de cinco minutos tras la reacción antígeno-anticuerpo 
e incorporando urea a la solución de lavado en uno de los 
duplicados a concentración 6 M(13). Las muestras con eleva-
dos niveles de anticuerpos (O.D.>3.00) se diluyeron hasta 
conseguir lecturas de absorbancia que permitieran leer el 
ensayo.

Cuantifi cación de la avidez

El AI (Índice de avidez) se calculó para cada una de las mues-
tras de suero con la ayuda de la siguiente fórmula:

 

AI =
A450 del ensayo lavado con Urea x 100

A450 del ensayo lavado sin Urea

Los valores de AI obtenidos, sirvieron como indicadores 
de la antigüedad de la infección al cotejarlos con los siguien-
tes patrones preestablecidos por Kanno y Kazuyama(14).

AI muestra ≤ 25%, indica infección aguda por el VHC.
25% < AI muestra < 60%, sugestivo de infección pasada
(Resuelta o crónica).

AI muestra ≥ 60%, indica infección crónica.

Análisis Estadístico

Todos los análisis fueron realizados con el Software SPSS  
Versión 11.0 y/o STATISTICA versión 7 de la casa Stat-
Soft, Inc. Los datos obtenidos de AI se presentan en tablas 
de frecuencias agrupándolos según estadío probable de la 
infección y por año. Los AI medios de cada grupo (infección 
aguda, pasada o resuelta, y crónica) fueron comparadas por 
análisis de varianza para detectar diferencias signifi cativas 
entre los grupos.

Se examinó la relación posible el AI y otras variables 
concurrentes como edad, sexo, número de antecedentes de 
salud y número de síntomas, mediante la prueba de corre-
lación de Pearson y Spearman, según el tipo de variable a 
comparar. Fue considerado como signifi cativo todo valor de 
probabilidad menor de 0,05.

RESULTADOS

Como se muestra en la tabla 1, durante los años que duró el 
estudio, se evaluaron 722 pacientes con sintomatología pre-
suntiva de hepatitis viral, pero sólo 19 de ellos cumplieron 
con los criterios de inclusión antes descritos y se les indenti-
fi có como portadores del virus. 

Tabla 1. Número de pacientes evaluados e infectados por el VHC 
durante el período estudiado.

Año Pacientes evaluados* Pacientes con infección por VHC

2000 197 (27,29%) 7 (36,84%)

2001 269 (37,25%) 6 (31,58%)

2002 194 (26,87%) 4 (21,05%)

2003 62 (8,59%) 2 (10,53%)

Total 722 (100%) 19 (100%)

* Se reportan todos los pacientes evaluados para la infección por 
VHC en cada año de estudio para calcular la Incidencia real del VHC.

Con respecto a este grupo de 19 pacientes, se consi-
guió que el indice de avidez promedio (AI) de las muestras 
fue de 55 ± 23,8%, mientras que su promedio de edad se 
ubicó en 48,3 ± 17,9 años. En cuanto al sexo, 11 pacien-
tes fueron varones (57,9%) y 8 mujeres (42,1%). Además, 
manifestaron en promedio 2,1 ± 3 síntomas y 1,42 ± 1,3 
factores de riesgo para la infección por VHC. 

También se estudió los AI agrupándolos según los rangos 
establecidos para cada estadío probable de la infección (14). La 
información recopilada se muestra en la tabla 2. Al anali-
zar esta tabla mediante Anova, se consiguió que los grupos 
de AI (estadío) difi eren signifi cativamente en sus AI prome-
dio, (Agudo≠Pasado ó Crónico, p<0,01, Agudo≠Crónico, 
p<0,01 y Pasado ó Crónico≠Crónico p<0,01), y en el 
número de síntomas promedio (Agudo≠Pasado ó Crónico 
p<0,01, Agudo≠Crónico, p<0,01).

Asimismo, la tabla 2, señala que mediante la prueba 
de avidez se encontraron tres muestras con AI presuntivos 
de un estadío agudo (<25) de la infección por VHC. Estas 
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muestras aparecieron en los tres primeros años del estudio 
(2000-2002) con una periodicidad de una por año.

DISCUSIÓN

Con los datos obtenidos acerca de infecciones agudas confi r-
madas por avidez (tabla 2), se calculó la incidencia real de la 
infección por el VHC (Casos de infección aguda/pacientes 
examinados) y resultó en 0,51% (1/197) para el año 2000, 
0,37% (1/269) para el año 2001 y 0,51% (1/194) para el 
año 2002, y 0 (0/64) para el año 2003, como se puede 
observar, la incidencia es baja, sin embargo, el presente es 
uno de los primeros estudios epidemiológicos con datos de 
este tipo, por lo cual hay pocos parámetros de comparación 
posibles. 

En este sentido, sólo existen dos trabajos anteriores 
realizados en la ciudad de Maracaibo, sobre la epidemiología 
del VHC (15, 16), pero en ellos se detalla solamente la preva-
lencia de dicha infección, ya que para dicho momento no 
se poseían las herramientas necesarias para confi rmar las 
primoinfecciones. El presente estudio es complementario a 
esas investigaciones, proporcionando información novedosa 
como la anteriormente señalada.

Otro índice importante calculado durante la presente 
investigación fue la proporción de casos de infección agu-
da por casos seropositivos. Dicho índice, al cual se designó 
como PCN (Proporción de casos nuevos), alcanzó valores 
de 1/7, 1/6 y 1/4, para los años 2000, 2001 y 2002, 
respectivamente. El valor de PCN promedio tomando estos 
tres años como un conjunto se aproxima a 1/5, es decir, 
por cada cinco casos detectados como seropositivos para 
el VHC, sólo uno de ellos fue muestreado durante la etapa 
aguda de la infección.

Esta proporción de 1/5, tiene su explicación en el 
hecho de que la infección aguda por este virus pasa des-
apercibida en la mayoría de los pacientes (80%), por lo que 
generalmente se les diagnostica la infección en etapas pos-
teriores de la enfermedad (17). El PCN representa el 15-20% 
de pacientes que presentan una etapa aguda sintomática que 
motiva la realización de examenes de laboratorio y por ende 
la detección de anticuerpos contra el virus.

Como se expuso en los resultados obtenidos, el AI Pro-
medio de todas las muestras seropositivas estudiadas fué  55 
± 23,8%. Este valor es próximo a los obtenidos por León 
y col. en 1997(13) en un grupo de pacientes con infección 
pasada (57%) lo que demuestra que muchos de los pacientes 
aquí examinados ya tenían más de 6 meses de infectados.

Adicionalmente, se consiguió que la variable Avidez me-

dida como AI, mostró una considerable correlación negativa 
r=-0,708, p<0,01 con el número de síntomas que presen-
taba el paciente, Esto era de esperarse, porque la presencia 
de síntomas agudos de hepatitis es el factor primordial para 
la búsqueda de asistencia médica por parte del paciente, y 
por tanto de la realización de exámenes de despistaje para 
determinar la presencia del VHC. Un paciente con síntomas 
de hepatitis, acudirá al laboratorio en un estadío de la infec-
ción más temprano que un paciente asintomático por lo que 
su AI debe ser menor. 

Está correlación es un dato muy relevante porque con-
fi rma los estudios anteriores (13, 14) y sirve de control de ca-
lidad de la presente investigación, ya que a falta de un indi-
cador exacto de infección aguda como la seroconversión, el 
número de síntomas agudos, señaló que la determinación 
realizada de infección aguda en base al AI, es correcta por-
que concuerda con lo teóricamente esperado. 

Ahora bien, como se observa en la tabla 2, en el es-
tadío Agudo, sólo se ubicaron 3 pacientes de los 19 sero-
positivos (15,79%), quizás por esto, el AI promedio que se 
obtuvo de este grupo (9,34%) puede no ser representativo 
de la población de individuos con infección aguda. Sin em-
bargo, se observó similar al encontrado por León y col. 
(AI=10%) y un poco mayor que lo conseguido por Kanno y 
Kazuyama (14) (AI=7,7%).

Al comparar el AI promedio del grupo de pacientes con 
probable infección pasada o crónica (51,60 ± 6,31%) con 
los indicados en la literatura para este estadío de la infección, 
se pudo evidenciar que es relativamente mayor que el AI pro-
medio reportado por Kanno y Kazuyama (44,5%)(14), pero 
se asemeja con el promedio de AI reportado por León y 
colaboradores (57%)(13). A primera vista esto parece con-
tradictorio, pero tiene su explicación, ya que todos los pa-
cientes que estudiaron Kanno y Kazuyama, habían resuelto 
la infección por lo que su AI promedio, fue menor que 
el de nuestro grupo, que teóricamente debe incluir tanto 
pacientes con infección resuelta como pacientes crónicos. 
León, en cambio examinó pacientes con reinfección, es 
decir con una infección activa, por lo que el AI promedio 
en dicho caso resulto mayor y próximo, al reportado en 
este estudio.   

El AI promedio del grupo de pacientes con probable 
infección crónica (72,77 ± 9,50%), es similar a los consegui-
dos por Kanno (77%) (14)  y León  (75%)(13), para grupos de 
pacientes similares.  

Estos datos y especialmente la correlación negativa en-
tre síntomas y avidez, sugieren que esta prueba efectivamen-
te aporta datos que pueden ser utilizados para la identifi ca-

Tabla 2. Características de los grupos de pacientes según la etapa de la infección.

Estadio n Porcentaje
% AI promedio (%) Edad promedio

(Años)
# de Síntomas 

promedio
# de Factores de riesgo 

promedio
Agudo 3 15,79 9,34 ± 4,67 46,67±25,79 7 ± 2 1,33±0,58
Pasado o Crónico 7 36,84 51,60 ± 6,31 53,86 ± 20,10 1,43 ± 2,57 1,28± 1,70
Crónico 9 47,36 72,77 ± 9,50 44 ± 13,60 1,00 ± 2,00 1,56 ± 1,24
Total 19 100

CUADRA-SÁNCHEZ Y COL.



365

ción de casos agudos de infección en la práctica clínica diaria 
y en estudios epidemiológicos.

Por otra parte, analizando en detalle los resultados de 
AI para cada muestra con probable infección aguda (Tabla 
2) y relacionándolos con su respectiva historia clínica, se 
consiguió que la primera de dichas muestras fue tomada en 
junio del año 2000, sin embargo al analizar los datos pro-
porcionados por la encuesta, se encontró que la paciente 
tenía una muestra anterior positiva tomada en diciembre 
del año 1999. 

Ambas muestras fueron analizadas y los resultados de 
AI en ambas fueron similares, 15,10% y 14,73% respectiva-
mente, a pesar de haber transcurrido seis meses entre ellas. 
León y colaboradores en 1997(13) utilizando la misma téc-
nica, describen un comportamiento serológico parecido en 
uno de sus pacientes y atribuyen ese resultado a variaciones 
de la respuesta humoral en cada individuo.

El paciente, una mujer de 68 años de edad, presentó 
varios síntomas de hepatitis aguda como ictericia, nauseas, 
decaimiento, inapetencia y cefalea a principios de noviembre 
del año 1999, de igual manera señaló haber sufrido hepatitis 
en el pasado y haber sido transfundida. Con los datos obte-
nidos, se puede indicar que se trató de un caso de hepatitis 
aguda, no muy reciente, (más de 6 meses desde la aparición 
de los síntomas), podría encontrarse inmunosuprimida o pre-
sentar alguna patología inmunológica ya que la dinámica de 
la avidez contra el VHC no fue el esperado.

La segunda muestra con un AI compatible con infec-
ción aguda, correspondió a una mujer de 54 años, de ofi cios 
del hogar, muestreada en septiembre del 2001. Según se 
dedujo de su historia clínica, esta paciente presentó una fase 
aguda sintomática (ictericia, dolor abdominal, nauseas, co-
luria, fi ebre, decaimiento, inapetencia, cefalea y bilirrubina 
elevada) que comenzó cuatro meses antes de acudir al LRRV. 
El único factor de riesgo que manifestó fue la realización de 
una transfusión, pero no precisó la fecha en que ocurrió. Su 
AI, de 6,52% es semejante con lo reportado en otros estu-
dios para ese lapso entre el inicio de los síntomas y la toma 
de la muestra(13, 14), Por lo que se sugiere, que el presente es 
un caso de infección aguda sintomática.

Al igual que la muestra anterior, el paciente de la tercera 
muestra con un AI<25, sufrió una fase aguda con síntomas 
evidentes de hepatitis (ictericia, nauseas, vómito, coluria, de-
caimiento, inapetencia y cefalea) y también reportó haber 
sido transfundido. En este caso, se trató de un hombre de 
18 años, residente en una población vecina a Maracaibo, 
que asistió al laboratorio en febrero del 2002, 20 días des-
pués del comienzo de los síntomas. El AI calculado para este 
paciente fue de 6,77%, un valor muy parecido al del pacien-
te anterior (6,52%), sin embargo, esta muestra fue tomada 
después de un período de tiempo menor en relación con el 
inicio de los síntomas, por lo que se esperaba una mayor 
diferencia entre los AI de ambos individuos.  No obstante, 
ambos valores son acordes con lo establecido en otras inves-
tigaciones (13, 14), Este caso también representa una presunta 
infección aguda sintomática.

A pesar de la presencia de síntomas de hepatitis, en 
otros cuatro pacientes, no se encontró ninguna otra muestra 
con AI en el rango de probable infección aguda. Revisando 
sus encuestas se observa que se realizaron examenes de des-
pistaje 6 meses después del inicio de los síntomas, muchos 
de los cuales remitieron espontáneamente, incluso antes de 
la toma de muestra. 

Lo anteriormente descrito se debe a que las IgG de baja 
avidez, sólo permanecen en el suero alrededor de seis meses 
después de la seroconversión, y luego son sustituidas paula-
tinamente por nuevas IgG de mayor afi nidad, pudiendo au-
mentarse así el AI del paciente a valores mayores a 50 (13, 14). 

La prueba de avidez, permitió detectar una infección 
pasada y resuelta de manera espontánea. La paciente de 51 
años de edad, refi rió contagio no confi rmado por el VHC, 
mediante transfusión en el año 1995, siendo diagnosticada 
como seropositiva dos años después. No presentó sintomas, 
ni otras complicaciones de enfermedad hepática. Reciente-
mente, se le han realizado multiples exámenes que sugie-
ren que la infección ha sido resuelta, incluyendo biopsias 
de hígado normales en los años 1999 y 2000, resultados 
normales de amino-transferasas en periodos espaciados por 
6 meses y PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa) ne-
gativa en el año 2001. 

El AI de esta paciente (38,36%) no es compatible con la 
existencia de una infección crónica. En cambio, se encuentra 
dentro de lo reseñado para individuos con infección pasada, 
44,5 ± 12,6%(14). Según varios estudios, al controlarse es-
pontáneamente la infección, los niveles de anticuerpos y de 
AI, disminuyen paulatinamente con el tiempo explicándose 
así la relativa baja avidez que este paciente presentó (14, 18).

Los resultados de esta investigación de seguro reporta-
rán múltiples benefi cios a la comunidad, ya que la aplicación 
de las técnicas de avidez estandarizadas durante este estudio, 
facilitará la obtención de un diagnóstico certero de infección 
aguda por el VHC, y ayudará a los médicos de la comunidad 
zuliana a establecer pautas de tratamiento que prevengan la 
cronicidad y el desarrollo de patologías como cirrosis y carci-
noma hepatocelular causantes de la mayoría de las muertes 
relacionadas con este agente viral.

Asimismo, el presente trabajo es uno de los primeros 
reportes de probable primoinfección por el VHC, basándose 
en la prueba de avidez, por lo que los datos epidemiológicos 
aquí expuestos resultan totalmente novedosos en nuestro 
medio y amplifi can la información disponible acerca de la 
hepatitis C en el Zulia y en Venezuela. 
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