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COMUNICACIONES BREVES

Infeccion por el virus de la hepatitis C
en pacientes tratados con DPCA y hemodialisis

M. Pérez Fontan, ). Moncalian, A. Rodriguez-Carmona, C. Fernandez Rivera y F. Valdés

Servicio de Nefrologia. Hospital juan Canalejo. La Corufia.

Introducciéon

La identificacion del virus de la hepatitis C (VHC) y el de-
sarrollo de pruebas de deteccion de anticuerpos (Ac) es-
pecificos contra el virus™2 han supuesto un gran avance
en el conocimiento de las formas no A-no B de hepatitis
viral, que causan la mayorfa de las hepatitis postransfusio-
nales®. La prevalencia de Ac anti-VHC entre portadores de
hepatopatias no A-no B es variable en diferentes estu-
dios*7, estando condicionada por una tasa significativa de
falsos negativos* y falsos positivos®7-.

La hepatitis no A-no B es también la forma mas frecuen-
te de hepatitis postransfusional en didlisis®. La prevalen-
cia de Ac anti-VHC en poblaciones en didlisis oscila entre
un 17 y un 33 %> %3, siendo escasa la informacién dis-
ponible para pacientes en DPCA. Hemos estudiado la pre-
valencia y factores de riesgo de infeccion por el VHC en
una pobraci()n extensa de pacientes tratados con DPCA y
HD en nuestro centro.

Material y métodos

Se determinaron los niveles séricos de Ac anti-VHC en
167 pacientes en didlisis dependientes de nuestro centro.
Cincuenta y dos (31 %) eran tratados con DPCA y 115
(69 %) con HD. Los anticuerpos contra el virus de la
inmunodeficiencia humana y el antigeno superficial de
hepatitis B (HBsAg) eran negativos en todos los casos. El
espectro de enfermedades de base era el habitual en po-
blaciones de didlisis; 16 pacientes (9 %) sufrian enfer-
medades asociadas con inmunosupresion intrinseca y/o
terapéutica (lupus eritematoso, neoplasias...).

Los pacientes fueron divididos en tres grupos (tabla I):

— Grupo 1, de pacientes portadores de hepatitis cro-
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Tablal. Poblacion

Grupo1 Grupo2 Grupo 3
Namero (pacientes)...........ccoevvonn..n. 38 8 121
Edad (@f108) .cervecrvcreeersice s 49+16 499 52£16
Sexo (varones/mujeres)....... e 25/13 3/5 74/47
Tiempo en didlisis {meses).............. 43137 46+t47 33:37
Tipo de didlisis (hem/DPCA)............ 28/10 6/2 81/40
Transfusiones (unidades) * ................ 12+ 11 9+13 7t9
Trasplante previo (paciente) * .......... 9 1 13

* p <0,05 entre grupo 1y grupo 3.

nica no A-no B, definida por elevacion de alanina transfe-
rasa superior al doble del limite alto de la normalidad du-
rante al menos seis meses. La duracion de la hepatitis en
estos pacientes era de 42 + 41 meses (rango, 6-200).

— Grupo 2, de pacientes con antecedentes de hepa-
titis aguda HBsAg-negativa previa (21t 16 meses, ran-
go 4-48, desde la normalizacion de transaminasas).

— Grupo 3, de pacientes sin historial de hepatitis viral
conocido. Este grupo incluia ocho pacientes con hepato-
patias cronicas no virales (tres alcoholicas, dos hemoside-
rosis, una amiloidosis, una enfermedad de Caroli y un hi-
gado de éstasis cronico).

Los Ac anti-VHC se midieron mediante Ortho HCV
ELISA, y los marcadores de hepatitis B, mediante radioin-
munoensayo. El analisis estadistico se realiz6 mediante el
test de la t de Student y el test Chi-cuadrado.

Resultados

La prevalencia de Ac anti-VHC fue del 25,7 %, siendo
del 71 % en el grupo 1, 62 % en el grupo 2 (NS) y del 7 %
en el grupo 3 (p < 0,001 respecto a los grupos 1y 2). To-
dos los pacientes del grupo 3 con hepatopatias no virales
(n = 8) fueron seronegativos para el VHC. Cuando se com-
pararon los pacientes seropositivos y seronegativos al VHC
(tabla Il), multitransfusion sanguinea, permanencia prolon-

ada en didlisis, hemodiélisis%en oposicion a DPCA) como
orma de tratamiento y antecedentes de trasplante renal
o0 cirugia mayor previos se revelaron como factores de
riesgo significativos para seropositividad. La prevalencia de



VIRUS C EN DPCA Y HD

Tablall. Factores de riesgo para seropositividad a virus C

Hepatitis C+ Hepatitis C-
(n=43) (n=124)

Edad (AR0S)......covveerrererierirceinceenenenne 48 £ 14 52+16 NS
Sexo {varones/mujeres) 27/16 76/48 NS
Tipo de didlisis (hemo/DPCA} 35/8 80/44 p < 0,05
Transfusiones (UNIAAAES) .........c.eevvereererirereereeserreresreserie s eesens 1110 710 p <0,025
Tiempo en didlisis (MESES)......ccovwvriivirimrmmmnnsiesssiressssssisssrsseseeens 55+ 50 30130 p<001
Cirugia mayor previa (%)..........cc..... 37 17 p<0,05
Trasplante renal previo (%) 21 1 p=005
Sobrecarga de hierro (%) *................ 16 9 NS .
Seropositividad a virus B (%) ** 30 21 NS
Presencia de hepatopatia no viral (6) .........coevemrimmmerisensseissensnnins 0 6 NS

* Medida a través de ferritina sérica superior a tres veces el limite de normalidad.
** HBCcAc+ y/o HBsAc+ y/o HBeAc+.

Ac anti-VHC era del 45 % en pacientes con mas de tres
afos de permanencia en didlisis y sélo del 17 % en aque-
llos con menos de tres afos en dialisis. Asimismo, pre-
sentaban Ac anti-VHC el 13 % de los no transfundidos, el
21% de los que habian recibido de una a nueve unida-
des de sangre y el 45 % de los que habian recibido 10 o
mas unidades ()F,’ < 0,01). Ademas, los cuatro pacientes no
transfundidos que eran VHC-positivos habian sufrido ciru-
gia mayor en el pasado o habian sido tratados con HD
durante mas de cuatro afnos, por lo que no es descarta-
ble que hubieran recibido alguna transfusion no contro-
lada.

La prevalencia de seropositividad al VHC en pacientes
en HD (30 %) duplicaba a la de los pacientes en DPCA
(15 %) (p < 0,05). Sin embargo, los pacientes en DPCA es-
taban mucho menos transfundidos (4,0 £ 5,8 unidades
versus 10,3 £ 10,9; p < 0,001) y habian recibido dialisis
durante un tiempo mas corto que lo de HD (17,2 £ 14,0
versus 45,3 + 42,1 meses; p < 0,001). Asi, cuando se com-
paraba la prevalencia de Ac anti-VHC en pacientes con
menos de tres afos de permanencia en didlisis, la tasa
era casi idéntica en HD (17 %) y DPCA (16 %) a pesar de
que la tasa transfusional era superior en HD (6 + 6,2 ver-
sus 3,4 £ 5,4 unidades; p < 0,05).

Discusion

Nuestro estudio refleja una alta prevalencia de seropo-
sitividad al VHC en nuestra poblacion en dialisis. Ademas
de una permanencia prolongada en didlisis y anteceden-
tes de politransfusion sanguinea, los factores de riesgo
mas universalmente reconocidos '3, mostraron un ma-
yor riesgo de seropositividad los pacientes con historial
de cirugia mayor o trasplante renal previos. Ninguno de
nuestros pacientes presentaba antecedentes dejuso de
drogas intravenosas, otro conocido factor de riesgo para
hepatitis C en HD ™. A diferencia de otros grupos'* ™, no

observamos mayor prevalencia de Ac anti-VHC en pacien-
tes con marcadores serologicos de contacto previo con el
virus de la hepatitis B {tabla II).

la baja prevalencia de Acanti-VHC en pacientes en
DPCA, cuando se la compara con la de los pacientes en
HD, parece claramente atribuible en nuestra serie a la baja
tasa transfusional y corta permanencia en tratamiento sus-
titutivo de estos pacientes. El seguimiento a largo plazo
de pacientes en HD y DPCA en centros que utilicen eri-
tropoyetina y sigan una politica restrictiva de transfusiones
pretrasplante permitira establecer si la DPCA tiene un efec-
to protector independiente frente a la infeccion por el
VHC.

Nuestros resultados muestran la existencia de una cla-
ra correlacion entre seropositividad a VHC e historia de
hepatitis no A-no B, aguda o crénica. Aunque parece exis-
tir una clara relacion entre seropositividad a VHC e infec-
cion por el mismo virus™, resulta dificil establecer el pa-
pel real del VHC como agente causal de hepatitis en dié-
lisis, basandose en criterios exclusivamente serologicos.
Ello es debido a la alta prevalencia simultanea de marca-
dores de infeccion por el virus B, la posibilidad de co-
existencia de hepatitis B y C y la limitada sensibilidad y es-
pecificidad de los métodos serologicos de diagnostico de
infeccion por el VHC. Asumiendo que la aparicion de
HBsAc es un marcador de curacion de hepatitis B, un
concepto discutible para pacientes en dialisis*, y que la
existencia de HBcAc aislado puede indicar infeccion per-
sistente por virus B'6, podemos estimar que el 66 % de
nuestros pacientes con hepatitis crénica no A-no B pue-
den padecer hepatitis C, el 19 % sufriria_hepatitis no A-
no B-no C o serian falsos negativos de hepatitis B o C, y
el 15 % serian inclasificables usando criterios serologicos
(hepatitis B y/o C). Es de esperar que los progresos en los
métodos serologicos y el uso de métodos serologicos-in-
munohistologicos contribuiran a establecer el papel real
del VHC como causa de hepatitis no A-no B tanto en la
poblacion general como en pacientes en dialisis.

257



M. PEREZ FONTAN y cols.

Bibliografia

1.

258

Choo QL, Kuo G, Weiner A}, Overby LR, Bradley DW y Houghton
M: Isolation of a cDNA clone derived from a bl)tl)od-borne non-A,
non-B viral hepatitis genome. Science, 244:359-316, 1989.

Kuo G, Choo KL, Alter H, Gitnick GL, Redeker AG, Purcell RH, Mi-
yamura T, Dienstag JL, Alter MJ, Stevens CE, Tegtmeier CF, Bonino
F, Colombo M, Lee WS, Kuo G, Berger K, Shuster JR, Overby LR,
Bradley DW y Houghton M: An assay for circulating antibodies to
major etiologic virus of human non-A, non-B hepatitis. Science,
244:362-364, 1989.

Mattsson L: Chronic non-A, non-B hepatitis. Scand | Infect Dis
(Supl.), 59:1-55, 1989.

Alter HJ, Purcell RH, Shih JW, Melpolder JC, Houghton M, Choo
QLV Kuo G: Detection of antibody to hepatitis C virus in prospec-
tively followed transfusion recipients with acute and chronic non-A,
non-B hepatitis. New Engl | Med, 321:1494-1500, 1989.

Esteban JI, Esteban R, Viladomiu L, Lopez Talavera JC, Gonzélez A,
Hernandez JM, Roget M, Vragas V, Genesca ), Buti M, Guardia J,
Houghton M, Choo QL y Kuo G: Hepatitis C virus antibodies
among risk groups in Spain. Lancet, 2:294-297, 1989.

Van der Poel CL, Reesink HW, Lelie PN, Leentvaar-Kuypers A, Choo
QL Kuo G y Houghton M: Antihepatitis C antibodies and non-A,
non-B postransfusion hepatitis in the Netherlands. Lancet,
2:294-297, 1989.

Sanchez-Tapias JM, Barrera JM, Costa ), Ercilla MG, Parés A, Comal-
rrena L, Soley F, Bruix ), Calvet X, Gil MP, Mas A, Bruguera M, Cas-
tillo R y Rodés J: Hepeatitis C virus infection in patients with nonal-
coholic chronic liver disease. Ann Intern Med, 112:921-924, 1990,
McFarlane JG, Smith HM, Johnson P, Bray GP, Vergani D y Williams

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

R: Hepatitis C virus antibodies in chronic active hepatitis: pathoge-
netic factor or false positive result? Lancet, 335:754-757, 1990.
Crosnier ], Degos F y Jungers P: Dialysis associated hepatitis. En Ma-
her JF (ed.). Replacement of renal function by dialysis. Kluwer Ac.
Publ. Dordrecht, pp. 881-903, 1989. .

Teruel JL, Mufoz RF, Gdmez C, Marcén R, Celma ML, Liafo Fy Or-
tufio J: Infeccion por el virus de la hepatitis C en enfermos trata-
dos con hemodialisis. Med Clin (Barc), 95:81-83, 1990.

Jeffers L), Pérez GO, De Medina MD, Ortiz-Interian C, Schiff ER,
Reddy KR, Jiménez M, Bourgoignie JJ, Vaamonde CA, Duncan R,
Houghton M, Choo CL y Kuo G: Hepatitis C infection in two ur-
ban hemodialysis units. Kidney Int, 38:320-322, 1990.

Fernandez Ruiz ), Remon C, Rodriguez Iglesias E, Benavides B, Del
Castillo R y Hemandez Romero MC: Prevalencia de anticuerpos
contra el virus de la hepatitis C en pacientes incluidos en progra-
ma de hemodialisis periadica. Nefrologia, 11:258-262, 1991.
Esforzado N, Cases A, Barrera JM, Bergada E, Feliz T, Lopez Pedret
]y Revert L: Prevalencia y factores de riesgo de infeccién por el vi-
rus de la hepatitis C en una poblacion de hemodialisis. Nefrolo-
gia, 11:345-348, 1991.

Esteban JI, Gonzélez A, Hemandez L, Viladomiu L, Sanchez C, L6-
pez-Talavera JC, Lucea D, Martin-Vega C, Vidal X, Esteban R y Guar-
dia ): Evaluation of antibodies to hepatitis C virus in a study of trans-

fusion-associated hepatitis. New Engl | Med, 323:1107-1112, 1990.

Pao CC, Yang WL, Huang CC, Hsu JL, Lin SS, Yen R, Chao Y, Sung
CF, Liaw YF y Lin JY: Hepatitis B type virus DNA in patients recei-
ving hemodialysis: correlation with other HBV serological markers.
Nephron, 46:155-160, 1987.

Lee HS y Vyas GN: Diagnosis of viral hepatitis. Clin Lab Med,
7:741-757, 1987.



