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Resumen 

Se realizó un estudio prospectivo y transversal para establecer la seroprevalencia de 

marcadores virales para hepatitis B y e en un grupo de pacientes con insuficiencia renal 

avanzada, sometidos a tratamiento sustitutivo de ri.ión mediante diálisis peritoneal continua 

ambulatona (DPCA). Con éste propósito se valoraron 112 pacientes incluidos en este 

programa en el Hospital General de Zona No. 58 del Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Los participantes reportaron una edad promedio de 43 ai'\os (i-ango 16 a 74); 46 del sexo 

temenmo y 66 del sexo masculino. En cada suero se delerTTiinó el antigeno de superficie de 

la hepatilis B (HBsAg). anticuerpos contra el antigeno central o ·core· del virus B de la 

hepatitis y anticuerpos contra el virus de la hepatitis e (antr-VHC), mediante el método de 

ELISA. Se practicó una minuciosa revisión de los expedientes climcos de la población 

estudiada para documentar antecedentes transfusionales, de trasplante renal, hemod1álisls. 

quirilrgicos y tiempo de tratamiento con DPCA. También se investigó la presencia de 

marcadores serológicos en la solución de lavado pentoneal de los pacientes seroposilivos. 

En paralelo se detennlnó la prevalencia de hepatitis B y C en una población de 3723 

donadores de sangre empleando la misma metodología. 19 pacientes (16.9%) mostraron 

seroposilividad; 6 (5.4%) para la hepatitis B; 8 (7.1%) para hepatitis C; y 5 (4.4%) 

coinfectados con B y C. La seroprevalencia en el grupo de pacientes con DPCA fue de 

9.8% y 11 .6% para la hepatitis B y C respectivamente (los 5 casos de coinfección se 

sumaron a ras hepatitis B y e para definir de manera integral estos Indices de 

seroprevalencia). El análisis comparativo de las cifras de seroprevalencia registradas en los 

enfennos renales y los porcentajes determinados en los donadores de sangre (4.7% para 

hepatitis B y 0.9% para hepatitis C). refleja una mayor incidencia de estas enfermedades 

virales en los pacientes con diálisis peritoneal; 2.08 veces mayor para la hepatitis B y 12.8 

en el caso de la hepatitis C. Los resultados sugieren que la edad y el sexo no son factores 

predisponentes para Ja Infección por estos virus (p>0.05). El numero de transfusiones 

administradas a los pacientes no mostraron relación directa con la seroprevalencia 
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determinada (p>0.05). Los antecedentes quirúrgicos tampoco mostraron significación 

estadlstlca (p>0.05). En cambio, la hemodiáhs1s. el trasplante renal y el tiempo de 

tratamiento con diálisis peritoneal (OP) muestran una evidente significación estadlstlca 

(p<0.05) y una relación estrecha con el incremento de los indices de seroprevalencia 

determinados en los pacientes con DPCA · Los resultados confinTian el riesgo de 

transmisión de la hepatitis B y e por el manejo de 1erap1as sustilulivas de riñón. en particular 

la hemodiáhsis y el trasplante renal, descntos por diversos .autores. Cuestiona la 

participación del numero de hemotransfusiones como via de transmisión de hepatitis B y C, 

y promueve una revaloración del tiempo de tratamiento con DP, como un importante factor 

de nesgo para contraer estas infecciones virales en la población estudiada Al encontrar 

marcadores virales en la solución de lavado peritoneal, demuestra el riesgo potencial de 

transmisión de estas entidades virales por la manipulación de los fluidos contaminados tanto 

para los pacientes en programa de diálisis peritoneal como para el personal de la salud que 

allende a estos enfermos. Se proponen, como medidas profilácticas la vacunación y/o 

procedimientos asépticos en el manejo de estos pacientes; la detección oportuna de la 

seroconversión mediante el estudio serológico periódico y el aislamiento de los pacientes 

seropositivos para evitar la propagación de la infección. 
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1.0 Introducción 

La insuficiencia renal es el fracaso de los rii"lones para realizar sus funciones nonnalmenle; 

tas causas que producen la insuficiencia renal son mUlliples. pero el detenoro orgánico que 

experimenta el paciente nefrótlco disminuye sustancialmente su calidad de vida (1). 

Las alternativas terapéuticas para el mane10 del paciente con d1sfunc16n renal conllevan 

riesgos que van des.de el rechazo huésped injerto, en el caso de trasplante de rii"IOn. hasta la 

diseminacion de infecciones severas que pueden desencadenar una sépsls abdominal, como 

en la aplicación de diálisis pentoneal (DP) (2) 

La DP. siendo el tratamiento sustilutivo de la función renal más antiguo y el de mayor 

difusión entrafta serias complicaciones ubicando a la peritonitis como la más reportada. La 

pcritonilis bacteriana es uno de los procesos infecciosos más descrito en estos pacientes. 

Sin embargo, la virosis y en particular la hepatitis B y C también son un nesgo potencial de 

Infección que ha sido valorado en diversas Investigaciones (2.3). 

Algunos trabajos encauzados a la determinación de la prevalencia de los marcadores 

serológicos de la hepatitis B y C en pacientes con trastorno renal, atribuyen la Infección a 

factores relacionados con el manejo terapéutico de estos enfermos como la transfusión 

sangulnea (4) 

El trasplante de rii"lón, el procedimiento de hemodiálisis y la hemolerapia han sido 

ampliamente estudiados para establecer su relación con estas infecciones virales, y las 

publicaciones refieren una elevada correlación causa-efecto entre estos procesos 

terapéuticos y la prevalencia estudiada (3,4). 

l. 



La diálisis pentoneal continua ambulatofia (DPCA), que representa Ja alternativa más 

accesible para la mayor parte de los pacientes con insuficiencia renal en etapa avanzada, ha 

sido valorada en forma discreta, pero existen evidencias experimentales que reconocen al 

procedimiento como un factor predisponente para adquirir las infecciones por los virus de la 

hepatitis By C (5,6). 

Adicionalmente, la demostración de particulas virales en el dializado peritoneal de pacientes 

Infectados. y el riesgo potencial de contraer la infección a través de estos fluidos 

contaminados, justifican una revalorac16n del procedimiento de DPCA y su trascendencia en 

las infecciones por el virus de la hepatitis B (VHB) y el virus de la hepatitis C (VHC) en el 

enfermo sometido a esta terapia de sustitución renal (7.8,9). 

El propósito de este trabajo además de determinar la seroprevalencia de la hepatitis S y C 

en un grupo de pacientes con insuficiencia renal crónica. tratados con el procedimiento de 

DPCA, pretende establecer las diversas causas que originan las infecciones virales 

precisando su impacto epidemiológico y las conductas terapéuticas para su prevención. 
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2.0 Generalidades 

Los rii'lones tienen la responsabilidad y la capacidad de funcionar como órganos attamenle 

especializados que pueden eliminar sustancias de desecho, regular el volUmen sanguineo, 

modular la presión anerial. estimular la eritropoyesis, participar en el metabolismo del calcio 

y fósforo Y responder a hormonas que retienen sodio y agua (1). 

2.1 Fislologla renal 

El rtnón es un órgano vital, después del cerebro y el corazón es el mas imgado. Cada cinco 

minutos recibe el total del volUmen sangulneo C1rculante (1 ). 

Los rinones efectUan dos funciones principales. excretar los productos terminales del 

metabolismo y controlar las concentraciones de la mayor parte da los constituyentes de los 

liquidas corporales (1 ). 

A través de sus microscópicas unidades funcionales. que son las nefronas, se filtran cada 

dia 170 litros de plasma. el cual es sometido a procesos complejos de reabsorción y 

secreción a nivel tubular para seleccionar cuidadosamente aquello que debe ser retenido por 

ser esencial para el organismo y lo que debe ser excretado por la orina (2,3). 

Sus mecanismo de dilución y concentración urinaria mantienen constante el agua total 

corporal, eliminando el exceso en condiciones de sobre-hidratación, o ahorréndola, en caso 

contrario con la participación de la hormona antidiuretica. 

De esta forma el nnon mantiene un delicado balance hidroelectrolttico, el equilibrio ácido.

básico y elimina sustancias potencialmente tóxicas. Es asl como éste órgano mantiene la 

inlegridad del medio interno; el rinón es algo mas que un órgano de excresíón. Es también 

una gllrindula de secreción Interna que produce diferentes honnonas con funciones 

especificas indispensables para la vida (4). 
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2.2 Insuficiencia renal 

Los nnones pueden ser asiento de numerosas enfermedades de diversas eliologlas. Cuando 

el aparato excretor es incapaz de completar su misión depuradora se habla de una 

Insuficiencia renal. Esto origina una retención de productos de desecho del metabolismo. El 

mal funcionamiento renal es un tenómemo mucho más complejo que atane no sólo a las 

sustancias que han de excretarse. sino que produce ademés una perturbación en el sistema 

regulador de la composición del medio inlemo por el desequilibrio de lodas las constantes 

humorales (1). 

En el adulto el 90% de la eritropoyelina es producida por el nnón Esta función endócrina se 

encuentra s1gmficativamente disminuida en el paclente con dai'lo renal, siendo la causa 

principal de la anemia observada en los pacienles con insuficiencia renal (4). Los signos y 

slntomas que acusan los pacientes en nefropatfas crónicas y agudas se agudizan con el 

slndrorne anémica. La corrección de Jos niveles de hemoglobina en el enfermo renal se 

logra mediante 1a transfusión de sangre o la administración de eritropoyetma, mejorando 

considerablemente la calidad de vida de los pac.ientes con insuficiencia renal (6,7). 

Cuando se presenta la Insuficiencia renal, ésta puede ser aguda o ccónica. La primera 

diricilmente pasaré inadvertida. La insuficiencia renal crónica, por el contrario, puede no 

haber dado ningün sfntoma previamente (1). 
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2.3 lnauficiencia renal aguda (IRA) 

Se denomina insur1ciencia renal aguda (IRA), al deterioro súbito pero potencialmente 

recuperable, de la mayoria de tas funciones renales. Const11uye uno de los problemas 

clfnicos más frecuentes en nefrologia, y se caractenza por la disminución brusca en la 

cantidad de orina producida por Jos rinones, acompañ:?'1a de la elevación de el nivel de Jos 

compuestos nitrogenados de la sangre, crealinina y urea (2). 

Los problemas en la IRA se derivan de la destrucción de porciones extensas del epitelio de 

los tUbulos renales (necrosis tubular aguda), la cual se prOduce por causas muy variadas 

como la hipotensión arterial y el estado de choque prolongado; Infecciones severas 

generalizadas, como los casos de septisemia por gérmenes diversos, la deslrucción de Jos 

glóbulos rojos como consecuencia de transfusiones Incompatibles, o bien Ja destrucción 

lraumállca del tejido muscular. También puede prOducirse por exposición a sustancias 

nefrotóxicas, antibioticoterapla y quimioterapia (3). 

El dato clinlco mas Imponente, ademas de la elevación de las cifras séricas de urea y 

creallnina, es Ja disminución del volUmen urinano a menos de 400 mi por die (oliguira), aUn 

cuando hasla 30°...t. de los casos de IRA cursan con volUmenes urinarios más altos (2,3). 

El tratamiento comprende el empleo de procedimiento de diálisis peritoneal o hemodlálisis 

para Iniciar la terapia de recuperación (4). 
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2.4' ln•uflciencia ran•I crónica 

Bajo este nombre se agrupan una serie de enfermedades que desde su causa y el curso 

natural, o por tratamientos al principio inadecuados no pueden ser detenidos inicialmente o 

en fases lnterrnec:lias y llegan a etapas avanzadas. es decir, a una incapacidad funcional 

total. o casi total del ril"lón (3). 

Entre las pnncipales causas de insuficiencia renal crónica (IRC) se encuentran. como 

primarias, la nefritis. cálculos renales. lilllones poliqulsticos y malfonnaciones del aparato 

urinario. Como causas secundarias se ubican a las infecciones renales repetidas, 

nefropatias secundaria a gota, amiloidosis renal. mleloma múltiple. hiper1ensi6n arterial, 

nefropatia diabética, manejo inadecuado de medicamentos potencialmente nefrotóxlcos y el 

deterioro orgénico de la vejez (3,4). 

El Individuo con insuficiencia renal crónica presenta un cuadro cUnico extraordinariamente 

variable, es decir, tiene manifestaciones graves en todo su organismo: corazón, pulmones, 

aparato digestivo, sistema nervioso, perfil hormonal, infecciones recurrentes, trastornos 

emocionales y depresión psicológica (4). 

Las medidas terapéuticas buscan mantener el equilibrio hemodlnámlco y metabólico 

retrasando el deterioro renal. y llegado el momento sustituir artificialmente el ríftón en su 

función excretora (4,5). 
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2.5 Tratamiento sustitutivo del rlnón 

Los programas de tratamiento sustitutivo renal que han demostrado su eficacia incluyen al 

trasplante renal, la hemocttéhsis y la diálisis pentoneal (1). 

En el campo de la netrologla además de que se han alcanzado profundos conocimientos de 

la fisiologia y el metabolismo renal, se han perfeccionado procedimientos como la diéllsls 

peritoneal. se han disenado aparatos conocidos como nnones artificiales, a través de los 

cuales se efectúa la hemodiSlisis, y se puede acudir a tos trasplantes de nnon; todo ello ha 

revertido el pronóstico de un padecimiento antes mortal en pocas semanas y se puede ahora 

ofrecer larga sobrev1da y rehab1litaciOn aceptable (1.6). 

La diálisis peritoneal es el método más sencillo y mas fécilmente aplicable en los pacientes 

que no llenen contraindicación (3), seguido por la hemocllélisls que requiere tecnologfa más 

compleja y por último, el programa de trasplante renal que exige donantes de órganos y una 

gran organizaC1ón (1.2). 

2.6 Diálisis peritoneal (DP). 

La diálisis peritoneal (DP) es el tratamiento sustitutivo do la función renal más anttguo, y ha 

demostrado ser una alternativa terapéutica efectiva para el tratamiento de un considerable 

numero de pacientes con insuficiencia renal crónica terminal (3). El 90% de los pacientes 

adultos con insuficiencia renal crónica cursan con cuadros anémicos y el 60% do ellos 

requieren de transfusiones repetidas. En comparación, casi todos los pacientes pedltltricos 

son dependientes de transfusiones para mantener el 50% del normal del hematocrito para su 

edad (5). 
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Actualmente existen entre 450.000 Y 500.000 pacientes con insuficiencia renal crónica en 

todo el mundo (1), que viven gracias a la diálisis, y no menos de 45.000 están usando su 

propio peritoneo como membrana de diálisis (1.3). 

En América Lalina la situaciOn es muy variable de unos paises a otros. pero hay que tener 

presente que en algunas regiones las dificultades geográficas o de infraestructura, hacen 

que esta terapéutica sea la única posible para tratar pacientes con insuficiencia renal. Por 

ejemplo, en México, más del 90% de los pacientes con insuficiencia renal crónica están 

tralados con diálisis periloneal continua ambulatoria (OPCA), y en diversos paises de 

Sudamérica esta tonna lerapéutica es la Unica posible de llevar a la práctica (2,3). 

La OP es el paso de sotutos y liquidas a través de una membrana semipenneable viva del 

compartimiento intravascular a la cavidad abdominal; esta membrana semiperTneable es el 

peritoneo que recubre anatómicamente el abdomen por su parte Interna (1.3). 

En esencia, la diálisis es una técnica de depuración mediante la cual, las sustancias tóxicas 

se eliminan de Ja sangre. arrastradas hacia una solución dialitica. La solución de diálisis es 

muy parecida al plasma. pero con una osmolaridad superior, lo que provoca un gradiente de 

concentración que propicia la unra-filtración, eliminando el exceso de líquido y la extracción 

del organismo de sustancias como urea, aeatmina y potasio, que se acumulan en la sangre 

por la disfunslón de Jos rlftones (3). 

Existen varios tipos de diálisis peritoneal entre las que se cuentan: la dlállsls perfloneal 

continua ambulatoria. la diálisis perttoneal continua cidica nocturna y la diálisis perUoneal 

intermitente (3). 
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2.7 Diálisis perltoneal continua ambulatoria (DPCA). 

La DPCA es el procedimiento de sustitución de la función 1enal que se practica con mayor 

frecuencia en nuestro medio; fué introducido en México por Trevino en 1978 (3). 

Esta técnica consiste en hacer cuatro o cinco cambios de la solución de diálisis al dla y se 

puede practicar en casa por el propio paciente o un familiar previamente adiestrado, la 

solución de diálisis se mantiene en la cavidad abdominal por un periodo variable (en 

promedio 4 horas). 

Durante este tiempo esta solución cumple sus funciones de extraer los solutos (sustancias 

tóxicas), y el exceso del liquido del organismo. Al término de ese periodo se debe drenar la 

solución que estaba en la cavidad y cambiar por solución nueva (3). 

2.8 DPCA complicaciones 

El tratamiento de DP en cualquiera de sus formas requiere de la instalación quirúrgica de un 

cateter en la cavidad abdominal que permite lento la entrada como la salida del liquido de 

diálisis. 

La complicación más frecuente es la peritonitis Infecciosa; generalmente se presenta cuando 

hay algUn error al efectuar la técnica (3,4). La infección del sitio de salida del cateter y la 

presencia de hernias son también riesgos potenciales que pueden limitar los beneficios del 

tratamiento. 

Investigaciones recientes, Gladdziwa y cols. (18), han establecido la prevalencia de la 

hepatilis viral en los pacientes tratados con DP, concluyendo que e si ns infecciones pueden 

adquirirse como una complicación del tratamiento. 
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2.9 Hepatitis viral. 

La hepatitis es el término que denota inflamación de las células hepáticas. Existen diversas 

causas de hepati1is. sin embargo. la més frecuente es la infección viral (8,9). Las hepatitis 

virales constlluyen un importante problema de salud pública mundial; afectan a millones de 

sujetos siendo causa importante de morbilidad y mortalidad (7 ,8). 

La mayor parte de Jos casos de hepatitis viral observados en nit'los y adultos son provocadas 

por los siguientes agentes: virus de la hepatitis A (VHA). también descrita como hepatitis 

Infecciosa o hepatitis de incubación corta; virus de la hepatitis B (VHB), denominada 

hepatitis sérica o de incubación larga y los virus de la hepatitis e (VHC), cuyo 

descubrimiento es quizás uno de los avances más espectaculares en los últimos aftas 

(10,11). 

Actualmente se reconocen otras entidades virales como agentes etiológicos de la hepatitis 

(VHD y VHE), pero la proporción más importante de enfennos ubica a los tres primeros 

agentes (VHA, VHB y VHC) como la causa principal de Ja infección (9.1 O). 

2.1 O Hepatitis B 

La hepatitis B es provocada por un virus endémico en todo el mundo: al VHB completo se le 

conoce como particula Dane, mide 42 nm y tiene forma circular, es un virus ONA que 

pertenece a la familia de los hepadnavlrus (12, 13). 

Contiene tres antlgenos principales: HBsAg (superficial), HBcAg (central o core) y HBeAg 

(antlgeno e). El core o antfgeno central mide 28 nm de diémelro; éste y el HBeAg son la 

parte lnfectante del virus (13). 
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El HBsAg que recubre la núeleocápcide, puede encontrarse libre en el plasma en donde 

adopta una forma cillndrica o tubular que mide 20 nm y no es infeccioso por si sólo. (9). 

En la fase prodrómica de la hepatitis. ya se detectan en el suero el HBsAg y el anticuerpo 

contra el HBcAg. El tiempo que permanece en el suero el antígeno de superficie es 

aproximadamente de • O 5 meses y el anti core de 2 a 4. La persistencia en el suero de 

HBsAg por más de seis meses nos indica que el sujeto se ha convertido en un portador 

crónico del VHB (1,3,9). 

El HBeAg se encuentra presente durante los tres primeros meses de la infección y siempre 

se asocia al HBsAg en suero; su presencia nos indica que el virus esta en rase de replicación 

alla. Cuando desaparece el HBeAg se pueden detectar antJcuerpos contra el antlgeno e, 

lnmeclialamente o al cabo de algunas semanas (fase de ventana). lo que Indica que el virus 

esta en fase de replicación baja (9). 

La transmisión del VHB se origina por vfa parenteral principalmente, las vias de transmisión 

principales son: Ja transfusión sangufnea. por medio de jeringas, agujas o Instrumental 

quirúrgico contaminado y conlaelo sexual; sin embargo el virus puede encontrarse en lodos 

los liquidas corporales. incluyendo lágrimas, liquido pleural y de ascms. orina, ademas de 

sangre, semen y saliva (7,9,10, 11). 

El periodo de Incubación de la hepa11Us e va.-fa de 40 a 1 BO dlas. Los Signos y sintomas de 

la enfennedad varian mucho, resultando la mayorla de las Infecciones clinicamente 

inaparentes. Cuando la enfermedad hepática es aparente (hepatomegalia, ldericla, 

elevación persistente de los niveles séricos de alanina aminotransferasa y alanina glutamlco 

pirúvica), el sfndrome desaparece sin dejar JeslOn residual después de 2 a 7 dlas (10,11). 

Si bien, la hepatills B suele ser una enfermedad benigna autolimitada, en ciertas 

circunstancias se producen tasas de mortalidad relativamente elevadas. Se sabe que por Jo 
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menos dos factores influyen en la gravedad de la hepatitis B; uno es la edad (individuos de 

más de 40 anos). y la dosis del virus, cuando mayor es la dosis menor es el periodo de 

Incubación y mayor la gravedad de la enfermedad {7,9). Se ha mencionado que Ja infección 

por el VHB, es un riesgo alto para el personal médico, qulmico y paramédico que puede 

adquirirla directa o Indirectamente (11,12). 

El tratamiento tradicional mediante la administración de glucocorticoides y prednlsona ofrece 

resultados favorables. Actualmente el manejo de los pacientes con lnterferon propicia que el 

42% eliminen completamente el virus, y que las posibllldades de reactivación o de recidiva 

sean mlnimas. 

Recientes descubrimientos sobre la serologla del VHB han permitido establecer las primeras 

medidas eficaces de inmunoprofilaxls (7,10). La vacuna de la hepatitis Bes altamente 

efectiva para prevenir las Infecciones del VHB (11, 12.13). 

El diagnóstico por el laboratorio se establece mediante pruebas serologlcas especificas para 

detectar el HBsAg, HBeAg, antl·HBs, anti·HBc y antl-HBe (11,12). Los politransfundldos con 

productos derivados de la sangre, los Individuos con múltiples parejas sexuales, el personal 

del sector salud y los enfermos en programa de diálisis, se encuentran en mayor riesgo de 

adquirir la hepatitis B. El virus de la hepatitis B tiene una prevalencia considerable en la 

población con IRC e IRA bajo tratamiento en unidades de diálisis (16,17,18). 

2-11 Hepatitis C 

Antes de 1987 habla resultado Imposible detectar un virus especifico causante de la mayor 

parte de las hepatitis post-transruslones y de forma genérica como el agente causal de la 

hepatllls no--A no--B. En ese ano. una pequena pieza de ttcldo nucleico del virus se aisló por 

clonación molecular (8); el fragmento aislado contenla Información genética sobre una 



proteina viral que ha podido utilizarse mediante inmunoensayo para detectar anticuerpos 

contra el virus de la hepatitis e, en el suero de pacientes Infectados. Hoy en dla se sabe que 

el virus de ta hepatitis e (VHC) es el agente causal de casi un tercio de las hepatitis agudas 

en paises Industrializados. progresando la mayoria de las Infecciones hacia la cronicidad. 

El VHC es de tipo RNA de cadena simple positiva semejante a los flavlvirus y pestlvirus. 

presenta un largo marco de lectura de alrededor de 1 o.ooo nucleólidos, codifica para 3000 

aminoácidos. Se conocen por lo menos cinco variantes, lo que puede tener importantes 

Implicaciones en el diagnóstico y prevención (14). 

Et VHC es un virus pequel'to cuyo tamano oscila entre los 32 més menos 3nm y posee una 

cépsula lipidica (9). Su genoma codifica una Unica poliprotelna precursora de 

aproximadamente 3000 aminoácidos que es postertonnente procesada por proteasas 

celulares y/o una proteasa viral. para dar lugar a diversos péptidos estrudurales y no 

estructurales (9.15). 

Una cuarta parte del genoma codifica protelnas estructurales y el resto protelnas no 

estructurales. La particula vlrtca con su envoltura lipídica contiene una nucleocépslde (core) 

de simetrta desconocida formada por unidades Idénticas de una protefna de origen viral: 

protelna e (9). 

Las proteinas estructurales de la nucleocápside (e) y de la en..,oltura 50n E1/S y E2/NS1. 

Las protelnas no estructurales 50n: NS2, NS3 y NS5 (9). 

Aunque el cuadro ctlnlco de la hepatitls C es igual al de otras etiologlas, frecuentemente es 

muy leve o asintomático. Una minarla de los pacientes pcesentan sintomas prodr6mlcos. 

El periodo de incubaciOn es variable de 2 a 26 semanas. La variación parece depender en 

parte de la vla de entrada, y la cantidad de in6culo (16, 17). 
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La enfennedad se consideró originalmente como un padecimlenlo de adquislción post· 

transfusional; sin embargo actualmen1e se acepta que también se adquiere en fonna 

comuni!aria; el uso de drogas lnlravenosas, equipo conlaminado, superficies ambientales o 

la manipulación por el equipo médico y paramédico; es probable que pequel\as hendas o 

escoriaciones que habi1ua1men1e pasan inadvertidas, sean la via de entrada de la Infección, 

no se descarta la via sexual, aunque esto no se ha logrado demostrar en fonna definitiva 

(5,7,8,15,16), y si se llegase a adquirir por lransmisión sexual, serla con menor frecuencia 

que la hepalJIJs B (17.18). Los politransfundidos. los receptores de hemOderivados y ros 

enfermos en programa de diálisis, se encuentran en mayor riesgo de adquirir la hepaUUs C 

(16,17,18). 

El VHC es allamente prevalenle en la población de IRC e IRA bajo tratamiento en unidades 

de diálisis (19,20). 

El diagnóstico serológico de la infección se basa en la detenninación de anticuerpos contra 

el VHC mediante técnicas de ensayo lnmunoenzlmálico (ELISA). Este método ha 

demostrado diferentes especificidades según se trate de pacientes con infecc;on aguda o 

crónica, o de portadores asintomáticos (8). Se han desarrollado métodos de confirmación; 

Jos más utilizados se basan en pruebas de lnmunoblot (RIBA). utilizando las mismas 

protefnas recomblnantes de ELISA. El método RIBA que consta de matena de nitrocelulosa 

con las proteinas recombinantes 5.1.1, C-100-3 y C22-3, ha demostrado poseer una elevada 

especificidad (9,21). 

La detección del RNA del VHC, tanto en sangre como en tejldo hepático utilizando la técnica 

de amplificación genética conocida como reacción de Ja polimerasa en cadena (PCR). es útil 

para el diagnóstico temprano de la infección, en pacientes con hepatitis aguda que no 

presenten seroconversión, y para el estado de viremla de la infección. en pacientes con 

respuesta pobre de anticuerpos, como receptores de trasplante o pacientes con hemodiállSis 

(22). 
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El VHC es directamente citopáUco, a diferencia de VHB que media su dafto por la respuesta 

Inmunológica del huésped contra el virus. 

El Jnlerferón alfa constituye el único tratamiento que ha demostrado buenos resultados en 

las hepalitis por los virus B y C. El lnterferón elimina al virus de la sangre pero este queda 

secuestrado a nivel extrahepético o en el interior de los hepatocitos (14.23). 

La infección por el VHC se cronifica del 50 al 70% de los casos y una tercera par1e de los 

pacientes evolucionan a cirrosis y carcenoma hepatocecular. 

Después del tratamiento con lnterferOn alfa. el virus puede quedar en la sangre en niveles 

tan bajos que puede resullar negatrva la prueba de PCR (23). 

Hay recidivas o reactivación de al menos un 50% después del tratamiento. Las per$pectivas 

para el desarrollo de una vacuna a corto plazo son improbables. El problema es que el VHC 

presenta mutaciones frecuentes. Ademas de la amplia variación en los genotipos del VHC 

en todo el mundo, las secuencias aminoécidas del virus cambian con el tiempo en cada 

paciente (24). 

El tratamiento de la hepalilis e sigue Siendo frustrante y controvertido ya que las 

recunencias son frecuentes en el 70 al 80% de los pacientes después de suspender el 

tratamiento (5,25). 

Las nefropaUas condicionan cuadros anémicos severos. Los pacientes sometidos • dlélisis 

tienen un atto riesgo de ac:tqulnr infecciones como hepatitis a y C a través de 

hemotransfusiones (18, 19,20). Sin embargo estudios que se han heeho a éstos pacientes 

aplicándoles erltropo~elina (5) para restaurar sus niveles de hemoglobina, mostraron que la 

prevalencia de 1a infección por el virus de la hepatitis e, no sólo se debe a la transfusión 

sanguinea (4.6.16,18,21). 
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3.0 Objetivo• 

1.- Determinar la prevalencia de la hepalil1s e y e en pacientes con disfunción renal 

sometidos al procedimiento de diállsis peritoneal continua ambulatoria (OPCA). 

2.- Realizar una evaluación de los poSibles factores de riesgo ,-elacionados con estas 

infecciones virales en el grupo de pacientes esludiados. 
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4.0 Planteamiento del problema 

El paciente nefropata que recurre a la diélisis peritoneal (DP) como terapia renal suslituliva, 

se expone a las complicaciones infecciosas pr-opias del procedimiento. 

La pefilonitls bactefiana por- gérmenes gram-negativos ha sido descfita ampliamenle. Sin 

embargo, existe Ja evidencia de Infección por los virus de Ja hepatitis B y c. circunstancia 

que deberé ser valorada par-a establecer su significación cJinica y trascendencia 

epidemiológica. 
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5.0 Hipólesia 

Ho. En Jos pacientes con diéllsis peritoneal continua ambulatoria la Infección por los virus de 

la hepatltJs B y e sólo es adquirida por transfusión sanguinea. 

Ha.En Jos pacientes con CPCA la Infección por los virus de la hepatitis B y e se adquiere por 

diversos factores de riesgo Inherentes al procedimiento. 
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6.0 Material y m6todos 

&.1 Lug•r de muestreo 

Se realizó un estudio prospectivo transversal en 112 pacientes con enfermedad renal 

terminal. que participan en el programa regular del OPCA del servicio de Medicina Interne 

del HGZ No. 58 del IMSS. 

El Objetivo fue centrado en establecer la prevalencia de marcadores serol6gicos para los 

virus de la hepatitis By C en el periodo que comprende de octubre de 1996 a junio de 1997. 

6.2 Historia clinlca 

Se investigó en cada uno de los pacientes: sexo. edad, etiologia de su disfunciOn renal, 

antecedentes de hemodiélisis. transfusiones sangulneas. trasplante renal, ciruglas previas y 

tiempo de tratamiento con DPCA. 

Esta información fue extralda de los expedientes clinicos, utilizando como instrumento para 

la captura de datos un cuestionarlo de 20 reactivos, para la Identificación de cada uno de los 

individuos sujetos a la inveshgaciOn, concentrando la información senalada para conformar 

la fieha de inciusión en el estudio. 

6.3 Material biológico. 

A los pacientes que llenaron los requisitos de Inclusión se les extrajo 5 mi de sangre venosa. 

Cada muestra fué centrifugada y almacenada en refrigeración (4-6.C) para su 

procesamiento en el módulo de pruebas especiales del Laboratorio de Análisis Clinlcos del 

HTOLV del IMSS. 
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&.• Material de Vidrio y equipo. 

-leringas de 5 mi para la toma de muestras, pipetas graduadas de 1, 5 y 1 O mi, placas de 

reacción, folios adhesivos, tubos de ensaye de 13 x 100 sin anhcoagulante, gradillas, pipetas 

de precisión para suministrar 5, 1 o. 50, 200, 300 y 400 micro litros, centrifuga, equipo . 

COMMANDER, incubador dinémico COMMANDER. 

6.5 Reactivos. 

Conjugado de anticuerpo (ratón monoclonal). conjugado de anticuerpo (humano y cabra), 

OPD (o-fenllendlamlna. 2 HCI), ácido sulfúrico 1 N. 

6,6 Métodos 

Los marcadores sernlógicos para la hepatitis B se determinaron mediante el método 

enzlmlllico EIA de acuerdo a los procedimientos que acompaftan a los insertos para HBsAg 

(AUSZVME) y para anticuerpos totales para la porción central o ·core• (anli-HBc, 

CORZVME). 

Los correspondientes para la hepatitis e se investigaron por el método inmunoenzimático 

EIA que detecta anticuerpos anti-VHC contra los antlgenos recombinantes del virus de la 

hepatitis e (HC-34, HC~3. c100-3 y NS5 ABBOOTT, HVC, EIA 3.0). 

El dializado perttoneal de los pacientes que resultaron positivos en el estudio de los 

marcadores serol6gicos de la hepat1tís B y/o e también fué analizado para la detección de 

los marcadores virales, empleando la misma metodologla para su investigación en suero. 
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6.7 Detenninac:ión del antigeno de •uperfic:ie de I• hepatitis e (HB•Ag). 

Mélodo: Auzyme monoclonal (ABBOOTT). 

principjo de la prueba 

En el procedimiento de lnmunoensayo enzimiltico auzyme monocional esferas recubiertas 

con el anticuerpo monoclonal de ratón dirigidos contra el HBsAg (anti-HBs), se incuban con 

suero o plasma los controles apropiados y anli-HBs monoclonal de ratón conjugado con 

peroxidasa de rébano picante (anti-HBs:HRPO). Durante el perlado de incubación el HBsAg 

presente se une al anticuerpo de la rase sólida (esfera) y slmulténeamenle se une al anli

HBs:HRPO. El material no unido se aspira y las esferas se lavan. A continuación se al"\ade 

a las esferas una solución de o'fenilendlamina (OPO) que contiene peróxido de hidrógeno y 

después de la incubación se desan-olla un color amarillo-anaranjado que es proporcional a la 

canlidad de HBsAg que esta unida a la esfera. Lo reacción enz1málica se suspende por 

adición de ácido sulfúrico. 

Equipo: sistema COMMANDER PPC ABBOOTT y kit do reactivos. 

proeydimlento 

1) Distribuir 200 mlcrolitros de cada control o muestra dentro del fondo de las 

cavidades de la placa de reacción. 

2) Agregar 50 mlcrolitros del conjugado a cada cavidad que contiene una muestra o 

control. Agitar ligeramente la placa para mezclar el conjugado con las muestras y 

controles. 

3) Agregar- una esfera dentro de cada cavidad que contiene muestr-a o control. 

4) Cubrir con una hoja adhesiva las cavidades y agitar ligeramente para cubr1r las 

esfe,as y eliminar burbujas de aire. 

5) Incubar a 4o•c la placa durante 75 minutos. 

6) Retl.-ar la cubiena adhesiva y lavar tas esferas con agua destilada siguiendo las 

Instrucciones del inserto. 
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7) Pipetear 300 mlcrolitros de solución de OPD recién preparada dentro de los pocillos. 

8) Cubrir la placa con una hoja adhesiva e incubar a temperatura ambiente 30 minutos. 

9) Retirar la cubierta de la placa y agregar 1 mililitro de ácido sulfúrico 1 N a cada uno 

de los pocillos. 

1) Se prepara una placa para blancos. colocando una esfera blanco reactivo en cada 

uno de los primeros 5 pocillos del A 1 al AS y se le agregan 300 microlltros de 

sustrato OPD y 2 mililitros de agua destilada. 

2) Se ajuS1a el cero del Instrumento con la placa blanco de reactivo descrita en el Inciso 

anterior. 

3) Determinar la absort>ancia del blanco de reactivos ajustando el cero del inS1rumento 

con agua destilada. 

4) Ajustar el cero del instrumento con el blanco de reactivos y detenninar la 

absorbancia de los controles y las mueS1ras. 

lntemretscióo 

La presencia o ausencia de HBsAg se determina por comparación de la absorción de las 

muestras con el valor llmlte. 

El valor limite es Ja absorbencia del promedio de los controles negativos más el factor 0.05. 

Valor limite: Ncx+0.05 

donde Ncx:::s Absorbencia promedio de Jos controles 

0.05=1 factor 

Para que el ensayo sea vélldo el valor de P-N deberé ser 0.400 6 mayor. 

P= promedio de los controles posiUvos (PCx). 

N::s promedio de los controles negativos (NCx). 
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Las muestras con valores de absorbancia superiores al valor limite se consideran negativas. 

Las muestras con valores de absorbancla iguales o inferiores al valor llmlle se consideran 

positivas o reactivas para el antl-HBx y anti-HBc. 

Antes de su interpretaclOn final las muestras reactivas deberán reprocesarse para confirmar 

el resuHado inicial. SI no se reproduce el resultado y el valor es superior al llmlte 

establecido, la muestra será considerada negativa o no reactiva. 

6.8 Detenninación cu•litatlva de los anticuerpos totales contra el antJgeno co,. del 

virus de I• hepatitis B fanU-HBc). 

MétOdo: antlgeno del virus de la hepatitis B (recombinante) CORZYME ABBOOTT. 

Principio de ta prueba. 

CORZYME es un inmunoensayo enzimático competitivo. Esferas cubieras con el antlgeno 

core del virus de la hepatitis B (HBcAg) se Incuban con suero plasma o controles apropiados 

y anticuerpos totales contra el antigeno core del virus de la hepatitis B conjugados con 

peroxk1asa de rábano picante (anli-HBc:HRPO). La presencia de antl-HBc en la muestra 

compelirá con el antl-HBc:HRPO por un número limitado de sitios de unión HBcAg en la 

esfera. Después de la lncubaclOn el material no unido se elimina por un lavado de las 

esferas. A conlinuaciOn se agrega a la esfera soluciOn de o-fenilendiamina que contiene 

peróxido de hidrógeno y después de la Incubación se desarrolla color amarillo-anaranjado. 

La reacción enzimática se suspende por la adición de ácido sulfUrico 1 N. Se mk1e la 

absorción de muestras y controles. Cuanto mayor sea la cantidad de anU-HBc en la muestra 

menor será la absorción. 

Equipo: siSlema COMMANDER PPC ABBOOTT y kit de reactivos. 

Procedimiento. 

1) Pipetear 200 mlcrolllros del conjugado en cada cavidad de la placa de reacción. 

Z) Pipetear 100 mlcrolitros de los controles y las muestras en las cavk:lades que 

contienen conjugado y mezclar suavemente. 
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3) Agregar una esfera a cada cavidad. 

4) Cubrir con una hoja adhesiva la paca de reacción y aguar ligeramente la placa para 

cubrir las esferas y eliminar burbujas de aire. 

SJ Incubar ras placas a 4o•c durante 75 minutos. 

6) Retirar Ja cubierta adhesiva y lavar las esferas. 

7) Pipetear 300 miaolilros de la solución de sustrato OPD recientemente preparado en 

dos de las cavidades que conlengan esferas. 

8) Cubrir la placa nuevamente e incubar 30 minutos a temperatura ambiente. 

9) Agregar 1 mililitro de ácido sulfúrico 1N a cada pocillo y mezclar. 

1) se prepara una placa para blancos, colocando una esfera blanco reactivo en cada 

uno de Jos primeros 5 pocillos del A 1 al AS y se re agregan 300 microlitros de 

sustralo de OPD y 2 mllilitros de agua destilada. 

2) se ajusta el cero del instrumen10 con la placa blanco reactivo descrita en el inciso 

anterior. 

3) Determinar la absorción del blanco de reactivos ajustando el cero del inscrumento 

con agua destilada. 

4) Ajus1ar el cero del Instrumento con el blanco de reac:Uvos y determinar Ja 

absorbancia de los controles y las muestras. 

fnlemretación 

La presencia o ausencia de anli·HBc se determina comparando Ja absorción de Ja muestra 

con un varar limile. 

Valorllmjte 

se calcula a partir de Ja absorción promedio de los controles negativos (NCx) y Ja absorción 

promedio de ros controles poSitlvos (PCx) de acuerdo e la ecuación: 



0.4 (NCx) + 0.6 (PCx) •valor lfmlle. 

Para que el ensayo sea válido el valor de N-P deberá ser mayor de 0.3, donde: 

N•NCxy 

P•PCx. 

8.9 Detección cualitativa de anticuerpos frente al virus de la hepatitis e (anti-VHC). 

Método: ABBOOTT HCV EIA 3,0. 

principio de la prueba 

El ensayo abbooll HCV EIA 3.0 es un mmunoensayo enzimático (EIA) en fase sólida, 

compuesto de anllgenos recombinantes codificados por el virus de la hepatlts e (VHC), 

unidos a la superficie de esferas de polieslireno. El EIA en fase sólida utiliza antlgenos y/o 

anticuerpos que recubren una superficie para unir los analitos complementartos 

correspondientes. El analito unido se detecta a través de una serie de reacciones antlgeno

anticuerpo. En la reacción final, una enzima acoplada a un onllgeno o a un anticuerpo actúa 

sobre un sustrato cromógeno, originando un producto final coloreado, La intensidad de color 

producido se mide por la reacción enzimálica y es proporcional a la cantidad del analito 

unido a la esfera. 

Equipo: Sistema COMMANDER PPC ABBOOTT y kit de reactivos. 

proced1mienJo 

A) Dilución de muestras. 

1) Colocar 5 microlllros de cada muestra en el rondo de los pocillos de la placa de 

reacción. 

2) Pipetear 5 microlitros de los controles positivo y negativo (por triplicado) en el fondo 

de los pocillos que siguen a las muestras. 

3) Agregar a cada pocillo 200 mlcrolltros del diluyente de muestras. Incluyendo a los 

controles. 

•> Mezclar bien sacudiendo ligeramente la placa. 
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B) Primera jncubación 

1) A1'adlr cuidadosamente una esrera a cada pocillo que contenga o muestra o control 

diluido. 

2J Cubrir con una hoja adhe5'va Jos pocillos de la placa y sacudrr ligeramente. 

3J Incubar la placa con el incut>ador dinámico COMMANDER en el mc>dlo de rotación a 

4o•c durante una hora. 

4J Retirar la placa y desechar la hoja adhesiva, lavar cada esfera. 

C) Segunda Incubación. 

1J Dispensar 200 microUfros de conjugado diluido (sigutendo las JnstruccJones del 

inserto). en cada pocillo que contenga una esrera. 

2J Cubrir con una nueva hoja adhesiva sacudir ligeramente Ja placa. 

3J Incubar en el incubodor dinámico COMMANDER en el modo de rotación a 4o·c 

durante 30 minutos. 

4) Retirar y deseehar la hoja adhes.jva, lavar cada esfera. 

0) Desarrollo del COior. 

1 J Pipetear 300 microlitros de solución de sustrato OPD recién preparado en cada 

pocillo que contenga esrera. 

2) Cubrir e Incubar a temperalUra ambiente durante 30 minutos. 

3) A/tadir 1 mililitro de c1icldo sulfúrico 1N a cada tubO. sacudir la placa para mezelar. 

E) Lectura. 

1) Se prepara una placa para blancos, colocando una esfera blanco reactivo en cada 

uno de los primeros 5 pocillos del A 1 al A5 y se te agregan 300 microfilms de 

sustrato OPD y 2 mililitros de agua destilada. 
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2) Se ajusta et cero del instrumento con la placa blanco de reactivos descrita en el 

Inciso antenor. 

3) Detenninar la absorbancla del blanco de reactivo ajustando el cero del instrumento 

con agua destilada. 

4) Ajustar el cero del instrumento con el blanco de reactivos y determinar la 

absorbancia de los controles y las muestras. 

F) Interpretación de los resultados. 

1) Muestras con valores de absorbencia iguales o superiores a 0.005 pero inferiores al 

valor del punto de corte se consideran negativas. 

2) Muestras con valores de absorbancia Inferiores a 0.005 deben analizarse de nuevo 

para verificar el resultado del ensayo inicial. Si después de la repetición del análisis 

el valor de absorbancia de la muestra es inferior al punto de corte, la muestra puede 

considerarse como negativa. 

3) Muestras con valores de absort>ancia superiores o iguales al punto de corte se 

consideran Inicialmente reactivas. Todas las muestras reactivas deberán 

reprocesarse para confinnar el resultado original. En caso de continuar mostrando 

reactlvidad, la muestra se considera positiva. En caso de resultar negativo el 

ensayo en la repetición la muestra será considerada como negativa. 

G) Punto de corte. 

Conocidas la sensibilidad y especificidad en las condiciones de calibración elegidas y fijadas 

se selecciona el titulo de corte de la prueba para el reactivo de condiciones usadas con un 

panel de sueros de referencia. 

El titulo de corte debe estar en una zona Intermedia entre aquellas donde se ubican los 

resultados reactivos (positivos) y los no-reactivos (negativos), de los sueros de referencia 

correspond1en1es. Habitualmente se calcula como: el valor promedio de los sueros 

negativos mas 2 6 3 desviaciones estándar de los mismos. 

Punto de corte Igual NCx más (0.25) Pcx 

27 



Donde : NCx s Abs promedio de los conlroles negativos 

PCx = Abs promedio de los controles positivos. 

&.1 O M•todo e•tadislico 

El sexo, la edad, el número de transfusiones sanguineas. el tratamiento con hemodlállsis, el 

trasplante renal, las ciruglas previas y el tiempo de aplicación del procedimiento de DP como 

terapia de depuración, fueron contempladas como polenciales factores de riesgo en la 

población estudiada. estableciendo su correlación con la prevalencia de la hepatitis viral B y 

c. 

Finalmente se determinó la seroprevalencla de la hepatitis B y C en una población de 

donadores de sangre utilizando los mismos métodos empleados para los pacientes con 

OPCA, pretendiendo disponer de una muestra poblacional de control o referencia. 

El análisis de datos se realizó mediante frecuencias y proporciones para determinar la 

seroprevalencia. Y para evaluar las diferencias entre los seropositlvos y los seronegalivos, 

se epllcO la prueba .JI cuadrada para dotas nominales no paramétricos, estableciendo el 

grado de significaciOn estadisUca. 
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RESULTACOS 

Del total de expedientes clinlcos revisados se seleccionaron todos aquellos que aportaron la 

información necesaria para desarrollar la Investigación. 

La población estudiada quedó conformada por 112 pacientes que llenaron los criterios de 

Inclusión, encontrando pacientes con disfunslón renal secundaria: a diabetes mellitus 42, 

hipertensión arterial 11, gota 7, n.non chico 13, glomerulo nefritis 20, quistes renales 4, 

cálculos renales 5, et.clerosls 3, pielonefritis 1, infecciones renales causadas por amtgdallt\s 

5 y 1 caso de salpingltis e hipotiroidismo; 66 del sexo masculino y 46 del sexo femenino 

cuyas edades oscilaron entre los 16 y 74 al\os de edad con una media de 43 anos, 

relacionados en la tabla número 1.0. 
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Tabla 1.0 Relación de pacientes sen;negallvo s y sero-pasillvos estudiados. 

Num. y Sexo Edad Trans.f Tras OPCA leirug Num. y Sexo Edad Trans.f. T"'• OPCA Cirug Hemo meses Hemo mes os 1 1 36 4 no 50 no 41 m 48 1 no 28 no 2 m 31 40 no 51 no 42 m 54 o no 24 •• 3 m 27 31 no 80 no 43 m 81 3 no 8 .. 4 1 69 6 .. 69 no 44 m 26 3 no 30 no 5 m 45 10 .. 60 no 45 1 35 4 no 10 no 6 m 28 17 no 51 no 48 m 33 8 no 11 no 7 1 38 15 no 24 no 47 m 80 1 no 5 no 8 m 58 3 no 38 no 48 1 18 8 no 18 no 9 m 54 8 no 87 no 49 1 18 8 no 25 no 10 f 87 2 no 15 ., 50 m 59 18 no 7 no 11 m 48 3 no 11 no 51 m 21 2 no 23 no 12 f 26 21 no 53 no 52 f 17 10 ., 28 no 13 m 23 24 no 48 no 53 m 83 1 no 8 no 14 m '" 2 no 5 no 64 1 33 4 no 10 no 15 m 20 15 no 35 no 55 1 52 17 no 23 no 18 m 71 2 no 43 no 58 1 33 1 no 22 no 17 m 34 3 no 9 no 57 f 48 4 no 17 no 18 1 26 2 no 7 no 58 1 51 8 no 18 no 19 m 57 o no 13 no 59 m 24 2 no 4 no 20 1 28 2 no 4 no 80 m 51 8 no 30 no 21 m 29 3 no 2 no 61 m 38 1 no 3 no 22 1 64 5 no 38 no 62 1 23 9 no 21 no 23 1 17 8 no-t 17 .. 63 m 31 3 .._. 17 .. 24 m 58 14 no 23 .. 64 1 35 12 no 11 no 25 1 80 5 no 5 no 65 1 64 2 no 17 no 28 m 50 5 no 41 .. 66 m 86 6 no 18 no 27 m 54 6 no 34 .. 67 m 58 o no 12 no 28 1 50 1 no 4 no 68 1 48 6 
·~· 11 .. 29 m 74 4 no 30 no 89 1 37 o no 13 no 30 1 62 5 no 5 no 70 m 83 4 no 12 no 31 m 86 2 no 30 no 71 1 40 7 no 14 no 32 m 45 5 no 37 .. 72 m 17 2 .. 10 no 33 m 42 2 no 29 no 73 m 20 5 no 18 no 34 m 64 o no 20 no 74 m 61 o no 9 no 35 m 67 38 no 29 .. 75 1 24 10 no 8 no 38 1 19 5 no 3 no 76 1 66 2 no 24 no 37 m :zo 1 no 6 no 77 1 21 o no 9 no 38 m 63 2 no 26 no 78 m 27 8 
·~· 18 no 39 m 47 18 no 29 no 79 1 64 o no 8 •• 40 1 27 13 no 8 .. 80 m 59 1 no 8 no 

SERONEGATIVOS 
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Tabla 1.0 Relación de pacientes sero-negativos "I sero-posltlvos estudiados. 

Num y Sexo Edad Transt. Tras OPCA Ctrug. 
Hemo meses 

81 r 49 5 no 10 no 

82 m 25 4 no 10 no 

83 r 21 2 no 7 no 

84 r 38 2 no 7 no 

85 r 63 2 no 3 .. 
66 r 44 25 no 33 no 

87 m 36 18 no 10 no 

68 m 45 2 no 3 .. 
69 m 56 1 no 3 no 

90 m 17 3 •l-t 36 no 

91 m 44 8 no 2 no 

92 m 49 5 no 1 no 

93 r 67 3 no 2 al 

SEROPOSITIVOS 
20 6 46 

2 25 20 .. 91 .. 
3 69 3 44 

55 3 49 

5 30 50 •t-t 40 .. 
6 30 8 45 

7 49 •i-t 30 

8 22 o 28 •• 
9 73 o 

10 30 3 .. 66 

11 47 2 8 

12 54 26 

13 23 8 .. 25 

14 20 8 •1-t 56 

15 46 4 20 

16 84 3 15 

17 60 2 12 

18 20 2 12 

19 25 3 no no 

no-t : sin hernodlalls1s, con trasplante renal 
ai-t : con hemodlalials y trasplan1e renal 
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Mediante la determinación HBsAg y anti-HBc hubo evidencia de exposición al VHB de 6 

casos (S.36%); rueron posillvos para el VHC B pacientes (7.14%): 5 individuos (4.46%) 

evidenciaron Ja presencia de marcadores serológlcos para la hepatiUs B y e, y 93 de los 

sujetos (83.04%) mostraron un resultado negativo en la Investigación (labla 1.1: figura 1.0). 

Tabla 1 .1. Porcentaje asociado a la presencia del virus de la hepalitfs B y/o e en los 
pacientes estudiados. 

Marcador Frecuencia Porcentaje relativo 
serolOglco 

VHB .. 6 5.36: ._. . 

VHC . • . . ·e·- •: .. '. -. -,7;14F, ... 
. 

VHB+VHC 5 4.46 

Negativo 93 ·. 
83.04 

Total Pacientes 112 100.00 

1ª 
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VHB VHC VHB y VHC NEG 

MARCADOR SEROLOGICO 

Figura 1.0 Porcentaje de los marcadores serológicos de las hepalilis B y/o e en la población 
estudiada y casos negativos 
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Los 5 casos positivos para ambos marcadores serológlcos fueron Integrados a la prevalencia 

de los marcadores tipo B y Tipo e para mostrar un reporte de resultados de mayor 

objetividad y acorde con la Investigación. Estos ajustes en los datos de la prevalencia se 

aplicaron en el análisis de cada una de las variables evaluadas por razones prácticas (tabla 

1.2; figura 1.1). 

La prevalencia de ambos virus fue de 20.51%. 

Tabla 1.2 Prevalencia de los casos positivos y negativos del virus de la hepatitis B y C 

Marcador Frecuencia Porcentaje relativo 
serológlco 

VHB 11 9.40 

VHC 13 11.11 

Negativo 93 79.49 

Total de casos 117 100.00 

90 

80 
o 

70 s 60 

~ 50 UJ 

g 40 

~ 30 
a: 

20 ~ 
10 

o 

4'Hi• 
j ~-"----" 

VHB VHC NEGATrvos 

MARCADOR SEROLOGICO 

Figura 1.1 Prevalencia de los casos positivos de la hepatitis B y e, y casos negativos en la 
población estudiada. 
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Como variables Independientes se consideraron: 

a) Sexo. 

b) Edad. 

e) Número de transfu5'ones sanguinees. 

d) Tiempo de DPCA. 

e) Tratamiento con tlemodiálisis. 

O Trasplante renal. 

g) Ciruglas previas. 

a) Sex~: La frecuencia de marcadores serológlcos para la hepatitis B en hombres y mujeres 

se encontró en una relación de 8 hombres y 3 mujeres. Para la hepatitis e la frecuencia se 

mostró en una relación de 7 hombres y 6 mujeres. Resuttaron negativos al estudio 54 

hombres y 39 mujeres. Estos resultados se concentran en la tabla y figura 2.0. 

Tabla 2.0 CorrelaciOn de sexo y porcentaje en los pacientes estudiados. 

Marcador Sexo Porcentaje 
serolOglco m f relativo 

VHB 8 3 73 27 

VHC 7 8 54 48 

Negativo 54 39 58 42 
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Figura 2.0 Porcentaje y comparación de los casos positivos de las hepatitis B y e y los 
casos negativos en relación al sexo. 
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b) Edad: La distribución de frecuencia de marcadores serológicos para la hepatitis e 'I e en 

relación a la edad de los pacientes estudiados se muestran en la tabla 3; se inclu'len 

también los resullados negativos. Las edades se clasificaron por decenas creando 7 

categorías por anos con limites de 1 a 10, 11 a 20. 21 a 30, 31 a 40, 41 a SO. 51 a 60 y 

de mAs de 60 anos, senat'6ndose en cada uno de los grupos: frecuencia y porcentaje 

relativo. Se seleccionó un diseno grtlfico de tallo 'I hojas para la interpretación mAs ctara de 

los resultados obtenidos de esta variable y su análisis posterior en la discusJón de resultados 

(ftgura 3.0 'I 3.1). 

Tabla 3.0 Distribución de frecuencias para la variable edad de los pacientes estudiados. 

Edad Marcador serológico 
canos\ 

VHB VHC Negativo 

1-10 o o o 

11 -20 2 2 11 frecuencia 

1.71 1.71 9.40 porcentaje relativo 

21-30 • 6 18 
.. 

3.42 5.13 15.38 

31-40 o o··· 13 

•: 
>:. ·,., 11.11 

41-50 2 ·. '2 15 

1.71 ..•. ·.1.71 12.82 

51-60 2. 15 

0.85 1.71 12.82 

>80 2 '1 21 

1.71 o.as· 17.95 

Totales: 11 13 93 Gran Total 117 
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Figura 3.0 pacientes seronegativos 
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Figura 3. 1 pacientes seroposilivos 

EDAD: 

20523005 20 20 20 

3 o o o 22 23 25 

4 9 7 6 25 30 30 

5 5 4 30 46 47 

e e 4 o 49 54 55 

7 3 60 64 69 

73 

EOAO: 

16 17 17 

17 17 18 

19 19 20 

20 20 21 

21 21 23 

23 24 24 

25 28 28 

26 27 27 

27 28 28 

29 31 31 

33 33 33 

34 35 35 

36 36 37 

38 38 38 

40 42 44 

44 45 45 

45 48 47 

48 48 48 

49 50 50 

51 51 52 

54 54 54 

56 56 57 

58 se 59 

59 60 60 

61 61 62 

63 63 63 

63 64 64 

64 64 66 

66 66 67 

67 67 67 

69 71 74 

Figuras de "tallo y hojas .. en relación a la edad separando los casos negativos (3.0) de 
los positivos (3.1). Se aprecia que en los pacientes negativos no hay diferencia en la 
sobrevida, mientras que en los casos positivos se proyecta una reducción de casos con 
respecto a la edad. 
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c) NiJmero de transfusiones sangulneas: Esta variable y su con-elación con los marcadores 

serol6gicos para la hepatitis B y e se muestran en la labla 4.0, incluidos los resultados 

negativos. 

La evaluación de esta variable se realizó en 5 categorlas en función del numero de 

transfusiones documentadas que recibieron los pacientes durante la evolución de su 

padecimiento: cero transfusiones, 1 a 5. 8 a 10, 11 a 20, y más de 20 seftahindo 

frecuencia y porcentaje relativo para cada grupo (figura 4.0, 4.1 y 4.2). 

Tabla 4.0 Distribución de frecuencias de la variable numero de transfusiones sangulneas, 
administradas a la población estudiada. 

No.de Marcadores serológicos Transfusiones 

VHB VHC Negativo 

o o 9 frecuencia 

0.85 7.69 porcentaje relativo 

1. 5 4 e 50 

3.42 5.13 42.7• 

e .. 10 4 5 20 

3.•2 •.27 17.011 

11 ·20 8 

. 0.85 0.85 6.84 

,~20· e 

0.85 0.85 . 5.13 

Totales: 11 13 93 Gran Total 117 

38 



E A 

MARCADOR SEROLOGICO B 

B 

A)9% 

B)38% 

C)38% 

0)9% 

E)9% 

Figura 4.0 Porcentaje de los casos positivos de la hepatitis B en relación al número de 
transfusiones sangulneas. 

A)0% TRANSFUSIONES 
SANGUINEAS 

B B)48% 
A)O 

C)36% 
B) 1 a5 

0)8% 
C)6a 10 

E)8% 
O) 11 a20 

MARCADOR SEROLOGICO C 
E) mésde 20 

Figura 4.1 Porcentaje de los casos positivos de la hepatitis C en relación al número de 
transfusiones sangulneas. 

E A 

A)10% 

6)54% 

e C)21 % 

0)9% 

E)8% 

NEGATIVOS 

Figura 4.2 Porcentaje de los casos negativos de la hepatitis B y e en relación al número de 
transfusiones sangufneas. 
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d) Tiempo de diálisis peritonea\ continua ambulatoria: El periodo de tratamiento de los 

pacientes con DPCA fue distribuido en grupos por meses estableeiendose 5 categorias con 

Umites de o a 12. 13a 24. 25 a 36, 37 a 48, 49 a 60 y más de 60 (tabla 5.0) la lntormaci6n 

de esta variable y su eorrelaci6n con la presencia de marcadores sero16gleos de hepatitis B y 

C fueron e)lpresados como frecuencia y poreenta}e relativo (figura 5.0, 5.1, 5.2). 

Tabla 5.0 Distrlbuci6n de frecuencias de ta variable tiempo de diéUsis perltoneal continua 
ambulatoria, en los pacientes estudiados. 

Tiempo Marcadores serol6Qieos <meses' 
VHB VHC Negativo 

o- 12 3 3 41 f recuencia 

2.56 2.56 35.04 porecsntaje relativo 

13-24 1 1 22 

0.85 o.as 18.80 

25-36 2 2 15 

1.71 1.71 . · . 12.82 

37-48 3 
. 3 .k·: 7 

2.59 2.56 ·<·. 5.98 
. 

49-90 o 2" 8 

1.71 : ' 5.13 

>80 2 2 2 

1.71 1.71 1.71 

Totales: 11 13 93 Gran Total 117 
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e 
MARCADOR SEROLOGICO B 

A)27% 

8)9% 

C)18% 

0)27% 

E)0% 

F) 18% 

Figura 5.o Porcentaje de los casos positivos de la hepatitis B en relación al tiempo de 
DPCA. 

MESES DE DPCA. 
A)23% 

A) O a 12 
8)8% 

E B) 13 a 24 
C)15% 

C)25a36 
B 0)23% 

O) 37 a 48 
E)15% 

E) 49 a 60 
F) 15% 

MARCADOR SEROLOGICO C F) másdeBO 

Figura 5.1 Porcentaje de los casas positivos de la hepelltls C en relación al tiempo de 
DPCA. 

F 

e 

NEGATIVOS 

A 

A)44% 

8)24% 

C)16o/o 

0)7% 

E)6% 

F)2% 

Figura 5.2 Porcentaje de los casos negativos de la hepatitis B y e en relación al tiempo de 
DPCA. 
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e) Tratamiento con hemodiéllsis: 19 de los pacientes estudiados (16.2%) recibieron 

tratamiento con hemodléllsls, 5 de estos pacientes (26.32%) ..-esultaron positivos para la 

hepatitis tipo B. 6 mostl'"aron anticuerpos contra el virus de la hepatitis tipo C (31.46%) y de 

los casos negativos solo 8 (42.11 ºA>) fue..-on tl'"atados con hemodiá.llsls (tabla y figura 6.0). 

Tabla 6.0 Distribución de frecuencias de la variable hemodlállsls en la población estudiada 

Marcador Frecuencia Porcentaje 
serológlco relativo 

VHB 5 26.32 

VHC 6 31.58 

Negativo 8 42.11 

Total 19 100.00 

45 

40 

35 

1 
~ 
~ 15 

10 

VHB VHC NEGATIVOS 

MARCADORES SEROLOGICOS 

Figura 6.0 Porcentaje de los casos positivos de la hepatitis B y e y los casos negativos en 
relación a los pacientes que fueron somelldos a hemodiálisis. 
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f) Trasplante renal: Si bien solo un reducido número de la pobalción estudiada (6,8%) 

manifestó antecedentes documentados de trasplante renal, la evaluación de esta variable 

dio por resultado la prevalencia de los marcadores serológicos para la hepatitis B y C que se 

detallan en la tabla 7 .O y se Ilustran en la figura 7 .O. 

Tabla 7 .O Distribución de frecuencias y porcentaje de la variable trasplante renal en la 
población estudiada. 

Marcador Frecuencia Porcentaje 
serológlco relativo 

VHB 1 12.50 

VHC 3 37.50 

Negativo 4 50.00 

Total 8 100.00 

so 

o 45 

~ 40 

35 
l!;! 

30 u.J 

~ 25 

u.J 20· 
u _LfJ a: 15 
~ 

10 

5 

o 
VHB VHC NEGATIVOS 

MARCADOR SEROLOGICO 

Figura 7 .o Porcentaje de los casos positivos de la hepatitis B y c. y los casos negativos de los 
pacientes que se sometieron al trasplante renal. 
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g) Clruglas previas: 22.3% de la población sujeta a la Investigación refirió antecedentes de 

clrugla. La prevalencia de los marcadores serológicos estudiados en la evaluación de esta 

variable se muestra en la tabla y figura a.o. 

Tabla a.o Distribución de frecuencias de la variable clrugias previas en la población 
estudiada. 

Marcador Frecuencia Porcentaje 
serológico relativo 

VHB 2 a.oo 

VHC 5 20.00 

Negativo 18 72.00 

Total 25 100.00 

80 

o 70 

s 80 

~ 50 

"-' g 40 

~ 
30 

~ 20 

10 

o 

A1ffUll 
_, ~-~-

VHB VHC NEGATIVOS 

MARCADORSEROLOGICO 

Figura 8.0 Porcentaje de los casos positivos de la hepatitis By e, y los casos negativos de los 
paciente estudiados con antecedentes de cirugfas. 
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En relación al estudio del dializado peritoneal, este se realizó en todos los paclen1es que 

mostraron posllividad con los marcadores serológlcos de hepatitis B y c. 

Se analizaron las 19 muestras correspondientes a los pacientes seroposllivos, Jos resultados se 

detallan en Ja tabla y figura 9. O. 

Tabla 9.0 Distribución de frecuencias de Jos casos positivos y negallvos en el UquJdo de lavado 
peritoneal de Jos pacientes seropositivos. 

Marcador viral en Frecuencia Porcentaje 
el dializado relativo 

VHB 3 15.79 

VHC 7 36.84 

Negativo 9 47.37 

Tetar de Muestras 19 100.00 
Analizadas 

50 

o 45 

~ 40 

l!! 
35 

1J.J 30 

g 25 

~ 20 

a: 15 
~ 10 

5 

o --
VHB VHC NEGATNOS 

MARCADOR SEROLOGICO 

Figura 9.0 Porcentaje de casos positivos y negativos del dializado peritoneal en los pacientes 
ue mostraron ositividad a los marcadores seroló leos de la he atitis B C. 

45 



Como muestra poblacional de referencia se detennlnaron los marcadores serológlcos de 

hepatitis By e en un grupo de 3723 donadores de sangre. 174 (4.67%) resultaron seroposltlvos 

para la hepatitis B; 34 (0.9%) mostraron positivldad para la hepatitis e y 3515 (94.41%) 

resultaron negativos al estudio (tabla y figura 1 O.O). 

Tabla 1 O.O Prevalencia de hepatitis viral B y e en una población de donadores de sangre del 
Hospital de Traumatologfa y Ortopedia "Lomas Verdes" IMSS, del periodo febrero de 1996 a 
marzo de 1997. 

Marcador Frecuencia Porcentaje 
sero16nlco relativo 

VHB 174 4.67 

VHC 34 0.91 

Negativo 3515 94.41 

Total de Donadores 3723 100.00 

100 

90 

o 80 

~ 70 

~ 60 
u.J 50 

~ 40 

~ 30 

~ 20 

10 

o 
~--- -·-

'~- ARJP:_WH~---· 
VHB VHC NEGATIVOS 

MARCADOR SEROLOGICO 

Figura 10.0 Prevalencia de la hepatitis By e en donadores de sangre en el periodo de febrero 
de 1996 a marzo de 1997. 
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Figura 11 .o Porcentajes comparativos de la prevalencia de la hepatitis viral detenninada, en 
pacientes con DPCA y donadores de sangre . 
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8.0 Análisis estadistico de ras variables. 

El anélisls estadistlco de los datos nominales no paremétricos. para evaluar las diferencias 

entre los seroposilivos y los seronegativos se realizó mediante la prueba de Ji cuadrada , 

estableciendo el grado de significación estadlstica de las variables en estudio. 

8.1 Algoritmo. 

Arreglar las observaciones en una tabla de contingencia 

Determinar el valor teórico de las frecuencias para cada casilla. 

Calcular las diferencias entre los valores observados con respecto 
a los teóricos de cada casilla. 

(o- e) 
x2 ==E---

Elavar al cuadrado las diferencias y dlvidir1as entre el valor teórico 
de la casilla corres endiente. 

Obtener la sumatoria de Jos valores anteriores, que es el 
estadístico x 2 · 

Calcular los grados de libertad (gl):gl - (k columnas -1) (H 
hileras-1 

El valor de x se compara con Jos valores críticos de ji cuadrada 
de la tabla A.5 y de acuerdo con los grados de libertad y se 

detennina la robabilldad 

Decidir si se acepta o rechaza la hipótesis. 
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8.2 Sexo 

Ha: La Infección por los virus de la hepalilis B y e en los pacientes con DPCA se encuentra 

ligada al sexo. 

Ho: El sexo no predispone a los pacientes con OPCA para ser más susceplibles a la 

Infección por los virus de la hepatitis B y c. 

Resultado: 

gl ::= 2 

x2 = 1.029 

Valores críticos de ji cuadrada con niveles de significacción 

Valor de p: mayor de 0.05 

Decisión: 

o.os 

5.99 

0.01 

9.21 

El valor de x2 tiene una probabilidad mayor que o.os, cae en la zona de reehazo. Por lo 

que se reehaza Ha y se acepta Ho. 

Interpretación: 

El sexo de los pacientes con DPCA no los hace más o menos susceptibles para contraer las 

Infecciones por los virus de la hepatuls B y e 
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8.3 Edad. 

Ha: La edad de los pacientes con OPCA es un factor de riesgo que condiciona la transmisión 

de hepatitis B y c. 

Ho. La edad de los pacientes con DPCA no es un factor de riesgo para la transmisión de 

hepatitis B y c. 

Resultados: 

gl = 12 

X 2 = 6.89 

Valores crlticos de Ji cuadrada con niveles de significación 

Valor de p: mayor de 0.05. 

Decisión: 

0.05 

21.0 

0.01 

26.2 

En virtud de que la probabilidad obtenida al calcular el valor de xZ esta dentro de la región 

de rechazo se acepta Ho. y se rechaza Ha. 

Interpretación: 

La edad de los pacientes en tratamiento con OPCA no se relaciona con la infección por los 

virus de la hepatitis B y C, y Jos resultados seropositivos obedecen al azar. 
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8.4 Número de transfusiones sanguineas. 

Ha: El número de transfusiones sanguineas administradas a los pacientes con DPCA 

presenta una relación directamente proporcional con la infección por los virus B y C de la 

hepatitis. 

Ho: El número de transfusiones sanguíneas aplicadas a los pacientes con DPCA no tiene 

relación directa con la infección por los virus de la hepatitis B y C. 

Resultado: 

gl =8 

x2 = 5.12 

Valores criticas de ji cuadrada con niveles de significación 

VaJorde p: mayor de o.os. 

Decisión: 

o.os 

15.5 

0.01 

20.1 

La probabilidad obtenida al calcular x2 se ubica en la región de rechazó. por tanto se 

descarta Ha y se acepta Ho. 

Interpretación: 

El número de transfusiones sanguineas en los pacientes de DEPCA no es un factor de 

riesgo para contraer las infecciones por Jos virus B y e de la hepatitis. Los casos 

se,-opositlvos son producto del azar. 
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6.5 Tiempo de DPCA. 

Ha: El tiempo de tratamienlo con OPCA en el grupo de paclenles esludiados se relaciona 

con los elevados indices de seroprevalenc1a encontrados. 

Ho: El tiempo de tratamiento con DPCA en los pacienles estudiados no tiene nada que ver 

con le seroprevafencia determinada. 

Resultados: 

gl :;::o 10 

x2 = 19.4S 

Valores criticas de j1 cuadrada con mveles de sigmficac1ón: 

Valor de p: menor de O.OS. 

Decisión: 

o.os 

18.3 

0.01 

23.2 

La probabilidad se encuentra dentro de los valores de significación estadlstica con una x2= 

19.45. Se acepta Ha y se rechaza Ho. 

Interpretación: 

El tiempo de 1ratam1en10 de DPCA en el grupo de pacientes estudiados es un faelor de 

riesgo para contraer las infecciones por los virus de la hepatitis B y C. 
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8.6 Hemodlélisis. 

Ha : La hemodiállsis es un factor de riesgo para contraer las infecciones por los virus B y C 

de la hepatitis. 

Ho; El antecedente de tratamiento con el procedimiento de hemodiálisis en los pacientes 

estudiados no se relaciona de mOdo alguno con los fndices de seroprevalencla observados. 

Resultados: 

gl = 2 

x2 = 19.43 

Valores criticas de ji cuadrada con niveles de significación. 

Valor de p; menor de 0.05. 

Decisión: 

0.05 

5.99 

0.01 

9.1 

La probabilidad obtenida muestra un elevado nivel de significación. Se rechaza Ho y se 

acepta Ha. 

Interpretación: 

El antecedente de tratamiento con hemOdiálists en los pacientes estudiados muestra una 

relación muy estrecha con los Indices de seroprevarencia determinados y se constituye en 

un importante raaor de riesgo para contraer las infecciones por los virus B y e de la 

hepatitis. 
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8.7 Trasplante renal 

Ha: El trasplante renal se encuentra lntimamente relacionado con la transmisión de la 

hepatitis B y c. 

Ho. El antecedente de trasplante renal en el grupo de pacientes estudiados no es un factor 

de nesgo para la infección por los virus de la hepatitis B y c. 

Resullados: 

gl:c;-2 

x2 = 6.39 

Valores criticas de ji cuadrada con niveles de significación. 

Valor de p: menor de 0.05 

Decisión: 

o.os 

5.99 

0.01 

9.21 

La probabilidad obtenida con un valor de x2 = 6.39 reporta un valor significativo. se reehaza 

Ho y se acepta Ha. 

Interpretación: 

El trasplante renal en los pacientes estudiados se constituye un factor de riesgo para la 

transmisión de la hepatitis B y C 
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6.6 Clrugias previas. 

Ha: Los antecedentes quirúrgicos en los pacientes con DPCA pueden relacionarse con los 

elevados indices de seroprevalencia de la hepatitis B y e determinados. 

Ho.: Las ciruglas practicadas a los pacientes con DPCA no tienen relación directa con la 

transmisión de hepatitis B y C. 

Resultado: 

gl = 2 

x2 = 2.54 

Valores crit1cos de ji cuadrada con niveles de significación. 

Valor de p: mayor de 0.05 

Decisión: 

0.05 

5.99 

0.01 

9.21 

La probabilidad obtenida con el valor de x2 determinada no muestra niveles de significación. 

Se reehaza Ha y se acepta Ho. 

Interpretación: 

Los antecedentes quirúrgicos en los pacientes con DPCA no son un riesgo para la 

transmisión de hepatitis B y C 
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8.9 Anéllsls estadiS1ico de variables. 

Variable 

Edad 

sexo 

Núm.de transfusiones 

Tiempo de DPCA 

Hemodl.élisis 

Trasplante renal 

Ciruglas previas 

Grados de 
libertad (gl) 

12 

2 

6 

10 

.' 

2 

2 

2 .... 

Valor de Ji 
cuadrada cx2) 

6.89 

1.029 

5.12 
' 

__ , 19 .... 5, 

,·.:.·:.~9~.C3 
.:'_' 

.,. 

8~~º·"· 
,, 

2.5" :,,• 

Valores critlcos Valor de 

dex2- (p) p 

o.os 0.01 

21.0 26.2 NS 

·, 

5.99 9.21 NS 

15.5 20.1 NS 
, 

18.3 ._ ·:..·23:2.:.::. ·~O.O~ 

i 9:~1;\ 
',' '. 

5.99 .·:-, ~o.os .:, 

5.99» )9,2~: ·:,p<0.05 

5.99' 9.21 ·-:· NS 
··: 
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9.0 Discuslón de resullados. 

La determinación de los marcadores serológicos, anllgenos y anticuerpos del virus de Ja 

hepatitis B y C ha servido para conocer la prevalencia de esta Infección en la mayorla de los 

estudios seroepidemiológicos reportados. 

En Mé>cico, en donadores voluntarios de sangre, la prevalencia de estos marcadores 

serológicos descr1ta en la literatura especializada no presenta diferencias significativas, aún 

cuando las muestras poblacionares estudiadas han variado. Estos valores se ubican 

alrededor de 0.32% para el VHB y 0.61% para el VHC (8, 11, 12. 17). 

Estas cifras contrastan con lo reportado en estudios realizados en poblaciones especificas 

como el personal de Hospitales Generales (11. 12, 26). o en pacientes que cursan con 

enfermedades que de manera directa o indirecta ros hacen susceptibles a contraer 

infecciones dentro de las que se encuentran la hepatitis By e (8, 9, 10). 

Numerosos trabajos valoran a Ja diálisis peritoneal como un procedimiento de riesgo para 

adquirir la Infección por los virus de la hepatitis By C (16, 18, 27). También la prevalencia 

publicada en estos estudios muestra variaciones importantes condicionadas por el Jugar en 

que se realizó la investigación, las caracterlsticas raciales y culturales del grupo estudiado, 

la metOdologia empleada y los recursos técnicos disponibles. 

Sin embargo, en la mayorla de estas publicaciones. los índices de prevalenQa para los 

marcadores serológicos de la hepatitis B y C sugieren que el tratamiento de los pacientes 

con disfunción renal mediante la diálisis perltoneal da un incremento significativo de 

seropositivldad. 

Los resultados obtenidos en este trabajo fortalecen esta hipólesis. La seroprevalencia 

encontrada en Jos pacientes con OPCA estudiados, fue ere 9.40% para VHB y 11.11% para el 

VHC. Estos valores contrastan significativamente con los resultados aportados por el estudio 

de Ja población de donadores de sangre en donde la prevalencia para los marcadores 
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serológicos de la hepalilis By C se ubicó en 4.67% y 0.91% respectivamente, situación que 

resulta más evidente, evaluando la seroprevalencia de la hepalltis viral de forma global en 

ambas poblaciones (figura 11.0). 

Sexo: Gladziwa y cols. (18) seftalaron el hallazgo de una mayor susceptibilidad de los 

pacientes del sexo femenino a las Infecciones por el virus de la hepatitis C. Sin embargo en 

la población que estudiamos el sexo no parece tener una relación directa con la 

seroposit1vidad a los marcadores de la hepatitis e y e (p>0.05). 

Edad: No encontramos relación de la edad con la prevalencia investigada. Los resultados 

obtenidos en nuestro estudio al analizar esta variable no mostraron significación estadlstica 

(p>0.05). No obstante al graficar este parámetro separando los casos seropos1tivos de los 

seronegativos se aprncia que mientras en los pacientes seronega1ivos el número de 

pacientes jovenes (20 a 30 anos) y viejos (60 a 70 anos). no reflejan marcadas diferencias 

(figura 3.0) la figura de los pacientes seropos1tivos proyecta una evidente reducción de casos 

con respecto a la edad, existiendo mas de un 100% de pacientes jóvenes que de pacientes 

de edad avanzada (figura 3. 1 ). No es poco frecuente encontrar discrepancias entre la 

significación estadística y la significación clinica (26), y el halla.zaga en nuestro estudio, de 

una franca reducción en el núme,-o de pacientes seropositivos viejos sugiere una 

complicación en el manejo de estos pacientes condicionada por la infección del virus de la 

hepatitis B y/o C que afecta de manera significativa el promedio de vida de estos pacientes. 

Numero de transfusiones sanguíneas: La hepat111s postransfusional es una complicación 

ampliamente documentada (8. 9, 25, 31). Los primeros estudios prospectivos realizados a 

principio de la década de los sesenta perrmt1eron el descubnmiento del antigeno Australia y 

la comprobación de su asoc1ac1ón con la hepatitis B. A mediados de los setenta se acuftó el 

ténnlno noA. noB. para ,-efenrse a la fonna viral de la hepatitis mas encontrada en las 

Infecciones postransfusionales y que actualmente es clasificada como hepatitis C. Estos 

antecedentes se utihzaron como plataforma para evaluar la variable número de 
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transfusiones y su posible asociación con los Indices de prevalencia de los marcadores 

serológicos estudiados en los pacientes con DPCA. 

Los resultados observados no muestran una relación directa entre el nUmero de 

transfusiones administradas a estos pacientes y las frecuencias de hepatitis B y e 

encontradas (6. 18, 29). La seroprevalencia oblemda no se manifiesta directamente 

proporcional al numero de transfusiones aplicadas a los pacientes. S1 bien. en principio la 

tendencia parecla responder a esta realciOn directa. finalmente se invirtió disminuyendo 

considerablemente la seropositiv1dad en los pacientes con mayor numero de transfusiones. 

Adicionalmente el estudio estadistlco reporta un valor de p>0.05 para anular la significación 

estadlstica de esta variable en estudio. 

Tiempo de diálisis pentoneal continua ambulatona: El tiempo de tratamiento con OPCA en 

los pacientes estudiados fue la primera variable que se mostró con significación estadlstica 

(p<0.05). El estudio logra confirmar las observaciones de otros investigadores que senalan 

la trascendencia del tiempo de DPCA en los enfermos con insuficiencia renal, como un 

Importante factor de riesgo para contraer la lnfeCción por los virus de la hepatitis B y C (18, 

24). Existe una relación directamente proprocional entre esta variable y la seroprevalencia 

detenninada. A mayor tiempo de manejo de los pacientes con OPCA, mayor es la 

prevalencia de los marcadores serológicos By C en esta población (18, 29. 31, 32. 33). 

Tratamiento con hemodiélisis: Diversas publicaciones consultadas correlacionan al 

procedimiento de hemodlélisis con un incremento de la seroprevalencia de la hepatitis B y C 

(18 24, 29, 30). La investigación de esta variable en el grupo de pacientes estudiados 

ratifica estos reportes. El análisis matemático de los resultados para establecer la 

significación estadística es concluyente para considerar al proceso de hemodiálisis como un 

fador de riesgo en las infecciones por los virus de la hepatitis B y C (p<0.05). Sin embargo, 

es preciso sei'lalar los estudios que refieren la ausencia de marcadores estructurales del 

virus de la hepatitis C en el análisis de hemofiltrado de pacientes seropos1t1vos, en tanto que 

el dializado peritoneal de pacienles infectados resulto positivo en la detección de RNA·VHC 

(25, 31, 32, 33). Estas observaciones justifican a nueslro juicio una revaloraciOn de las 
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posibles alternativas de la infecciOn por el VHB y VHC en los pacientes con disfunción renal 

y tratamiento sustitutivo (lrasplante, hemodiállsis y diálisis pentoneal). 

Trasplante renal; El trasplante renal exige donadores de órganos y una organizaciOn 

mUttidisciplinaria compleja ( 1, 2. 34). Esla circunstancia se refleja en el reducido número de 

los pacientes estudiados que refieren antecedentes de trasplante. No obstante y aún siendo 

pobre la muestra analizada, la variable en cuestión reporta resultados estadlsticamente 

significativos (p<0.05) y se constituye en un factor de riesgo en las infecciones por los virus 

de la hepatitis By C. 

Clruglas previas: La inferencia estadlstica (p>0.05), no destaca la participación de los 

antecedentes quirúrgicos como un factor de riesgo en este estudio. 

En el desarrollo de la lnvestigaclOn se derivaron objetivos complementarios para definir la 

valldéz o nulidad de las hipótesis fonnuladas. 

El análisis del dializado peritoneal de los pacientes que resultaron seropositivos. reportó la 

presencia de HBsAg y anti-HBc del VHB mientras que para el VHC, el anticuerpo 

correspondiente también fue detenninado en algunos casos (16.18). 

El tratamiento estadistico niega la significación (p>0.05) y define la Inconsistencia de la 

presencia de estos marcadores virales en el dializado. 

Los trabajos publicados relacionados con el estudio del dializado peritoneal de pacientes 

seropositlvos documentan el análisis de por lo menos 3 muestras del fluido, obtenidas en 

dlas diferentes (24, 31). La infonnaclOn relata el hallazgo de resultados negativos en una y 

hasta en 2 de 3 muestras analizadas, resultando positiva sólo una de las muestras 

estudiadas. 

Las dificultades técnicas y de recursos humanos limitaron nuestra Investigación al análisis de 

sólo una muestra por paciente. Existe la posibilidad de elevar la posllividad de los 

resultados si se analizan un mayor número de muestras por cada paciente y en 

consecuencia también la probable modificación de la significación estadistica; pero al 

margen de la presencia o ausencia de los marcadores virales en el nuldo peritoneal, existe 60 



tranca evidencia de su capacidad par-a tr-ansmitir- la infección por- ros virus de la hepatitis B y 

C a otr-os pacientes o al personal de la salud dir-eC1amen1e r-elacionado con Jos pactenles 

lnfeC1ados, y que mantienen contaelo con estos liquidas (18, 24,26). 

Investigaciones r-ecientes senalaron el hallazgo de RNA-VHC en el dializado peritoneal de 

pacientes ser-oposttivos, y más aún la r-espuesta positiva que prevalece en estos fluidos 

después de 24 horas conservados a temperatura ambiente. (24, 27). Estas evidencias 

obligan a tomar toda ciase de medidas pr-ofilácticas para eliminar el riesgo de infección. 
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Conclusiones. 

1) La prevalencia de marcadores serológlcos para Ja hepatitis viral en el grupo de pacientes 

con OPCA estudiados es de 20.51 % (9.40% para el VHB Y 11 .11 % para el VHC). 

2) La prevalencia de marcadores serol6gicos para la hepalitis viral en la población de 

donadores de sangre investigados es de 5.58% (4.67% para el VHB y 0.91% para el VHC). 

3) La prevalencia de estos marcadores en el grupo de pacientes con DPCA resulta 

aproximadamente 4 veces mayor que la determinada en los donadores de sangre. 

4) Los pacientes sometidos al procedimiento de DPCA son más susceptibles para adquinr 

los virus de la hepatitis By C. 

5) El sexo no tiene relación con la seroprevalencia observada en los pacientes con DPCA 

(18). 

6) La edad de los pacientes estudiados no tiene significacclOn estadlstica como factor de 

riesgo en la lnfecc16n por los virus de la hepatitis B y C. Sin embargo, hay una evidente 

significación clinica (28). 

7) No se encontró una relaC16n directa entre el numero de transfusiones sangulneas 

administradas a los pacientes con DPCA y la transmisión de hepatitis B y C. Las infecciones 

por los virus de la hepatitis B y C por hemoterapia en el grupo de pacientes estudiados es 

producto del azar (6.8,9,16,25,29,31). 
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8) El tiempo de tratamiento de los pacienres con OPCA tiene un carácter direclamente 

proporcional a la 1ransm1sión de las hepalilis a y e, conslltuyéndose en un importante factor 

de riesgo (18,24.29,31,32.33). 

9) Se confirma la participación de la hemodiálisis como una 1erápia de sustitución renal 

potencialmente capaz de transmitir la hepatitis B y C (18,24,25.29.30,31,32,33). 

10) El trasplanle de rit1ón conlleva et riesgo de infectar a los pacientes por los virus B y e 

de la hepalllls (1,2,34). 

11) Los antecedentes de clruglas previas en Jos pacientes estudiados no mostraron relación 

alguna con Jos Indices de seroprevalencia detenninados. 

12) La prevalencia de marcadores virales en el dializado pefiloneal de los pacientes 

seropositivos es de 52.5% (15.7% para el VHB y 36.8% para el VHC). 

13) La presencia de marcadores virales para la hepatitis By e en el dializado perttoneal de 

Jos pacientes seroposilivos y los repones del hallazgo de particulas virales en estos fluidos 

demostraron su carácter Infeccioso (16.18,24.26,27.31). 

14) La elevada seroprevalencia de las hepatitis B y e en los pacientes con OPCA nos 

obliga a revalorar ras vfas de transmisión de estas infecciones y la adopción de medidas 

profilácticas que pennflan abatir estos indices. 
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