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Abreviaturas
anti-HBc... anticuerpo contra el antigeno core del virus de la hepatitis B.
anti-HBe... anticuerpo contra el antigeno e del virus de |a hepatitis B.
anti-HBs... anticuerpo contra el antigeno de superficie del virus de la hepatitis B.
anti-HBc: HRPO... anticuerpos totales contra el antigeno core del virus de 1a hepatitis B

conji con peroxi de rabano pi

anti-HBs: HRPO... anticuerpo monoclonal de ratén contra el antigeno de superficie del virus
de la hepatitis B conjugado con peroxidasa de rabano picante.
anti-VHC... anticuerpo contra el virus de |a hepatitis C.

DNA... écido disoxifibonucleico

DP... Dialisis Peritoneat

DPCA... Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria

E1A 6 ELISA... Ensayo inmunoenzimatico

Ha... Hipétesis Altema

HBcAgQ... antigeno central o core del virus de 1a hepatitis B.
HBeAg... antigeno e del virus de la hepatitis B.

HBsAQ... antigeno de superficie del virus de la hepatitis B.
HGZ... Hospital General de Zona

Ho... Hipétesis nula

HTOLV... Hospital de Traumatologia y Ortopedia Lomas Verdes
IMSS... Instituto Mexicano del Seguro Social

IRA... Insuficiencia Renal Aguda

IRC... Insuficiencia Renal Crénica

nm... nanémetros

OPD... o-fenilendiamina

PCR... Reaccion en cadena de la Polimerasa

RIBA... Ensayo lnmunoblot Recombinante

RNA... Acido ribonucléico

VHA... Virus de la Hepatitis A

VHB... Virus de la Hepatitis B



VHC... Virus de la Hepatitis C
VHD... Virus de ia Hepatitis D

VHE... Virus de la Hepatitis E
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Resumen

Se realizé un estudio pr i y tra rs. para la P de
marcadores virales para hepatitis B y C en un grupo de pacientes con insuficiencia renal

a iento sustitutivo de rifon mediante didlisis peritoneal continua

ambulatoria (DPCA). Con éste prop¢sito 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 aftos (rango 16 a 74); 46 del sexo
temenino y 66 del sexo rmasculino. En cada suero se delermind el antigeno de superficie de
la hepatitis B (HBsAQ), anticuerpos conira el antigeno central o “core” del virus B de la

hepatitis y anticuerpos contra el virus de ta hepatitis C (anti-VHC), mediante el método de

i de Ia

ELISA. Se practicé una minuciosa revisi de los ientes
estudiada para documentar antecedentes transfusionales, de trasplante renal, hemodialisis,
quinirgicos y tiempo de tratamiento con DPCA, También se investigb la presencia de
marcadores serolégicos en la solucién de lavado peritoneal de los pacientes seropositivos,
En paraielo se determiné la prevalencia de hepatitis B y C en una poblacién de 3723
donadores de sangre empleando la misma metodologia. 19 pacientes (16.9%) mastraron
seropositividad, 8 (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

1ente (los 5 casos de coinfeccién se

9.8% y 11.86% para Ia itis By Cr

sumaron a las hepatitis B y C para definir de manera integral estos indices de

seroprevalencia). El andlisis comparativo de ias cifras de seropi regi en los

enfermos renales y los porcentajes determinados en los donadores de sangre (4.7% para
hepaiitis B y 0.9% para hepatitis C), refleja una mayor incidencia de estas enfermedades
virales en los pacientes con dialisis peritoneal, 2.08 veces mayor para la hepatitis By 12.8
en el caso de la hepatitis C. Los resultados sugieren que la edad y el sexo no son factores
tes para la por estos virus (p>0.05). EiI namero de transfusiones

pr
a los no on T i directa con la seroprevalencia

vI



determinada (p>0.05). Los antecedentes quirargicos tampoco mostraron significacion
estadistica (p>0.05). En cambio, la hemodialisis. el trasplante renal y el tiempo de
tratamiento con didlisis peritoneal (DP) muestran una evidente significacion estadistica
(p<0.05) y una relacién estrecha con el incremento de los indices de seroprevalencia
determinados en los pacientes con DPCA: Los resullados confirman el riesgo de

transmision de la hepatitis B y C por el manejo de terapias sustitutivas de rifién, en panicular

la her i is y el i renal, descritos por diversos autores. Cuestiona la
participacion del nomero de hemotransfusiones como via de transmisiéon de hepatitis By C,
y promueve una revaloracion del tiempo de tratamiento con DP, como un importante factor
de riesgo para contraer estas infecciones virales en la poblacion estudiada. Al encontrar
marcadores virales en la solucion de lavado peritoneal, demuestra el riesgo potencial de
transmision de estas enlidades virales por la maniputacién de 1os fluidos contaminados tanto
para los pacientes en programa de didlisis peritoneal como para el personal de la salud que

atiende a estos enfermos. Se pi como T i [¢) i la Vv y/o

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

ion i el ser i periddico y el aislamiento de los pacientes

delai

seropositivos para evitar la pr

vII



1.0 Introduccion

La insuficiencia renal es el fracaso de los rifanes para realizar sus funciones normalmente;

las que pi lai ici ia renat son multiples, pero el deterioro organico que

experimenta el paciente nefrético disminuye ialmente su i de vida (1).

Las alternativas terapéuticas para el manejo del paciente con disfuncién renal conllevan
riesgos que van desde el rechazo huésped injerto, en el caso de trasplante de rifldn, hasta la

de ir i severas que pueden desencadenar una sépsis abdominal, como

en la aplicacion de dialisis peritoneal (DP) (2).

La DP. siendo el tratamiento sustitulivo de ta funcidon renal mas antiguo y el de mayor

difusion fa serias i ubicando a la peritonitis como la mas reportada. La

peritonitis bacteriana es uno de {0s procesos infecciosos mas descrito en estos pacientes.
Sin embargo, Ia virosis y en particular ia hepatitis B y C también son un riesgo potencial de

infeccién que ha sido valorado en diversas investigaciones (2.3).

Algunos trabajos encauzados a ja determinacion de la prevalencia de los marcadores

de Ja B y C en pacientes con trastomo renal, atribuyen ia infeccion a

r i con el j i de estos enfermos como la transfusién

sanguinea (4).

El trasplante de nifon, el imi de iadlisis y la ia han sido

nente estudi para su i con estas infeccicnes virales, y las

publicaciones refieren una elevada correlacidon causa-efecto entre estos procesos

iticos y la pri i (3.4).

{
{
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La dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), que representa la alternativa mas

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

que reconocen al

sido valorada en forma discreta, pero i i expe

procedimiento como un factor predisponente para adquirir l1as infecciones por los virus de la

hepatitis B y C (5,8).

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

infectados, y el riesgo potencial de contraer la infecciébn a través de estos fluidos

contami j ifi una 1 del p imiento 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 suslitucion renal (7,8,8).

El pr ito de este de determinar la seropr ia de la itisB8yC

renal cronica, tratados con el procedimiento de

en un grupo de con i

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

f=1 su p y las i para su p



2.0 Generalidades

Los rifones tienen la r i y la de fi i como érganas atamente

especializados que pueden eliminar sustancias de regular el LY n

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

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

2.1 Fisiologia renal

E! rifién es un grgano vital, después del cerebro y el corazén es el mas irrigado. Cada cinco

minutos recibe el total del v sanguineo cir 1.

Los rifcnes efectuan dos funciones principales: excretar los productes terminales del

T i 2 las aciones de la mayor parle de los constituyentes de los

liquidos corparales (1).

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

dia 170 litros de plasma, el cual es i a pr i de reabsorcion y

secrecion a nivel tubular para i i ente aguello que debe ser retenida por

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

Sus i de di i Y ion urinaria mantienen constante el agua total

corporal, el en ici de sobre-hidratacion, o ahorrandola, en caso
con la parti de ia hormona antidiuretica.

De esta forma el rifion un i hidr . el i acido-

basico y etimina s. i Es asi como éste 6rganoc mantiene la

integridad del medio interno; el rifibn es algo mMas que un org: de excresion., Es i

una de i que produce i con

para la vida (4).



2.2 Insuficiencia renal

enfer de di i Cuando

Los rifiones pueden ser asi de nur
el aparato excretor es incapaz de completar su misibn depuradora se habla de una
insuficiencia renal. Esto origina una retencién de productos de desecho del metabolisma. Ef
mal funcionamiento renal es un fenémemo Mmucho Mas complejo que atafe no soélo a las
sustancias que han de excretarse, sinc que produce ademas una perturbacion en el sistema

1 del medio interno por el desequilibrio de todas las constantes

de Jla cor

humorales (1).

En el adulio el 90% de la eritropoyetina es producida por el ifién. Esta funciéon endbcrina se
i con dafio renal, siendo la causa

encuentra significativamente di Jida en el
principal de 12 anemia observada en los pacientes con insuficiencia renal (4). Los signos y

sintomas que acusan los pacientes en nefropatias cronicas y agudas se agudizan con el

sindrome anémico. La coireccién de los niveles de hesr en el renal se

logra mediante la transfusién de sangre o la administracion de eritropoyetina, mejorando

e la de vida de los con insufi renal (8,7).

Cuando se presenta la insuficiencia renal, ésta puede ser aguda o cronica. La primera

renal crénica, por el contrario, puede no

dificilmente pasara i rtida. Lair

haber dado ningun sintoma previamente (1).



23 i renal (IRA)

Se denomina insuficiencia renal aguda (IRA), al deterioro sUbito pero potencialmente
recuperable, de la mayoria de las funciones renales. Constiluye uno de los problemas
clinicos mas frecuentes en nefrologia, y se caracteriza por la disminucién brusca en la

de orina produci por los rifiones, acompadaia de ia elevacion de el nivel de Jos

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

del i de

Los problemas en la IRA se derivan de 13 destruccién de po

los tabulos renales (necrosis tubular aguda), la cual se produce por causas muy variadas

como la hipotension arterial y el tado de pr L
generalizadas, como los casos de septisemia por génmenes diversos, 1a deslrnuccion de los
ncors o bien la destrucciéon

glébutos rojos como consecuencia de transfu
T: i puede producirse por exposicion a sustancias

del tejido
apia y quimi pia (3).

£l dato clinico mas imponante, ademas de ia elevacidén de las cifras séricas de urea y

es la del volumen urinano a menos de 400 ml por dia (oliguira), aun

cuando hasta 30% de los casos de IRA cursan con volamenes urinarios mas altos (2,3).

E) tratamiento comprende el p de pr i de isis pern o

para iniciar la terapia de recuperacion (4).



2.4 ranal

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

ser [+

natural, o por tratamientos al pri i no

en fases intenmedias y llegan a etapas avanzadas, es decir, 8 una incapacidad funcional

total, o casi total del rifién (3).

de i i ia renal i (IRC) se encuentran, como

Entre las pr

primarias, la nefritis. ca i i i y malfor del

unnario. Como causas secundarias se ubican a las

v hiper i artenal.

nefropatias secundaria a gota, iloi is renal,
o y el

P L do de icamentos ente

deterioro organico de la vejez (3.4).

E) individuo con insuficiencia renal crénica presenta un cuadro clinico extraordinariamente

'0: corazén,

variable, es decir, tiene manifestaciones graves en todo su

nervioso, perfil hormonal, infecciones recurrentes, trastomos

emocionales y depresion psicolégica (4).

el equilibrio y

Las ter
el i i el fifién en su

retrasando el deterioro renal, y

funcién excretora (4,5).



2.5 Tratamiento sustitutivo del rinén

Los programas de tratamiento sustitutivo renal que han ado su y al

tr renal, la is y la diali pers ).

En el campo de la nefrologia ademas de que se han alcanzado profundos conocimientos de

la yelm ismo renal, se han per i P como la didlisis

peritoneal. se han doi cor i como riflones anrificiales, a través de los
cuales se efectua la hemodialisis, y se puede acudir a los trasplantes de rifién; todo ello ha

revertido el pr i de un iento antes mortal en pocas semanas y se puede ahora

ofrecer larga sobrevida y rehabilitacion aceptable (1.6).

La didlisis peritoneal es el mas y mas i i en los

que no tienen indi {3). por la i que requiere mas

compleja y por Oitimo, et programa de trasplante renal que exige donantes de érganos y una

gran organizacion (1,2).

2.8 Dialisis peritoneal (DP).

La dialisis peritoneal (DP) es el tratamiento sustitutivo de la funcién renal mas antiguo, y ha

demostrado ser una alternativa i fecti para el tr de un
numero de pacientes con ia renat i terminal (3). El 80% de ios pacientes
con insufi renal i cursan con cuadros anémicos y el 60% de ellos
q de tr iones r En i casi todos los pacientes pediatricos
son de tr para el 50% del normal del hematocrito para su

edad (5).



Actualmente existen entre 450.000 y 500,000 i con i i ia renal i en

todo e! mundo (1), que viven gracias a la dialisis, y no menos de 45,000 estan usando su

propio p como ana de dialisis (1.3).

En Ameérica Latina la situacion es muy variable de unos paises a otros, pero hay que tener

geogréaficas o de infraestructura, hacen

presente que en gil las

que esta terapéutica sea la unica posible para tratar i con inst renal. Por

ejemplo, en México, mas del 80% de los i con | ici ia renal crénica estan
con isis peri i ambul ia (DPCA), y en diversos paises de

Sudamérica esta forma terapéutica es la anica posible de ltevar a la practica (2,3).

La DP es el paso de solutos y liquidos a través de una membrana semipenmeable viva del

idad inal; esta ana semipenmeable es el

compartimiento intr ata

peritoneo que recubre anatdmicamente el abdornen por su parte interna (1,3).

es una ica de depuracién mediante la cual, las sustancias téxicas

En la
Hucidn diali La solucitn de dialisis es

se eliminan de la sangre, afr hacia una
muy parecida al plasma, pero con una osmolarndad superior, !0 que provoca un gradiente de

acion, elimi el de liquido y la extraccion

concentracién que propicia ia ultra-:

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

por la disfunsion de los riflones (3).

Existen wvarios tipos de didlisis peritoneal entre las que se cuentan: la didlisis peritoneal

ambu ia, la dialisis per continua ciclica {7 y la

intermitente (3).



2.7 Di is per | continua ia (DPCA).

La DPCA es el procedimiento de sustitucién de la funcién 1enal que se practica con mayor

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

Esta técnica consiste en hacer cuatro o cinco cambios de 1a solucién de didlisis al dia y se
puede practicar en casa por el propio paciente o un familiar previamente adiestrado, la
solucién de didlisis se mantiene en la cavidad abdominal por un periodo variable (en
promedio 4 horas).

Durante este tiempo esta solucion cumple sus funciones de extraer los solutos (sustancias
toxicas), y el exceso del liquido del organismo. Al término de ese perfodo se debe drenar ta

solucion que en la idad y iar por solucién nueva (3).

2.8 DPCA complicaciones

de un

El tratamiento de DP en cualquiera de sus farmas requi de la ir iGN qQuirdrg

cateter en la cavidad abdominal que permite tanto la entrada como la salida det liquido de

dialisis.

La complicacion mas frecuente es la peritonilis infecciosa; generalmente se presenta cuando

hay algun error al efectuar ia técnica (3,4). La infeccién del sitio de salida del cateter y la
presencia de hernias son también riesgos potenciales que pueden limitar los beneficios del

tratamiento.

G it y cols. (18), han i ta pi de la

hepatitis viral en los pacientes tratados con DP, concluyendo que estas infecciones pueden

adquirirse como una del tr to.



2.9 Hepatitis viral.

La hepatitis es el témino que denota inflamacion de las células
causas de hepatilis, sin embargo, la mas frecuente es la infeccién viral (8,9). Las hepatitis

virales constituyen un importante problema de salud publica dial; a mi de

sujetos siendo causa importante de morbilidad y mortalidad (7.8).

La mayor parne de los casos de hepatitis viral observados en nifios y adultos son provocados

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

o i de ir ] corta; virus de la itis B (VHB),

hepatitis sérica o de incubacién larga y los virus de la hepatitis C (VHC), cuyo

descubrimiento es quizas uno de los mas ilares en los Jdltimos afos
(10,11).
A nente se f Y otras virales como de la

(VHD y VHE), pero la proporcién mas importante de enfermos ubica a los tres primeros

agentes (VHA, VHB y VHC) como la causa principal de la infeccidon (9,10).

2.10 Hepatitis B

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

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

pertenece a la familia de tos hepadnavirus (12,13).

C tres pr i HBsAg (superficial), HBcAg (central o core) y HBeAg
(antigeno e). Et core o antigeno central mide 28 nm de diametro; éste y el HBeAg son la

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

adopta una forma cilindrica o tubular Que mide 20 nm y no es infeccioso por si sdlo. (9).

En la fase prodrémica de la hepatitis, ya se detectan en el suero el HBsAQ y el anticuerpo
contra el HBcAg. El tiempo que permanece en el suero el antigeno de superficie es
aproximadamente de 4 6 S meses y el anti core de 2 a 4. La persisiencia en el suero de
HBsAg por mas de seis meses nos indica que el sujeto se ha convertido en un portador

crénico del VHB (1,3,9).

E! HBeAg se encuentra presente durante los tres primeros meses de la infecciéon y siempre

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

o contra et e,

alta. Cuando desaparece el HBeAg se

inmediatamente o al cabo de algunas semanas (fase de ventana), 10 que indica que el virus

esta en fase de replicacion baja (9).

La transmision del VHB se arigina por via parenteral principalmente, las vias de transmision

i por medio de jeringas, agujas o instrumental

pri ! son: la

quinirgico contaminado y contacto sexual; sin embargo el virus puede encontrarse en todos

los cor incl do lagrimas, liquido pleural y de ascitis, orina, ademas de

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

El de incy ién de la B varia de 40 a 180 dlas. Los signos y sintomas de
la enfermedad wvarian mucho, resultando la mayoria de las Infecciones clinicamente
inaparentes. [o 1a i es aparente (hepatomegalia, ictericia,

1 ion de los ni séricos de alanina aminotransferasa y alanina glutamico

pintavica). el sindrome desaparece sin dejar lesiéon residual después de 2 a 7 dias (10,11).

en ciertas

Si bien, la hepatitis B suele ser una enfer
se pri tasas de i relativamente elevadas. Se sabe que porlo




menos dos factores influyen en la gravedad de |a hepatilis B; uno es la edad (individuos de

mas de 40 afos), y la dosis del virus, cuando mayor es la dosis menor es el periodo de

y mayor la gr de la enfermedad (7,9). Se ha que la
por el VHB, es un riesgo alto para el médico, y paramédico que puede
© indir (11,12).
€1 tr i ia administracion de gl icail y pi ofrece

resultados favorables. Actualimente el manejo de los pacientas con interferon propicia que el

42% eliminen completamente el virus, y que las i de Ccti 16N 0 de idi

saan minimas.

1tos sobre ia serologia del VHB han p i las

de P! (7.10). La de la i B es

efectiva para prevenir ias infecciones del VHB (11,12,13).

El por el jo se pruebas para

detectar el HBsAg, HBeAgQ, anti-HBs, anti-HBc y anti-HBe (11,12). Los politransfundidos con

productos derivados de 1a sangre, los individuos con N { it ! el

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

adquirir la hepatitis 8. El virus de ta hepalitis B tiene una prevalencia considerable en la

poblacion con IRC e IRA bajo tr en i de didlisis (16,17.,18).

2.11 Hepatitis C

Antes de 1987 habia resultado imposible detectar un virus especifico causante de la mayor

parte de las itis post. y de forma genérica como el agente causal de ia

hepatitis no-A no-B. En ese aflo, una pequefia pieza de acido nucleico del virus se aisld por

(8); el fr i sobre una




proteina viral que ha podido

para anticuerpos
conira el virus de 1a hepatitis C, en el suero de pacientes infectados. Hoy en dia se sabe que

el virus de 1a nepatitis C (VHC) es el agente causal de casi un lercio de las hepatilis agudas

en paises industralizados. progresando ia mayoria de las infecciones hacia la cronicidad.

£1 VHC es de tipo RNA de

simple p it a los flavivirus y pestivirus,

presenta un targo marco de lectura de alrededor de 10.000 nucleétidos, codifica para 3000
ami i Se

por lo cinco variantes, 1o que puede tener importantes

en el Y P ion (14).

El VHC es un virus pequefio cuyo tamafio oscila entre 1os 32 mas menos 3nm y posee una

capsula lipidica (9). Su genoma coditica una uUnica poliproleina precursora de

3] 3000 aci

que es posteriormente pr

por p
viral, para dar lugar a diversos péptidos estructurales y no

yl/o una pi

estructurales (9.15).

Una cuarta parte del genoma

P estr y el resto proteinas no
estructurales. La panticula virica con su una I (core)
de simetria desconocida formada por de una i de origen viral:

proteina c (9).

Las pi e de la 0

(c) y de la envoltura son EV/S y E2/NS1.
Las proteinas no estructurales son: NS2, NS3 y NS5 (9).

Aunque el cuadro clinico de 1a hepaiitis C es igual a) de otras

muy leve o asintomatico. Una minoria de los pr

El periodo de incubacion es variable de 2 a 26 La e

parte de |a via de entrada, y la cantidad de indculo (16,17).

13



de adqui post-

ite como un i N

La enf se ideré origi
transfusional; sin embargo actuaimente se acepta que también se adquiere en forma
inado, superficies ambientales o

comunitaria; el uso de drogas Intr QUi
la manipulacién por el equipo ¥ i es pri que ! o
escori que habi pasan inadvertidas, sean la via de entrada de la infeccién,

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

(5.7.8,15,16), y si se llegase a adquifir por transmisidn sexual, seria con menor frecuencia
los es de hemoderivados y jos

que la hepalitis B (17.18). Los
enfennos en programa de didlisis, se encuentran en mayor riesgo de adquirr la hepatitis C

(16,17,18).

de IRC e IRA bajo tralamiento en unidades

El VHC es P enla
de dialisis (19,20).

contra

El di ico ser ico de la i6n se basa en la determi i6n de
el VHC mediante técnicas de ensayo inmunoenzimatico (ELISA). Este método ha
demostrado diferentes especificidades segin se trate de pacientes con infeccion aguda o

Se han desar de confir

cronica, o de portadores asintomaticos (8).
los mas utilizados se basan en pruebas de inmunoblot (RIBA), utilizando las mismas

proteinas recombinantes de ELISA. ElI método RIBA que consta de materia de nitrocelulosa

con las proteinas recombinantes 5.1.1, C-100-3 y C22-3, ha der una da

especificidad (8,21).

La deteccién del RNA del VHC, tanto en sangre como en tejido ta

de comao ri 1 de ta asa en (PCR). es Gtit

para el o] 10 de la i en i con aguda que no

pr Seroconv y para el estado de viremia de la infeccién, en pacientes con
pobre de i POS, COmo receptores de fr o con

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

inmunoldgica del huésped cantra el virus.

El interferén alfa constituye el anico tratamiento que ha f
fas hepatitis por los virus B y C. El interferén elimina al virus de la sangre pero este queda

sect a nivel i © en el interior de los hepatocitos (14.23).

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

pacientes evolucionan a cifrTosis y carcinoma hepatocecular.

Después del tratamiento con interferén alfa, el virus puede quedar en la sangre en niveles

tan bajos que puede resultar negativa (a prueba de PCR (23).

Hay recidivas o G de al un 50% del tr Las
para el desarrollo de una vacuna a corto plazo son improbables. El problema es que el VHC

h{ . A as de la amplia variacion en los genotipos det VHC

del virus cambian con el tiempo en cada

en todo el las

paciente (24).

Et de ia itis C sigue siendo frustrante y controvertido ya que las

és de et

recurrencias son frecuentes en e} 70 al 80% de los p. P

tratamiento (5.25).

Las ) cuadros i . Los a
tienen un alto riesgo de adquirir infecciones como hepalitis B y C a través de
hemotransfusiones (18,19,20). Sin embargo estudios que se han hecho a éstas pacientes
13 sus niveles de h mostraron que la

er { (5) para

de 1a i por el virus de la hepatitis C, no sdlo se debe a la transfusion

P

sanguinea (4.6,16,18,21).

15



3.0 Objetivos

.- D la pre de la h 8y C en p con renal
al pr de di. peritoneal continua ambulatoria (DPCA).
2.- una de los i de riesgo r i con estas

infecciones virales en el grupo de pacientes estudiados.

16



4.0 P del pr

El paciente nefropata que recurre a la didlisis peritoneal (DP) como terapia renal sustitutiva,

se a las compli i prop del pi

La perilonitis bacteriana por gérmenes gram-negativos ha sido descrita ampliamente. Sin

existe la i de ion por los virus de la B8ycC.

que deberd ser valorada para su il clinica y trascendencia

epidemiolégica.

17




5.0 Hipotesis

Ho. En los p con didlisi ia la

1a hepatitis B y C sdlo es adquirida por iransfusion sanguinea.

Ha.En los pacientes con DPCA la infeccién por l0s virus de la

di de riesgo at pr

ByCse

por los virus de

18



6.0 Material y métodos

8.1 Lugar de muestreo

Se realizé un esludio prospectivo transversal en 112 pacientes con enfermedad renal

terminal, que participan en el programa regular del DPCA del servicio de Medicina Intera

del HGZ No. 58 del IMSS.

El objetivo fue centrado en la pi ia de mar ser i para los

virus de 1a hepatitis B y C en el periodo que comprende de octubre de 1996 a junio de 1997.

6.2 Historia clinica

Se investigd en cada uno de los pacientes: sexo. edad, i a de su di renal,

de isis, tr

P renal, cirugias previas y

tiempo de tratamiento con DPCA.

Esta informacion fue extraida de los i il €Oomo instr para

la captura de datos un cuestionario de 20 reactivos, para la identificacién de cada uno de los

individuos sujetos a 1a ir la infor para conformar

ta ficha de inclusion en el estudio.

6.3 Material bioldgico.

A los pacientes que llenaron los requisitos de inclusion se les extrajo 5§ ml de sangre venosa.

Cada fué Y en (4-8°C) para su

pr i en el de pruebas del L io de Andlisis Clinicos del

HTOLV del IMSS.
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6.4 Material de Vidrio y equipo.

Jeringas de 5 mt para la toma de muestras, pipetas graduadas de 1, 5 y 10 ml, placas de

folios , tubos de ye de 13 x 100 sin ar

de precisi para ar 5, 10, 50, 200, 300 y 400 micro litros, centrifuga, equipo .

COMMANDER, incubador dinadmico COMMANDER.

6.5 Reactivos.

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

OPD (o-fenilendiamina. 2 HCI), dcido sulfurico 1N.

6.6 Métodos

Los marcadores serolégicos para ia itis B se determi mediante el método

enzimatico E1A de a los pr i 1105 que acompafian a i0s insertos para HBsAg

(AUSZYME) y para anticuerpos totales para la porcién central o “core” (anti-HBc,
CORZYME).

Los comrespondientes para la itis C se i igaron por el
EIA que detecta anticuerpos anli-VHC contra los antigenos recombinantes del virus de la

hepatitis C (HC-34, HC-43, c100-3 y NS5 ABBOOTT, HVC, EIA 3.0).

El dializado peritoneal de los que on  positi en el io de los
marcadores ser i de la is B y/o C i fué para la de
los virales, la mismar parasui i ion en suero.
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6.7 D ion det de superficie de Ia hepatitis B (HBsAg).

Auzyme {ABBOOTT).
Pri . '

En el procedimiento de inmunoensayo enzimatico auzyme monoclonal esferas recubierias

con el anticuerpo monoclonal de ratén dirigidos conira el HBsAg (anti-HBs), se incuban con
suero o piasma los controles apropiados y anli-HBs monoclonal de ratén conjugado con

peroxi de i (anti-HBs:HRPO). Durante el periodo de incubacién et HBsAg

presente se une al anticuerpo de la fase sdlida (esfera) y simulténeamente se une al anti-

HBs:HRPO, El material no unido se aspira y las esferas se lavan. A continuacion se afiade

a las una i de o'feni (OPD) que contiene peroxido de hidrégeno y
después de ia incubacion se desarrolla un color amarillo-anaranjado que es proporcional a la
cantidad de HBSAQ que esta unida a la esfera. La reaccidn enzimatica se suspende por

adicion de acido sulfarico.

Equipo: sistema COMMANDER PPC ABBOOTT vy kit de reactivos.

Procedimiento

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

cavidades de la placa de reaccion.

2) Agregar 50 microlitros del conjugado a cada cavidad que contiene una muestra o
control. Agitar ligeramente la placa para el ji con las '
controles.

3) Agregar una esfera dentro de cada cavidad que contiene muestra o control.

4) Cubrir con una hoja i las i y agitar lig: para cubrir las

esferas y eliminar burbujas de aire.
8) Incubar 8 40°C ta placa durante 75 minuos.
8) Retirar !a cubiena adhesiva y lavar las esferas con agua destilada siguiendo las

instrucciones del inseno.
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k4] Pi 300 de de OPD recién preparada dentro de los pocillos.

8) Cubrir la placa con una hoja iva e i bar a 30

9) Retirar |a cubierta de la placa y agregar 1 mililitro de acido sulfGrico 1N a cada uno
de los pocillos.

Lectura

1) Se prepara una placa para blancos, colocando una esfera blanco reactivo en cada
uno de ios primeros 5 pocillos del A1 al AS y se le agregan 300 microlitros de
sustrato OPD y 2 milili de agua

2) Se ajusta el cero del instrumento con la placa blanco de reactivo descrita en el inciso
anterior.

3) Determinar la del de el cero del instrumento
con agua destilada.

4) Ajustar el cero del instr con el de 2 la
absorbancia de los controles y las muestras.

Interpretacion

La presencia o ausencia de HBsAg se determina por acién de la de las

muestras con el valor iimite.

€l valor limite es Ia absorbancia del promedio de los controles negativos mas el factor 0.05.

Valor limite: Ncx+0.05

donde Ncx= Absorbancia promedio de l0s controles

0.05= factor

Para que el ensay0 sea valido e} valor de P-N debera ser 0.400 6 mayor.

P=p

de los positi (PCx).

N= promedio de las controles negativos (NCx).
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Las muestras con valores de absorbancia superiores al valor limite se consideran negativas.
l.as muestras con valores de absorbancia iguales o inferiores al valor limite se consideran

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

Antes de su interpretacion final las muestras i repr para confirmar
el resuftado inicial. Si no se reproduce el resultado y el valor es superior al limite

iar sera i ada negativa o no reactiva.

6.8 D it i de los pos el

core del

virus de la hepatitis B (anti-HBc).

Método: antigeno del virus de la itis B (r il ) CORZYME ABBOOTT.

Principio de 1a prueba.

CORZYME es un i 1Sayo i itivo. bi. can el

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

y pos contra el core del virus de la hepatitts B conjugados con

[ de 0 (anti-HBc:HRPO). La presencia de anti-HBc en la muestra
competira con el anti-HBc:HRPO por un namero limitado de sitios de unién HBcAg en la

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

esferas. A continuacion se agrega a la esfera solucién de il que
peréxido de hidrogeno y después de la incubacién se desarrolla color amarillo-anaranjago.

La r 1 sea por ta de acido sulfurico IN. Se mide la

absorcion de muestras y controles. Cuanto mayor sea la cantidad de anti-HBc en 1a muestra
menor sera la absorcion.
Equipo: sistema COMMANDER PPC ABBOOTT y kit de reactivos.

Procedimiento.

k] Pi 200 del } do en cada cavidad de ia placa de reaccion.

2) Pipetear 100 microlitros de fos controles y ias muestiras en las cavidades que

b 4
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Agregar una esfera a cada cavidad.

3

4) Cubrir con una hoja la placa de y agitar liger la placa para
cubrir las esferas y eliminar burbujas de aire.

8) ncubar las placas a 40°C durante 75 minutos.

&) Retirar la cubierta adhesiva y lavar las esferas.

7) Pipetear 300 microlitros de 1a solucién de sustratoc OPD recientemente preparado en
dos de las cavidades que contengan esferas.

8) Cubrir 1a placa nuevamente e incubar 30 minutos a temperatura ambiente.

9) Agregar 1 mililitro de Acido sulfurico 1N a cada pocillo y mezclar.

Lectura

1) Se prepara una placa para blancos, colocando una esfera blanco reactiva en cada
uno de los primeros 5 pocillos del A1 al AS y se le agregan 300 microlitros de
sustrato de OPD y 2 i de agua

2) Se ajusta el cero del instrumento con la placa blanco reactivo descrita en el inciso
anterior.

3) Determinar la absorcién del blanco de reactivos ajustando el cero del instrumento
con agua destilaga.

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

de los y las
Interpretacion

La presencia o ausencia de anti-HBc se determina comparando la absorcion de 1a muestra

con un valor limite.
Valor limite,

Se calcuta a partir de la absorcién promedio de los controles negativos (NCx) y la absorcién

de ios P { (PCx) de acuerdo a la ecuacién:

pr

-




0.4 (NCx) + 0.6 (PCx) = valor limite.

Para que el ensayo sea vilido el valor de N-P debera ser mayar de 0.3, donde:
N=NCxy

P = PCx.

6.9 D ] de pos frente al virus de la hepatitis C (anti-VHC).

Método: ABBOOTT HCV EIA 3.0.

El ensayo abboott HCV ElA 3.0 es un inmunoensayo enzimatico (EIA) en fase soélida,

de r inantes i por el virus de ia hepatits C (VHC),

unidos a Ia superficie de esferas de poliestireno. El EIA en fase solida utiliza antigenos y/o

POS que I una superficie para unir los i cor i0S
corm i El lito unido se a través de una serie de reacciones antigeno-
Enla final, una enzima aun o aun PO actaa

sobre un sustrato cromoégeno, originando un producto final coloreado, La intensidad de color
producido se mide por la reaccion enzimatica y es proporcional a la cantidad del analito

unido a la esfera.

Equipo: Sistema COMMANDER PPC ABBOOTT y kit de reactivos.

Erocedimiento,
A) Dilucién de muestras.

1) Colocar 5 microlitros de cada muestra en el fondo de los pocillos de la placa de
reaccidn,
2) Pipetear 5 microlitros de los controles positivo y negativo (por triplicado) en et fondo

de los pocillos gue siguen a las muestras,

3) Agregar a cada pocillo 200 del diluy de y a los
controles.
4) bien liger la placa.
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B) Primera incubacién
o o

Afadir cujdadosamente una esfera a cada pocillo que Y o]

1)
diluido.

2) Cubrir con una hoja adhesiva los pocillos de ia placa y sacudir ligeramente.

3) Incubar la placa con ei incubador dinamico COMMANDER en el modo de rotacion a
40°C durante una hora.

4) Retirar la placa y desechar la hoja aaghesiva, lavar cada esfera.

C) Segunda incubacitn.

Dispensar 200 microlitros de conjugado diluid i las instn del

1)
inserto). en cada pocilio Que contenga una esfera.

2) Cubrir con una nueva hoja ad a liger la placa.

3) l en el ir bad: COMMANDER en el modo de rotacién a 40°C
durante 30 minutos.

4) Retirar y desechar la hoja aghesiva, lavar cada esfera.

D) Desarrolio del cotor.

1) aoo0 itros de Y de OPD recién preparado en cada
pocillo que contenga esfera.

2) Cubrir e a atura 30 minutos.

3) Afadir 1 mililitro de acido sulfurico 1N a cada tubo. Sacudir la placa para mezclar.

E) Lectura.

1) Se prepara una placa para una esfera T { en cada

uno de los primeros S pocillos de! A1 al AS y se le agregan 300 microlitros de

sustrato OPD y 2 mililitros de agua destilada.
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2) Se ajusta el cero del instrumento con |a placa blanco de reactivos descrita en el
inciso anterior.

3) Determinar ta absorbancia 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 10s controles y las muestras.

F) interpretacion de los resultados.

1) Muestras con valores de absorbancia iguales o superiores a 0.005 pero inferiores al
wvaior 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 d delar i del

el valor de absorbancia de 1a muestra es inferior al punto de corte, la muestra puede

arse COMO neg

3) Muestras con valores de absorbancia superiores o iguales al punto de cornte se

‘ente r i . Todas las muestiras reactivas deberan
reprocesarse para confimmar el resultado original. En caso de conlinuar mosirando

reactividad, |a muestra se considera positiva. En caso de resultar negativo el

yo en la icion la a serd consi como

G) Punto de cornte.

C i la il Y itici en las i de calibracion elegidas y fijadas
se selecctona 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-r ti (negati . de los de r

Habit se como: el valar promedio de l0s Sueros

negativos mas 26 3 i de los

Punto de corte igual NCx mas (0.25) Pcx
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Donde : NCx = Abs promedio de los controles negativos

PCx = Abs promedio de los controles positivos.

6.10 Método estadistico

E!l sexo, fa edad, el numero de transfusiones sanguineas, el tr i con et
trasplante renal, las cirugias previas y el ti de i ion del p de DP como

pia de dep ion, fueron conterm camo p i de riesgo en la
poblacién estudiada, Su cor con la prevalencia de la hepatitis viral B y
c.

Finalmente se determind la seroprevalencia de la hepatitis B y C en una poblacion de

donadores de sangre utilizando los para 10s pacientes con

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

El andlisis de datos se realizéd mediante frecuencias y proporciones para determinar la

] Y para 1 las diferencias entre ios POSi y los

se aplicéd la prueba Ji cuadrada para datos nominales no i el

grado de significacion estadistica.



RESULTACOS

Del total de

se ionaron 1odos

que aportaron ia
informacion necesaria para desarrollar la investigacion.

La poblacidn estudiada qued6é conformada por 112 pacientes que llenaron los criterios de

con disfunsion renal secundaria: a diabetes meillitus 42,

hipertension anenal 11, gota 7. rifion chico 13, glomerulo nefritis 20, quistes renales 4,
"

5. 3, pi itis 1, i por
S y 1 caso de i is e hipotiroi 86 del sexo masculino y 48 del sexo femenino
cuyas edades oscilaron entre 10s 168 y 74 afios de edad con una media de 43 afios,
en la tabla ni 1.0
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Tabla 1.0 4n de el Sy P L
SERONEGATIVOS
Num. y Sexo [Edad{Transf{ Tras DPCACirug! Num. y Sexa |Edad|Transt] Tras | OPCA Cirug
Hemo | meses. Hemo {meses
1 1 38 4 no 50 no 41 m 48 1 no 28 no
2 m 31 40 no 51 no 42 m 54 ] no 24 sl
3 m 27 a no 60 no 43 m 61 3 no 6 ol
4 1] 69 € si 69 no 44 m 26 3 no 30 no
5 m 45 10 si 60 no 4S5 t 35 4 no 10 no
6 m 28 17 no 51 no 46 m 33 8 no 11 no
7 1 as 15 no 24 no a7 m 60 1 no 5 no
8 m 58 3 no 38 no 48 1 16 -] no 16 no
] m 54 a no 87 no a9 t 18 8 no 25 no
10 1 87 2 no 15 =i 50 m 59 18 no 7 no
" m 48 3 no " no 51 m Fal 2 no 23 no
12 1 26. | .21 no 53 no 52 1 17 10 = 28 no
13 m 23 24 no 48 no 53 m 63 1 no 8 fno
14 m 67 2 no 5 no 54 t 23 4 no 10 | no
. im 201 45 | no as | no | ss t 52| 7 [ no | 23 | no
1 m ksl 2 no 43 no 58 t a3 1 no 2 no
17 m 34 3 no 8 no 57 1 48 4 no 17 no
18 t 26 2 no 7 no 58 1 51 6 no 18 no
19 m 57 o no 13 no 58 m 24 2 no 4 no
20 t 28 2 no 4 no 60 m 51 6 no 30 no
21 m 29 3 no 2 no 61 m 3e 1 no 3 0o
22 t 84 5 no 38 no e2 1 23 1 no 21 no
23 1 17 8 no-t 17 i €3 m 3 3 si-t 17 si
24 m 58 14 no 23 L e84 14 as 12 no 11 no
25 1 (-] 5 no 5 no 65 1 64 2 no 17 no
26 m 50 5 no 41 =i €8 m 66 -3 no 18 no
27 m 54 6 no 34 s [-14 m 56 o no 12 no
28 1 50 1 no 4 no 68 1 48 (-3 si-t 1" si
29 m 74 4 no 0 no 69 t a7 o no 13 no
30 T 2 5 no 5 no 70 m 63 4 no 12 no
31 m o8 2 no 30 no 71 40 7 no 14 no
32 m 45 s no 37 ) 72 m 17 2 =i 10 no
33 m 42 2 no 29 no 73 m 20 s no 18 no
34 m 64 o no 20 no 74 m 61 o no 9 no
as m 67 38 no 29 L 75 t 24 10 no 6 no
34 t 19 5 no 3 no 78 t 68 2 no 24 no
37 m 20 1 no 6 no 7 t 21 o no ) no
38 m a3 2 no 28 no 78 m 27 8 it 186 no
39 m A7 18 no 28 no 70 t 64 [+] no 8 sl
40 1 27 13 no 8 sl 80 m S9 1 no -3 no
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Tabia 1.0 ion de gativos y P
Num. y Sexo Edad |Transt.} Tras | DPCA] Cirug.
Hemo | meses
a1 1 49 5 no 10 no
82 m 25 4 no 10 no
a3 t 21 2 no 7 no
84 f a8 2 no 7 no
as ! 63 2 no 3 s
88 1 44 25 no a3 no
87 m 36 18 no 10 no
as m 45 2 no 3 st
a8 m 56 1 no 3 no
80 m 17 3 si-t as no
81 m a4 8 no 2 no
a2 m 49 5 no 1 no
83 t a7 3 no 2 si
EROPOSITIVOS
1 m 20 8 no 46 no
2 1 25 20 sl 81 si
3 m &9 no 44 no
4 m 55 no 49 no
5 1 30 s0 si-t 40 i
e m 30 a no as no
7 13 49 3 si-t 30 no
8 m 22 o i 28 st
-] m 73 -] no 1 no
10 m 3o 3 sl e8 no
1" m 47 2 noe a no
12 m 54 1 no 28 no
13 m 23 8 =i 25 no
14 1 20 e si-t 58 no
15 4 48 4 no 20 no
18 ! 84 3 no 15 no
17 m &0 2 no 1”2 no
18 m 20 2 no 12 no
19 1 25 3 no * no

no-!

sin hernodialisis, con trasplante renal
si-t : con hemodlalisis y trasplante renal
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N la d HBsAg y anti-HBc hubo evidencia de exposicién al VHE8 de 6
casos (5.38%). fueron posilivos para el VHC 8 pacientes (7.14%): 5§ individuos (4.48%)
By C, y 983 de los

para la

evidenciaron la presencila de dores
enlai (tabla 1.1; figura 1.0).

sujetos (83.04%) mostraron un s Io}

a la p del virus de la hepalitis B y/o C en los

Tabla 1.1. Por
pacientes estudiados.

Marcador . Frecuencia .. Porcentaje relativa
serolégico o : E el R i
VHB
VHC

VHB+VHC =

Negativo

112

Total Pacientes

PORCENTAJE RELATIV(

VHB VHC vHBy VHC NEG
MARCADOR SEROLOGICO

de las B y/o C en |a poblacién

Figura 1.0 Porcentaje de los rmarcadores ser i
y casos negati
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Los S casos positivos para ambos marcadores serolégicos fueron integrados a la prevalencia

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

objetividad y acorde con la i i6n. Estos en los datos de la prevalencia se

apticaron en el analisis de cada una de las variables por

p (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 By C

Marcador f 1ati
serologico

VHB 1 9.40
VHC 13 1111
Negativo 23 79.49
Total de casos el 17 100.00

PORCENTAJE RELATIVG
»
o

T —
vHB VHC NEGATNNOS
MARCADOR SEROLOGICO

Figura 1.1 Prevalencla de 1os casos posilivos de la hepatitis B y C, y casos negativos en la
poblacién estudiada.
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Como i se

a) Sexo.
b) Edad.

o

de tr
d) Tiempo de DPCA.

e) T con

) Traspianie renal.

g) Cirugias previas.

a) Sexo: La frecuencia de para la itis B en
se en una de 8 y3 1] Para fa itis C la se
mostré en una relacion de 7 hombres y & 11 R i al 54
y 39 Estos se en la tabla y figura 2.0.
Tabla 2.0 C de sexo y p en los
Marcador Sexo Poarcentaje
serolégico m relativo
VHB 8 3 73 27
VHC 7 54 46
Negativo 54 39 58 42
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70 4

PORCENTAJE RELATIVO

20

&8

a2

positvo VHB

positvo VHC NEGATIVOS
MARCADOR SEROLOGICO

Figura 2.0 Porcentaje y comparacién de los casos positivos de las hepatitis By C y los

casos negativos en relacion al sexo.
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b) Edad: La distril i de de es i para la ByCen
relacién a la edad de los i i se ' en la tabla 3; se incluyen
los o] . Las se por 7

categorias por afos con limitesde 1 a 10, 11 a 20, 21 a 30, 31 a40, 41a50. 51a60y

de mas de 60 afios, sefialandose en cada uno de los grupos: frecuencia y porcentaje

lativo. Se un disefio de tallo y hojas para la interpretacién mas clara de

los resultados de esta v y su i en la di de

(figura 3.0y 3.1).

edad de los pacientes estudiados.

Tabla 3.0 Di ibucién de fr para la
Edad Marcador serolégica
{afos)
vHB VHC Negativo
1-10 [+] o o
11-20 2 2 11 frecuencia
1.71 1.71 9.40 porcentaje relativo
21-30-7 18
R 15.38
31-40 7 13
’ 11.11
41 - 50 15
’ 12.82
51-60 15
12.82
>80 21
17.95
Totales: 1 TTa 93 Gran Total 117
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Figura 3.0 pacientes seronegativos

1

N @ thod w.N

796877
78 6.3 06
671 847573
[ sAs_rlz’ 78
8 478 o 4
87740 2
14

@ oo W e N

-

@ N ©

Figura 3.1 pacientes seropositivos

N~ ® 0 a2 wN

2 3 00S

& & N O 0
-]

w o 0 © ©o O

Figuras de “tallo y hojas”
los positivos (3.1). Se apre
sobrevida, mientras que en

respecto a la edad.

- 0 '~
W 8 » D A

4 6

4

a3

EDAD:

20} 20

25130

3046

47

49|54

55

80|64

69

73

1

1

7 51

6 4 3 7

EDAD:
16| 17 | 17
17 | 17 {18
18 }19 ] 20
20|20} 21
21121 )23
23|24 (| 24
25|28 ] 26
26| 27 | 27
27 {28 28
20 31|31
333333
34 {35135
38 | 38| 37
38| 38| 38
40 ) 42 ) 44
44 | 45 | 45
45 | 46 | 47
48 | 48 | 48
49 | 50 | 50
51|51 52
54| 54 | 54
56 ) 56 | 57
58 | 58 | 59
59 | 60 [ 60
681861 ]62
63 ]163|63
63 | 64 | 64
64 | 64 | 66
668 1 68 | 67
67 | 67 | 67
69| 71{74

en relacién a la edad separando los casos negativos (3.0) de
cia que en los pacientes negativos no hay diferencia en la
los casos positivos se proyecta una reduccién de casos con
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i : Esta ¥ su cor con los

€) Numero de
B y C se muestran en la tabla 4.0, incluidos ios resultados

para la
negativos.
La evaluacién de esta variable se lizé en S ias en 6n det nu de
que los durante la evolucién de su
cero i 1a5 6a 10 11 a 20, y mas de 20 sefialando

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

Tabla 4.0 Distribucién de de ia le namero de fr
ala
'l;";nds?usiones Marcadores serologicos
vHB VHC Negativo
[+] 1 <] -] frecuencia
0.85 7.69 porcentaje relativo
1-5 4 -] 50
5.13 4274
5 20
4.27 17.09
1 8
0.85 68.84
.
: ‘5.3
Totales: {77 11 137 e 93 Gran Total 117




A) O %

B) 38 %
C) 38 %
B
D)9 %
)9 %
MARCADOR SEROLOGICOB N
Figura 4.0 Porcentaje de los casos positi de ia B en on al nu de
transfusiones sanguineas.

A)O % TRANSFUSIONES
SANGUINEAS

B8 B) 48 %
A O
C)38 %
B)tas
D) 8 %
C)eaio
E)8%
D) 11 a20
MARCADOR SEROLOGICOC
E) mas de 20
Figura 4.1 Porcentaje de |os casos positi de la C en al na de
transfusiones sanguineas.
A) 10 %
H B) 54 %
§
b c ©)21%
D%
i - E) 8%
L NEGATNVOS
i Figura 4.2 Porcentaje de los casos negativos de la ByCen al nu de

transfusiones sanguineas.




d) Tiempo de

E\ periodo de tratamiemto de los
pacientes con DPCA fue distribuido en grupos por meses

S

ias con
fimitesde O a 12, 13a 24, 25 a 36, 37 a 48, 40 a 60 y mas de 60 (tabla 5.0) 1a informacion
de esta variable y su cor con 1a pi ia de de By
C fueron exp como iay p ) 1 (figura 5.0, 5.1, 5.2).
Tabla 5.0 Distr de de \a variable de P
en los i
Tr‘::‘s:: Marcadores serologicos
VHB VHC Negativo
0-12 3 3 41 frecuencia
2.58 2.56 35.04 porcentaje relativo
13 - 24 1 1 22
o.8s
25-36 2
171
37 -48 3
2.58
49 - 60 [
>80 2 2 g 2
1.7 1.71 Al
l Tolales: 1" 13 ‘93 Gran Total 117




A) 27 %

B)9 %
C)18 %
D) 27 %
E)0%
c 18 %
MARCADOR SEROLOGICO B "
Figura 5.0 Porcentaje de los casos positivos de la Benr al po de
DPCA.
MESES DE DPCA.
A)23 %
A)Oa1i2
B)8%
E B)13a24
C) 15%
C)25a386
B D)23 %
D) 37 a48
E) 15%
D ieeiis c E)48 a 60
) 15%
MARCADOR SEROLOGICOC F) mas de 60
Figura 5.1 Porcentaje de los casos positivas de la Cenr al de
DPCA.
F
D & A)44 %
w B)24 %
c A
C) 18%
.
E) 6%
F 2%

NEGATIVOS

Figura 5.2 Porcentaje de los casos negativos de la hepatitis B y C en relacién al tiempo de

DPCA.
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e) Tratamiento con hemodialisis: 19 de los estu (16.2%) on

tr con alisis, 5 de estos pacientes (26.32%) resultaron positivos para la
hepatitis tipo B, 6 mostraron anticuerpos contra el virus de la hepatitis tipo C (31.46%) y de

1os casos negativos solo 8 (42.11%) fueron tratados con hemodialisis (tabla y figura 6.0).

Tabla 6.0 Distribucion de frecuencias de la variable herr enla 6
Marcador Frecuencia Porcentaje
serolégico relativo
VHB s 26.32
VHC e 31.58
Negativo 8 42.11
Total 19 100.00

4s
o]
=1
E
-1
o
& 25
E
& 20
@i
g 15
8
10
5-

MARCADORES SEROL.OGICOS

Figura 6.0 Porcentaje de los casos paositivos de la hepatitis B y C y los casos negativos en
relacion a los pacientes que fueron sometidos a hemodidlisis.

42



f) Trasplante renal: Si bien solo un reducido numero de la pobalcion estudiada (6.8%)

manifesto ar

de tr renal, la evaluaci6n de esta variable

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

detallan en la tabla 7.0 y se Hustran en la figura 7.0.

Tabla 7.0 Distribucion de fr y por je de la i renal en la

poblacién estudiada.

Marcador Frecuencia Porcentaje
serologico relativo
vHB 1 12.50
VHC 3 37.50
Negativo 4 50.00

Total 8 100.00
S0+

45
40
354

PORCENTAJE RELATIVO
]

VHB VHC NEGATIVOS
MARCADOR SEROLOGICO

Figura 7.0 Porcentaje de los casas positivos de la hepatitis B y C, y los casos negativos de [os
altr

que se
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g) Cirugias previas: 22.3% de la sujeta a la refirid de

ciruglia. La prevalencia de los marcadores serologi enla ) de esta

variable se muestra en la tabla y figura 8.0.

Tabla 8.0 Distribuciéon de frecuencias de la variable cirugias previas en la poblacién
estudiada.

Marcador F F
seroldgico relativo

VHB 2 8.00

VHC 5 20.00

Negativo . 18 - 72.00

Total L 280 100.00

804
704
60
504
40

30+

204

1:. r%_

VvHB VHC NEGATIVOS
MARCADOR SEROLOGICO

PORCENTAJE RELATIVO

Figura 8.0 Porcentaje de los casos pasitivos de |a hepatitis B y C, y los casos negativos de los
1tes de cirugias.




peritoneal, este se realizé en todos los pacientes que

En relactén al del
mostraron posilividad con los es Serc de BycC.
Se analizaron las 19 muestras coirespor a los P L los 1 itados se
detallan en la tabla y figura 9.0.
Tabla 9.0 Distribucién de frecuencias de los casos positivos y gati' en el lig de |
P de los seropositivas.

Marcador viral en Frecuencia Porcentaje

el dializado relativo

VHB 3 15.79

VHC 7 36.84

Negativo 9 47.37

Total de Muestras 19 100.00

Analizadas

50

PORCENTAJE RELATIVO
]

VHB
MARCADOR SEROLOGICO

VHC NEGATIVOS

Figura 8.0 Porcentaje de casos positivos y negativos del dializado peritoneal en los pacientes

que mostraron positividad a los marcadares serolégicos de la hepatitis By C.
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Como muestra poblacional de referencia se determinaron los marcadores serolégicos de
hepatitis By C en un grupo de 3723 donadores de sangre. 174 (4.867%) resultaron seropositivos
para fa hepatitis B; 34 (0.9%) mostraron positividad para la hepatitis C y 3515 (84.41%)
resultaron negativos al estudio (tabla y figura 10.0).

Tabla 10.0 Prevalencia de hepatitis virai By C en una poblacién de donadores de sangre del

Tr y Or "Lomas IMSS, del periodo febrero de 1996 a
marzo de 18997.

Marcador F F
serolégico relativo
VHB 174 4.87
VHC 34 oo
Negativo 3515 94.41
Total de Donadores 3723 100.00
100+
804
f=4 80+
E 70
E 80]
w
50
<
£ 404
2 30
2 20
o . — -
VvHB VHC NEGATIVOS
MARCADOR SEROLOGICO
Figura 10.0 P de la itisByCen de sangre en el periodo de febrero

de 1996 a marzo de 1997.
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25—\
&R
204 -
E
a 15
w
<
E 10 N
=} g
g )
5
o T
PACIENTE DONADORES
HEPATITIS VIRAL
Figura 11.0 F parativos de la pr ia de la viral

pacientes con DPCA y donadores de sangre .

en
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8.0 Analisis estadistico de las variables.

luar las

£ an4lisis estadistico de los datos nominales no param i . para
entre los seropositivos y los seronegativos se realizd mediante la prueba de Ji cuadrada ,

estableciendo el grado de significacion estadistica de las variables en estudio.

8.1 Algoritmo.

[ Arreglar 18s observaciones en una tabla de contingenci

3
I Determinar el valor tedrico de las frecuencias para cada casilla l
L 4
Ry Cq
e =
n

Calcular las diferencias entre los valores observados con respecto
a_los tedricos de cada casilla.

+
(o-e7

x2

e
Elavar al cuadrado las diferencias y dividirtas entre el valor tedrico
de la casilla cofrespondiente.

+

, Qbtener la sumatoria de los valorezs anteriores, que es el 1

estadistico x

+
Calcular los grados de libertad (gl):gl = (k columnas -1) H l

hileras-1)
+
El valor de x< se compara con los valores criticos de ji cuadrada
de la tabla A.5 y de acuerdo con los grados de libertad y se
determina la probabilidad

+

Decidir si se acepta o rechaza la hipotesis.




8.2 Sexo
Ha: La infeccion por los virus de la hepatitis B y € en los pacientes con DPCA se encuentra

ligada al sexo.
con DPCA para ser mas susceptibles a la

Ho: EI sexo no predi a los

infeccidn por los virus de la hepatitis By C.

Resultado:

gt=2

x2 = 1.029

Valores criticos de ji cuadrada con niveles de significaccion
0.05 0.01
—_ a PRSI
5.99 9.21

Valor de p: mayor de 0.05

Decision:

El valor de x2 tiene una probabitidad mayor que 0.05, cae en la zona de rechazo. Por lo
que se rechaza Ha y se acepta Ho.

Interpretacion:

Ei sexo de los pacientes con DPCA no los hace mas o menos st para las

infecciones por los virus de la hepatitis By C
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8.3 Edad.

Ha: La edad de los pacientes con DPCA es un factor de riesgo que condiciona la transmision
de hepatitis By C.

Ho. La edad de los pacientes con DPCA no es un factor de riesgo para la transmisién de
hepatitis By C.

Resultados:

ol =12

x2=6.89

Valores criticos de Ji cuadrada con niveles de significacion

0.05 0.01
PR a _—
21.0 28.2

Valor de p: mayor de 0.05.

Decision:

En virtud de que la probabilidad obtenida al calcular el vaior de x2 esta dentro de la region
de rechazo se acepta Ho. y se rechaza Ha.

interpretacién:

La edad de los pacientes en tratamiento con DPCA no se relaciona con la infeccién por los

virus de ia hepatitisB y C, ylos r positi al azar.
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8.4 Numero de transfusiones sanguineas.

Ha: ElI numero de transfusiones sanguineas administradas a los pacientes con DPCA
presenta una relacion directamente proporcional con la infeccién por los virus B y © de la
hepatitis.

ineas i a los con DPCA no tiene

Ho: El nimero de tr. iones
relacién directa con la infeccién por los virus de la hepalitis By C.

Resultado:

ol=8
x2 =512

Valores criticos de ji cuadrada con niveles de significacion

0.05 0.01
—_— a —_—
15.5 20.1

Valor de p: mayor de 0.05.

Decision:
La probabilidad obtenida al calcular x2 se ubica en la regién de rechaz6, por tanto se

descarta Ha y se acepta Ho.

Interpretacion:
El numero de transfusiones sanguineas en los pacientes de DEPCA no es un factor de

riesgo para contraer las infecciones por los virus B y C de la hepalitis. Los casos

seropaositivos son producto del azar.
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8.5 Tiempo de DPCA.

Ha: El tiempo de tratamiento con DPCA en el grupo de {) Jos se

con los

de seropr er

Ho: EI tiempo de tratamiento con DPCA en los pacienles estudiados no tiene nada que ver
con la seroprevalencia determinada.

Resultados:

gl=10

x2 = 19.45

Valores criticos de }i cuadrada con niveles de significacion:

0.05 0.01
[ a —_
18.3 23.2
Valor de p: menor de 0.05.
Decisién:
La probabilidad se encuentra dentro de los de ion i con una x2=

19.45. Se acepta Ha y se rechaza Ho.
Interpretacion:
El tiempo de tratamiento de DPCA en el grupo de pacientes estudiados es un factor de

riesgo para contraer las infecciones por los virus de la hepatitis By C.
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8.6 Hemodialisis.

Ha : La hemodialisis es un factor de riesgo para contraer las infecciones por los virus By C

de ia hepatitis.

Ho: El ar ite de tr i con el procedimienta de heqr idlisis en los

noser i de modo alguno con los indices de seroprevalencia observados.

Resultados:
gi=2
x2=19.43

Valores criticos de ji cuadrada con niveles de significacion.

0.05 0.01
_— a —_
5.99 9.1

Vvator de p; menor de 0.05.

Decision:

La probabilidad obtenida muestra un elevado nivel de significacién. Se rechaza Ho y se
acepta Ha.

Interpretacion:
El de con t iali en los pactentes estudiados muestra una

relacidn muy estrecha con los indices de seroprevalencia detery y se i en

un importante factor de riesgo para contraer las infecciones por los virus B y C de la

hepatitis.
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8.7 Trasplante renal

MHa: El trasplante renal se encuentra inti 1ente 1 con ia tr isi de la

hepatitisBy C.
Ho. EI de renal en el grupo de pacientes estudiados no es un factor

de riesgo para la infeccion por 10s virus de (a hepaltitis B y C.
Resultados:

=2

x2 = 8.39

Valores criticos de }i cuadrada con niveles de significacion.

0.05 0.01
DI a _
5.99 .21

Valor de p: menor de D.05

Decision:

La probabilidad obtenida con un valor de x< = 6.39 reporta un valor significativo, se rechaza
Ho y se acepta Ha.

Interpretacion:
un factor de riesgo para la

El trasplante renal en los i se

transmision de la hepatitis By C
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8.8 Cirugias previas.

Ha: Los antecedentes quirtirgicos en jos pacientes con DPCA pueden relacionarse con los

elevados i de serop ia de la itisByC inados.

Ho.: Las cirugias practicadas a los pacientes con DPCA no tienen relacion directa con la
transmision de hepatitis By C.

Resultado:

gl=2

x2 = 2.54

Valores criticos de ji con niveles de

0.05 0.01
— a —_
5.99 9.21
Valor de p: mayor de 0.05
Decision:
La probabilidad obtenida con el valor de x2 no de ]

Se rechaza Ha y se acepta Ho.
Interpretacion:
Los antecedentes quinirgicos en los pacientes con DPCA no son un riesgo para la

transmision de hepatitisBy C
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8.9 Analisis estadistico de variables.

Grados de ‘Valor de Jl_‘, Valores criticos Valor de
libertad (gl) - cuadrada (x<)
Variable N de x2 ® b
005 | 001
Edad 12 6.89 21.0 25;2 NS .
sexo 2 “1.029 599 | 821 NS
Num.de transfusiones 8 5.12 1865

Tiempo de DPCA 10‘»
Hemodislisis 2
Trasplante renai 2.

Cirugias previas
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8.0 Discusion de resultados.

La determinacion de los marcadores ser y 1 rpos del virus de la
hepatitis B y C ha servido para conocer 1a p ia de esta ren la yoria de los
ser i i reportados.

En México, en donadores voluntarios de sangre, la prevalencia de estos marcadores

serolégicos descrita en la literatura especializada no presenta diferencias significativas, aun
han Estos I se ubican

cuando las muestras

alrededor de 0.32% para el VHB y 0.861% para el VHC (8, 11, 12, 17).

Estas cifras contrastan con lo reportado en estudios r en

G {11, 12, 28), o en pacientes Que cursan con

como el de F
enfermedades que de manera directa o indirecta ios hacen susceptibles a contraer

Infecciones dentro de las gue se encuentran la hepatitis By C (8, 8, 10).

Nur trabajos ala como un procedimiento de riesgo para

adquirir la infeccion por los virus de la hepatitis B y C (18, 18, 27). También la prevalencia

en estos i var i importantes condicionadas por e! lugar en

que se realizé la investigacion, las caracteristicas raciales y cullurales del grupo estudiado,

la metodologia empleada y 10s recursos técnicos disponibles.

Sin embargo, en la mayoria de estas publicaciones, los indices de prevalencia para los

marcadores ser i de la h BycC Qi que el iento de los

de

con disfuncién renal mediante la i peri da un incr

seropositividad.

La P

Los resultados obtenidos en este trabajo fortalecen esta
con DPCA estudiados, fue de 8.40% para VHB y 11.11% para el

ada en los p
con los r aportados por el estudio

VHC. Estos
en donde ia prevalencia para los marcadores

de la de es de gl
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de ta} itis B y C se ubicé en 4.67% y 0.91%

P que

resulta mas evidente, do la el ia de la viral de forma giobal en

ambas poblaciones (figura 11.0).

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

del sexo ino a las i por e} virus de la hepatitis C. Sin embargo en

fa poblacién que estudiamos el sexo no parece tener una relacion directa con la

seropositividad a los marcadores de la hepatitis B y C (p>0.05).

Los r

Edad: No encontramos reiacién de la edad con la prt
obtenidos en nuestro estudio al analizar esta variable no mostraron significacion estadistica
(p>0.05). No obstante al graficar este parametro separando los casos seroposilivos de los
seronegativos se aprecia que mientras en 10s pacientes seronegativos el numero de
pacientes jovenes (20 a 30 afos) y viejos (60 a 70 anos). no reflejan marcadas diferencias
(figura 3.0) la figura de los pacientes seropositivos proyecta una evidente reguccion de casos
con respecto a la edad, existiendo mas de un 100% de pacientes jovenes que de pacientes

de edad avanzada (figura 3.1). No es poco frecuente encontrar discrepancias entre la

signifi y la signifi i clinica (28), y el haltazago en nuestro estudio, de

una franca reduccién en el numero de pacientes seropositivos viejos sugiere una

compli ion en el jo de estos pacientes condicionada por la infeccion del virus de la

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

Numero de transfusiones sar i :oLa k postr Jsional es una complicacion

ampliamente documentada (8, 9, 25, 31). Los primeros i pre VOS re: oS a
principio de la década de los sesenta permitieron el descubrimiento del antigeno Australia y

de su con ia isB. A m de los se acufio el

término noA. noB. para referirse a la forma viral de la hepatitis mas encontrada en las

infecciones postransfusionales y que actualmente es i como i C. Estos

antecedentes se utilizaron como plataforma para evaluar la varable nomero de
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tr 1) ¥y su ibl 6n con los indi de prevalencia de 10s marcadores

T i en los con DPCA.
Los resultados observados no muestran una retacion directa entre el nimero de
transfusiones administradas a estos pacientes y !as frecuencias de hepatiis B y C

encontradas (6. 18, 20). La seroprevalencia obtenida no Se manifiesta directamente

proporcional at numero de transfusiones aplicadas a los pacientes. Si bien, en prncipio la

tendencia parecia responder a esta realcion directa, finalmente se invirtio disminuyendo
considerablemente la seropositividad en los pacientes con mayor numero de transfusiones.

Adici nente el estudi

reporta un valor de p>0.05 para anular la significacion
estadistica de esta variable en estudio.

Tiempo de didlisis peritonea! continua ambulatoria: El tiempo de tratamiento con DPCA en

los i estL fue la pni variable que se 7 con

{p<0.05). El estudio logra confirmar las obsen i de otros i

que \
fa trascendencia del tiempo de DPCA en los enfermos con insuficiencia renal, como un
importante factor de riesgo para contraer |a infeccion por los virus de la hepatitis By C (18,
24). Existe una relacién dir pro

'al entre esta variable y la seroprevalencia

delerminada. A mayor tiempo de manejo de los pacientes con DPCA, mayor es la

pr de los es i B y C en esta poblacién (18, 29, 31, 32, 33).
Tr con isi Di PL corr i al
procedimiento de hemodialisis con un incremento de ta seropr de la itisByC

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

ratifica estos reportes. E! anilisis matematico de los resultados para establecer ia

es yente para i ar at pi 0 de hemaodidlisis como un

factor de riesgo en las infecciones por 10S virus de la hepatitis B y C (p<0.05). Sin embargo,

es preciso sefalar los estudios que refieren la ad ia de mar ales del
virus de la is C en el is de ado de pacientes seropositivos, en tanto que
el di per de paci ir resulto positi en la i de RNA-VHC

(25. 31, 32, 33). Estas observaciones justifican a nuestro juicio una revaloracion de las
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de la 1 por el VHB y VHC en los pacientes con disfuncion renatl

y tratamiento sustitutivo (trasplante, hemodialisis y dialisis peritoneal).

Trasplante renal: E! trasplante renal exige donadores de &rganos y una organizacion

ia (1, 2, 34). Esta circunstancia se refleja en el reducido namero de
los pacientes estudiados que refieren antecedentes de trasplante. No obstante y atn siendo

pobre la muestra analizada, la variable en i reporta

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

de la hepatitisBy C.

Cirugias pt L La i cia i (p>0.05), no destaca la panticipacion de los

antecedentes quirirgicos como un factor de riesgo en este estudio.

En el de la i 1 se derivaron jeti ios para definir la

© nuli de las hi; formr

El i del i i de los pacientes que resultaron seropositivos, reporté Ia

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

correspondienie también fue determminado en algunos casos (16.18).

El i niega la i 1 {(p>0.05) y define la inconsistencia de la
-] de estos virales en el dializado.
Los j i T con el io del diati; peri de

P docu el i de por lo menos 3 muestras del fluido, obtenidas en
dias diferentes (24, 31). La informacidn relata el de g ati enunay
hasta en 2 de 3 muestras anali resi positi 5010 una de las muestras

estudiadas.
Las dificultades técnicas y de recursos humanos limitaron nuestra investigacién al analisis de

s6lo una muestra por paciente. Existe la posibilidad de elevar la positividad de los

ltad si se i 1 un mayor nUmero de muestras por cada paciente y en
consecuencia también la p ifi i de la i pero al
margen de la presencia o al ia de los ores virales en el fluido peritoneal, existe
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1a i por las virus de la hepatitis B y

franca evidencia de su para
con los

C a otros pacientes o al personai de la salud directamente r

contacto con estos liquidos (18, 24,26).

¥y que
de RNA-VHC en el dializado peritoneal de

on el
que P en estos fluidos

pacientes seropositivos, y mas aan la P

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

el riesgo de infeccién.

obligan a tomar toda clase de pr i para
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Conclusiones.

1) La prevalencia de marcadores para la i

viral en el grupo de pacientes
con DPCA estudiados es de 20.51% (9.40% para el VHB Y 11.11% para el VHC).
2) La prevalencia de marcadores Serologicos para la hepatitis viral en la poblacion 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

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

4) Los pacientes sometidos al procedimiento de DPCA son miés susceptibles para adquirnr

los virus de la hepatitis By C.

5) EIl sexo no tiene i con la seropr observada en los pacientes con DPCA
18).
6) La edad de los i no tiene

camo factor de
riesgo en la infeccion por los virus de 1a hepatitis B y €. Sin embargo. hay una evidente

significacion clinica (28).

n No se encontré una relacién directa entre el namero de transfusiones sanguineas

alos p. con DPCA y la transmision de hepatitis B y C. Las infecciones
por los virus de 1a hepatitis B y C por hemolerapia en el grupo de pacientes estudiados es

producto del azar (6.8,9,18,25,29,31).




8) Et t po de tr iento de los can DPCA tiene un caracter directamente
BycC, en un importante factor

proporcional a la transmision de las

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

©omo una terapia de sustitucién renal

9) Se confirma la 1 de la her

potenciatmente capaz de transmitir la hepatitis By C (18,24,25,29.30,31,32,33).

10) El trasplante de rifén conlleva el riesgo de infectar a los pacientes por los virus By C

de la hepatitis {1,2,34).

11) Los antecedentes de cirugias pi en los no n T
con jos de seropr ceter
12) La pre de mar virales en el o i de los

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

peritoneal de

13) La presencia de marcadores virales para la ByCenel

los pacientes seropositivos y los reportes del hallazgo de particulas virales en estos fluidos

(16.18,24.26,27,31).

su

14) La p ia de las h B y C en los pacientes con DPCA nos
de estas i y la de

oblipa a revalorar las vias de tr

profilacticas que permitan abatir estos indices.
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