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1.-RESUMEN 

Se Uev6 a cabo un estudio comparativo, observacional, prospectivo y 
transversal con el !In de determinar la relaci6n que exlllte entre laa enzimas 
hepilllicas Aspartato aminotransferasa (AST) y Alanino aminolransferasa 
(AL T), con el marcador serol6gfco del Virus de la hepatllls e (VHC), este 
estudio se reallz6 con el !In de poder utilizar estas enzimas como un 
marcador serol6gfco de la hepatitis c. 

Para este trabajo se estudiaron 763 muestras de sangre de donadores del 
Banco de Sangre del Hospital General Regional 25 del Instituto Mexicano del 
Seguro Social (IMSS), sin Importar sexo ni edad, el llnico requilito es que 
cllnicamente sean aptos para ser donadores, durante el periodo comprendido 
de agosto a noviembre de 1993. 

A todas las muestras de los donadores se les determinó la actividad 
enzlmilltlca de AST y AL T por medio de técnicas enzlmilltlcas, la 
determinación de anticuerpos contra el virus de la hepatitis C se hizo 
por técnica de ELISA y también se les detennin6 los marcadores 
serol6gicos de la hepatitis B, anticuerpos anti-Brucella, prueba para la 
determlnacl6n de slftils (VDRL) y anticuerpos contra el Virus de 
lnmunodeftclencla humana ( VIH ) . 

De todas la muestras estudiadas solo se aceptaron 713 muestras, 50 
resultaron positivas para algun marcador diferente al de hepatitis C. 

Los reaultados obtenidos son los siguientes: 
•Muestras estudiadas 713 
• Las muestras para anll-VHC fueron 16 que corresponde al 2.2% 



Con respecto a los valores de AL T se encontro que el ea % de las 
muestras tuvieron valores entre 5 -40 U/L que es el rango de referencia que se 
utlllZa y de 6stn el 1.2 % 1\16 positivo para el marcador de VHC. l!I 23.4 % 
presento valores de 41~ U/L y 5.9 % de 81 -120 Ull.., obteni6ndole de cada 
grupo 0.42 % de poslllvldad para antl-VHC, con valores de AL T de 201-240 se 
tiene un 0.28 % con un antt-VHC de 0.14 %. 

Con respecto a IOs valores de AST el 81 .2 % llenen valores de 5-40 Ull.. 
(r¡mgo de referencia) con 1.68 % de antl-VHC positivo. El 16.9 % tuvieron 
valores de 41-80 Ull.. con una poslllvldad para el marcador de la hepatitis e de 
0.42 % y entre 241-280 U/L se obtuvo una muestra la cual fué positiva para 
dicho marcador. 

Los resultados obtenidos en este estudio permiten concluir que no se 

pueden utilizar las determinaciones de amlnotransferasas como marcadores 

serol6glcos de la hepatitis C en los bancos de sangre . Va que su sensibilidad 

es del 43 %, especlftcldad del 68% y su potencia diagnóstica es del 67%, por 

la teorla de Bayes debe de ser del ISO -100 . 
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2.-INTRODUCCION 

La Incidencia de hepatitis Viral en penionas transfundidas ha sido un 
problema que se ha presentado cada vez mh frecuente en ho8pltalea , ya 
que la sangre que se ullllza para las lranallJllones son negaUvaa para los 
marcadores de hepatitis B, y se excluye que sea hepatllla A por la forma de 
lransmlalón que es oral - fecal . Por lo que se cree que el agente causal es 
diferente al virus de la hepatitis A 6 B (1 ). 

En la actuaHdad, se sabe que c1181 todos los C8ll08 de hepatitis vlrllles 
postransfUslonales que antes era conocida como hepatitis no -A , no -8, son 
causadas por el Virus e (VHC), por lo que se conoce ahora como hepatitis c. 

Para el desarrollo de las hepatllls post41'ansfullonales lnlluyen tanto las 
condiciones en que se encuentre el donador, en las que ae de la ttansfUllón 
de sangre o IUS componentes y las que tenga el receptor, por lo tanto, el 
riesgo de que este procedimiento terap6ullco se convterta en un mecanismo 
de transmisión de enfermedades es muy alto si esa sangre no se le 
determinan los marcadores serológicos de las hepetit!s, para que no se 
lranstllnda sangre contaminada con virus de la hepaUUa Walea (2, 3, 4). 

Aunque existen numerosos Virus capaces de producir hepaUlla, los més 
frecuentes e Identificados aon los denominados con las letras A, B, e, o, E. 
Los virus A y E solo producen un estado agudo, en cambio los vlrU8 B, e y O 

ademés de formas agudas producen cronicidad causando importante 
morbilidad y mortalidad, asf como el desarrono de compffcaciones tardfas 
como la cirrosis hepética y el carcinoma hepatocelular . 

El diagnóstico de hepatitis se establece considerando la lintomatologfa 
clfnlca y loa exémenea de laboratorto; dentro de estos exémenea 11e 

encuentran prlnclpalmente los marcadores serológicos de las hepatllls virales 
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y niveles séricos de aminotransferasas y bllinubinas. Métodos dlagnOsticos 
recientes permiten ldentlftcar en forma precisa las hepatitis virales 

Hasta el momento los esfuerzos por prevenir la hepatitis C postransfuslonal 
se han centrado sobre todo en los estudios de los donadores de sangre. 
Actualmente toda le sangre utilizada pera transfusiones se evelile por le 
presencia de anticuerpos contra el virus de la hepatitis C (antl-VHC), pero en 
este trabajo se esta estudiando si se puede Utilizar la determinaclOn de alanlno 
aminotransferasa también como marcador, ya que el hlgado es la fuente mas 
rica de esta enzima, por lo tanto la medlciOn de su actividad en el suero es de 
una gran especificidad diagnostica ya aea para connrmar o excluir un dano 
hepático. Estas dos pruebas junto con la effminaciOn de los donadores de 
sangre comerciales (donadores que son retribuidos econOmicamente), 
reduclra mucho el riesgo de hepatitis e trensfuslonal (5). 

En la actualidad se cuenta con pruebas comerciales muy especificas para 
determinar anticuerpos contra el virus de la hepattus e (VHC) . 

Los diversos estudios han llevado a la conclusiOn que un sujeto al que se le 
detecta anti -VHC positivo, con valores de transaminasas del doble del valor 
normal alto tiene més del 95 % de posibilidad de tener hepatitis C crOntca 
activa (6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 ). 

El problema en los bancos de sangre es poder implementar un método 
conftable que permita excluir tas sangres que esten contaminadas con el virus 
de le hepatitis c. En el diario oficial de la federaciOn de feche 16 de diciembre 
de 1992 en el capltulo 7 de ta norma o!lctal 01 - 112, para dlapoatclOn de 
sangre humana o sus componentes para fines terapéuticos, en el subindlce 
7.1.8, nos dice "A todas tas unidades de sangre o sus componentes de estos, 
para uso de trensfuslOn homologa, se le debere aplicar obllgatorlemente le 
prueba de ALANINO AMINOTRANSFERASA o INVESTIGACION DE 
ANTICUERPOS CONTRA EL VIRUS DE LA HEPATITIS C, mediante el 
ensayo inmunoenzlmAtlco ". Por lo que este estudio se orienta a demostrar 
que hay una relaciOn diagnostica entre estas dos pruebas (13). 



3.- MARCO TEORJCO 

Después de veinticinco siglos de historia y treinta anos de lnvestlgaclCln, 
la Ictericia (como se denominaba habllualmente a las hepatitis ) se ha 

transformado progresivamente en un conjunto de enfermedades vlrtcas 
muy complejas. Problema de maxtma Importancia para la salud pObllca 
seglln los criterios de la OrganlzaclCln Mundial de la Salud (OMS ). 

La hepatitis vlrlca es una enfermedad transmlslble, aguda y crC>nlca, 
que ha alcanzado especial Importancia en todo el mundo (14). Su morbllldad 
y mortalidad ocupan un lugar llgnlllcatlvo y se comildera un problema 
trascendente de salud pOblica (15, 16), debido a los avances de la ciencia, 
hasta recientemente se esta comprendiendo bien a esta enfermedad. 

Los virus constituyen un grupo Onlco de agentes Infecciosos que llenen una 
estructura subcelular, que se distinguen de otros microorganismos por su 
reducido tamafto que van desde 20 hasta 300 nm, por ser parasitos 
Intracelulares estrictos, y por estar constituidos por un Onlco tipo de écldo 
nuclelco, ya sea ONA o RNA, estt rodeado por una cubierta proteica o 
cépside . El conjunto de Acldo nucleico y c.tpside forman la nucleoctpside 
o core (17). 

Estos virus poseen varias protelnas que furn:lonan como antlgenos y que 
son utiHzados como marcadores virales . Para el caso de hepatitis B; se tiene 
cinco anttgenos : 

•Antlgeno de superftcle del virus de la hepatltt& (Ags VHB) 
Son los anttgenos que e&l:An en la cApside 

•Antlgeno nuclear del virus de la hepatltts B (Ag VHBc) 



i 
i· 
l 

l 

Es un antlgeno especlftco-, designado antlgeno nuclear o central (core 
en Inglés), ha sido relacionado con la porclOn nuclear , se encuentra sobre la 
partlcula del nClcleo . 

•Antlgeno e (Ag VHb e) 

Se trata probablemente de una protelna no estructural cuya slntesls ea 
Inducida por el propio vl1119, o tambl6n puede tratarse de un complejo 
protelna-anticuerpo (1 S). 

En las décadn de 1940 y 1950 se aceptó a los agente virares como 
agentes etiológicos de algunas hepatitis (19, 20). Hoy en dla se han 
ldentiftcado cinco agentes causales de la hepatitis, aunque aciualmente se 
est6 estudiando un sexto agente vlral call'Sllnte tambl6n de esta enfermedad 
(21). 

Por deftnlclOn la hepatitis viral es una lnfecclOn del hlgado causada por 
algunos vl1119, las lesiones suelen ser del tipo lnftamatorlo degenerativo y 
necrOtico, e>dstlendo modalidades con Ictericia y elrl Ictericia. 

Algunas formas de hepatitis evolucionan hacia la recuperación total, sin 
embargo, no son raros los casos que cursan con recaldas negando a una 
cirrosis hepética o bien evolucionan a formn agudas de hepatitis fulminante 
que conducen con rapidez a la muerte por necrosis masiva del hlgado (22). 
También se pueden adquirir hepatocarclnomas. Otras fOrrnas de hepatitis 
pueden llegar a cirrosis hepMlcas sin cursar con recaldas. 

Las hepatitis vlricas se claslfican en varios tipos de acuerdo con el agente 
Infeccioso que las causa, lo que determina no solo diferencias en su etiologla 

sino también en sus caracterlSticas epldemtol6glcas, mecanismo de 
transmisión y en los aspectos lnmunolOglcos cllnlcos y hepatolOglcos (23, 24, 
25). 

Por los estudios realizados se conocen las caracterlstlcas de los virus de la 
hepatitis A ( VHA ) o " Infecciosa " que se transmite por vla buco -fecal (26), 
la hepatitis B ( VHB) o" sllrica ", la mh extendida en el mundo que es al 
mismo tiempo la mas grave debido a sus secuelas, ea transmitida por vla 
parenteral, por la lnocuJaclOn de sangre humana Infecciosa o de llU1I 
productos, asl como tambl6n por el contacto sexual (27, 28), la hepatitis C 
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(VHC) que es la respo11911ble de alrededor del 90 % de laa hepatitla 
secundarlas que siguen a las transfusiones sangulneaa (29, 30, 31,32), la 
hepatitis D (VHD) que necesita de la presencia del antlgeno de .upertlcle de la 
hepatitis B (Ag VHBs) que causa una sobrelnfección (33), la hepatltill E (VHE) 
que se adquiere por vta buco-fecal (34), y otras hepalllls no causadaa por las 
anteriores como es por: Cltomegalovtrus, Mononucleosls Infecciosa, Epsteln 
Barr. 

Para comprender la hepatitis vtral es necesario la conslderaclOn de las 
tendenclaa en la Incidencia, loa factorea de riesgo y formas de tranamlslOn. 

La hepatitis virales se transmite por una gran variedad de vlas 
( cuadro No.1) 

e uadro N 1 rl el o. .-P n ioales Vi as de transm lsl dlh a1ltl On e a eo: s Virales 
Virus Principal Parenteral Fecal/Oral Sexual Vertical 

llquldo 
lnfectante 

VHA Heces - 4+ - --
VHB Sang¡ey 

olrosliq. 4+ -- --- --
corporales 

VHC Sang¡e 4+ +/- +!- --
VlID Sang¡e 4+ +í- +!- ---
VHE --- -- 3+ - -

Fuente: JokllkW.1987 
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El virus de la hepautis A se encuentra en las heces de pacientes Infectados 
durante las dos semanas previas y varias semanas despu6a del comienzo de 
la lnfecclOn, se puede encontrar en la sangre y otros liquido& corporales, pero 
la transmlsiOn principal es bucal -fecal. 

Para el VHB, VHC y VHO, la sangre es la prlnclpal vla de transmlslOn, 
aunque posiblemente por otros llquldos corporales se pueda transmitir estas 
hepatitis (35). La forma de transmlsiOn usual de las hepatitis B y e es por la 
exposición parenteral a sangre o productos de la sangre contaminada con 
virus, o por agujas y equipo contaminado, por vla sexual, sobre todo 
homosexual hombre -nombre . Por lo que las personas que llenen mayor 
riesgo de contraer estos tipos de hepatitis son los homosexuales, personal de 
salud y pacientes polltransfundldos (38, 37, 38, 39, 40) . 

Las hepatitis, en general presentan las siguientes slntomatologlas: 

1 Decaimiento, apatla, falta de apetito durante los primeros dlas, liebre y 
dolor en la parte superior del abdomen con preferencia en el costado derecho. 
2 Naüseas, vomito y con frecuencia estrenlmlento • 
3 Ictericia a veces muy Intensa . 
4 Orina colürica 
5 Heces acOllcas . 
6 TumefacclOn hepAllca . 

Desde el punto de vista cllnlco, las hepatitis virales comparten ras mismas 
caracterrsllcas, en forma mas frecuente son aslntomatlcas ( anlctérlcas ) o 
subcllnlcas con signos y slntomas lnespeclftcos, por lo que contar con un 
dlagn6stlco apoyado en el laboratorio es de vital Importancia. 

Existen examenes de laboratorio que permiten orientar el diagnóstico de 
hepatHis vira! aguda. En forma mh especifica son In pruebas de 
funcionamiento hepético las que dan la pauta para integrar el diagnóstico en 
este tipo de Infecciones. Centro de este grupo las que dan un soporte 
dlagnOsUco y son de facll accesibilidad son las determinaciones de 
amlnotransferasas, fosfatasa alcalina, deshldrogenasa 1acttca y blllrrublnas. 

La elevaclOn de las amlnotransferasas alanlno amlnotransferasa y 
aspartato amlnotransferasa ( AL T y AST ) puede variar entre a a 40 veces las 
cifras normales . El COC (Centers for Olseaae Control ) de los EUA ha 
propuesto una elevaclOn a partir de 2.5 veces el valor del llmlte superior de los 



valores normales para estas enzimas. Es caracterlatico que la alanlno amino 
transferasa sea la enzima con mayor Incremento (41), por ser una enzima 
caracterlsllca de dano hepatico .. 

TRANSAMINASAS 

Cuando existe un dano hepatocelular con o sin necrosis, hay una nlipida 
liberación de componentes lnlracelulares hacia la corriente sangurnea. Esto 
se determina mediante las siguientes enzimas plasmaticas: transamlnasas 
(AL T y AST), deshldrogenasa 1ac11ca (DHL), gamma gtutamH tranaferna 
(GGT) y colinesterasa. 

En la hepa1111s vrrlca aguda, las acllVldades de las transamlnasas sérlcas 
astan siempre aumentadas. Ya antes de la aparición de la Ictericia, H puede 
observar muchas veo.ces un Incremento de las enzimas celulares. En las 
hepatitis anlctérlcas, las actividades de AL T y AST astan Igualmente elevadas. 

La elevación de los ntveles de tranaamlnasas se observa con la alteración 
de células hepaticas debida a cualquier causa. Se observan valores elevados 

.. en necrosis hepétlca debida a toxlcos,colestasiS, cirrosis, hepatitis , etc. 

Alanlno amlnotram1ferasa 

Se encuentra en el citoplasma y es una enzima que catallza la reacción 
reversible de transferencia de un grupo amino del acldo glufjmlco al plnlvlco . 
También conocida como transamlnasa gtutamlco plí\l\llca (TOP), elbll 
ampllamente dlstrlbulda en los tejidos humanos, se encuentra en: suero, 
eritrocitos, pulmón, bazo, pancreas, míisculo, corazón, rlnón, hlgado, pero el 
hlgado es la lllente mas rica de esta enzima ; consecuentemente la medlclOn 
de su actlVldad en el suero es de una gran especiftcldad dlagn61tlca ya sea 
para confirmar o excluir un dafto hepético (42). 

Aunque la A1. T estil ampllamente dlStrtbulda en el cuerpo, su concentración 
en los tejidos no hepéllco9 es baja a diferencia en el alto contenido de AL T en 
el hlgadO respecto al bajo contenido en el miocardio , esto sugirió a algunoa 
Investigadores (43) que la determinación de los niveles sérlcos de AL T, 
podrlan servir para diferenciar una necrosis cardiaca de una hepAtlca. 
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Esto quiere decir que la presencia de niveles sérlcos muy elevados de AL T, 
acampanado por solamente moderados aumentos en AST sugerlrén dano 
hepatlco, mientras que a lo Inverso suger1ré dano cardiaco . 

Los niveles altos de AL T rellejan enfermedad hepauca aguda, con més 
especificidad y con algo milis de senslbllldad que la AST. En la mayorfa de los 
pacientes con hepatitis viral o hepatopattas toxicas de Upo hepatocelular, los 
valores de AL T son tan altos o mas que los de la AST, sin embargo los 
valores de AL T son mas bajos que los de la AST en pacientes con cirrosis de 
Laennec, dellrlums tremens, carcinoma hepauco e Infarto al miocardio . 

Hay diferentes causas que aumentan los valores de AL T que pueden ser: 

Valores notablementes elevados: 
•Hepatitis vlrlca 
•Necrosis hepó\Uca toxica 
•lnsullclencla clrculatorla, con Shock e hlpOxla 

Valores moderadamente elevados: 

•Cirrosis hepauca 
•Ictericia obstructiva 
•Congesuon hepauca secundarla 
•Mononucleosis infecciosa 

Aspartato amlnotransferasa 

Esta es una enztma que se encuentra en mltocondrla y citoplasma, y se halla 
elevada en las enfermedades que afectan tejidos ricos en ella, en el hombre 
se encuentra en tejido cardiaco, hepauco, mllsculo esquelf!Uco, tejido renal y 
cerebral, en concentrtaclones que van de mayor a menor. 

La transamlnasa aspartato amlnotransferasa o gWmicooKBlacético es una 
enzima que catallza la reacción reversible de un grupo amino del ;iicldo 
glutémlco al oxalacéUco. El conocimiento del alto contenido de esta enzima en 
en el miocardio condujo a la observación que a los pacientes con Infarto al 
miocardio agudo muestran niveles elevados en el suero durante unos dlas 
después del Infarto, también se encontraron niveles elevados en el suero de 
pacientes y animales con necrosis hepauca (44). 
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Enfermedades donde se altera la AST 

Enfermedades hepillcas: 
•Necroals hepitica 
•Hepatllls Infecciosa o tóxica 
•Mononucleosis Infecciosa 
•Tuberculo8ia hematogena 
•CongestlOn hepiUk:a 
•Carcinoma metasthlco 
•lcter1Cfa obslructlva 

otras enfermedades: 
•Infarto de miocardio 
•Necrosis de mllsculo esquelético 
•HemOlills (ligera) 
•Pancreatitis 
•Necrosis renal 
•Necrosis cerebral 
•Infarto pulmonar 
•Dermatomlosills 
•Dlstrofta muscular progresiva 
•DeUr1um tremends 
•Gangrena (ligera) 

Valor cllnlco de la determlnacton de transamlnasas 

En general el valor ctlnlco de la determk1acl6n de las amlnotransferasas, 
radica básicamente en que éstas enzimas se ven afectadas en padecimientos 
tales como: enfermedades hepillcas, hepatoblllares, cardlovasculares, 
mlopatla y otras mas. La elevaCfOn de la alanlno amlnolransferasa, refteja la 
enfermedad hepillca aguda mas especlftcamente que los valores del 
aspartato amlnotransferasa, la cual esté elevada en pacientes con 
enfermedades extrahepillcas, generalmente de or1gen cardiaco. La 
determlnactOn proporciona asr un Instrumento valioso en el diagnostico cllnlco. 
A conllnuactOn se proporcionan algunos casos en los cuales las 
amlnotransferasas se encuentran alteradas: 
•Lesión hepillca parenquimatosa 
•Infarto agudo del miocardio 
•Cano muscular lnllamator1o o traumillco 
•Procesos infecciosos diversos con afección hepillca de intensidad variable 
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•ObstrucclOn billar extrahepética 
•Colangltis 
•Pancreatltls aguda 
•Neoplasias diversas con o sin metástasis hepéticas 
•LeslOn Intestinal vascular o traumética 
•Embolia pulmonar con o sin Infarto 
•Infarto renal 
•Infarto cerebral 
•lnsuftclencla cardiaca congestiva 
•Estado de choque 
•Toxemla gravldlca 
•Anemia hemolltica adquirida 
•Golpe de calor 
•AdmlnlstraclOn de hepartna u oplaceos 
•Alcoholismo Intenso 
•Ejercicio Intenso 
•Strees 
•Obesidad 
•Tabaquismo 

Perftles enziméticos en algunas enfermedades hepéticas 

Se han ldentHlcado mas de 50 enzimas en el suero o plasma, la mayorla de 
eUas tienen valores elevados en el suero en pacientes con enfermedad 
hepattca. 

Al presentarse síntomas y hallazgos no característicos, la determinaclOn de 
las siguientes enzimas suministran indicaciones acerca de la presencia de una 
enfermedad hepatlca : 
1 Alanlno amtnotransferasa 
2 Gama-glutamlltranspeptldasa 
3 Colinesterasa 
4 Aspartato amlnotransferasa 

La determlnaclOn de estas cuatro enzimas permite la comprobacl6n del 95 % 
de lesiones hepatlcas, Incluso las muy discretas. SI existe ya la sospecha de 
una hepatopatla determinada, entonces se pueden nevar a cabo los siguientes 
exámenes: 

12 



Examen dirigido a: 

Sospecha de hepatitis vlrlca aguda 

Sospecha de lesiones hepAtlcas por alcohol 

Sospecha de hígado graso 

Sospecha de hepatitis crOnlca 

Sospecha de Ictericia obstructlva 

Sospecha de tumores hepM!cos 

Dctcnnimn:i6n 

ASTyALT 
ASTyOT 
ALT yCHE 
ASTyCHE 
ALT,GL.DHy 
Fosratasa Alcalina 

AST , GL.DH y GT 

El perfil enziml\tlco (determinación slmul!Anea de varias enzimas) tiene un 
mayor valor Informativo que la determinación de enzimas lndMduales. 

L.a relación de varias enzimas entre si ofrece una mayor Hguridad para el 
diagnostico, ya que una sola enzima no es casi nunca al mismo tiempo órgano 
especifico y lo sulltlentemente sensible. 

En el cuadro No.2 se dan los valores de referencia de las pruebas de 
funcionamiento hepatlco en el Hospital General Regional No. 25 del IMSS, asl 
como el valor sugestivo de hepatlUs viral aguda. 

13 



14 

cuadro No.-2 Valores de referencia de In pruebo de funcionamiento 
hepAUco y valores sugestivos de hepatitis vtral aguda 

Detennlnacton Cifra normal Cifra normal Sugestivo de hepatitis 
mlnfma maxtma vtralaguda 

ALT s 40 2 veces mas al 
limite superlor 

AST s 40 2 veces mas al 
limite auperlor 

Foafilt.ua so ISO 1-3 veces mas al 
Alcalina limite superior 

Deshidrogeuasa 125 2SO 1-3 veces mas al 
Lictica llmlte superior 

~ilirubiDa Tolal o 1 Variable con una 
relaclOn 1:1 entre la 
fracclOn directa e 
indirecta 

Bilirubina o 0.4 
Directa 

Fuente : Hosp. Gral. Reg. 25, IMSS, 1991 
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Sin embargo el dlagnOstlco conllrmatorto sOlo puede ser Integrado 
d119Puh de utilizar los marcadorBB serolOglcos para cada uno de loa tipos de 
hepatitis viral que hallla la actualidad se conocen (cuadro 3) . 

Cuadro No. 3.- Marcadores serolOglcos de las hepatitis virales 
Virus Marcador 
Virus de la hepatitis A Anticuerpo total Anti-HVA 
VHA anticuerpo lgM Anli-lgM anti- HVA 

Virus de la hepatitis B Antlgeno HBs AgVHl!ls 
VHB Anticuerpo HBs AcVHl!ls 

Antlgeno HBc AgVHBc 
Anticuerpo total HBc ActotHBc 
Anticuerpo lgM HBc AclgM HBc 
Antlgeno HBe AgHBe 
Anticuerpo HBe AcHBe 

Virus de la hepatitis C Anticuerpo total VHC Ac VHC 
VHC 

Virus de la hepatitis D Antlgeno VHD Ag VHD 
VHD Anticuerpo VHD Ac VHD 

Virus de la hepatlbl E Antlgeno VHE Ag VHE 
~HE Anticuerpo VHE Ac VHE 

Fuente: Hosp. Gral. Regional 25, IMSS, 1991 

Estos marcadores son muy Importantes, ya que con la reglamentaclOn que 
indica hacer el estudio de marcadores de la hepatitis B, y recientemente el 
anticuerpo contra el vtrus de la hepatitis e, de manera rutinaria a los 
donadores de sangre, ha permitido disminuir el riesgo de la hepatitis 
poll1ransfUslonal . 
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PREVeNCION 

La base de la prevención de la hepatltill viral son el dlagnOstlco correcto e 
Informe de nuevos casos, atención a los principio de limpieza e higiene y 
medidas especlftcas para eliminar las fuentes de lnfecclOn (45). 

TamblAn la Inmunización pasiva con lnmunoglobuHnas, aunque solo es 
para VHB y el VHA . La vacuna monoclonal para AgHBs es efectiva para 
elVHB. 

TRATAMIENTO 
0

No se ha ldenttncado ntng(ln tratamiento especlftco efectivo para ninguna 
de las Infecciones para las hepatitis virales, actualmente se estan probando 
nuevos tratamientos con lnterferOn (46, 47, 48). 
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3.1 HEPATITIS C 

La transmlslOn de hepatitis viral mediante la sangre o el plnma es una de 
las complicaciones milis graves de la trarrsfusiOn sanguinea, y colllltiluye un 
riesgo para la vida y la salud de los pacientes que reciben esa sangre, asl 
como una fUente de problemas legales para los médicos y los bancos de 
.angre. Uno de los agentes causales de nte tipo de hepautls, n el Virus de la 
hepalllls e, una de las hepatitis conocida antes como no -A , no -8 (49, 50, 
51, 52, 53 ). 

El término de hepatitis no -A , no -8, agrupa a todas In hepatitis vlrlcas 
que serolOgicamente no pertenecen a los virus de la hepatitis A ( VHA ) o 

IS (VHB). Los estudios epldemlolOglcos y la lnfecclOn experimental en 
Chlmpances han demostrado que son muchos los tipos de hepatitis 
No -A , No -8, pero se Ignora todavla si se trata de dos variedades del mismo 

Virus o de Virus distintos (54) . 

Hasta 1989 el virus o grupo de virus responsable de la hepalltls no -A , 
no -B se desconocla, mb tarde se ldentlftcaron dos diferentes agentes 

responsables de esta hepatitis, uno que se transmite de manera entérica y que 
ftecuentemente produce epidemias, y el otro que se obtiene de forma 
parenteral (55) . 

En 1989 el agente de transmislOn parenteral filé Identificado y ffamado 
hepatitis e (56, 57) . 

La distrfbUCIOn de la hepatitis e es mundial . El agente ae lransmlte por 
sangre contaminada o por - derivados utilizados en las transfusiones, ésta 
es responsable actualmente de aproximadamente el 90 % de las hepalllls 
postransl'uslonales (58), es pOSlble que también se transmita por otras vlas 
Inclusive los contactos lnllmos enlre Individuos, contacto madre - hijo, etc. 
(59, 60, 61, 62) . 
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En la actualidad, se sabe que casi todos los casos de hepatitis viral que 
antes eran conocidos como hepatitis no -A , no - B son causados por el virus 
de la hepatitis c. Hasta el 50 % de los pacientes Infectados ae producen 
alteraciones bloquimlcas que indican que existe una enfermedad hepl\tica 
crOntca (63, 64, 65). 

Se espera que por medio de una nueva prueba para detectar el anticuerpo 
contra el virus de la hepatits C ( VHC ), sea posible detectar hasta un 50 % de 
la sangre donada que esta Infectada con el VHC y al ao % de quienes 
padecen hepattt!s crOntca. Los casos que no son prevenidos se deben a que 
los donadores se encuentran en el periodo de ventana lnmunolOglca antes de 
la serocoriverslon, o padecen hepatitis e sin presentar anti VHC. 

EL AGENTE PATOGENO 

El aspecto mis controvertido de la hepatitis no - A , no -B ha sido la 
naturaleza del agente causal, se ha buscado ampliamente este agente. Se 
han descrito numerosas pruebas serolOglcas, se han Informado acerca de 
partlculas similares a virus, se han detectado enzimas de tipo viral se han 
descubierto y clonado l\cidos nucleicos (66, 67) 

Lo poco que se sabe acerca del virus se ha aprendido sobre todo por 
estudios en chimpances (68, 611). 

Aunque no se ha demostrado bllm el VHC por microscopia electrontca 
se ha podido clonar el genoma del virus de la hepatitis C y expresado por 
primera vez por Investigadores de la Corporation Chiron utilizando el plasma 
de un chimpancé infectado experlmentalmente con un agente de la hepatitis 
no -A. no-B humana (70, 71, 72) . 

En estudios posteriores realizados sobre el VHC sugieren que se trata de 
un virus monocatenario, con un genoma de una cadena positiva de RNA. Eate 
RNA se encuentra dentro de una nucleocapslde y su envoltura es una 
glucoproteina, ésta se ha clonado conociéndose con precislOn la secuencia de 
aminoilcidos. El genoma del VHC contiene alrededor de unos 10,000 
nucleOtidos codillcado por aproximadamente 3,000 aminolllcidos. Este virus 
presenta una organtzaclOn genOmica similar a los ftavlvlrus y pestlvlrus, y se 
piensa que forma parte un genero especlftco de la famUia Flavtvlridae . El 
VHC contiene una cubierta Hpidtca y presenta un diametro de 30 a 60 nm 
(fig.1)( 73, 74, 75). 
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Fig. l. Eatructura geoónúca del virus de la hepatitis C, la prolelDa 
l1ICClllbioanle e 22-3 ae codifica en la región COie ( ellluctuml ). La protelDa e 33-e es 
codificada en las regiones NS-3 y NS-4 del genoma vlrico; el S-1-l ~el 
epitopo principal del Cl00-3. Tanto la C 100-3 como la C-33c aon protelnaa no 

~ eatructurales. 
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EPIDEMIOLOGIA 
Muchos de los aspectos epldemlolOgicos se asemeja a los de la 

hepatitis B, por au forma de transmisian y en los grupos de alto ñesgo. 

TRANSMISION 

La transmlslOn de la hepat!Us e por exposlclOn directa con la sangre , 
esta muy bien documentada, ya que del 90 al 95 % de los casos son por 
transfus!On sangulnea, también estan bien reconocidos los grupos de alto 
ñesgo como son: donares, receptores, los que usan drogas parenterales, 
el personal que esta en contacto con sangre, pacientes que se dlallsan y 

paciente que son operados del corazOn(76, 77, 78, 79, 80). 

Actualmente se estilo Investigando otras formas de transmlllOn como es la 
lransmlsiOn selftllll, por contacto entre esposos, se ha sugerido la transmlslOn 
materno - Infantil (81 ). 

Aunque el virus de la hepatitis e es responsable de los casos de hepat!Us 
postransfUslonales, esta vla de Infección explica una pequena proporclOn de 
los casos de hepatitis C aguda, ya que solo el 5 -1 O % de los pacientes tienen 
un antecedente de transfUsl6n. En Estados Unidos, por lo mell09 el 40 % de 
los casos notificados, tienen antecedentes de uso de droga, el 5 % estan 
expuestos a la sangre por su profesl6n, el 1 O % es por actividad heterosexual 
o la expotlclbn a un contacto con hepatitis denlro del hogar del Individuo, en 
35 - 40 % de los ca5011 no e conoce el origen de la lnfecct6n. Por IO tanto In 
pruebas para detectar el anti VHC en los donadores de sangre evilan\n solo 
una pequena proporcl6n de los casos de hepalllls e que ocurren en la 
actuaUdad. En los cuadros 4 y 5 se dan las vlas de transmlslOn y los 
prlnclpales grupos de atto riesgo (82, 83). 
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Cuadro No. 4.- Vlas de transmlslOn de la hepatitis C 

•Transfusión sanguloea 

•Por productos sangulneos 

•Perinatal 
• Intrafamiliar 

• En hemodiáláis 
• Poc agujas cnntaminada• 

• Poc utiliución de jeringas y agujas uaadas 

•Por utili7.ación de jeringas y agujas uaadas 

•Sexual 

•Saliva 

Fuente: Geoffrey, M.1993 

Cuadro No. 5.- Grupos de alto riesgo 
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•Receplolea de Cnnsfuaiooes de sao¡¡re mUltiples 

•Hemolllicoe 

•Pacienles hemodialisados 
•Infantes cnn madre VHC positivo 

•Droglldi.c:toa 
•Tra~adores que estan expuestos a material contaminado con VHC 

Fuente: Geoffrey, M.1993 



GRUPOS DE POBLACION 

Hay pocos datos sobre tasas relativas de lnfecctOn en dtverwot1 grupos de 
poblaciones o en areas geogralicas. En un estudio realizado en el sur de 
Afrlca se demostro que la poblacion negra Uene mayor Incidencia de hepauus 
e (114), que la poblaclon blanca, no hubo diferencias entre hombres y mujeres, 
estos mismos resultados se han dado en algunas partes de Europa, en JapOn 
y en los Estados Unidos (85, 86, 87). En México, actualmente se esta 
estudiando la prevalencia de hepa1ltls e en diferentes reglones, los resultados 
obtenidos hasta ahora se resumen en el cuadro 9. 

La prueba de anU -VHC realizada a los donadores en diferentes zonas 
geogrilllncas, sugiere que la prevalencia de VHC es baja en el norte de Europa 
y de Estados Unidos, alta en el sur de Europa y Asia, y mi'ls alta en Afrlca. 
En el cuadro nümero 6 se muestran las variaciones geograncas de prevalenla 
delVHC. 

Cuadro No. 6.- Frecuencia en porcentaje en diferentes grupos de poblaclOn 

PAIS ANTl-VHC TOTAL PORCENTAJE 
POSITIVOS ESTUDIADOS % 

!ITALIA 13 1,484 0.9 
!ITALIA (DONA) 39 3,575 1.1 
JAPON 13 1,870 0.7 

BSP~A 8 676 1.2 
ESP~A (DONA) 16 1,044 l.S 
1 .. ~··~~· 10 1,874 0.5 
EGIPTO 4 76 S.2 

MEXICO 19 1,194 1.59 

Fuente: Geolfrey, M .1993 
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En el cuadro No. 7. Se muestran los grupos de poblacl6n en la prevalencia 
de hepatlllll e en persona translllndidas. 

Cuadro No.7.- Prevalencia de antl-VHC p09Hlvo en heplllltis 
postranafuslonales 

PAIS CASOS CASOS HEPAT. PORCENTAJE 
POSrllVOS TRANSF % 

ESPAAA 46 54 85 
ALEMANIA 44 S6 79 

EOJPTO 28 34 82 

USA so S7 88 

MEXICO 7 19 37 

Fuente : Georrrey , M .1993 

En México se han descrito li"ecuenclas que van delde 0.94 % al 1.56 % , 
y en pacientes polltransfundldos van desde 8.7 % al 13.28 %.En el cuadro 8 

se muestran la prevalencia de VHC en diferentes reglones del pals . 

Cuadro No. 8.- Prevalencia de hepa1111s e en Méxtco 

ESTADO CASOS ANTI-VHC PORCENTAJE 
ESnJDIAOOS Posmvos % 

D.F. 1,194 19 1.S9 

YUCATAN 290 4 1.4 

PUEBLA 600 4 0.66 

GUANAJUATO 306 1 0.3 

CHIHUAHUA 400 1 0.25 

Fuente: Hosp. Gral. Reg. 25, IMSS, 19113 
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VARIACIONES GEOGRAFICAS EN EL GENOMA DEL VHC 

La epldemlologla y la historia natural de la lnfecctOn del VHC, es dlllcil de 
entender, por el reciente descubrimientos de variaciones en loa genotipos 
del VHC en diferentes grupos de poblaclOn. Los genoUpos que se han 
encontrado se muestran en el cuadro 9. En México no se ha estudiado la 
varlaclon genotlplca del VHC. 

cuadro No. 9.- Variaciones en los genoUpos del VHC . 

VARIACIONES GENOTIPICAS 
PT KI K2a K2b 77 

IPAIS No. 
CASOS 

JAPON 121 1 20117% 20/17% 5 o 
CHINA 18 o 8/44% 9/50% 1 o 
mJROPA 19 8/42% IO/S3% o o 1 
BRASIL 14 5136% S/36% o o 4 

E.UA. 10 7170% 1 o 1 1 

Fuente: Talreda, N. 1992 

Es poslble que algunos subUpos sean comunes para todas las poblaciones , 
pero algunos otros sean comunes para orientales o para occidentales . 

Las secuencias genOmlcas de estas variaciones se han reportado por la 
clonación de diferentes VHC de personas o de chlmpancea Infectados con 
este virus (88, 89). 
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Se nece.lta que haya mu ~ compara1N ... en la eecuencla ele 
nuclAotldos de dlferentu VHC en otras poblaciones, para ni poder 
comprender mejor la etlologra de esta infecciOn . También se requiere de 
una estanclartzaclón en la nomenclatura de estos subtipos , ya que hnta el 
momento hay diferentes clasH'lcaclones, y, asr poder comprender si se trata de 
algún subtipo nuevo o de otro subtipo diferente . 

La clasillcaclón de estos subtipos pueden ayudar para la Investigación de 
vacunas y la investigación serológtca de posibles grupos y subgrupos de 
anticuerpos, que puedan servir para las pruebas de escrutinio a los donadores 
y asr obtener sangres seguras (90, 91) . 

PERIODO DE INCUSACION 

Entre el momento de exposlclim del vtnn o del inicio de la enfermedad y 
la detecclOn del anti VHC transcurre un intervalo de aproldmaclamente 3 
meses. Por lo tanto, durante el cuadro cl!nlco agudo la hepatitis e sigue 
siendo un dlagnOStlco de excluslOn, ya que se le determina los marcadores 
para hepatitis A, B y e, si estas son negativas se deben excluir otras 
enfermedades como las hepatitis no virales (hepatitis por alcohol, por 
fannacos, hemocromatosis, enfermedad de Wilson, y en los nlftos deficiencias 
de alfa -1- antHrlpsina}, o producidas por citomegalovtrus o por el virus de 
EJ>'Steln - Barr (92, 93 ). 

Pero debido a que la seroconverslón es retardada es necesario repetir la 
prueba de arltl VHC durante mucho tiempo antes de descartar que la hepafltls 
sea causada por el virus de la hepa111ls e. 

Aunque el anti VHC suele pel'llistir una vez que se ha desarroHado ( se ha 
demos1rado que persiste hasta 12 aftos ) (94), es posible que este anticuerpo 
desaparezca en algunos pacientes que han padecido hepatitis C aguda, pero 
en quienes persiste este anticuerpo son capaces de transmitir la enfermedad . 
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!·· 
PATOGENIA 

La evolución de la hepatills e es variable; algunas progresan a cirrosis 
temprana y otros pueden presentarlas daspulls de largo tiempo, la diferencia 
entre estos dos grupos se desconoce y se piensa en la poslbllldad de un 
cofactor, o bien, del alcoholismo que puede acelerar el proceso del 
padecimiento (95). 

Por estudios recientes se ha demostrado que el VHC leslona al hlgado en 
forma Intermitente, generándose anticuerpos, que crean una protección con 
desaparición del virus y disminución subsecuente de transaminasas, para 
luego volVer la repllcaciOn y asr seguir el ciclo • 

MECANISMO CE OAIQO HEPATICO INDUCIDO POR VHC 

El mecanismo exacto del dano hepático todavla no se conoce bien, pero el 
virus puede ser cltohepético a diferencia del VHB, esto se supone por los 
Infiltrados lnftamatorios observados en lesiones con VHC, ya que estas 
lesiones son més severas cuando hay grandes cantidades del vtrus. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Los aspectos Importantes de la hepatitis e eon que ta lnfecc!On aguda 
tiende a ser leve en relación con la hepatitis A y B , pero que la hepatitis C 
tiene tendencia a producir Infección y enfermedad crónica , no hay aspectos 
cllnlcos especrncos que permitan diferenciar en un caso dado de la hepatitis e 
de una A o B. 

Ce la hepatitis C se ha reportado casos de hepatitis aguda con 
recuperaciOln total, hepatitis fulminante, enfermedad recidivante, Infecciones 
crónicas no evidentes, y hepatitis crónica activa con cirrosis. 
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En Estados Unidos aproxtmadamente 170,000 lnCIMduos ae lnfeclan cada 
allo con el VHC, desafortunadamente la prueba de ELISA para este virus solo 
detecta el 50 - 60 % de la hepatitis aguda . 

La hepatitis aguda tiene un periodo lncubaclOn de seis a doce semanas, sin 
embargo se puede presentar de dos a 24 dlas en pacientes que fueron 

~ transfundidos con sangres Infectadas con VHC, el promedio del periodo de 
lncubaclOn es de siete a ocho semanas (96). 

Mientras que la slntomatologla de la hepatitis A o B son slmttares, la de la 
hepatitis e aguda es leve o aslntométlca, con menos dallo severo en el 
hlgado. 

En un estudio con pacientes con hepatitis e poslransfuslonal, el 25 % de 
los casos fueron Ictéricos, y menos del 10 % tullieron slntomas severos, Una 
mlnorla de pacientes presentan fiebre, orina obscura, malestares como 
nauseas, distensiOn abdominal, e ictericia . 

En la hepatitis e aguda los ntveles de AL T pueden Incrementarse 
rllipldamente y disminuir abruptamente, también pueden elevarse y 
mantenerse asl, o estar fluctuando en semanas o meses. En la grllifica 1 a la 4 
se muestra 4 patrones de comportamiento en la seroconverslOn de anti -VHC, 
con respecto a los ntveles de AL T, en dos casos con hepatitis e aguda 
p091ransfUslonal, y dos casos con hepatlls e aguda con factores 
desconocidos .. 

Aproxtmadamente el 25 % de los pacientes con hepatitis e aguda tiene 
valores normales de AL T de 6 meses a un ano después de presentarse la 
hepatitis y el anti -VHC ser positivo. Un 50 % puede progresar a hepatitis C 
crontca. Los pacientes con hepatitis postransfUslonal progresan mas 
frecuentemente a una crtinlca que los que tienen Infecciones esporllidlcas , 
esto puede ser por el tamallo de lnoculaclOn. 
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Entre las caracterlstlcas ¡>ara pasar de una fase aguda a una crOnlca se 
presentan In siguientes : 

•E>1PostclOn parenteral 
•Grandes volumenes de transfUslOn 
•Receptores de mezclas de productos de sangre 
•Slntomas severos durante la fase aguda 
•Niveles altos de AL T en suero durante la fase aguda 
•Fluctuaciones de AL T 
•Anti - VHC positivo 
•Sexo masculino 

HEPATITIS FULMINANTE 

La hepatitis e l'Ulmlnante es poco ITecuente y con poca probablHdad de 
sobrevivir y es diferente a otros casos de hepatlUs fulminante A o B (22) . 

Han sido pocos los casos de hepatitis e fulminante determinados por 
anti - VHC y probados por PCR (reacclOn en cadena de poKmerasa), ya que 

el curso de la enfermedad es rlllpldamente fatal y tambllm por que la 
seroconverslOn de anti -VHC es tardada , se han reportado 4 casos de esta 
hepatitis que tenlan anti -VHC y VHC -RNA poslllvos , sin slntomatologla de 
otra lnfecclOn viral (97, 98). 
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HEPATITIS C CRONICA 

Los pacientes que tienen niveles anormales de AL T y anti -VHC positivo 
por mfls de seis meses, se consideran crlonlcos, aunque la nuctuacton de los 
niveles de AL T que a veces son normales pueden confundir a esta 
enfermedad . 

Aproximadamente el 90 % de los casos asociados a la transfut¡JOn son 
positivos para 411 anti -VHC, el 10 % que es negativo para esta prueba, se le 
debe de determinar PCR para VHC -RNA, ya que se han reportado casos en 
donde el anti -VHC es negativo pero por PCR es positivo (99). 

Algunos pacientes con hepatitis e crOnlca son aslntométlcos, pero hay 
una proporclOn de ellos que estén en el periodo final de esta severa 
enfermedad, aproximadamente del 20 - 40 % de los casos se desarrollo 
cirrosis y esto se asocia con un alto riesgo de adquirir carcinoma hepatocelular 
(100). En un estudio en JapOn de 155 pacientes con hepatitis e crOnlca, 30 % 

_ progresaron a una cirrosis y el 15 % tuvieron carcinoma hepatocelu!ar . 

La hepatitis e crOnlca raramente le ocasiona problemas al paciente, 
pero se ha observado que cuando presenta Ictericia es una seftal del curso 
avanzado de la enferrn11dad, de posible cirrosis, o de complk:aclones muy 
severas. La gran mayorla de los pacientes crOnlcos son aslntomAtlcos hasta 
un estadio avanzado o hasta la cirrosis, cuando se presenta Ictericia quiere 
decir que el pronostico es malo, algunos pacientes pueden presentar la 
Ictericia cuando ya tienen carcinoma hepatocelular . 

Hay algunos factores que hacen avanzar mas rapldamente este 
padecimiento como son: la edad, el alcoholismo, la lnfecclOn con el virus de la 
hepatitis B O con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) . 

En la hepatitis e crOnlca la elevaclon de los niveles de AL T pueden 
mantenerse por meses o anos, 11J nuctuaclOn es aproximadamente de 2 a e 
veces el valor normal de ALT, si los valores de AST son mayores que los de 
AL T, esto sugiere que pueda tratarse de una cirrosis hepattca, en las Graneas 
No. 5 se muestra la relaclOn de AL T con anti -VHC en pacientes con hepatitis 
e crOnlca postransfuslonal, que progresa a cirrosis en un seguimiento durante 
8 anos. 
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CARCINOMA HEPATOCELULAR 

Estudios epldemlolOgicos muestran que hay una estrecha relaclOn entre 
hepatitis c y carcinoma hepatocelular , esto se demuestra por la prevalencia 
de anti -VHC positivo en pacientes con céncer de hlgado. En Europa, Estados 
Unidos y JapOn se ha viwto mh esta relaclOn de adquirir carcinoma en 
pacientes con hepatitis C crOnlca que en pacientes con hepatitis B . 

El gran riego de adquirir carcinoma se da cuando se ha desarrollado cirrosis 
éste es el gran riesgo de la hepatitis e crOnlca la que progresa a cirrosis, pero 
esta relaclOn no siempre se cumple ya que se han reportado casos de 
carcinoma en pacientes sin cirrosis (101 ). 

DIAGNOSTICO 

Hace &lgunos arios el dtagnOstlco para la hepatitis e, era por excluslOn, de 
las otras hepatitis virales, se empleaban marcadores serolOglcos del VHA y 
VHB, la historia cllnlca y epldemlologla, los nlveles de AL T y la presencia de 
anti - HBc, y por descarte se diagnosticaba no -A , no -B, estas pruebas (antl
HBc y AL T) aplicadas a los donadores tuvieron un valor Importante para 
reducir la tasa de hepatitis transruslonal. 

Actualmente hay una prueba para detectar anticuerpos contra el virus de 
la hepatitis c, en 19110 la Food and Orug Admlnlstratlon aprobO una nueva 
prueba inmunoabsorbente relacionada con enzimas (EUSA) que permite 
detectar el anticuerpo contra el virus de la hepalllls e (anti - VHC), en el 
cuadro 1 o se resumen los marcadores para este virus (102). 
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Cuadro No.1 O.- Marcadoras da la hepatitis C. 

DETERMINACION PROTEINA CODIFICADA 

ELISA primera ganaraclOn (ORTHO) c100-3 / NS4 

ELISA segunda genaraclOn (ORTHO) c22c/ c (S1) 
c200 I NS4 (c33c/NS3+c100-3/NS4 

ELISA tercera generaclOn (ORTHO) C/NS3/NS5 

PRUEBAS CONFIRMATORIAS c100-3/NS4 
5-1-1 (proteína de NS3 / NS4) 

RIBA primera generaclOn 

RIBA 4 (4 antlganos) c100-3/NS4 
5-1-1 
c33c/NS3 
c22-3 /C (S1) 

Fuente: Aach, Ft. 1991 
ELISA : Enzlme Hnkad lmmunoa1SSy 
RIBA : Recomblnant lmmunoblot assay 
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En M6xlco se ha reglamentado por la Secretarla de Salud, atraves del 
Olérlo Oficial desde diciembre de 1992 que a todas las sangres y productos 
de la sangre se les practique esta prueba o los niveles serlcos de AL T a los 
donadores, para reducir la tasa de hepatitis postransfuslonal. • A todas las 
unidades de sanare o sus componentes de estos. para uso de

0 

transfu910n 
homologa. se le deberé aplicar obligatoriamente la prueba de ALANINO 
AMINOTRANSFERASA O INVESTIGACION OE ANTICUERPOS CONTRA 
EL VIRUS OE LA HEPATITIS e, mediante el ensayo lnmunoenzlmatlco ''. 

Cuando se descubre de manera Incidental que los donadores Uenen niveles 
elevados de ALT y anti-VHC, se les debe de informar sobre la posibilidad de 
que lleguen a padecer hepatltls crOnlca. Es necesario determinar la acttvtdad 
de transamlnasas y practicar otras pruebas de fUncionamlento hepMco 
(fosfatasa alcalina, deshtdrogenasa lécttca, gama-glutamlltranspepttdaSa, 
glutamato deshldrogenasa) en busca de una hepaUUs acttva. SI los resultados 
de estas estén un poco elevados o si son normales y los pacientes no 
presentan slntomas, bastaré con llevar consultas de control para detectar 
slntomas o cambios en el tunclonamlento hepatlco. 

Cuando se cree que el paciente ha estado lnfei.1ado por mucho Uempo se 
puede practicar la prueba de alfa -fetoprotelna o un ultrasonograma cada 6 
meses para detectar en forma temprana un carcinoma hepatocelular . 

PREVENCION. 

Gracias a las transfusiones se puede salvar la vida de pacientes con 
hemorragias profllsas o realizar operaciones tan complicadas como los 
transplantes renales. 

Las infecciones virales en pacientes transfundidos es un tema preocupante 
en la actualidad. El VIH responsable del sida, el virus de la hepatitis B, o el de 
la hepatitis c son alguno ejemplos de estas Infecciones. 

Hasta el momento la prevenclOn de la hepatHls c postransl\Jsional se ha 
centrado principalmente en la ellmlnaclOn de los donadores de sangre 
comerciales, ya que Allen y col. demostraron que en los donantes retribuidos y 
en los bancos comerciales hay mayor Incidencia de posttlvidad en los 
marcadores de hepatitis que en los donadores voluntarios. En México desde 

32 



19811 la obtenclOn de sangre se encuentra regida en la Ley General de Salud 
en el Arllculo IV, publicado en el Diario Oficial de la NaclOn que <fice: '1a 
sangre oblentda para fines terapéuticos SOio puede ser proporcionada por 
donación gratuita". 

La dlsponlblfldad de donadores de sangre segura, continua siendo un 
problema grave, a pesar de las disposiciones legales relativas a la prohibición 
de la comerclallzacl6n de la sangre y con eHo evitar la existencia de donadores 
"profesionales" , la realidad es que este Upo de donadores sigue existiendo 
mectlante arreglos que se reallzan fuera de los seNlcios hospitalarios de 
transfusión. 

A la persona que desee suministrar su sangre se le pracUcaré una 
eva1uacl6n cllntca en la que se determine que reune los requisitos slgulentes: 

_ 1 .-Edad entre 18 y 65 anos 
2.-Peso mayor de 50 Kilogramos 
3.-Traténdose de mujeres, no estar embarazadas ni lactando 
4.-Sln antecedentes de: 

a ) Hepatiti& 
b ) Enfermedad de Chagas 
e ) Brucelosls 

5.- Sin antecedentes de paludismo en los Olllmos tres anos 
6.- En los ulUmos seis meses, sin antecedentes de: 

a ) clrugla mayor 
b) parto 

7 .-en el OIUmo ano , sin antecedentes de: 
a ) Acupunb.lra 
b) Tatuajes 
e ) Transfusl6n de sangre 

8.- Individuo cllnlcamente sano 
9.- Con cifras mlnlmas de hemoglobina o hematocrtto de acuerdo con el 

parametro ya establecido, muieres 12 g y hombres 14g. 

Todos estos requ!Sttos son necesariOfl para poder obtener una sangre 
segura. 

Actualmente en los bancos de sangre se les determina el anticuerpo 
contra el virus de la hepatitis e a todas In bolsas de sangre, y cuando sale 
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positivo, se les Informa a los donadores del riesgo que llenen de transmitir la 
hepatill9 si siguen donando . 

Se tiguen estudiando otras formas de tranamill6n, para tratar de prevenir 
la hepatitis c. Pero como no elllste una vacuna que la prevenga, no 1e pueden 
deftnir los lineamientos para tos contactos de la personas que tienen heplllltls 
C. Se ha visto que la transmlli6n puede aer aelCUll, tiendo una pOllble vla de 
lnfeccl6n, por lo qua se ha recomendado que las personn infectado ullllcen 

preservativos. Los profesionales de la salud que padecen hepatitis e deben 
de tomar precauciones para que su lnfecclOn no se lransmtta a los pacientes . 

Tl'tATAMIENTO 

Al:m no se llene un tratamiento e11>eclflco. Todavla no se conocen 
reauttados de la profilaxis con gammagtobullna Inmune eatAndar ni con 
gammagtobullna hlperlnmune . 

Se ettt ewtuchndo el tratamiento con lnterferon alfa para prevenir que el 
paciente llegue a un estado crOnico, L.a dosis que se da a los pacientes que 
se les ha transfUndldo unidades de sangre que esttin contaminadas can el 
virus de la hepatitis e, o a los que usan drogas o que le adqtirteron par su 
ocupaclon, es de 1 a 3 mlUonn de unidades de intarferOn 3 veces por aemana 
durante 24 semanas (103). 
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4.- PLANTEAMIENTO DEL. PROBLEMA 

Desde el punto de vista cllnlco, las hepatitis Virales comparten las mismas 
caracterlsttcas, en formas més frecuente son asintométlcas (anictéricas) o 
subcllnlcas con signos o slntomas lnespeclftcos, por lo que contar con un 
diagnostico apoyado con el laboratorio es de vital Importancia . 

Existen examenes de laboratorio que permiten orientar el diagnostico de 
hepalllls Viral, en forma més especifica son las pruebas de funcionamiento 
hepétlco, que dan la pauta para Integrar el diagnostico en este tipo de 
Infecciones, las pruebas que se utilizan son: la determlnaclOn de las 
amlnotransferasas aspartato amlnotransferasa (AST) y alanino 
amlnotransferasa (AL T), la fosfatasa alcalina y las blllrrublnas . 

La elevacl6n de las amlnotransferasas pueden variar entre 8 a 40 veces 
sus cifras normales . 

En mayo de 1990, la Food and Orug Admlntstratlon aprobO una nueva 
prueba lnmunoabsorbente relacionada con enzimas (EL.ISA) que permite 
detectar el anticuerpo contra el Virus de la hepatitis C. 

Se ha demostrado que el vtrus de la hepatitis c,es un virus pequeno de una 
sola cadena de RNA, es el patógeno responsable de la hepatitis C . 

Hace algunos anos, el dlagnOstlco de la hepatitis e era por eJCclusl6n, 
cuando exlstla una lnfeclon parecida a la hepatitis B en cuando su vla de 
transmlslOn parenteral y su tendencia a volverse crOnlca, ya que en ese 
tiempo no exlstlan marcadores serol6glcos que detectaran el virus de la 
hepatitis c. 

A partir de 1970, después de que se disminuyo el número de hepatitis B 
relacionadas con transfusión, gracias al anéllsis a toda la sangre donada para 
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detectar los marcadores lnmunolOglcos de la hepatitis l!S, la hepa1ltls e se 
convh1IO en la cauu prlnclpal de los caaos de hepatllla lnlna!Ullonalea. 

El virus da la heplllllls e afacta al hlgado, ya que es hepatotr6plco, al 
daftarlo, los hepatoclto9 permiten la salda clei enzlmaa hacia al torrente 
sangulneo, por to que debe de existir un aumento de amlnotransferasas. 

La medición de loa niveles s6rlcos de ntn enzlmaa es lltil como prueba 
de !Uncionamlento hepattco anormal; al mismo tiempo que nuestro sistema 
lnmunolloglco reacciona con la formaclOn de anticuerpos contra clcho virUS. 

Alglaios donadores de sangre que aon personas • aparentemente aanas • 
pueden aer portadores del virus de la hepalllls e, por lo que pueden transmitir 
la enfermedad si su sangre es utltlzada en alg(ln paciente, por tal mo!lvo es 
n-rlo practlcar los antilla mh conftablea para realmente ayudar a 
nuestros pacientes a transfundlllos. 
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5.- OBJETIVOS 

1 .- Conocer la relaclCm que existe entre la alteraci6n de las 
amlnotransrerasas con el marcador serol6glco de la hepatitis e 
de donadores de sangre . 

11 .- Determinar la prevalencia de hepatlUs e en donadores del 
Banco de Sangre del Hospital General Regional No. 25 del 
Instituto Mexicano del Seguro Social . 
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6.- HIPOTESIS 

SI al presentarse un dano hepétlco debido a la 
presencia de un agente hepatotr6plco como el Virus 
de la hepatitis e e identiftcado por lnmunoensayo' y 
las amlnotransferasas se encuentran elevadas, 
entonces estas enzimas se pueden considerar como 
un marcador 1ero16gico da la hepatitis e esperando 
un 90 % de probabiHdad y pueda utilizarse sin 
necesidad de Jnmuno ensayo especifico. 



7.-0ISEAO DE INVESTIGACION 

Tipo de estudio 

El estudio que se llevo a cabo obedece a un diseno observacional, 
prospectivo, transversal, y comparativo . 

PoblaclOn. 

Se estudiaron 763 muestras de sangre de donadores del Banco de 
Sangre del Hospital General Regional No. 25 del IMSS. Se utilizaron las 
muestras de los donadores ctlnlcamente aptos, que son aceptados por la 
evaluacl6n hecha por el médico del Banco de Sangre de acuerdo al anexo 1 y 
11 sin Importar, edad y sexo , utilizandose los siguientes criterios de inclusión y 
de excluslOn. 

Criterios de lnclusiOn 

• Todas les muestras de sangre de los donadores cllntcamente aptos. 
• Todas las muestras con Anll-VHC positivos 

Criter1os de exclusión 

• Todos los donadores que tengan algun marcador positivo como son: 
brucella, VORL, hepalllls B, VIH. 
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Variables Nivel de medición 

DlagnOstico de laboratorio 

DetermlnaclOn de amlnotransrerasas Posible dafto hepA!lco cuando los 
ALT yAST valores esten arriba del valor de 

referencia (rango de referencia de 
ASTy ALT es de 5-40 U/l) 

DetermlnaclOn de anticuerpos contra Positivos cuando la lectura del color 
el virus de la hepatlll9 e (anti -VHC ) sea mayor a 0.400 nm de absorc:i6n 
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a.o.- MATERIAL 

1.- Material blolOglco 

763 muestras de sangre de donadores del !Sanco de sangre del Hospital 
General Regional 25 "Zaragoza " , del lnstttuto Mexicano del Seguro Social. 

• 2.- Material de vidrio 
a ) Tubo Vacutalner para la toma de muestra con l!DTA como 

anttcoagulante. 
b) Tubo Vacutalner para la toma de muestra sin antlcoagulante . 
c ) Tubo de ensaya de 13 K 100 para la separaclOn de muestra 
d ) Pipetas serolOglcas de 1 o mi , 5 mi . 
e ) Pipeta volumétrica de 5 mi. 

3.-Equipo 
a) AA-1000 Technlcon para la determlnaclOn de amlnotransferasas 
- Charolas de reacclOn 
- Charola de reactivos 
- Charola de muestra 
- lnsertores para reactivos 
- Copas de muestras 

b) Equipo de ELISA marca Organon Tecknika 
- Incubadora ( 37"C +- 2 • C ) 
- Lector de mlcroplacas de 492 nm. 
- Lavador de mlcroplacas autom~tlco 

• c ) Pipetas automaticas de 1 00 mlcrolltro 

d ) Centrifuga marca Beckman 
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4.- Reactivos 
a ) Reactivo de AL T marca Technlcon 

Contiene:: 
Lactato deahldrogenasa , mlnlmo 2360 u ( mClscuro porcino) 
L-Alanlna 548 mmol 
NADH 0.28 mmol 
Alfa-cetoglutarato 16.3 mmol 
Estabilizador 
Amorttguante Tris 

b ) Reactivo AST marca Tectmtcon. 
Contiene: 
Lactato deshldrogenasa , mlnlmo 1180 U ( mClsculo porcino) 
L-Aspartato 261 mmol 
Malato dnhktrogenna , mlnlmo 770 U (corazón porcino) 
NADH 0.28 mmol 
Alfa - cetoglutarato 13.2 mmol. 
Estabilizador 
Amortiguador trl8 hldroJCtmetit amlnometano 

c ) Equipo para la detarmlnaclon de anticuerpos contra VHC , 
el UBI HCV EIA MARCA Organon Telmlca. 

Contiene: 
DRuyente de la muestra (Tampon 1 ) SoluclOn salina de soluclOn tampon 
fosfatos que contiene suero de cabra normal, surfactantes 
colll8rvadores. 
- Blanco : SoluclOn salina de soluclOn tampOn de fosfatos, que 

contiene surfactantes y conservadores 
- Control no reactivo: Suero humano normal lnactlvado diluido en 

un diluyente de muestra que no es reactivo para el antrgeno 
de superficie de la hepatltia B, nt para los anticuerpos VIH. 

-Control débilmente reactivo VHC: Plasma humano inactivado diluido 
en un diluyente de muestra que contiene un tflulo bajo de anticuerpos 
para los antrgenos VHC. No reactivo para el antrgeno de superftcle 
de hepatitis B y anticuerpos VHI. 

- Control fuertemente reactivo VHC: Plasma humano lnactivado diluido 
en diluyente de mueslra que contiene un elevado tftulo de anticuerpos 
para los antlgenos péptidos VHC. No reactivo para el antlgeno de 

superftcle de la hepatitis B y VHI . 
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-Mlcroplacas 96 pocillos: Cada pocillo de mlcroplaca conUene péptldos 
sintéticos adsorbidos 
-Tampon de lavado concentrado: ConcentraclOn al 1 O x de una soluclOn 
salina de tampOn fosfato con surfactante. 

-Diluyente de conjugado (TampOn 11): SoluclOn de tampOn fosfato con 
surfactente, sal EDTA, suero de cabra conjugada mercada con 
peroxida&a 
-Conjugado: lnmunoglobuHna antlhumana de cabra conjugada marcada 

con paroxldasa de rlllbano picante, conservadores . 
-OPD: Tabletas de 0-fenllenedtamlna -2 HCL. 
-Diluyente OPD: SoluclOn tampOn citrato -fosfato con perOxido de 
hidrOgeno. 

- SoluciOn de parada (H2S04 1 M ): SoluclOn dtlulda de Acldo sulfUrico 
- Mlcroplacas de dlluclOn: Para la predtluclOn de las muestras. 

e ) Suero control normal y patolOgico merca Lakeslde . 
Contiene: Todos los analltos pera el control de calidad de qulmlca 
cllnlca, entre ellos AST y ALT 



8.1.- TECNICAS 

Ln t6cnlcn se contemplan desde la toma de la muestra hasta ta 
determlnaclOn de las amlnotransfer- y el anti - VHC . 

Toma de muestra 

•El paciente se presenta en ayuno 
•Se le determina preston , temperatura y se les hace un cuestionarlo para ver 
81 son clinlcamente aptos (anexo 1 y 11 ). 
•Se les toma la muestra sangutnea usando un sistema Vacwdalner , se toman 
tres tubos, dos sin antlcoagulante , ooo para la determlnacl6n de AST y AL T y 
el otro para los marcadores de hepatitis , y uno con anucoagulante para 
determinar fOrmuta roja ,grupo y Rh. 

Preparacl6n de la muestra 

•Las muestras de los tubos sin antlcoagulante se cenlrffllgan a 3000 rpm 
durante diez minutos 
•Se separa el euero 
•El suero se mantiene en refrigeraciOn hasta su procesamiento. 
•La muestra del tubo con anUcoagulante se le determina hemoglobina grupo 
sangutneo y Rh 
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OetermfnacfOn de amtnotransrerasas 

El fundamento de fas amfnotransferasas es el siguiente: 

Las amfnolransferasas tambU!n llamadas transamtnasas, son un grupo de 
enzimas que cataffzan fa lnterconverslOn de amlnoécldos y alfaceto écldos 
mediante la transferencia del grupo amino. 

Fiara fa detennfnaclOn de fa afanfno amfnolransferasa, ésta cataffza la 
transferencia del grupo amino de fa afanfno a affa-cetoglutarato produciendo 
glutamato y pfruvato, el pfruvato se reduce a lactato en la reaccfOn cataffzada 
por la deshidrogenasa flllctica , fa reacciOn es la siguiente : 

COOH COOH 
CID 1 CID 1 

1 
CH2 CH2 

1 
1 

1 
C-NH3 CH2 ALAT CH2 

1 
+ 1 C=O + 1 

+ r 1 a¡+ 
COOH 

COO- COO-COO-

Alanina Ac. Cetoglu- Ac. Piiúvico Ac. Glutá-
tárico núco 
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DetermlnaclOn de AST 

Para la determlnaclOn del aspartato amlnotransferasa, ésta cataliza la 
transferencia del grupo amino del aspartato a alfa-cetoglutarato, produciendo 
glutamato y oxalacetato, el oxalacetato se reduce a malato en la reacclOn 
catallzada por la deshldrogenasa malato, la reacciOn es la siguiente: 

COOH 

1 
CH2 

1 
+ 

C-NH3+ 

1 
COO-

Aspartico 

COOH 

bH2 
1 
CH2 

b=0 
1 
CQO. 

Ac.Ceto
glutárico 

COOH COOH 

1 
1 
CH2 

CH2 
JH2 AST 

1 
+ - H!-NH3+ 

C=O 

1 
CQO. b00-

Ac. Oxalacético Ac. Glutá-
mico 

El rango de decrecimiento en la concentraclOn de NADH es directamente 
proporcional a la actividad de AST y AL T en la muestra . 
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PraparaclOn de reactivos 
•Pera le determlnaclOn de las emlnotraMferasa eerl por el m6todo c:tn6tlco 
en 11"1 llquipo automatizado , le metodologle es 111 siguiente: 
•Se hidratan los reactivos con 20 mi de agua Inyectable y se dejen que se 
hidraten durante 1 hora . 
•Hacer la callbraclOn del equipo para las amlnotransferasas 
•Determinar estas enzimas el control normal y patolOglco para ver si le 
caUbraclOn esta bien. 
•SI la callbraclOn esta bien se procede a determinar las amlnotransferasas a 
las muestras de los donadores. 
•Diariamente se determinaran controles junto con las muestrea problemas 



Oetermlnaclon de anti - VHC 

Fundamento: 

La prueba UBI HCV EIA utiliza un lnmunoabsOrbente que co..i.te en una 
mezcla de péptldos sintéticos de VHC que corresponden a segmentos 
altamente antlgllnlcos de los segmentos estructurales y no estructurales del 
virus de la hepatitis C, destinados a los pocillos de las mlcroplacas. Durante la 
prueba se dispensan diluyentes, controles y muestras diluidas a los poclRos, y 
se Incuban. Los anticuerpos especlncos de VHC, si estiln present11s, se 
enlazaran con el lnmunoabsorbente. 

Oespu6s de haber lavado bien los pocillos para quitar los anticuerpos no 
ligados y otros componentes del suero, se dispensan a cada pocillo una 
preparaclOn estandarizada de lnmunoglobullna de cabra conjugada con 
peroxldasa de rAbano picante. Se deja luego que esta preparaclOn de 
conjugado reaccione con los anticuerpos que se enlazan en los 1ubos de 
ensayo en funclOn de su especificidad por los determinantes antlg&nlcos 
presentes en el lnmunoabsOrbente VHC. Luego de otro lavado completo de 
los pocillos para quitar los anticuerpos conjugados de peroxldasa de rAbano 
picante no enlazados, se dispensa una soluclOn de sustrato que contenga 
perOxldo de hldrOgeno y 0-fenllenldlamlna (OPO) a cada pocillo. AparecerA 
entonces un color naranja amarillento en proporciOn a la cantidad de 
anticuerpos especllicos VHC presente en la muestra de,suero. Esta reacciOn 
enzima -sustrato se Interrumpe con la acllclOn de una soluclOn de Acldo 
sulfürlco. Los cambios de color que han ocurrido en capa pocillo son medidos 
entonces espectrofotomlltrlcamente a una longitud de onda de 492 nm. La 
reacclOn es la siguiente : 

La reacclOn esta basada en el principio de la reacclOn de sandwich directo en 
dos pasos .. 

48 



l~A l ] 
~04 

Fase + Muestra Conjugado Reactivo de Sol.de 
Sólida color Parada 

II m IV 

l. Fase sólida que contiene péptldos sintéticos del VHC de la reglón 
estructural y no estrucural, mas la muestra dllulda 1 :20 

11. Se le agreaga el conjugado que es una lnmunogtobuHna anti-humana 
marcada con peroxfdasa de rabano picante. 

111. Se le pone reactivo de color OPO ( 0-fenllenodlamlna ) 

IV. Solución de parada, que funciona para pararla reacción y es H2S04 
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1.- PreparactOn de los reactivos para anll -VHC . 

a ) SoluciOn del conjugado del trabajo 
-Ollulr el conjugado a 1 :101 con el diluyente del conjugado, esta es la 
la soluclOn del conjugado 

b ) SoluclOn -vato OPD 
- Transferir la tableta OPD con una pinza no metallca 
- Disolver una tableta OPD en 3 ML de diluyente OPD. Mezclar bien 

el reactivo preparado es estable durante 60 mln. 
c ) TampOn de lavado 

- Dllulr 1 volumen de tampOn de lavado en 9 vollimanes da agua de 
calidad. Mezclar perfectamente. Una vez preparado es estable 
durante 3 meses. 

2.- Procedimiento 
a ) Abrir la bolsa de almacenamlento y extraer la mlcroplaca, transferir 

200 mcl. del BLANCO, CONTROLES y MUESTRAS diluidas desda 
cada podio da la mlcroplaca de diluc:lOn a IU pocillo corretpondente en 
la mlcroplaca 

3.- Cubrir e Incubar por 15 mln a una temperatura de 37 "C 
4.- Preparar la soluclOn de conjugado del trabajo, antes da lavar las placas 
5.- Lavar la mlcroplaca con tampon de lavado 

a ) Lavar 6 vecn utilizando al manos 300 mcl. da tampón da lavado. 
Uene la totalidad da la placa y luego aspire en el mismo orden. 

6.- Secar la placa praslontndola IObre un papel absorbente 
7.-Dlspe111ar 100 mcl. de aoluciOn de conjugado da trabajo a todos los 

pocillos da las mlcroplacas. 
8.- Cubrir y poner a Incubar durante 15 mln. a una tempera1ura de 37 "C. 
9.- Preparar la SOluclOn sustrato OPD 15 mln. antes de utlllzarlo. Proteja la 

soluciOn da la luz. 
10.- Repetir el procedimiento de lavado tal como se Indica en los palOS 5 y 6 
11.- Dispensar 100 mcl. de soluclOn sustrato OPD a cada pocillo de la placa 
12.- Cubrir y poner a Incubar durante 15 mln. a una temperatura de 37 "C. 
13.-Dlspe111ar 100 mcl. de soluclOn de parada a cada pocillo da la mlcroplaca 

mezclar, golpeando suavemente la placa. 
14.- Leer la absorción a 492 nm. 
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INTERPRETACION 

Todos los valores de absorción para·los controles y laa muestras se 
obtienen por sustracción del valor de absorción menor de los dos blancos, 
antes de la interpretación de los resultados. 

Las muestras con valores de absorción inferiores al valor limite son 
consideradas como no reactivas por los criterios de la prueba UBI HCV l!IA y 
pueden ser consideradas como nega11vas para los anticuerpos VHC . 

Las muestras con absorciones superiores o iguales al valor llmite se 
definen como inicialmente reactivas. Al igual que otros ensayos lnmunol6gicos, 
pueden presentarse ocacionalmente reacciones positivas falsas, que en la 
mayorla de los casos no se repiten. Por consiguiente, se recomienda volver a 
efectuar la prueba a todas las muestras inicialmente reactivas. 
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9.- DISl!lllO l!STADISTICO 

Las prueba& eatadlstlcas que se presentan a contlnuact6n , permiten 
demostrar la confiabilidad diagnóstica de los exémenes de laboratorio. 

Para demostrar la conftabHldad del uso de AL T en sustttucton de la 
b(laqueda de anticuerpos anti - VHC , se apllc6 la tabla de contlgencla 
eatadlstica propuesto en el teorema de Bayas . 

SENSIBILIDAD: ProbabUldad de que la prueba rnult:e positiva cuando el 
paciente tiene realmente la enfermedad. 

l!SPl!CIFICIDAD: ProbabHldad de que la mueslra resulte negativa cuando el 
lndlVtduo realmente no tenga la enfermedad . 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: Probabilidad de que el individuo realmente 
tenga la enfermedad cuando la prueba sea poslllVa . 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: Probabilidad de que el Individuo no tenga 
el padecimiento cuando la prueba es negativa . 

POTENCIA DIAGNOSTICA : Relacton existente entre los pacientes realmente 
sanos y enfermos respecto al total de la poblaclOn de estudio. Sln6nlmo de 
confiabilidad . 
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Cuadro No. 11 .-TABLA DE CONTIGENCIA ESTADISTICA 
TEOREMA DE BAYES 

PRUEBA DE REFERENCIA 

PRUEBA DE ENFERMOS SANOS TOTAL 
DIAGNOSTICO 

POSITIVOS A B A+B 

NEGATIVOS e D C+D 

TOTAL A+c B+D A+B-t<:+D 

Fuente; Méndez, IR. 19116 

A= NUMERO DE CASOS VERDADERAMENTE POSITIVOS 
B =NUMERO DE CASOS FALSOS POSITIVOS 
C =NUMERO DE CASOS FALSOS NEGATIVOS 

_D =NUMERO DE CASOS VERDADERAMENTE NEGATIVOS 
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Cuadro No.12.- FORMULAS ESTADISTICAS APLICADAS 
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SENSmll.IDAD Y 
ESPECIFICIDAD 

VALOR PREDICTIVO 

INDICCE DE FALSOS 

CONFIABll.IDAD 
DIAGNOSTICA 

VPP =VALOR PREDICTIVO POSITIVO 
IFP = INDICE DE FALSOS POSITIVOS 
A= Vl!:ftDADeROS POSITIVOS 
B =FALSOS POSITIVOS 
VPN =VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 
IFN =INDICE DE FALSOS NEGATIVOS 
C =FALSOS NEGATIVOS 
O= VERDADEROS NEGATIVOS 
PO= POTENCIA DIAGNOSTICA 

S=A/(A+C) 
S=D/(B+D) 

VPP= A/(A+B) 
VPN=D/(C+D) 

IFP=B/(A+B) 
IFN=C/(C+D) 

PD=(A+DY(A+B+c+D) 



10 .- RESULTADOS 

Un total de 783 muestras de sangre de donadores voluntarios de la zona 
oriente fueron estudiadas para la lnfecclOn de la hepatitis e, de los cuales solo 
fueron aptos 713. Los donadores fueron clas111cados en 11 grupos de acuerdo a 
los niveles de amlnotransferasas, oblenlendose los siguientes resultados: 
(cuadro 13 , graftca 6 ) 

KlRUPO INTERVALO ALT AST 
U/L No. de mlJellÚBB No. de m.-tru 

l S-40 48S S81 

ll 41-80 167 121 

m 81 - 120 42 8 

IV 121 - 160 13 2 

V 161 -200 2 o 

VI 201 -240 2 o 

VII 241 -280 1 1 

vm 281 -320 1 1 

Cuadro No.13.- Niveles de amlnotransferasas encontrados en donadores de 
sangre. 
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Para la enztma alanlno amlnotranaferasa, se puede obHNar en los 
resultados presentados (cuadro 14, grAftca 7.), en los cuales se destaca que 
la mayoria de la poblaciOn estudiada presentan valores entre 5 y 120 U 1 L. 
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IORUPO INTERVALO PORCENTAJE FRECUENCIA 
U/L o/o 

1 5-40 68.0 485 

II 41-80 23.4 167 

m 81 - 120 5.8 42 

IV 121 -160 1.8 13 

V 161 -200 0.28 2 

VI 201-240 0.28 2 

VII 241. 280 0.14 1 

vm 281. 320 0.14 1 

Cuadro No.14.- Niveles de AL T s~ricas encontrados en donadores de 
sangre 
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En relaclOn con los valores de aspartato amlnolra111ferasa, se puede 
observar que la mayorla de r...itados astan entra loa valoras de 5 - 80 U /L. 
(cuadro 15, grAftca a) 
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GRUPO INTERVALO PORCENTAJE FRECUENCIA 
U/L % 

1 S-40 81.6 581 

11 41-80 16.9 121 

m 81·120 1.1 8 

IV 121·160 0.28 2 

V 161·200 o o 

VI 201·240 o o 

VII 241-280 0.14 1 

vm 281·320 o o 

cuadro No. 15.- Niveles de AST sér1cas encontrados en doradores de 
sangre. 
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Del total de donadores, Qntcamente 16 preaentaron anti - VHC politlvoe 
(2,2 % ), por lo que la Incidencia de hepatltla e en los donadores de acuerdo 
a loe grupos de alanlno amlnolransferasa se mueatrta en el cuadro No.16 
gréftca No.9. 
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GRUPO ANTI-VHC PORCENTAJE 
POSITIVOS % 

1 9 56.2 

11 3 18.7 

m 3 18.7 

IV o o 

V o o 

VI 1 6.2S 

VII o o 

VIll o o 

Cuadro No.16.- Total de donadores que tienen la prueba de 
VHC positivos. 
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con retpecto al aspartato amlnotra119ferasa el porcentaje de entt-VHC 
positivo de acuerdo con los grupos se muestra en el cuadro 17 .Se observa 
que un 75 % de los donadores con VHC positivos estan dentro del rango de 
referencia (5-40 U/L). 
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GRUPO ANTI-VHC PORCENTAJE 
rosmvos 'Yo 

1 12 1S 

11 3 18.7 

m o o 

IV o o 

V o o 

VI o o 

VII 1 6.2S 

vm o o 

Cuadro No17.- Total de donadores que son anti-VHC positivos 
con respecto a la AST. 



RelaclC>n en porcentaje de nlvelea de amlnotransferaaaa en donadora y 
que no preaentan anti- HVC posntvo se muestra en el cuadro 18, se puede 
observar que se tiene un 33.3 % de donadores en la cual eu AL T, y un 20 % 
de AST en la cual su actividad enzimética estllln arriba del valor de 
referencia ( 5-40 U/L). 

GRUPO TOTALALT o/o TOTALAST o/o 

1 476 66.7 S69 80 

11 164 23.0 118 16.S 

m 39 S.46 8 1.12 

IV 9 1.26 2 0.28 

V 1 0.14 o o 

VI 2 0.28 o o 

VII 2 0.28 o o 

vm 1 0.14 o o 

cuadro No.111.- RelactC>n de amlnotransferasas en donadores que 
presentan la prueba de VHC negativo. 
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Cuadro No. 19 .- CONFIABILIDAD DIAGNOSTICA EN EL USO 
DE LA ENZIMA AMINOTRANSFERASA EN RELACION CON 
ELANTl-VHC 

PRUEBAS ESTADISTICAS 

METO DO SEN 
% 

ANTI·VHC 100 

ALT 43 

AST 2S 

SEN= SENSIBILIDAD 
ESP = ESPECll"ICIDAD 

ESP 
% 

100 

68 

81 

IFP =INDICE DE FALSOS POSITIVOS 
IFN =INDICE CE FALSOS NEGATIVOS 
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IFP 
% 

100 

96 

96 

POTENCIA 
IFN DIAGNOST. 
% % 

100 100 

1.8 67 

1.8 67 



11 .- DJSCUSION DE RESUL TACOS 

Se ha reportado en vanos paises como son: Jap6n, China, Eapana, 
llalla, México, etc, que el VHC es el responsable del 85 -80 % de Jos casos 
de hepatlUs postransfuslonal. En este estudio la Incidencia de hepatlUs c en 
donadores del Hospital General Regional 25 del IMSS es de 2.2 % . 

En un estudio anterior monitoreado en este hospital, los casos de 
hepatlUs c postranstuslonal reportados fller6n de 1 (.8 % (Memorias XXXIII 
Jornada Anual de Hematologla, 1992 ). Este resultado es muy bajo en 
comparact6n con el resultado en otros lugarn como son: China 92.8%(50), 
Eapana 69.9 % (31) y Jap6n 93.2 % (51, 87). 

En Ja actualidad en Jos bancos de sangre se estill Investigando la fOrma 
de reducir el Indice de hepatitis postranafuslonal, por eso 1e Investigan 
nuevos ensayos para poder obtener la seguridad en las sangre que se 
utlllce. 

Por decreto oficial, a laa unidades de sangre que se utilizan con fines 
terapéuticos se les debe de determinar VDRL, anU-Bruceua, marcadores 
de Ja hepatlUs IS y VIH, la alanfno amlnotransferasa o Ja bilsqueda de 
anticuerpos contra el virus de la hepatitis C, . 

Esta ultima detenminacl6n esté Implementada en el trabajo de rutina, 
pero debido al costo elevado que lmpllca este estudio, serla de gran 
utllldad, la busqueda de una alternativa que sea de bajo costo para 
detectar a los donadores que tengan el virus de la hepll!Hls c, este estudio 
serla Ja determinación de AL T. 
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·Como la AL T es una enzima que se encuentra en su mayor parte en el 
hlgado y por nto la medición de su actividad en el suero es de una gran 
especificidad dlagn6stlca ya sea para connrmar o excluir un dafto hepAtlco, 
y el VHC produce un dafto hepatlco, el anAllsls de ruuttados y concka!ón 
versara sobre los niveles de esta enzima. Los Incrementos de la acttvtdad 
de la AST no son suficientes para corroborar o diagnosticar una 
enfermedad ya que la Kmltac16n en el empleo de AST como una modaKdad 
diagnóstica esbll relacionada al hecho de que su aumento de actividad en 
el suero pueden deberse a una gran variedad de enfermedades (lesión 
muscular, mal nubiclón ,esfuerzos continuos, dano al corazón, etc). 

Conflabllldad diagnostica . 

Para que una prueba diagnóstica sea confiable debe de tener una 
senslbllldad y especificidad no menor al 80 %. TeOrlcamente debe de haber 
una relaciOn de 1, entre la elevaciOn de la enzima AL T con la determlnaciOn 
anti -VHC pero, como se vto la elevaclOn de esta enzima se puede dar 
por otros factores y no exclusivamente por una lnfecclOn del virus de la 
hepatitis e, ademés que el virus puede estar presente sin manifestar 
elevación de AL T. 

En los resultados obtenidos se observa que se llene un 32.0 % de AL T y 
20% de AST elevados (arriba de 40 U /L), con un 1.1 % de anti -VHC 
positivo. 

El porcentaje de AL T normal (5- 40 U/L) con relf)ecto al anti - VHC 
positivo es de 68.o % 81.0% con 1.2 % de posllividad para anll-VHC. 

Los resultados obtenidos son parecidos a los de otros autores como : 
Grech y col que obtuvo es de 1.0 % , Town Wang 1.02 %(58), Morgan C 
1.1%(7). 

Por lo tanto no se puede tener una conftabllldad dlagnOstica para 
prevenir la hepatitis e postransfUslonal, basandose Onlcamente en la 
determlnaclOn de AL T en la sangre de los donadores, ya que del total de 
donadores Infectados con este virus un 56.2 % manifiestan valores de ALT 
normales. 
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No se pudo comprobar la contlabllidad dtagnoatlca de la determlnacl6n 
de ALT para ser utlHzada como un marcador de la hepatitis e, ya que no se 
cuenta en este ho9pltal de pruebn conftrmatonn de la hepatitis e como es 
por PCR para descartar que ese 32.0 % de donadores con AL T elevados 
(arriba de 40 U/L) realmente no asten Infectados con el VHC 

Una elevaclOn de las amlnotransferasas Indica un dano hepMlco, sin 
embargo no es especlllco de la lnfecclOn con el virus Hepatitis C, ya que 
esta elevaclOn puede ser por otras causas, como son :por otros virus, la 
edad, el sexo, medicamentos, obesidad, drogas, stress, alcohol, etc 

Trascendencia clentlnca. 

Saber si existe una relaclOn entre las amlnotranaferaaas con la 
determinaclOn de anticuerpos contra el virus de la hepatitis C, es muy 
Importante, ya que el objetivo es conocer si se puede utilizar solo la 
medtclOn de AL T como método de escrut!nlo en donadores, para eliminar 
de estos a los que estén Infectados con el virus de la hepatitis e, y asl 
reducir la tasa de hepatitis postransfuslonal . 

El beneficio de utilizar la AL T como marcador serolOglco de la hepatitis 
C reclde principalmente en su aspecto econ6mlco,debldo a que su costo es 
relativamente bajo en comparacl6n con el marcador de anticuerpos contra 
el VHC, ademas de la facilidad para su procesamiento, no as! el antt-VHC 
que lleva més pasos y mucho més tiempo en su reallzacl6n. 
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12 .-CONCLUSIONES 

1.- La frecuencia de anti -VHC en donadores del Banco de Sangre del 
Hospital General Regional 25 del IMSS es de 2.2 %, este porcentaje es 
menor al reportado en este mismo lugar de casos de hepattlis e 
postransfuslonal. 

2.- No se encontró una relaclon estrecha entre la elevación de AL T y Anti 
-VHC , ya que se tiene un 1.2 % de donadores que presentan anti -VHC 
posttlvo y sus niveles de AL T se encuentran en el rango normal de 
referencia ( 5-40 u L) , también se observa que hay un 0.8 % de donadores 
los cuales los niveles de AL T eslin arriba del rango normal alto de 
referencia ( 40 un..¡ . 

3.- Se puede observar que hay un 33 % de donadores que tuvieron valores 
de AL T arriba del rango alto normal sin presentar seroposllivldad para 
hepatitis e, en estos no se pudo comprobar si realmente estos eran 
negativos, ya que podlan estar en un periodo de "Ventana•, o la elevac!On 
es ocasionada por otros motivos diferentes a esta lnfecclOn (llrees, 
alcoholismo, tabaquismo, obesidad, etc ). 

4.- La sensibilidad , especificidad y potencia dlagnOstlca astan por abajo de 
lo permitido que es de 80 -100 %, ya que se obtuvo un 43%, 68% y 117% 
respectivamente, esto nos quiere decir que no se puede utilizar a la enzima 
alantno amlnolransferasa como un marcador sustituto de la hepatitis C. Es 
Importante contar con métodos senslbles que permita la ldentlftcaclOn de 
lndMduos portadores del virus de la hepattlis e ya que repr-ntan un 
riesgo potencial en la lransmlslOn de dichos virus. 
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5.- Se debe de hacer un seguimiento a los donadores con AL T elevados 
para descartar completamente que tengan hepatitis e, y prevenirlos que no 
deban de donar sangra hasta que se compruab& que no son portadores de 
este virus. 

6.- Se debe de hacer conocer de manera con11denclal al per.sonal 
ldentHlcado como portador, complementando sus estudios para determinar 
en forma adecuada su estado, e lnsl&tir1e en las medidas de htglane y 
prevenclOn de dlseminaclOn. 
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ANEXO 1 

TARJETA DE REGISTRO DE DONADOR 

BANCO DE SANGRE EN :HOSP1TAL GENERAL REGIONAL No. 25 NUMERO: 
NOMBRE DEL DONADOR: ___________ EDAD: __ SEXO: ---

DOHICllIO: TELEFONO: 

PROFESION: DOHICILIO Y TELEFONO DEL TRABAJO: ----

NOMBRE DEL PACIENTE: ____________ TIPO DE DONAClON: __ 

GRUPO ABO Rh 

FECHA Hb VORL BRUCELLA VIH AgHBs HBc HVC 

FECHA: PESO: TA TEMPERATURA 
SI NO SI NO 

JABETES HOMOSEXUALES 

CRISIS CONVULSIVAS BISEXUALES 

ALERGIAS PROHISCUIOAD 

VACUNACION RECIENTE ALTO RIESGO 

MEDICAMENTOS ANTECEDENTES DE INTERNAMIENTO 

INEUROPATIAS AGUDAS EN JNST. PENALES O ENF. MENTALES 
1NEUROPATIAO:: CRONICAS DIARREAS 

CARDJOPATIAS FIEBRE 

IE:NFERHEOADES HEMORRAGICAS PERDIDA DE PESO 

INEOPLASIAS DIAFORESIS PROFUSA 

BRUCELOS 1 S ADENO MEGALIA 

TRIPANOSOMtASIS FECHA UL TtHA MENSTRUACION 

PALUDISMO FECHA DE ULTIMO PARTO 

TOXOPLASMOS t S un. O~NTALES 'J OUIRURGICAS RECIENTES 

HEPATtTtS EXAMEN FISICO 

ENFERMEDADrs VENERIAS 

ACUPUNTURA O TATUAJE 

OROGAOJCCION MEDICO: 



ANEXO 2 
INSTITUTO HEX ICANO DEL SEGURO SOCIAL 

HOSPITAL GENERAL REGIONAL No. 25 
DEPARTAMENTO DE TRABAJO SOCIAL. 

PROGRAMA : OONACION DE SANGRE 

NOMBRE DEL DONAOOR _______________ GRUPO SANGUINEO 

NOMBRE DEL PACIENTE-----------------------
NUH. DE AFILIACJON, __________ .SERVJCIO. ____ ...cCAHA ____ _ 

FECHA DE ENVIO _____ sE EFECTUO OONACION sr __ NO --------
DIAGNOSTICO _____________ .FECHA DE INTERNAMIENTO ___ _ 

SE COMUNICA A LA POBLACJON QUE EN EL ARTICULO 332 DE LA SECRETARIA DE SALUO,
OECRETO EN EL DIARIO OFICIAL DE LA FEDERACJON FECHA 27 DE HAYO DE 1987 1 ~ 

PROHIBE LA COMERCIALIZACION DE LA SANGRE. POR LO QUE EL APOYO TRANSFUSIONAL-
PARA SUS PACIENTES DEPENDE EXCLUSIVAMENTE DE LA DONACIDN FAMILIAR. 
REQUISITOS PARA DONAR SANGRE: 

-18 11 55 AROS DE EDAD 

-PRESENTARSE EN AYUNAS 

NO PUEDE DONAR SI: 

- ESTA EMBARAZADA 

- LACTANDO 

-PESAR HAS DE 52 KILOS 

-BARADO O CON ROPA LIMPIA 

-TOMANDO MEO ICAHENTOS 

- PADECER : 
DIABETES, BRUCELOSJS, 

HIPERTENSION ARTERIAL, 
PALUDISMO, ENFERMEDADES 
VENERIAS 1 ICTERICIA, 

HEPATITIS. 

-SIN TOMAR ALIMENTOS 

CON GRASA UN OIA A!i 
TES DE LA DONACIOtl. 

OROGAOJCCJON 
CON DIBUJOS O TATUAJES 

VA CUANDO Y /0 OPERADO 
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