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1. RESUMEN 
 

PREVALENCIA DE INSUFICIENCIA HEPÁTICA EN PACIENTES CON INFECCIÓN POR VIRUS 
HEPATITIS C CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA 

 
Introducción: La relación entre la infección por Virus de Hepatitis C (VHC) y trastornos renales son 
reconocidos. Los pacientes con insuficiencia renal crónica en Hemodiálisis (HD) tienen un riesgo mayor 
de contraer el VHC, sobretodo en Unidades que no cumplen con los lineamientos internacionales para el 
control y manejo de pacientes con infección de virus de Hepatitis C, así como los altos requerimientos 
transfusionales de estos pacientes y la presencia de co-infección por otros virus hepatotropos como VIH, 
CMV y VHB. Si bien la evolución natural de la infección por virus de hepatitis C en la población general 
está bien establecida, la insuficiencia hepática en los pacientes con insuficiencia renal no está bien 
esclarecida, pareciera que la enfermedad renal tiene un efecto protector sobre la progresión de la 
hepatopatía crónica, sin embargo los mecanismos por los cuales ofrece esta protección aun no están 
bien establecidos. 
  
Objetivo: Conocer la prevalencia de la insuficiencia hepática en los pacientes con infección por virus 
hepatitis C con insuficiencia renal crónica. 
 
Métodos: Se estudió la población actual con insuficiencia renal crónica, en tratamiento con hemodiálisis, 
pertenecientes a la unidad del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, con 
infección por virus de Hepatitis C confirmada por prueba de RIBA 3 y determinación de carga viral por 
PCR, del período del 01 de Septiembre del 2009 hasta el 30 de Abril del 2016. Se realizó un estudio 
transversal, analítico y  se obtuvieron los datos de los expedientes clínicos de cada paciente. Se 
investigó el índice de APRI el cual sugiere el grado de fibrosis, así como los estigmas de daño hepático 
y se clasificaron de acuerdo a la escala de Child-Pugh para conocer el grado de insuficiencia hepática, 
tomando en cuenta: encefalopatía hepática y ascitis y los niveles de bilirrubina, albúmina e INR, así 
como el genotipo del virus que tenía cada paciente. Se analizaron los datos mediante estadística 
descriptiva de tendencia central y los resultados se expresaron como medias de desviación estándar, 
con medianas y rangos de proporción. Y la asociación del genotipo e insuficiencia hepática a través de 
Chi cuadrada. 
 
Resultados: Se revisó la base de datos de la Unidad de Hemodiálisis, se localizaron 75 pacientes con 
diagnósticos ya comentados, de los cuales solo 23 pacientes (30.7%) cumplieron los criterios de 
inclusión, que corresponde al 11.9% de la población prevalente de la Unidad de Hemodiálisis, con una 
edad media de 49.3 ± 12.8 años, con una media de diagnóstico de ERC de 149±135 meses, la media de 
la terapia de reemplazo renal fue de 92±100 meses, y la media del diagnóstico de infección por VHC fue 
de 71±65 meses. La población más afectada fueron los diabéticos (35%) y el sexo masculino 13 
pacientes (56.5%), como factor de riesgo para la infección se encontró el historial de trasfusiones en 
96.5% de los pacientes y 26% aunado a prácticas sexuales de alto riesgo. De acuerdo a la escala de 
Child-Pugh se clasificaron los pacientes en clase A 21 pacientes (91.3%), B  2 pacientes (8.7%) y ningún 
paciente para C, lo cual se correlacionó con el índice de APRI en el cual 21 pacientes tienen índice 
sugestivo de fibrosis leve y 2 pacientes fibrosis avanzada. En cuanto al genotipo se encontró el 1b como 
el más frecuente (47.8%) seguido del 1a (43.5%) y solo 2 pacientes con genotipo 2b. No se encontró 
asociación entre el genotipo y grado de daño hepático. 
 
Conclusiones: De acuerdo el estudio concluimos que la prevalencia de nuestra población no difiere en lo 
reportado en otros estudios con gran semejanza a la población norteamericana. El Grado de 
insuficiencia hepática es leve en más del 90% de los pacientes, aunque por el tiempo de evolución esto 
no es muy valorable, será necesario continuar el seguimiento de estos pacientes y realizar biopsia 
hepática para conocer el grado real de daño hepático. 
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2. ANTECEDENTES. 
 

La relación entre la infección por Virus de Hepatitis C (VHC) y trastornos renales son 

reconocidos. Por un lado, la infección por hepatitis C se ha asociado con la 

crioglobulinemia mixta esencial que pueden conducir a la variante histopatológica 

glomerulonefritis membranoproliferativa, pero, por otra parte, los pacientes con insuficiencia 

renal en Hemodiálisis (HD) tienen un riesgo mayor  de contraer la infección por VHC 

sobretodo en Unidades que no cumplen con lineamientos internacionales para el control y 

manejo de pacientes con infección de virus de Hepatitis C, pacientes con altos 

requerimientos transfusionales y pacientes con co-infección por otros virus hepatotropos 

como VIH, CMV y VHB. 1 

 

El virus de la hepatitis C es problema de salud pública, con una prevalencia global 

estimada de 3% y una incidencia de 170 millones de personas infectadas en todo el 

mundo. Las tasas de prevalencia en África, América, Europa y el sudeste de Asia son bajas 

2.5%. En las regiones del Pacífico occidental la media es de 2.5% y 4.9%, mientras que en 

algunas partes del Oriente Medio prevalencia del VHC alcanza el 13%.1 En contraste a 

estos porcentajes en el año 2005 Sheepard y colaboradores publicaron las siguientes tasas 

en el norte de Europa la tasa de prevalencia es inferior al 5%, en el sur de Europa y los 

Estados Unidos alrededor de 10% y en muchos países del norte de África, Asia y América 

del Sur oscila entre el 10% - 70%.2 

 

En México se realizó un estudio con información de la Encuesta Nacional de Salud 

2000 (ENSA 2000), incluyó una muestra de 43 479 hogares (con un total de 90 916 
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individuos) de toda la República mexicana; los resultados de esta primera encuesta con 

base poblacional de hepatitis C en México indican que hay 700 000 mexicanos infectados 

mayores de 20 años. Y la prevalencia de infección varía según sea la edad; en los 

individuos de 20 a 29 años, la frecuencia es de 1.0% (IC 95% 0.7-1.4) y se incrementa en 

relación con la edad; el grupo de 60 a 69 años es tres veces mayor (3.2%). Los resultados 

del marcador de RNA viral mediante la técnica de PCR señalan que una cuarta parte de los 

infectados (24.7%) tiene una infección activa.3 

 

La prevalencia de la infección por VHC en los pacientes en Hemodiálisis tiene 

grandes variaciones, entre las diferentes regiones geográficas. En 1999, Wreghitt describió 

una prevalencia con un rango del 4% en el Reino Unido al 71% en Kuwait de los pacientes 

en Hemodiálisis.3 En el informe anual de Eslovenia de 2001 se reportó una prevalencia 

1.9% mientras que en Arabia Saudita 84.6%.  Los informes de alta seroprevalencia de VHC 

en los pacientes en HD (>40%) son de Brasil, Perú, Bosnia y Herzegovina, Senegal, Siria, 

Túnez, Pakistán, Arabia Saudita, Irán, y Moldavia. Sin embargo, informes de estos países 

no han sido congruentes, un ejemplo de esto se observó, en un estudio de un solo centro 

en el norte de Irán en 2002 donde se documentó una tasa de prevalencia del 55.9% y 

posteriormente un informe de 45 centros en Teherán, capital de este país reportó una tasa 

relativamente baja de 8.1%. La mayor parte de los registros reportados de seroprevalencia 

elevada de VHC no fueron obtenidos en estudios multicéntricos y puede no representar la 

tasa del VHC los pacientes en HD de un país.1,4-5 

 

Como podemos ver existe una amplia gama de la prevalencia de la infección por 

VHC entre los pacientes en Hemodiálisis en diferentes partes del mundo, que varía de 1% 
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a 90%.Otro aspecto importante que se ha observado es el descenso en la prevalencia de 

acuerdo a un estudio multicéntrico que se realizó en 8 países de Europa con una población 

de 1700 pacientes en Hemodiálisis del 50%, esto correspondiente al 13.5% en 1991 a 6.8% 

en el año 2000, esto secundario a los lineamientos para prevención de las infecciones 

virales.6 

 

La Hepatitis No-A, No-B, fue reportada por primera vez por Prince y colaboradores 

en 1974, quince años más tarde Choo y ayudantes descubrieron y describieron el Virus de 

la Hepatitis C (VHC). El VHC es un pequeño virus de ARN de doble cadena que se incluye 

en la familia Flaviviridae y recientemente ha sido clasificado como el único miembro del 

género Hepacivirus tiene componentes estructurales (núcleo, E1 y E2) y no estructurales 

(NS2 a NS5), sus aislamientos se clasifican en 6 genotipos principales y más de 50 

subtipos.7-8 

 

De los 6 genotipos identificados, cada uno muestra una distribución geográfica 

distinta. El genotipo 1 es el más frecuente en todo el mundo, el subtipo 1b es más frecuente 

en Europa y Japón, mientras que el subtipo 1a en los Estados Unidos. Genotipo 2 es 

frecuente en América del Norte, Europa, Japón (subtipos A y B) y en el norte de Italia 

(subtipo C). Genotipo 3a se ve con frecuencia en India y en Europa y los consumidores de 

drogas estadounidenses mientras que el genotipo 4 se encuentra en el norte de África, 

Oriente Medio y entre los toxicómanos europeos. Genotipo 5 se ha encontrado en África 

del Sur, el genotipo 6 en Hong Kong.9-10 
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No hay datos firmes sobre la distribución del genotipo del VHC entre los pacientes 

en HD. En estudios realizados en los Países Bajos, Francia, Marruecos y Turquía, hubo un 

predominio del genotipo 1b entre los pacientes en HD. En un estudio de la Estados Unidos, 

el subtipo 1a fue el más frecuente entre los pacientes de diálisis, mientras que en los 

pacientes en HD italianos subtipos 2a y 3a predominaron. En general, el subtipo 1a parece 

ser más frecuente entre los pacientes en HD. Un punto interesante es que los pacientes de 

diálisis son susceptibles a las infecciones mixtas de genotipos atribuidas a múltiples 

exposiciones en el entorno de la diálisis. Las infecciones mixtas no se identifican a menudo 

debido a su corta duración y a la falta de sensibilidad de las técnicas moleculares.11-13 

 

FACTORES DE RIESGO PARA INFECCIÓN POR VHC 

Antes de 1990, las principales vías de transmisión del VHC fueron las transfusiones 

de productos sanguíneos, el consumo de drogas por vía intravenosa y procedimientos 

médicos inseguros. Actualmente, las principales fuentes de infección por el VHC son el 

consumo de drogas por vía intravenosa, los procedimientos médicos riesgosos, transmisión 

vertical y el uso de materiales no esterilizados en actividades tales como la acupuntura y 

tatuajes.  

 

La introducción de pruebas de amplificación de ácido nucleico para la evaluación de 

los donantes se ha reducido notablemente el riesgo de transmisión del VHC por transfusión 

de productos sanguíneos. El riesgo actual de transfusión asociada de la hepatitis C es de 

aproximadamente 1 en 2 millones o incluso menor.14-15 Esto también favorecido por el uso 

de agentes estimulantes de la eritropoyesis de la década de 1980 en adelante reduce la 

necesidad de transfusión de sangre en los pacientes HD lo cual disminuye el riesgo de 
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infección por esta vía. Históricamente, el número de transfusiones de sangre recibidas se 

informó de forma consistente en la literatura que se asocia con una mayor prevalencia de 

VHC en los pacientes en diálisis.3 Sin embargo, varios estudios no apoyan la transfusión de 

sangre como un factor de riesgo independiente de VHC entre los sujetos en HD.16-17 

 

Sin embargo, se continúa sin comprender un grupo de "alto riesgo" entre los 

pacientes de Hemodiálisis, con independencia de la carga de las transfusiones y es mayor 

en los pacientes en HD que en diálisis peritoneal o los pacientes que se hemodializan en 

casa, estos datos apoyan que la transmisión nosocomial juega un papel crucial. En relación 

a lo anterior se sugirió que compartir el medio ambiente  de diálisis, con los pacientes con 

anticuerpos contra VHC durante 3 a 4 horas por sesión de HD por semana puede ser 

suficiente para la propagación de VHC a través de una infección cruzada, por lo cual se 

realizó un estudio durante 12 meses en el cual se empleó de una política estricta de 

aislamiento integral de dichos pacientes y se observó la limitación de la transmisión del 

VHC en la Unidad de Hemodiálisis, con una disminución significativa de la tasa de 

seroconversión anual del 6.8% al 1.01% (OR 7.535; IC del 95%, 1.598-48.89;P<0.005).18 

 

Otros estudios recientes ha sido la longitud de tiempo en HD como un factor de 

riesgo para la seropositividad del VHC. Un estudio relativamente grande en Brasil demostró 

que los pacientes en hemodiálisis durante más de 3 años tenían 13.6 veces mayor riesgo 

de positividad para VHC en comparación con sujetos con menos de 1 año de terapia.19 

También se han considerado como factores de riesgo para la transmisión del VHC: 

antecedente de trasplante de órganos, la edad avanzada, haber recibido terapia en 
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múltiples centros, la infección por hepatitis B, la infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana y la diabetes mellitus.16-17, 19-20 

 

De acuerdo a lo anterior se han desarrollado guías con los mínimos exigibles, 

dejando abierta la posibilidad de actuación hacia mayores logros en el diagnóstico, 

tratamiento y prevención de infecciones víricas, así como políticas de aislamiento según las 

características de los virus. Para prevenir la vía de transmisión nosocomial horizontal 

deben cumplirse las Precauciones Universales siempre, no obstante se considera la 

posibilidad de que en ocasiones puedan no cumplirse y por ello pueda aparecer la 

seroconversión e incluso el brote epidémico.21 La organización Kidney Disease: Improving 

Global Outcomes. (KDIGO), propone que las unidades de hemodiálisis deben garantizar la 

implementación y adherencia de procedimientos estrictos de control de infecciones, 

diseñados para prevenir la transmisión de patógenos a través de la sangre, incluyendo el 

VHC.22 

 

DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN. 

El diagnóstico de la infección por VHC en poblaciones que no se hemodializan, la 

prueba de anticuerpos contra VHC se utiliza generalmente para la detección y análisis de 

inmunotransferencia recombinante se considera una prueba de confirmación debido a su 

alta especificidad. Las pruebas basadas en la carga viral son aceptadas como el estándar 

de oro en la detección del VHC. La prueba del ARN del VHC es esencial para la 

confirmación de una infección activa y para el seguimiento de la terapia antiviral.23 
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De acuerdo con las guías KDIGO para la hepatitis C, se recomienda realizar pruebas 

diagnósticas cuando los pacientes comienzan hemodiálisis o cuando se transfieren desde 

otra unidad de hemodiálisis y especialmente en paciente en Hemodiálisis que son 

candidatos a trasplante renal deberán ser evaluados y si es necesario se deberá dar 

tratamiento para la hepatitis C antes de entrar en la lista de espera, mientras que para los 

pacientes con enfermedad renal crónica en pre diálisis la recomendación de las pruebas no 

se justifica.22 Lo anterior se basa en las siguientes observaciones: (a) la infección por VHC 

tiene un curso en silencioso y subclínico en estos pacientes; (b) las pruebas bioquímicas 

hepáticas no son buenos indicadores de la infección por VHC entre los pacientes en HD; 

(c) la infección por VHC es más frecuente entre los pacientes en HD que en la población 

general; (d) la transmisión nosocomial del VHC es un problema importante en las unidades 

de HD y (e) la identificación temprana de los pacientes infectados por el VHC es esencial.24  

 

Los Centros de Prevención y Control de Enfermedades para los pacientes en 

Hemodiálisis sugieren se realice la prueba de anticuerpos contra VHC y la determinación 

de alanina aminotransferasa (ALT) al momento del inicio de la terapia y continuar con 

medición de ALT todos los meses y anticuerpos contra VHC semestralmente.25 Aunque el 

costo-efectividad de este enfoque se pone en duda, Fabrizi y colaboradores referente a 

este estudio, realizaron seguimiento de un grupo de alto riesgo de 120 pacientes con VHC 

negativo al inicio de la hemodiálisis con seguimiento a un año, durante el cual ocurrió 

infección de 2 pacientes de novo y se encontró que el nivel de ALT se elevó en el rango 

anormal al inicio de su infección por el VHC, y por lo tanto se sugirió la necesidad de 

monitorizar a los pacientes en hemodiálisis crónica, con la medición de ALT en serie.26 
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Existe un dilema sobre el valor de la serología, ya que algunos investigadores han 

informaron una tasa alta de falsos negativos, se ha relacionando a que los pacientes en 

hemodiálisis tienen una respuesta deficiente frente al VHC, además de que la inmunidad 

celular y la respuesta de citoquinas sistémicas se  encuentra alterada. Aunque un estudio 

que se realizó en 15 pacientes en una unidad de hemodiálisis mostró que las células 

TCD4+ proliferativas encargadas de la respuesta frente al virus que se ve en estos 

pacientes es comparable a la de los portadores del VHC crónica sin enfermedad renal. La 

cantidad in vitro de células CD3+ CD4+ IFN-γ y células T es independiente del estado de 

los anticuerpos de VHC y comparables entre los pacientes virémicos (0.08-1.54%) a los 

pacientes en hemodiálisis no virémicos (0.11-3.2%) y los donantes sanos (0.13-1.10%; P = 

0,58).27 Por otro lado en un la revisión realizada por Mohhamad la frecuencia de pacientes 

con anticuerpos contra VHC negativos en pacientes en Hemodiálisis con ARN positivo varió 

de 0 a 12% en todos los sujetos estudiados. Las razones de la divergencia en los informes 

puede ser debido a muchos factores incluyendo la sensibilidad de las pruebas que se 

utilizan, los genotipos del VHC en los pacientes infectados, o el grado de alteraciones 

inmunológicas en la población sometida a las pruebas. También se observó un retraso en 

la detección del VHC por la prueba de ARN versus las pruebas serológicas de 246 y 154 

días para la de segunda y tercera generación de ELISA, respectivamente.28-29 

 

La guía KDIGO, sugiere que la prueba inicial sea con inmunoensayo enzimático 

(ELISA) o con prueba de ARN, en función de la baja o alta prevalencia del virus en el país y 

en la unidad de hemodiálisis en particular. Actualmente, los imnunoensayos de tercera 

generación han demostrado una alta sensibilidad también en pacientes en diálisis. Al igual 

que en la población general, la detección de los anticuerpos del VHC mediante 



16 

inmunoensayo en los pacientes en hemodiálisis no diferencia entre enfermedad aguda, 

crónica o infección resuelta. No hay duda de que la detección del ARN del VHC por PCR es 

el estudio más sensible y específico para la detección de VHC. Teniendo en cuenta la 

proporción de resultados falsos negativos y la mayor prevalencia del virus en los pacientes 

de diálisis, la prueba preferencial para el cribado inicial es la detección de ARN por PCR, 

pero la decisión final corresponde a cada unidad de diálisis y depende de la prevalencia de 

la infección por el VHC y el estado financiero de cada país.22,30 

 

Finalmente la biopsia hepática: de gran importancia en la práctica clínica es la 

identificación de la gravedad de afección crónica hepática en todos los pacientes 

incluyendo los que se encuentra en Hemodiálisis. Además de la biopsia hepática, nuevas 

técnicas no invasivas se utilizan para validar la fibrosis hepática. La elastografía transitoria 

(TE, Fibroscan) evalúa el grado de fibrosis por medición de la rigidez del hígado, ha sido 

utilizado en pacientes no urémicos con buenos  resultados.31 El otro método no invasivo es 

la medición del Índice AST/plaquetas (APRI). En los pacientes en HD, a pesar resultados 

prometedores en grupos pequeños TE deberá ser validado en cohortes más grandes, 

mientras que tiene APRI tiene una precisión diagnóstica baja. Por lo tanto, la biopsia 

hepática sigue siendo el estándar de oro en la evaluación de la afección crónica.32 

 

En cuanto a las indicaciones de la biopsia hepática sería útil, al menos inicialmente, 

en todos los pacientes VHC positivos HD con viremia sostenida con el fin de evaluar la 

gravedad de la enfermedad hepática, la necesidad del tratamiento y el pronóstico a largo 

plazo. De hecho, de acuerdo con las guías KDIGO, el único subgrupo claramente definido 

de pacientes en HD en quien se recomienda una biopsia hepática inicial son los candidatos 
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a trasplante renal. La justificación de este recomendación es que un porcentaje sustancial 

de candidatos a trasplante renal (hasta 25%) pueden tener enfermedad subclínica pre-

cirróticos que impide trasplante de riñón. Por otra parte, los candidatos a trasplante renal 

con viremia persistente deben ser tratados con el fin de lograr una respuesta virológica 

sostenida (RVS) o al menos la carga de viremia baja antes del trasplante.32,22 

 

Otras consideraciones a tener en cuenta en este tipo de pacientes al realizar el 

diagnóstico es que se ha visto que tienen una menor carga viral aunque algunos 

investigadores no han encontrado diferencia entre los pacientes renales y no renales, aun 

no queda claro el mecanismo por el cual suceda esto, se ha asociado al impacto de la 

hemodiálisis observando la cinética viral del VHC antes, durante y después de una sesión 

habitual de 4 horas. La mayoría de los estudios revelaron una disminución significativa de 

la carga viral del VHC durante la sesión de HD con un retorno a la niveles basales después 

de 48 horas.33-34 También se investigó sobre el efecto del tipo de membrana de diálisis en 

la cinética de la carga viral, hubo una disminución con membranas de polisulfona y 

hemofan pero no con cuprofán.35 Los principales mecanismos de la explicación de la 

reducción intradiálisis de VHC son los siguientes: el paso del virus a través de la membrana 

en el dializado o el ultrafiltrado, aunque no es aceptado del todo ya que los viriones de VHC 

son más grandes (30-40nm) que los poros de la diálisis membrana (10-20nm).  La 

adsorción de las partículas virales por la membrana, pero in vitro e in vivo la evaluación de 

este potencial mecanismo de la reducción de VHC han arrojado resultados 

contradictorios.36 Y finalmente la  reducción del VHC a través de los factores del huésped, 

la base de este concepto interesante es que el contacto de la sangre del paciente con las 

líneas de circulación extracorpórea ocasiona liberación de citocinas pro-inflamatorias tales 
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como IL-6 y TNF-α, así como IFN-α y factor de crecimiento hepático (HGF), que se 

consideran como factores con potencial antiviral. Sin embargo estas teorías ameritan una 

mayor investigación. 

 

También es de relevancia mencionar que los niveles de las aminotransferasas (AST, 

ALT) es menor en esta población.  Esta reducción parece ya ocurrir en pacientes con 

enfermedad renal crónica avanzada, incluso antes del inicio del tratamiento de reemplazo 

renal. Los pacientes en hemodiálisis con Hepatopatía crónica por virus C tienen  niveles de 

aminotransferasas sérica en el límite superior, pero aún dentro de la rango normal, aunque 

superior en comparación con los pacientes con VHC negativo. Los valores disminuidos de 

las enzimas hepáticas restringen su significado diagnóstico.37 

 

No hay una explicación con respecto a los niveles bajos de transaminasas 

observados en los pacientes en HD, aunque varias etiologías se han postulado. La 

contribución de la hemodilución en la disminución de aminotransferasas también ha sido 

examinada por varios los investigadores. Yasuda y colaboradores observó un aumento 

sérico del 15-35% de ALT/AST después de la diálisis en comparación a los valores pre-

diálisis, en cambio Sombolos no encontró diferencias en los niveles de ALT/AST antes y 

después del procedimiento.38-39 

 

HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN POR VHC. 

En la población general, la infección aguda por el VHC afecta 1/100000 sujetos por 

año. En el 50% -90% de los casos la infección es asintomática. La hepatitis aguda se 

resuelve de forma espontánea en el 20-30% de los casos, mientras que los que progresan 



19 

a hepatitis crónica  se manifiesta de forma variable, generalmente con grados leves de 

inflamación y la fibrosis. El daño hepático se cree que está mediada por la respuesta 

inmune celular inducida por VHC más que por el efecto citopático del virus per se. 

Alrededor del 10-40% (promedio 20%) de los pacientes con infección crónica por el VHC va 

a terminar en cirrosis en la segunda o tercera década después de la infección, mientras que 

el 1-23% desarrollarán carcinoma hepatocelular (HCC). La incidencia de carcinoma 

hepatocelular en pacientes cirróticos es de 3% por año, mientras que la incidencia de 

muerte debido a complicaciones de la cirrosis es del 4% por año.1,40 

 

Los factores que contribuyen a la progresión de la fibrosis son el consumo de 

alcohol, el tabaquismo, el síndrome metabólico, la coinfección con VIH u otros virus 

hepatotropos, mientras que la edad mayor a la infección es considerada como un 

importante factor pronóstico negativo. El papel de la carga viral y el genotipo, como factores 

de riesgo de progresión es discutible aun, la infección por VHC crónica activa también 

puede tener un impacto extrahepático, como crioglobulinemia asociada vasculitis, 

manifestaciones cutáneas, lesiones oculares, sialodenitis y linfoma de células B.1,40 

 

HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN POR VHC EN LOS PACIENTES EN 

HEMODIÁLISIS. 

La evaluación de la historia natural de la infección por VHC entre los pacientes en 

hemodiálisis se enfrenta a una gran controversia debido a que la aparición rara vez se 

reconoce y que por lo general el curso de la hepatitis C es indolente y se extiende por 

décadas en lugar de años, los niveles de transaminasas se encuentra típicamente dentro 

de rango normal y aun existen dudas acerca de la realización de la biopsia hepática en este 
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grupo de pacientes debido a la disfunción plaquetaria y mayor riesgo de hemorragia. Y los 

pacientes en realidad podrían morir debido a varias condiciones comórbidas antes que a 

las consecuencias a largo plazo de la infección. 

 

La mayoría de estudios muestran una enfermedad hepática asociada al VHC más 

leve en los pacientes de diálisis en comparación con la población general. En el estudio de 

Okuda et al, ninguno de los pacientes en diálisis con infección crónica por el VHC 

desarrollaron cirrosis en contraste con más de una cuarta parte de los pacientes infectados 

en la población general. En el estudio realizado por Ishida et al, incluidos los pacientes a 

partir de 314 unidades de hemodiálisis en Japón, las tasas de incidencia de cáncer 

hepatocelular y cirrosis secundarias a infección por VHC fueron de 1.8% y 8.6%, 

respectivamente  de los pacientes de diálisis fueron mucho más bajos que en los pacientes 

sin enfermedad renal con los siguientes resultados 15 -20% para la cirrosis y el 5-28% para 

el hepatocarcinoma celular. En el estudio prospectivo de Nakayama de 1470 pacientes en 

HD con un seguimiento de 6 años, la tasa de incidencia de carcinoma hepatocelular en 

pacientes en diálisis fue de 0.6%, mientras que en los pacientes no dializados que llegó al 

año 1.2%.41-43  

 

No se ha encontrado relación entre gravedad de los cambios histológicos y los 

niveles de ARN del VHC, mientras que el nivel de ALT por sí sola no puede predecir el 

grado de daño hepático en pacientes en hemodiálisis, si pueden desarrollar daño hepático 

a pesar de los niveles normales de ALT. La falta de relación entre los hallazgos 

bioquímicos e histológicos en pacientes infectados por el VHC en hemodiálisis, lo que 

indica que la biopsia hepática es el único medio preciso para evaluar la gravedad de la 
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infección. Hay sólo unos pocos estudios referentes a datos histológicos de Cirrosis hepática 

crónica en pacientes con Hemodiálisis. La cirrosis hepática crónica leve ha sido registrada 

en la mayoría de los estudios, con una baja incidencia fibrosis grave  y cirrosis (5.5-13%). 

En un estudio al comparar  la actividad de la hepatitis (Incluyendo la inflamación portal, 

hepatitis interfaz y la actividad lobulillar) era mínima o leve en el 90% de los pacientes en la 

hemodiálisis. En la misma serie, la fibrosis fue mínima / leve (60%) ó ausente (26%), 

mientras fibrosis severa y cirrosis se encontró en 5% y 3.5% de los casos, 

respectivamente.14 

 

Entre los factores predisponentes para desarrollar cirrosis figuran factores del 

huésped y el agente. Las características del huésped vinculadas con esta complicación 

incluyen el tiempo transcurrido desde la infección, el sexo masculino, la co-infección con 

VIH, el antecedente de ingestión de alcohol y la coexistencia de alguna otra enfermedad 

hepática. Los factores de riesgo del agente son el genotipo y la carga viral. 

 

Dentro de la evolución de los pacientes se ha incluido la supervivencia, en los 

estudios antes mencionados la mortalidad fue significativamente más alta en los pacientes 

con anticuerpos positivos que los pacientes con anticuerpos negativos (33 vs 23%); y la 

positividad de anti-VHC fue un factor de riesgo de muerte con un riesgo relativo ajustado de 

1.57 (IC 95% 1.23- 2.00).  El estudio DOPPS siguió 16.720 pacientes en HD en los EE.UU., 

Europa y Japón durante 5 años y reportó un riesgo relativo de 1.17 significativo para la 

asociación entre la positividad de anti-VHC y la mortalidad.  Sobre este dato en común de 

los resultados, la presencia de anticuerpos anti-VHC fue un factor de riesgo independiente 
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y significativo de muerte en los pacientes en hemodiálisis, aunque cabe mencionar que el 

origen de la mayoría de las muertes es de origen cardiovascular.  

 

Por otra parte, la mortalidad en competencia de la IRC y las complicaciones de la 

hemodiálisis pueden oscurecer las consecuencias a largo plazo de VHC. Además de que 

los pacientes positivos para el VHC en diálisis tienen más probabilidades de tener hepatitis 

B y las co-infección por VIH, así como cirrosis, anemia, trastornos psiquiátricos que 

aquellos sin la infección por VHC. Estas condiciones comórbidas relacionados con el VHC 

podría influir aún más significativamente en el resultado clínico de los pacientes en 

hemodiálisis, tanto a corto como a largo plazo. 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La insuficiencia renal crónica al igual que la infección por virus de hepatitis son 

considerados problemas de salud pública, por las cifras tan elevadas de incidencia de 

ambas. Los pacientes que se encuentra en terapia de reemplazo renal específicamente en 

Hemodiálisis se han considerado como un grupo de alto riesgo para adquirir esta infección, 

en algunos casos se puede retrasar el diagnóstico por los falsos positivos con las pruebas 

serológicas y porque lo observado hasta el momento de la evolución natural por esta 

infección difiere a la evolución de la población que no tiene insuficiencia renal, no hay un 

tiempo establecido entre el inicio de la infección por el virus C y la aparición del daño 

hepático crónico, ante esta situación es de relevancia conocer si la prevalencia de 

insuficiencia hepática en los pacientes renales de la población mexicana y comparar si es 

igual a la publicada en otras poblaciones, además de identificar si el genotipo del virus 

influye sobre el grado de insuficiencia. 

 

Pregunta de investigación: 

 

1. ¿Cuál es la prevalencia de la insuficiencia hepática en los pacientes con infección por 

virus hepatitis C con insuficiencia renal crónica? 

 

2. ¿Existe diferencia en la prevalencia de acuerdo al genotipo del virus hepatitis C? 
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4. JUSTIFICACION 

Dada la prevalencia de estas dos enfermedades a nivel mundial, donde la 

combinación de ambas varía de una región a otra de forma significativa de acuerdo a la 

literatura revisada, se decidió realizar este protocolo ya que no hay datos de la población 

mexicana en relación a la prevalencia de esta asociación, así como tampoco existen 

estudios donde se haya documentado la historia natural de la enfermedad y aun menos 

estudios con reporte histopatológico de los pacientes que se encuentran en terapia de 

reemplazo renal con hemodiálisis. Se pretende revisar si la población mexicana al igual que 

poblaciones de otros países el desarrollo de daño hepático crónico es menor cuando se 

encuentran con terapia de reemplazo renal en hemodiálisis. Además la evolución de la 

enfermedad se ve influenciada por el genotipo del virus en la población general, sin 

embargo en la población que pretendemos estudiar, si bien se ha establecido de acuerdo a 

regiones cual es el más frecuente, no se ha establecido si existe alguno que favorezca la 

progresión hacia la insuficiencia hepática crónica.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 

5. OBJETIVOS: 

PRIMARIO:  

 Conocer la prevalencia de insuficiencia hepática en los pacientes con 

infección por virus C con Insuficiencia renal crónica. 

SECUNDARIO:  

 Conocer la prevalencia de insuficiencia hepática de acuerdo al genotipo del 

virus hepatitis C. 
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6. MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio  de los pacientes con insuficiencia renal crónica con infección 

por virus de hepatitis C confirmada, en la unidad de Hemodiálisis del Hospital de 

Especialidades UMAE Centro Médico Nacional Siglo XXI. Se incluyeron todos los pacientes 

con detección de anticuerpos contra VHC positivos y se confirmó diagnóstico mediante 

RIBA además de la determinación de carga viral por reacción en cadena de polimerasa 

(PCR). 

 

Se realizó muestreo no probabilístico, por conveniencia, integrando a todos los 

pacientes de la población actual con dichos diagnósticos que cuentan con expediente 

clínico en el Hospital, en el período comprendido entre 01 de Septiembre del 2009 hasta 30 

de Abril del 2016 que no hayan recibido tratamiento para dicha infección, en relación a esta 

situación bien sea porque el paciente no lo acepto o por ser considerado no candidato por 

múltiples comorbilidades de los pacientes, así como los que recibieron tratamiento sin 

respuesta al mismo y continúan con carga viral detectable. 

 

Los criterios de Inclusión a considerar: pacientes con determinación de anticuerpos 

contra VHC confirmado por RIBA de tercera generación y carga viral por PCR cuantitativa. 

Se excluirán del estudio los pacientes con RIBA 3 indeterminado, que hayan recibido 

tratamiento y se encuentren con respuesta viral sostenida, los pacientes que se dieron de 

baja por cambio a otra Unidad de hemodiálisis, los que hallan fallecido ó bien que el 

expediente clínico esté incompleto.  
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Los pacientes de nuestra unidad no cuenta con biopsia hepática para conocer el 

grado de fibrosis,  por lo cual nos vimos en la necesidad de usar métodos no invasivos  

calculando el índice de APRI, mismo que ya se comentó en el marco teórico, los resultados 

<0.5 sugieren una fibrosis mínima o nula (F0-F1), y cuando el resultado es >1.5, sugiere 

una fibrosis avanzada (F3-F4), los valores intermedios entre éstos no se ha logrado 

identificar si existe algún grado de fibrosis. 

 

Así mismo se utilizó la escala de Child-Pugh, descrita desde 1964 y modificada en 

1972, la cual nos traduce la severidad de la enfermedad hepática, se realiza de acuerdo a 

las concentraciones plasmáticas de bilirrubina total, albúmina, INR y al grado de ascitis y 

encefalopatía hepática que tenga el paciente, se otorga de 1 a 3 puntos de acuerdo a los 

valores bioquímicos de las variables mencionadas y de acuerdo a la gravedad de las 

variables clínicas, de 5-6 puntos se clasifica como enfermedad compensada  (A), de 7-9 se 

encuentra con compromiso funcional significativo (B) y de 10-15  enfermedad 

descompensada  (C). 
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6.1 VARIABLES 
VARIABLE DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 
TIPO 

ALBÚMINA Proteína más importante en el 
plasma sanguíneo, sintetizada en 
el hígado. 

3.4 – 4.8G/dL cuantitativa 
continua 

BT Pigmento biliar que resulta de la 
degradación de la hemoglobina de 
los glóbulos rojos reciclados. 

0 – 1.1mg/dL Cuantitativa 
continua 

INR Por sus siglas Relación 
normalizada internacional. Es una 
forma de estandarizar los valores 
obtenidos a través del tiempo de 
protombina, que valora la vía 
extrínseca. 

0.9 – 1.3 Cuantitativa 
continua 

ASCITIS Presencia de líquido seroso en el 
espacio que existe entre el 
peritoneo visceral y parietal. 

 Cualitativa 
dicotómica 

ENCEFALOPATÍA 
HEPÁTICA 

Término para describir 
anormalidades neuropsiquiátricas 
causada por toxicidad del cerebro 
y del sistema nervioso causada 
por insuficiencia hepatocelular . 

 Cualitativa 
nominal 

INSUFICIENCIA 
HEPÁTICA 

Incapacidad del hígado para llevar 
a cabo su función sintética y 
metabólica como parte de la 
fisiología normal. 

 Cualitativa 
nominal 

ÍNDICE DE APRI Descrito por Wai en pacientes con 
hepatitis por VHC. Donde se 
realiza correlación de la 
TGO/plaquetas. 

<0.5 = F0 - F1 
>1.5 = F3 - F4 

Cualitativa 
nominal. 

ESCALA DE 
CHILD-PUGH 

Sistema de estadificación para 
evaluar el pronóstico de una 
enfermedad hepática crónica, 
comprende 5 criterios. 

Estadio A 
Estadio B 
Estadio C 

Cualitativa 
nominal 

CARGA VIRAL Cuantificación de la infección por 
un virus, que se estima por la 
cantidad de partículas virales en 
los fluidos corporales. 

Cp/mL Cuantitativa 
discontinua 

PRUEBA DE RIBA 
3 

Prueba para determinar 
anticuerpos anti virus de Hepatitis 
C por ensayo por inmunoabsorción 
ligado a enzimas. 

Positiva - 
Negativa 

Cualitativa. 

EDAD Tiempo transcurrid a partir del 
nacimiento de un individuo. 

Años Cuantitativa 
discontinua  

GENERO Conjunto de características Femenino  Cualitativa 
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usadas en sociedad para distinguir 
entre masculino y femenino 

Masculino nominal 

TRANSFUSIONES Transferencia de un componente 
sanguíneo de un apersona a otra. 

 Cualitativa 

VHB Virus pequeño de la familia 
hepadnaviridae causante de la 
hepatitis B 

 Cualitativa 

VIH Lentivirus causante del síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida. 

 Cualitativa 

GENOTIPO DEL 
VIRUS C 

Tipo de virus de acuerdo a la 
variación en la secuencia de 
nucleótidos del genoma viral. 

 Cualitativa 
nominal 

USO DE DROGAS 
INTRAVENOSAS 

Exposición repetida a una 
sustancia adictiva que genera 
dependencia, a través de un 
acceso sanguíneo. 

 Cualitativa 

RELACIONES 
SEXUALES DE 
ALTO RIESGO 

Comportamiento sexual de las 
personas con riesgo de adquirir 
infecciones de transmisión sexual. 

 Cualitativa 



30 

6.2 PROCEDIMIENTO Y RECURSOS USADOS. 

Se localizaron los pacientes y números de afiliación de la población actual con 

diagnóstico de infección por virus de hepatitis C e insuficiencia renal crónica en 

hemodiálisis, del censo de la Unidad de Hemodiálisis del Hospital de Especialidades UMAE 

Centro Médico Nacional Siglo XXI. Posteriormente se solicitaron los expedientes clínicos en 

el área de archivo clínico, y se obtuvieron los datos demográficos y clínicos de la historia 

clínica y de las notas de la consulta externa. Los resultados bioquímicos, el genotipo y la 

carga viral se verificaron en el sistema de cómputo que maneja la institución, a partir del 

periodo que se estableció la infección de virus de hepatitis C de cada paciente. 
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6.3  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Es un estudio transversal, analítico, en el cual se analizaron los datos mediante 

estadística descriptiva de tendencia central y los resultados se expresaron con medias de 

desviación estándar, con medianas y rangos de proporción.  

 

La asociación del genotipo e insuficiencia hepática, se realizó a través de 

Chicuadrada (χ²).  Los grados de libertad se calcularon mediante la siguiente fórmula: V= 

(#filas-1) (#columnas-1) = (3-2)(2-1)=2. Estableciendo un nivel de confianza del 95%, esto 

corresponde a una p < 0.05, para considerarlo estadísticamente significativo. El análisis de 

los datos se realizó utilizando el programa estadístico Excel y SPSS versión 11 (Chicago 

IL) 
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6.4 CONSIDERACIONES  ÉTICAS. 

Al tratarse de un estudio retrospectivo, en el cual solo se obtuvo la información que 

se encuentra en el expediente clínico, comprometiéndonos a que por ninguna razón 

contactamos al paciente o sus familiares, respetando el compromiso de confidencialidad y 

manejando los datos con número de folio y no con nombre de los participantes. La 

propuesta y ejecución del presente estudio no violó la Ley General de salud de los Estados 

Unidos Mexicanos en materia de investigación para la salud ni las normas del Instituto 

Mexicano del Seguro Social, se considera una investigación sin riesgo. 

No se violó ninguno de los principios básicos para la investigación en seres humanos 

establecidos por la declaración de la asamblea mundial del tratado de Helsinki, Finlandia ni 

sus revisiones de Tokio, Hong-Kong, Venecia y Edimburgo. 
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7. RESULTADOS. 

Se analizó la base de datos de los pacientes, de la Unidad de Hemodiálisis del 

período comprendido  del 01 de Septiembre del 2005 al 30 de Abril del 2016, durante este 

tiempo, se incluyeron un total de 75 pacientes con reporte de anticuerpos virus C positivos, 

confirmados con  prueba de RIBA de 3ª generación y carga viral mediante reacción en 

cadena de polimerasa. De la población estudiada, se excluyó un total 52 pacientes (69.3%) 

por no cumplir los criterios de inclusión, los motivos se describen en la figura 1, finalmente 

la población de estudio, fue 23 pacientes que representó el 30.7% de la población, que 

cumplieron los criterios de inclusión. 

Figura 1. Selección de la muestra (N = 23 pacientes). 

 

  

POBLACION TOTAL:  75 
PACIENTES 

33 HOMBRES 

42 MUJERES 

INCLUIDOS: 23 PACIENTES 

EXCLUIDOS:  52 PACIENTES 

DEFUNCIÓN: 9   

CAMBIO UNIDAD DE HD: 31 

RESPUESTA A TX: 3 

OTROS: 9 
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 De los 23 pacientes seleccionados la etiología de la Insuficiencia Renal Crónica fue: 

Nefropatía Diabética con un total de 8 pacientes (35%), Glomerulonefritis Crónica 7 

pacientes (30%), Nefropatía obstructiva de múltiples causas 5 pacientes (22%), Etiología 

no Determinada 3 pacientes(13%), representados en la gráfica 1 en pastel; en relación a la 

prevalencia por distribución al género, la Infección por virus hepatitis C fue mayor en el 

género masculino con 57%, en comparación del género femenino con una prevalencia del 

43%, una relación de 1.3 a 1. (Gráfica 2) 

 

De la población identificada la media de edad fue de 49.3 años ± 12.8 desviación 

estándar (DE), en relación al tiempo de diagnóstico de la Enfermedad Renal Crónica la 

media fue de 149 meses  ± 135 DE, la media de la terapia de reemplazo renal es de 92 

meses ± 100 DE, el diagnóstico de infección por virus Hepatitis C una media de 71 ± 65 

meses DE. Cabe mencionar que 5 pacientes (21.7%) de la muestra se les realizó el 

diagnóstico de infección por VHC confirmada, previo al inicio de la terapia de reemplazo 

renal con una media de 22.4 meses, 7 pacientes al momento del inicio de la terapia 

sustitutiva y 11 pacientes que corresponde al 47.82% se les diagnóstico durante su 

evolución en la terapia con una media de 70 .9 meses. Con respecto a los resultados de la 

35% 

30% 

22% 

13% 

Gráfica 1. Etiología de la IRC 

NEFROPATIA DIABÉTICA 

GLOMERULONEFRITIS 

NEFROPATÍA 
OBSTRUCTIVA 

DESCONOCIDA 

13 

10 

0 

2 

4 

6 

8 

10 

12 

14 

HOMBRES MUJERES 

Gráfica 2. Distribución por género de 
infección por VHC 
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carga viral por PCR, la media fue de 758, 865.2 ± 755, 892.3 cp/mL del virus, como se 

puede observar en la tabla 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Datos generales de los pacientes. DX: Diagnóstico; IRC: Insuficiencia renal crónica; VHC: Virus Hepatitis C. 

 

Los factores de riesgo asociados para infección virus Hepatitis C: historial de 

múltiples transfusiones sanguíneas (96.5%) de los pacientes, y aunado a prácticas 

sexuales de alto riesgo (26%) de los pacientes, no hubo asociación de factor causal el uso 

de drogas intravenosas. Por distribución de acuerdo al género la infección virus hepatitis C 

se asoció a historial de trasfusión sanguínea en el 100% del género femenino, a diferencia 

del género masculino la asociación como factor de riesgo fue las prácticas sexuales de alto 

riesgo, y en segundo lugar la transfusión sanguínea; en un paciente no tuvo ningún factor 

de riesgo de los arriba mencionados. (Gráfica 3) 

 

VARIABLE MEDIA ± DE 

EDAD (Años) 49.3 ± 12.1 

TIEMPO DE DX DE IRC (Meses)  149 ± 135 

TIEMPO EN HEMODIÁLISIS (Meses) 92 ± 100 

TIEMPO DE DX DE VHC (Meses) 71 ± 65 

CARGA VIRAL (cp/mL) 758, 865.2 ± 755,892.3 

BILLIRUBINAS (UI) 0.50 ± 0.27 

ALBÚMINA(g/dL) 3.68 ± 0.76 

INR 1.23 ± 0.19 
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En relación a la infección del virus hepatitis C, el genotipo más frecuente que se 

asoció en nuestra población fue el genotipo 1b en 11 pacientes (47.8%), seguido del 

genotipo 1a en 10 pacientes (43.5%) y con genotipo 2b 2 pacientes (8.6%). Por distribución 

de género el genotipo 1a predominó en el sexo masculino, y el genotipo 1b en el género 

femenino y el genotipo 2b igual en ambos géneros.  (Gráfica 4) 
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Gráfica 3. Factores de riesgo para VHC 
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Con respecto a los resultados utilizando el índice de APRI; 21 pacientes con un 

índice <0.5, lo cual sugiere fibrosis leve (F1), y 2 pacientes con índice > 1.5 (F3) lque 

sugiere una fibrosis avanzada (F3). En la escala de Child-Pugh A, 21 pacientes (91.3%),  B 

2 pacientes (8.7%)  y ningún paciente para C. (Gráfica 5) 

 

 

No se encontró asociación entre el genotipo del virus Hepatitis C y el grado de 

fibrosis de acuerdo al tiempo de evolución, con una p= 0.87. 
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Gráfica 5. Distribución de los pacientes de acuerdo a la 
escala de Child-Pugh. 
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8. DISCUSIÓN. 

En el presente estudio, en un período comprendido del 01 de Septiembre del 2009 al 

30 de abril del 2016, 79 meses (6.3años), se incluyeron 23 pacientes, cuyo objetivo fue 

analizar su comportamiento clínico y bioquímico asociado al genotipo del virus y el tiempo 

de evolución de la infección en los pacientes con IRC en Hemodiálisis. Debido a que hasta 

nuestro conocimiento, en nuestro medio no se ha realizado.  

En nuestro estudio, no multicéntrico, pero representativo de nuestro Hospital por ser 

referencia de 3er nivel de atención, la prevalencia de infección por VHC, fue del 11.9%, que 

semeja lo reportado en la literatura norteamericana que es del 10 al 12%. Hasta el 

momento no se ha logrado unificar las cifras de prevalencia para la infección por Virus 

Hepatitis C en pacientes con Insuficiencia Renal Crónica, esto depende del país donde se 

realice el estudio y los reportes varían desde el 1.9% hasta  50%.1,4-6  

Por otra parte en nuestra población, el historial de transfusiones sanguíneas, fue el 

principal factor de riesgo para infección por VHC,16-17 a pesar del uso de los agentes 

estimulantes de la eritropoyesis desde 1980 para la corrección de la anemia14-15,  esto 

secundario a factores que ocasionan resistencia a la acción de los mismos, por lo cual 

continúan siendo un grupo de alto riesgo al recibir transfusiones frecuentemente. Seguido 

de actividad sexual considerada de alto riesgo. Solo en 1 caso no se demostró el factor 

etiológico de transmisión del virus, como los reportes por Saxena y cols,18 que el no apego 

a las políticas de seguridad, en nuestra población indicadas en la Norma Oficial  Mexicana 

para la práctica de la Hemodiálisis (NOM-003) publicada en el Diario Oficial de la 

Federación en el año 2010, incrementa el riesgo de adquirir la infección con un OR de 7.53.  
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En nuestro estudio, el tiempo promedio en hemodiálisis fue de 92 meses, lo que 

equivale a 7.6 años, y el diagnóstico de infección por VHC se realizó mínimo 3 meses  y 

máximo 20 años después de iniciado el tratamiento, como lo escrito por Carneiro  y cols, 

apoyan que la terapia de reemplazo renal, por más de 3 años incrementa el riesgo de 

adquirir la infección 13.6 veces más, que la población con IRC sin terapia dialítica.19  

Los estudios de distribución a nivel mundial, del genotipo del VHC, el más frecuente 

es el genotipo 1,9-10 como los estudios de población norteamericana siendo el 1a el más 

importante, en población europea el 1b, mientras que en informes de estudios italianos 2a y 

3a. El resultado de nuestro estudio demostró, que el genotipo 1b representó el 47.8%, 

seguido del genotipo 1a con un 43.4%, lo que se asemeja con la distribución en estudios de 

la comunidad Europea.9-13 

En lo que se refiere a la evolución, para la infección crónica por VHC en la población 

general está bien establecida, sin embargo en población con insuficiencia renal crónica no 

está bien establecida esta asociación.1,40 Nuestros resultados en los que se evalúo el grado 

de fibrosis mediante el Índice APRI, 21 pacientes con resultado <0.5 (F1) que sugiere 

fibrosis leve, y 2 pacientes con valor >1.5 (F3) sugestivo de fibrosis avanzada. Otra escala 

que se evalúo, y clasificamos a nuestra población, fue la escala de Child-Puhg: 21 

pacientes (91.3%) se encuentran en etapa A, 2 pacientes (8.7%) etapa B, y ningún 

paciente en etapa C, en base a éstas dos escalas tenemos que el grado de daño hepático 

es mínimo y coinciden los 2 pacientes que se clasificaron como B, en el índice de APRI con 

resultado que sugiere fibrosis avanzada, éstos resultados no son definitivos por el tiempo 

de evolución de la infección no se descarta que en un futuro desarrollen cirrosis como se 

ha visto en seguimientos a 15 años.19 
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La asociación con respecto al genotipo del virus de la hepatitis C y el desarrollo de 

insuficiencia hepática no fue estadísticamente significativo en nuestro resultados, al igual 

que estudios previos realizados por Marinaki y Afdhal 1,40 que no encontraron asociación 

entre el genotipo y el grado de fibrosis.  

La debilidad de nuestro estudio es que ningún paciente tiene biopsia hepática, que 

es el Gold estándar para evaluar el daño histológico por la infección por VHC, no hubo 

intervención terapeútica en ningún paciente, lo que muy probablemente cambiaría la 

evolución clínica y bioquímica de la infección. 
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9. CONCLUSIONES.  

De acuerdo al estudio podemos concluir que la prevalencia de infección por VHC en 

nuestra población es del 11.9%, la cual es muy semejante con la población 

norteamericana. En cuanto a la evolución clínica y bioquímica de estos pacientes por las 

escalas usadas el 91.3% de la población se encuentra con afección leve a nivel hepático, a 

pesar de no haber recibido intervención terapéutica. Se busco intencionadamente si el 

genotipo del virus influye en la evolución de estos pacientes y se demostró que no existe tal 

asociación. 

Sin embargo el tiempo de evolución de los pacientes con e diagnóstico de la 

infección aun es corto, y no se encuentran exentos de mayor daño hepático al tener más 

tiempo de evolución. Por lo anterior sugerimos un estudio prospectivo, longitudinal, 

multicéntrico, y de seguimiento a largo plazo en donde se evalúe la progresión del daño 

hepático por VHC, con intervención oportuna en pacientes que sean candidatos. 
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11. ANEXOS.  

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

PREVALENCIA DE LA INSUFICIENCIA HEPÁTICA EN LOS PACIENTES CON 
INFECCIÓN VIRUS HEPATITIS C CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA 
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 

Y POLÍTICAS DE SALUD 

COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO (ADULTOS) 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN DE PROTOCOLOS DE 

INVESTIGACIÓN 

PREVALENCIA DE LA INSUFICIENCIA HEPÁTICA EN LOS PACIENTES CON INFECCIÓN POR VIRUS C 

CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA 

Lugar y Fecha:___________________________________________________________________ 

Número de registro: _________________ 

 

Justificación y Objetivo del estudio: Dada la prevalencia de estas dos enfermedades a nivel mundial, donde la 

combinación de ambas varía de una región a otra de forma significativa de acuerdo a la literatura revisada, se 

decidió realizar este protocolo ya que no hay datos de la población mexicana en relación a la prevalencia de 

esta asociación, así como tampoco existen estudios donde se haya documentado la historia natural de la 

enfermedad y aun menos estudios con reporte histopatológico de los pacientes que se encuentran en terapia 

de reemplazo renal con hemodiálisis. Se pretende revisar si la población mexicana al igual que poblaciones 

de otros países el desarrollo de daño hepático crónico es menor cuando se encuentran con terapia de 

reemplazo renal en hemodiálisis. Además la evolución de la enfermedad se ve influenciada por el genotipo 

del virus en la población general, sin embargo en la población que pretendemos estudiar, si bien se ha 

establecido de acuerdo a regiones cual es el más frecuente, no se ha establecido si existe alguno que 

favorezca la progresión hacia la insuficiencia hepática crónica. Conocer la prevalencia de la insuficiencia 

hepática en los pacientes con infección por virus hepatitis C con insuficiencia renal crónica. 

Procedimientos: Se localizarán los datos y números de afiliación de pacientes como usted que se les realizó 

diagnóstico de infección por VHC en la unidad de Hemodiálisis de la UMAE Hospital de Especialidades 
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Centro Médico Nacional Siglo XXI, posteriormente se solicitará su expediente en archivo y  se revisará su 

historial clínico así como los resultados de laboratorio que se le hayan tomado. 

Posibles Riesgos y Molestias: ninguna 

Posibles beneficios que recibirá al participar en el estudio: ninguno 

Privacidad y Confidencialidad: Al tratarse de un estudio, en el cual solo se obtendrá la información que se 

encuentra en su expediente clínico, nos comprometemos a que por ninguna razón lo contactaremos o a sus 

familiares, respetando el compromiso de confidencialidad y manejando sus datos con número de folio y no 

con su nombre. 

No se recolectará material biológico. 

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas al estudio dirigirse a: 

Investigador responsable: Dora Silvia Flores Estrada residente de nefrología. 

Colaboradores:  

Dra. Ma Elsa Pineda Sánchez. Medico adscrito del servicio de nefrología UMAE CMN SXXI.  

Dr. Pedro Trinidad Ramos. Jefatura del servicio de nefrología UMAE CMN SXXI. 

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comisión de Ética 

de investigación de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4to piso bloque “B” de la unidad de 

congresos, colonia Doctores. México, DF., CP06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, correo 

electrónico: comisión.ética@imss.gob.mx 

 
__________________________                                __________________________________ 
Nombre y firma del sujeto    Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 
 
 
 
 
______________________________                               _______________________________ 
Testigo 1                                                                             Testigo 2. 

mailto:comisi%25C3%25B3n.%25C3%25A9tica@imss.gob.mx
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