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INTRODUCCION

Las hepatopatias constituyen una causa importante de morbilidad y mortalidad en los enfermos sometidos a tratamiento con
didisis o portadores de un trasplante renal. En e momento actual la hepatitis no-A no-B es la causa més frecuente de la afectacion
hepética en estos pacientes (1).

Recientemente se ha podido efectuar la cionacion del genoma de un virus aislado de enfermos con hepatitis no-A no-B
post-transfusional y se le ha designado con el nombre de virus de la hepatitis C (VHC). Este acontecimiento ha permitido desarrollar
una prueba serol 6gica que detecta |a existencia de anticuerpos especificos (anti-VHC).

En los primeros estudios realizados se ha comprobado que el VHC es €l responsable de lamayor parte de |os casos de hepatitis
no-A no-B, tanto en laforma post-transfusional corno en los casos esporadicos.

En el presente trabajo investigamos la prevalencia de anti-VHC en enfermos tratados en una Unidad de Hemodidlisis y su
relacion con |os episodios de hepatitis etiquetadas previamente como no-A n-B y con transfusiones recibidas con anterioridad.

MATERIAL Y METODOS

Hemos investigado la presencia de anti-VHC en el suero de los enfermos tratados en nuestra Unidad de Hemodidlisis. El
estudio ha sido realizado en 64 enfermos que se dializaban en una sala Unica. Se trataba de 33 varones y 31 mujeres, con edades
comprendidas entre los 15 y los 74 afios (media 50 _i_ 16 afios). El tiempo de permanencia en didlisis oscilaba entre los 2 y 145
meses (media 50-1-44 meses). Ninguno de estos enfermos era portador del antigeno de superficie del virus de la hepatitis B ni
anticuerpos contra el virus inmunodeficiencia humana. No habia casos reconocidos de adiccién a drogas por via intravenosa ni
homosexualidad. De acuerdo con €l criterio adoptado en nuestra Unidad, solamente han sido transfundidos en caso de anemia
sintomética.

Con periocidad mensua se les ha realizado a estos enfermos un control analitico que incluye, entre otros parametros, la
determinacion en el suero de la concentracion de bilirrubinay de enzimas hepéticas (ALAT, ASAT, GGT y fosfatasa alcaling).

Se establecio € diagnéstico de hepatitis cuando se detectd un aumento de la ALAT hasta cifras superiores a 2,5 veces el valor
normal, asociada, a menos, a incremento de la concentracion de bilirrubina o de alguna de |as enzimas anteriores, corroborado todo
ello en mas de una determinacién. El diagndstico de hepatitis no-A no-13 se hizo cuando se excluyeron otros virus hepatotropos
(virus hepatitis B y A, citomegalovirus, Epstein-Barr, varicela-zoster), y otras causas no viricas que pueden causar dafio hepético
(2). Una hepatitis no-A no-B fue considerada post-transfusional cuando el aumento de la ALAT comenzo entre 2 y 26 semanas
después de una transfusion sanguinea en un enfermo cuya analitica hepética previa era normal. Si la dteracion de la anditica
hepética fue superior a 6 meses serealiz6 el diagndstico de hepatitis cronica

Para |a deteccion de los anti-VHC se ha utilizado el Ortho HCV Antibody ELISA Test, comerciaizado por Ortho Diagnostic
Systems. Este inmunoensayo consiste en un test indirecto en e que se emplea como antigeno un péptido del VHC, ¢ 100-3,
obtenido por técnicas de DNA recombinante, con el que se han cubierto los pocillos de microplacas. Los anti VHC presentes en el
suero se fijan a esta fase solida y se revelan mediante fijacion a un anticuerpo monocional murino-inmunogiobulina G humana
unido a enzima peroxidasa. Se siguieron las instruccionesy criterios de positividad indicados por €l laboratorio fabricante.

L os resultados son expresados en forma de media :~: DS. Para el andlisis estadistico se ha utilizado €l test de Student, paralos
parémetros cuantitativos, y el chi cuadrado para comparacién de porcentajes.

RESULTADOS

De los 64 enfermos estudiados, 11 (17 %) eran anti VHC positivos. (Tablal).

Trece enfermos habian sido diagnosticados con hepatitis no-A no-B en algin momento de la evolucion; en siete casos se
trataba de una hepatitis crénica; en cinco de un episodio agudo y en € enfermo restante la evolucion de la hepatitis no-A no-B en €
momento del estudio era inferior a 6 meses. Doce de los 13 enfermos con hepatitis no-A no-B habian sido transfundidos antes del
inicio de la misma; de acuerdo con los criterios de definicion solamente en ocho casos la hepatitis fue considerada
post-transfusional, ya que en los 4 restantes €l intervalo entre la transfusion de sangre 'y €l inicio del aumento de las transaminas era
superior alos 6 meses. La prevalenciade anti VHC en los enfermos con antecedentes de hepatitis no-A no-B esdel 77 % (10 de 13),
mientras que en los 51 enfermos restantes Unicamente uno era anti VHC positivo (2 %, <0,001). La distribucion de enfermos anti
VHC positivos es similar en los casos de hepatitis no-A no-B post-transfusional (6 a 8) y no post-transfusiona (4 de 5). Hay que
destacar que los 7 enfermos portadores de una hepatitis no-A no-B de evolucion crénica, eran anti VHC positivos.

El total de enfermos estudiados ha sido distribuido en 3 grupos seglin sus antecedentes transfusionales. Hay una relacion entre
laprevalencia de casos anti VHC positivosy la cantidad de transfusiones recibidas (p<0,05) (Tablal).

La mayor frecuencia de casos positivos anti VHC en las mujeres (Tabla 1) puede explicarse por sus mayores necesidades
transfusionales: un 35 % de las enfermas incluidas en el estudio habia precisado més de 10 unidades de sangre vs un 12 % de los
varones (p<0,05).

El tiempo total de evolucion en hemodidlisis fue superior en los enfermos anti VHC positivo (83:E42 meses) que en los
enfermos anti VHC negativo (48+:44 meses) (p<0,05). Como era de esperar, € tiempo de evolucién con tratamiento sustitutivo
resultd mayor en los enfermos con antecedentes de hepatitis no-A no-B (93 zi 40 meses) y en los enfermos transfundidos (61 =t:49
meses), en relacion con los enfermos sin antecedentes de hepatitis (43 +: 41 meses) (p < 0,001) y con los enfermos que no habian
recibido transfusién alguna de sangre (36:t:29 meses) (p<0,05).

DISCUSION

Los enfermos tratados con hemodidlisis periodicas son sometidos a punciones intravenosas repetidas y precisan, con gran



frecuencia, transfusiones sanguineas; por esto motivos constituyen un grupo de alto riesgo de ser infectados por virus transmitidos
por via parenteral. Durante la década de los 70 fue e virus de la hepatitis B e responsable de la mayoria de los episodios de
hepatitis registrados en las unidades de didlisis, tanto entre los enfermos como entre el personal sanitario. La generalizacion de los
procedimientos de diagnéstico y la adopcion de medidas preventivas eficaces han reducido el protagonismo del virus de la hepatitis
B. Enlaactualidad la mayoria de |as hepatitis del enfermo dializado son etiquetadas de no-A no-B. El aislamiento de un nuevo virus
hepatotropo (VHC) y la aparicion de un procedimiento de deteccion ha permitido esclarecer la etiologia de muchos de estos
episodios de hepatitis y establecer |as bases para su futura prevencion.

En nuestros enfermos, la existencia de anti VHC se relaciona con los diagndsticos clinicos previos de hepatitis no-A no-B y
con las necesidades transfusionales. El 77 % de los enfermos con el diagndstico de hepatitis no-A no-B eran anti VHC positivos, y
lo mismo sucedia con el 40 % de los enfermos que habian precisado méas de 10 unidades de sangre a lo largo de su evolucién, Por
e contrario, la prevalencia de los anti VIHC en los enfermos sin antecedentes de hepatitis era de 2 % y en los enfermos no
transfundidos del 5 O/o, valores no muy superiores alos referidos en donantes de sangre en diferentes paises.

Con los datos expuestos, no podemos afirmar que el VHC sea el agente responsable de la mayoria de las hepatitis no-A no-B
detectadas en nuestra Unidad de Didlisis, ya que no conocemos la situacion seroldgica de los enfermos antes del inicio de la
hepatitis. La asociacion, no obstante, es altamente sugestiva, sobre todo en los casos de hepatitis crénica.

Aungue las vias de contagio del VHC pueden ser mdltiples, las transfusiones de sangre parecen constituir, con diferencia, el
principal factor de riesgo para el enfermo dializado. La generalizacion de los procedimientos de deteccion de VIHIC en los bancos
de sangre y la dréstica reduccion de las necesidades transfusionales que ha supuesto la introduccion de la eritropoyetina humana
recombinante en el tratamiento de estos enfermos, deben reducir de froma significativa la incidencia de hepatitis en los proximos
afios.
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TABLA 1

PREVALENCIA DE ANT1-VH-C EN ENFERMOS TRATADOS CON HEMODIALISIS

Numero Con anti VHC positivo

Total enfermos 64 11 (17 %)
Con antecedentes de Hepatitis

no-A no-13 13 10 (77%)
Sin antecedentes de Hepatitis

no-A no-13 51 1 (2%)
No transfundidos 19 1(5%)
Transfundidos 1-10 unidades de sangre 30 4 (13 %)
Transfundidos 11 o més unidades 15 6 (40 %)
Varones 33 3(9%)

Mujeres 31 8 (26 %)





