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INTRODUCCION

El enfermo en hemodidisis tiene un riesgo superior a la poblacion general de padecer
diversos tipos de afectacion hepética, de las que, aunque las mas importantes son las viricas,
no hay que olvidar las bacterianas, las inducidas por medicamentos, las producidas por
sobrecarga de liquidos e incluso la posibilidad de que en € higado se deposite materia
sintéico de las lineas de didlisis.

El avance experimentado en & conocimiento de los virus A y B han permitido comprobar
que existe un elevado nimero de hepatitis no relacionadas con estos virus ni con otros capaces
de producir una hepatitis como: € citomegaovirus, virus de Epstein-Barr, etc. A este nuevo
grupo de hepatitis inicialmente denominada hepatitis C, se la conoce como hepatitis no A — no
B, ya que se piensa que son varios los virus implicados.

En € presente trabajo se estudia laincidencia de hepatitisno A - no B en nuestra Unidad de
Didlisis, asi como los factores que pueden influir en su diseminacion y la utilidad de las
medidas a adoptar.

METODOLOGIA

En una Unidad creada en 1977 se didizaron, hasta 1981, 79 enfermos sempre AgHbs
negativo, en una saia hospitalaria de 16 puestos, 3 AgHbs positivos en una salaaidaday 81 en
régimen de entrenamiento para hemodidlisis domiciliaria también AgHbs negativos.

En todos los pacientes se redlizaron determinaciones de bilirrubina y enzimas con
periodicidad mensua en los didizados en hospital y sda de entrenamiento y trimestramente
en los domiciliarios; con la misma pauta se determind AgHbs. En mayo de 1979 se introdujo
la técnica de determinacion de los AcHbc (anticuerpos frente d antigeno del core) y AcHbs
(anticuerpos frente a antigeno de superficie), realizandose a partir de entonces
determinaciones a todos los enfermos anua mente.

Se consider6 que existia una elevacion de enzimas hepéticas cuando se encontré aumentada
més de una enzima en méas de una determinacion.

Una vez corroborada dicha elevacion con procedimientos analiticos manuales, se reviso la
medicacion en busca de algun factor hepatotoxico y se descartaron las situaciones de estasis
hepéatico posinsuficiencia cardiaca, procediéndose en todos los casos a un estudio viroldgico
centrado en la investigacion del virus B, infeccion reciente por € virus de la hepatitis A,
citomegalovirus y virus de Epstein-Barr.

Las hepatitis no A - no B se diagnosticaron por exclusién, cuando todas las investigaciones
aateriormente resefiadas dieron resultados negativos, exigiéndose para elo la ausencia de
marcadores de infeccidn reciente de virus A y virus B y lano eevacion de los titulos de CMV
y EB, asi como la ausencia de toxicos hepéticos.

En d caso de las hepatitis no A - no B no se adoptdé ninguna medida especia de
aidamiento preventivo tanto con los demas enfermos como con el personal.

Los cuidados de enfermeria se hicieron igua que con los enfermos que no tenian
alteraciones enziméticas, realizandose las medidas de asepsia habituales que deben llevarse a
cabo en toda Unidad de Didlisis.



RESULTADOS

En estos 4 afios ese registraron 43 elevaciones enzimaticas. 1 por virus A, 1 por virus B, 1
por CMV, 2 por EB, 4 por nor-etandrolona 'y 34 no A - no B. En los 34 casos todos los
resultados virol0gicos fueron negativos o en todo caso no permitiern encuadrarlos en ninguno
de los otros apartados. Su incidencia se mantuvo bastante uniforme a lo largo de los 4 afios de
estudio sin que se produjera ninglin brote epidémico.

Una vez que se descarto € virus B como causante de estas hepatitis no se adoptd ninguna
medida de aidamiento. De hecho la incidencia fue préacticamente la misma para los dializados
en su casa sin compartir con nadie su material de didisis que para los que se trataron en €
Hospital. En 16 casos € enfermo habia recibido a menos una transfusion sanguinea en los 3
meses previos a la elevacion de transaminasas.

La evolucién de estas elevaciones enziméticas no fue ni mucho menos banal; tan slo 10
pacientes tuvieron un curso limitado (29 %), normalizandose la analitica en 2-3 meses,
mientras que 16 (47 %) evolucionaron a la cronicidad (duracion superior a 6 meses) y los 8
restantes (23 %) presentaron elevaciones intermitentes de enzimas.

DISCUSION

Pese a que no estén identificados € o los agentes causales de las hepatitis no A - no B, se
sabe que & mecanismo fundamental de transmision es la via parenteral y que parecen existir
portadores cronicos, s bien estdn demostradas otras vias como la materno-fetal y la sexual.

Durante los 4 afios que abarca este estudio, la pauta de transfusiones ha sido en todo
momento restrictiva limitandolas a los enfermos con anemia sintomética que no responden a
tratamiento médico y |os casos de anemia aguda por pérdida sanguinea importante.

En la transmisién de la hepatitis noA-noB las transfusiones de sangre parecen jugar un
papel importante. La importancia de las transfusiones de sangre y derivados en la hepatitis no
A - no B viene corroborada por e hecho de acanzar en la actualidad porcentajes cercanos a
90 % de las hepatitis post-transfusionaes, y alainversa, en un medio hospitalario se encuentra
un antecedente de transfusion en alrededor del 80 % de los casos.

Aungue agunos autores fijen e periodo maximo de incubacion en 3 meses, otros o
prolongan hasta 8 meses. De acuerdo con € primer criterio, & 47 % de nuestros enfermos
habian recibido una 0 mas transfusones en € trimestre previo, incrementéndose este
porcentgje hasta el 64 % en caso de admitir un intervalo de incubacién de 8 meses.

El hecho de que la incidencia de hepatitis noA-noB fuera similar en € grupo didizado en
su casa 'y en @ que redizaba tratamiento en € hospita con unos indices transfusionales
también similares, apunta hacia una preponderancia de las transfusiones como mecanismo de
contagio por encima de la maguina u otros vectores caracteristicos de la transmision de
agentes virales en las unidades de didlisis.

No obstante hay que tener en cuenta que los enfermos domiciliarios redlizaron
esporadicamente alguna sesién en e hospital por diversas causas, en las que no puede
descartarse que se produjera € contagio, s bien la probabilidad estadistica de que ello ocurra
es necesariamente muy inferior a la del paciente hospitalario. De todas formas, hubo 3
enfermos en los que no existia antecedente alguno de transfusiones ni de estancia en €
hospital y en los que hay que buscar un mecanismo distinto.

La unica medida que se ha demostrado eficaz en la profilaxis de la hepatitisno A —no B es
la eliminacién de los donantes de sangre comerciades. La eficacia de la administracion
sistemética de gammaglobulina inespecifica a los pacientes que van a ser politransfundidos
esta alin controvertida, aunque hay datos que apuntan hacia una disminucion de incidencias de
hepatitis post-transfusionales y una menor tendencia ala cronicidad de las mismas.



CONCLUSIONES

- Una vez conseguida una profilaxis eficaz frente a virus B, las hepatitisno A - no B se
constituyen en la forma mas frecuente de afectacion hepética en los enfermos en
hemodidlisis periodicas (casi e 80 % del total de elevaciones enziméticas).

- Lastransfusiones sanguineas parecen jugar un papel preponderante en la transmision de
las hepatitis no A - no B. La no aparicion en forma de brote epidémico y la incidencia
similar en hemodidlisis domiciliarias y hospitdarias inducen a pensar a menos en
nuestra serie que la transmision enfermo-enfermo a través de la maquina u otros
mecanismos vectores tuvo una importancia relativamente escasa, aunque €lo no
coincida con otras experiencias.

- El curso delasno A - no B tan sblo fue autolimitado en un 29 %, mientras que € resto
evoluciond hacia la cronicidad con elevaciones enziméticas persistentes 47 %, u
ondulantes 23 %.

- Hasta que no se definan mejor las caracteristicas de esta enfermedad, no parece indicado
el aisamiento de estos enfermos.





