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RESUMEN

La infección por el virus de la hepatitis C (VHC) es la causa más frecuente de
enfermedad hepática en la población de hemodiálisis. Numerosos estudios sugie-
ren que la transmisión nosocomial es la principal vía de infección, aunque no está
bien definido el papel que juegan las máquinas y el personal en esta transmisión.

Objetivo: El objetivo de nuestro estudio fue analizar el papel de las posibles
vías de transmisión implicadas (monitores y contaminación directa paciente a pa-
ciente a través del contagio en la sala de diálisis) utilizando métodos epidemio-
lógicos y la identificación de los genotipos del VHC.

Métodos: En 50 pacientes de una unidad de hemodiálisis se determinó el RNA-
VHC mediante la técnica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y los ge-
notipos por un test de hibridación inversa y se analizó la distribución de los di-
ferentes genotipos por turnos y monitores de hemodiálisis y la asociación temporal
en la aparición de casos. Se determinó la PCR-RNA en el ultrafiltrado del líqui-
do de diálisis en los 19 pacientes con RNA viral en sangre.

Resultados: 21 pacientes presentaban anticuerpos frente al VHC (Ac-VHC)
(21/50:42%) y en el 90% de estos se detectó el RNA viral en suero (19/21). En
ninguno de los pacientes con Ac-VHC negativos fue posible detectar el virus en
la sangre. Los genotipos del VHC se distribuyeron de la siguiente manera: El 52,6%
de los pacientes mostró el genotipo Ib (10/19), 6 pacientes presentaron el geno-
tipo la (31,5%) y el genotipo 3 se detectó en el 15,7% (3/19). Todos los pacien-
tes mostraron infección por un único genotipo. Se encontró correlación epide-
miológica y asociación temporal entre los genotipos 1b (p < 0,05) y el genotipo
3 (p < 0,05) con los turnos de hemodiálisis. El genotipo la mostró asociación es-
tadística con la máquina 1 (p < 0,05), pero sin mostrar una asociación temporal.
No se detectó el RNA viral en ninguna muestra de ultrafiltrado.

Conclusiones: El genotipo 1b fue el genotipo predominante en nuestra cohorte
de pacientes. Existía un alto nivel de concordancia entre la detección del RNA-VHC
por PCR y la detección de anticuerpos frente al VHC. Nuestro estudio sugiere que
la vía más importante de transmisión del VHC en las unidades de hemodiálisis es
la vía nosocomial paciente a paciente, a través de manipulaciones incorrectas por
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INTRODUCCIÓN

La infección por el VHC en los pacientes en he-
modiálisis se ha relacionado con numerosos factores
de riesgo, como las transfusiones sanguíneas1, el tipo
de técnica dialítica2, 3, el tiempo en hemodiálisis1, y
la prevalencia de infección en la unidad4. Con el con-
trol de las transfusiones sanguíneas, en la actualidad,
la vía de transmisión nosocomial se considera la prin-

cipal vía de contagio en hemodiálisis5. La persistencia
de partículas virales viables en el equipo de diálisis a
pesar de su esterilización de forma regular, y la con-
taminación de las superficies y de la medicación de-
bido a errores ocasionales en la manipulación por el
personal, se han considerado las dos principales vías
de transmisión del VHC en hemodiálisis, aunque la
magnitud del riesgo de infección para cada una de
estas vías es desconocido6. El contagio del VHC en

parte del personal sanitario, siendo la transmisión a través del monitor altamente
improbable. Es necesaria la aplicación estricta de las precauciones universales en
las unidades de hemodiálisis y la valoración frecuente de esta aplicación.

Palabras clave: Virus de la hepatitis C. Hemodiálisis. Transmisión nosocomial. Ge-
notipos VHC, PCR-RNA VHC.

NOSOCOMIAL TRANSMISSION OF HEPATITIS C VIRUS:
DIALYSIS MACHINES, STAFF OR BOTH?

SUMMARY

Background: The Hepatitis C virus (HCV) infection is the most frequent cause
of hepatic disease in the dialysis population. Many observations suggest that no-
socomial transmission is the principal way of infection.

Objective: The aim of this study was to investigate HCV outbreak in a hemo-
dialysis (HD) unit, using epidemiological and molecular methods.

Methods: 50 patients in a HD unit were tested for HCV-RNA by reverse trans-
cription-polymerase chain reaction (PCR), and the hepatitis C genotype determi-
nation (reverse hybridization assay). We analyzed the distribution of different ge-
notypes by shifts and dialysis machines and the temporal association in the
appearance of the HCV cases.

Results: 21 of 50 patients (42%) showed detectable anti-HCV antibodies (HCV-
Ab) in serum. The prevalence of HCV RNA positivity was 90.4% (19/21) among
these patients. None of the HCV-Ab negative patients detectable HCV virus in
thein blood. The PCR genotyping of HCV RNA was performed in 19 patients. It
detected the presence of HCV subtype 1b in 10 out of 19 viremic patients (52.6%),
HCV-subtype I a in 31.5% of the patients (6/19) and genotype 3 in 15.7% (3/19)
of the viremic patients. All patients had been infected by only one genotype. We
found epidemiological correlation and temporal association between the genoty-
pes 1b (p < 0.05) and 3 (p < 0.05) with the shifts. The HCV genotype 1a shows
statistical association with the machine 1 (p < 0.05) but not temporal association.

Conclusions: HCV genotype 1b was dominant in our cohort of HCV-infected
patients. There was a high level of agreement between the PCR detection of HCV
RNA and the detection of antibodies against the HCV genome. Genotyping and
epidemiological analysis suggest that horizontal nosocomial patient to patient
transmission plays an important role in the epidemiology of HCV in dialysis pa-
tients. There is a need for stringent implementation and regular auditi of infection
control measures.

Key words: Hepatitis C virus. Hemodialysis. HCV genotypes. Nosocomial trans-
mission. PCR-RNA-HCV.



hemodiálisis es todavía objeto de discusión, y esta
controversia explica que, en la actualidad, no exista
consenso en lo que se refiere a las medidas preventi-
vas a adoptar. A pesar de que los «Center for Disea-
ses Contro» (CDC) no recomiendan el aislamiento de
los pacientes infectados por el VHC7, el número de
centros que aislan en España es cada vez mayor8.

El objetivo de nuestro estudio fue investigar, me-
diante métodos epidemiológicos y la determinación
de los genotipos de VHC, las vías de transmisión de
este virus en una unidad de hemodiálisis, investi-
gando fundamentalmente la asociación con los mo-
nitores y los turnos de hemodiálisis.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se analizaron 50 pacientes que se dializaron en
la unidad (17 mujeres y 33 varones, edad media
56,5 ± 17 años). La edad media en hemodiálisis fue
de 65,5 ± 35 meses.

Definición de casos prevalentes e incidentes
(tablas I, II y III)

Se consideraron casos prevalentes (P) (ocho pa-
cientes) todos los pacientes con Ac-VHC positivos
que ya presentaban aumento de transaminasas y/o
seroconversión al virus a su llegada a la unidad, y
los que habían recibido transfusiones en los seis
meses anteriores a la seroconversión y/o elevación
de las transaminasas.

Se consideraron casos incidentes (I) (11 pacientes)
aquellos pacientes con Ac-VHC en los que se pudo
observar la seroconversión al VHC en la misma uni-
dad (se disponía de un valor previo negativo en la
unidad), y no habían recibido transfusiones en los
seis meses previos.

Diseño del estudio

Se realizó un estudio retrospectivo de cohortes
para analizar los factores implicados en la trans-

misión del VHC en hemodiálisis. Estudiamos los
casos de hepatitis C habidos en la unidad durante
el período de estudio (1991,1992 y 1993) y se in-
vestigaron, como posibles vías de transmisión, las
transfusiones sanguíneas recibidas, los monitores de
hemodiálisis, y los turnos de hemodiálisis en los
que se habían dializado. Se analizó la distribución
de los diferentes genotipos en los diferentes turnos
y en los monitores de hemodiálisis, y la asociación
temporal en la aparición de casos incidentes de he-
patitis C. Durante los años 1991 y 1992 la unidad
tenía ocho monitores y dos máquinas de reserva
comunes a toda la unidad. Los pacientes siempre
se dializaban en el mismo puesto de diálisis y con
el mismo monitor, salvo en casos puntuales de ave-
ría. No existía separación en cuanto a monitores ni
en lo que se refiere a personal sanitario entre pa-
cientes seropositivos y seronegativos. En enero de
1993 los pacientes VHC positivos se aislaron en
una sala separada con personal y monitores dedi-
cados exclusivamente a ellos. Todos los casos apa-
recidos a lo largo de 1993 habían compartido mo-
nitor y turno en los años previos con otros
pacientes VHC positivos. No existía unidad de diá-
lisis de pacientes VHB positivos agudos ni cróni-
cos en el hospital, y éstos se enviaban al hospital
de referencia.

Los pacientes se distribuían en seis turnos y reci-
bían diálisis tres veces a la semana (1er turno: lunes,
miércoles y viernes por la mañana, 2º turno: lunes,
miércoles y viernes al mediodía, 3er turno: lunes,
miércoles y viernes por la tarde, 4º turno: martes,
jueves y sábado por la mañana, 5º turno: martes,
jueves y sábado al mediodía, 6º turno: martes, jue-
ves y sábado por la tarde) (fig. 1) El personal sani-
tario realizaba un turno rodado de mañanas y tar-
des, de manera que tenían contacto con todos los
turnos de diálisis, estaba vacunado frente al VHB y
no se disponía de datos acerca de la serología fren-
te al VHC en ese momento.

La técnica de hemodiálisis se individualizó para
cada paciente atendiendo a sus necesidades dia-
líticas. Las membranas utilizadas fueron de hemo-
phan, polisulfona o poliacrilonitrilo. Después de
cada sesión de hemodiálisis se realizaba una de-
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Tabla I. Casos incidentes y prevalentes de infección por VHC y características epidemiológicas del genotipo 3

Caso Fecha Niveles de fecha Transf. Monitor Turno
Inc/prev.

HD ALT > 28 Ac-VHC < 6 m

24 13-6-88 15-1-91 15-11-91 43 1 2 p
13 9-7-84 15-9-91 15-9-92 40 3 2 I
36 9-8-83 No 6-1-93 40 6 2 I



sinfección completa del monitor con puriestéril
(agua oxigenada y ácido peracético) durante 20
minutos, y se limpiaba la sala con lejía (dilución
1:10). Una vez a la semana se realizaba una lim-
pieza más prolongada e intensa. El personal sani-
tario había recibido información sobre las hepati-
tis B y C en diálisis, así como acerca de los
posibles modos de transmisión y las estrategias
preventivas a seguir. Mensualmente se realizaron
determinaciones bioquímicas y serológicas para
detectar la infección por el VHC. La determina-
ción de todos los marcadores virales como los Ac-
VHC, el antígeno de superficie del virus de la he-
patitis B, los anticuerpos de superficie del virus
de la hepatitis B, los anticuerpos frente al core del
virus de la hepatitis B, los anticuerpos frente al
virus de la hepatitis A y la serología frente a otros
virus hepatotóxicos como los virus del grupo Her-
pes citomegalovirus, virus de Ebstein-Barr, virus de
Herpes Simple y virus de Herpes-Zoster) se reali-
zó al inicio en programa de hemodiálisis y des-
pués de cada episodio de elevación de amino-
transferasas (elevación por encima de 28 U/l),
estos estudios fueron repetidos mensualmente
hasta su positivización. La determinación del RNA
viral del VHC se realizó por la técnica de reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) y el aná-
lisis de los genotipos del VHC mediante un test
de hibridación inversa.
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Tabla III. Casos incidentes y prevalentes de infección por VHC y características epidemiológicas del genotipo 3

Caso Fecha Niveles de fecha Transf. Monitor Turno
Inc/prev.

HD ALT > 28 Ac-VHC < 6 m

11 18-8-83 15-3-90 15-11-91 0 1 1 I
7 15-11-91 30-11-91 20-1-92 0 4-5 1-6 P
16 15-5-86 15-11-91 13-2-92 11 6-7 3 P
21 23-4-91 15-11-91 15-9-92 12 1 3 P
30 01-3-92 15-3-92 15-3-92 0 6 6 P
40 22-3-84 15-9-92 15-11-92 0 1-4 4 I

Tabla II. Casos incidentes y prevalentes de infección por VHC y características epidemiológicas del genotipo 1b

Caso Fecha Niveles de fecha Transf. Monitor Turno
Inc/prev.

HD ALT > 28 Ac-VHC < 6 m

48 24-10-89 15-1-90 27-1-91 2 8 5 P
8 28-7-83 15-5-91 15-9-91 4 3 6-1 P
3 25-3-88 15-9-91 15-9-91 21 8 6 P
25 15-4-89 10-11-91 15-1-92 0 7 6 I
20 13-6-86 15-3-92 15-3-92 0 5-8 1-3 I
22 7-1-85 15-5-92 15-7-92 0 3 5 I
31 18-5-87 15-7-92 15-3-93 0 7 1 I
6 29-6-92 15-7-92 15-5-93 0 8 1 I
50 5-7-90 15-9-92 15-3-93 0 2 5 I
37 9-6-92 15-9-92 15-5-93 0 2-4 5-6 I

Fig. 1.–Monitores y turnos ocupados por casos incidentes    y  
casos prevalentes. Distribución del genotipo 1b   , genotipo

1a    y genotipo 3   . El paciente 7 cambia a monitor 5 y turno
6 en agosto 1992. El paciente 20 cambia a monitor 8 y turno 3 en
agusto 1992. El paciente 8 cambia a monitor 3 y turno 1 en enero
1992. El paciente 37 cambia a monitor 4 y turno 5 en agosto 1992.
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RNA- PCR en el ultrafiltrado

Se analizó el RNA del VHC en el ultrafiltrado de
los 19 pacientes con RNA-VHC positivo, evitando la
extracción de la muestra con heparina o con diali-
zado que pudieran interferir en los resultados de la
reacción en cadena de la polimerasa.

Estudios serológicos y detección del RNA-VHC
y sus genotipos

Todos los pacientes fueron estudiados mediante el
test de screening ELISA de 3ª generación (Ortho
Diagnostic Systems) que detecta anticuerpos IgG
frente a proteínas derivadas de tres regiones distin-
tas del genoma del VHC (c22, c3, c-200). Los test
de ELISA positivos fueron confirmados mediante por
un test de inmunoblot de 3.ª generación (RIBA tm
HCV SIA, Chiron corporation).

El RNA-VHC se detectó en suero mediante la téc-
nica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR)
(Amplicor HCV PCR kit, Roche Molecular Systems,
Basel, Switzerland) que usa una rápida preparación
y combina transcripción inversa y una reacción de
amplificación, seguidas por hibridación no isotópi-
ca. Los genotipos del VHC en suero se determina-
ron mediante un test de hibridación basado en el
principio de hibridación inversa (INNO-LIPA HCV.
Innogenetics).

Análisis estadístico

Se utilizó el programa SPSS software v. 8.0 para
analizar estadísticamente los resultados. Para deter-
minar la asociación entre monitores, turnos y geno-
tipos del VHC se utilizó el test exacto de Fisher. La
magnitud de la asociación se expresó en términos
de riesgo relativo (RR) y su intervalo de confianza
al 95%. Se consideró estadísticamente significativa
una p < 0,05.

RESULTADOS

Infección por VHC en hemodiálisis

Como se muestra en la tabla IV, 21 de 50 pa-
cientes (42%) tenían Ac-VHC detectables en suero
y en el 90,4% (19/21) de ellos se identificó el RNA-
VHC en sangre. La determinación de RNA-VHC fue
negativa sólo en dos pacientes con Ac-VHC posi-
tivos. Ningún paciente con Ac-VHC negativos tenía
el virus detectable en sangre. La identificación de

los genotipos del VHC se realizó en los 19 pa-
cientes con RNA viral detectable en sangre y mos-
tró la presencia de genotipo 1b en 10 de los 19
pacientes virémicos (52,6%), el subtipo la se de-
tectó en 6 pacientes (31,5%) y el genotipo 3 en el
15,7% (3/19). La distribución de los genotipos por
turnos y monitores de diálisis se muestra en la fi-
gura 1 y en las tablas I, II y III. Todos los pacien-
tes estaban infectados por un único genotipo y no
hubo infección múltiple por genotipos virales dis-
tintos.

Episodios de seroconversión al VHC

De los 50 pacientes estudiados identificamos 11
seroconversiones. Todos los pacientes aumentaron
las aminotransferasas durante el episodio de hepati-
tis con simultánea o posterior seroconversión de los
Ac-VHC en la unidad de HD, y no habían recibido
transfusiones sanguíneas en los seis meses previos.
El pico de aminotransferasas no fue muy elevado y
los valores oscilaron entre 73 y 960 U/l. Ocho pa-
cientes fueron casos prevalentes y se consideraron
el origen de la infección.

Las tablas I, II y III muestran que todos los episo-
dios de seroconversion aparecieron en un período
de 17 meses.

Los casos incidentes del genotipo 1b se agrupa-
ron en tres de los turnos de hemodiálisis y se en-
contró asociación estadísticamente significativa con
el turno 1 (RR: 4.5 (1,3-15,3), p < 0,05), así como
una asociación temporal en la aparición de estos
casos (fig. 1 y tabla II). No se encontró asociación
entre el genotipo 1b y los monitores de hemodiáli-
sis (tabla V).

Los dos casos incidentes con genotipo 3 se diali-
zaban en el mismo turno (RR 2.8 (0,8-10,1), p <
0,05) (tabla VI) y también se encontró asociación
temporal en la aparición de estos casos (tabla I).

De los seis pacientes con genotipo 1a, sólo dos
se consideraron casos incidentes y fueron analiza-
dos estadísticamente, mostrando asociación con el
monitor 1 (p < 0,05) (tabla VII), pero sin encontrar
correlación temporal.
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Tabla IV. Incidencia de Ac-VHC y RNA-VHC en
suero

RNA-VHC RNA-VHC
Total

pos. neg.

Ac- VHC pos. 19 12 21
Ac- VHC neg. 10 29 29
Total 19 31 50



PCR-RNA en el ultrafiltrado

La detección del RNA- VHC mediante PCR fue
negativa en todas las muestras de ultrafiltrado.

DISCUSIÓN

Se describe la aparición de 21 casos claramente do-
cumentados de infección por VHC en 50 pacientes en
hemodiálisis. Se encontró una alta concordancia entre
la detección del RNA-VHC por técnica de PCR y la
detección de anticuerpos por técnicas serológicas de
3ª generación. Sólo dos pacientes que fueron testados
como RNA-VHC negativos por PCR mostraron Ac-
VHC en suero por la técnicas serológicas y ningún pa-
ciente sin anticuerpos mostró el RNA viral en sangre.
Esto demuestra que es posible la detección de anti-
cuerpos en muestras de suero sin RNA detectable en
suero2, 9 y esto puede ser debido a diferentes circuns-
tancias: el RNA viral podría haber sido degradado,

aclarado o haber sido secuestrado en otros lugares dis-
tintos al torrente sanguíneo, como el hígado o las cé-
lulas mononucleares periféricas. Otra posibilidad es
que la viremia fuera intermitente y el RNA viral no es-
tuviera presente en el plasma en el momento de la
determinación analítica, el número de copias podría
estar por debajo de los límites de detección y los an-
ticuerpos podrían persistir incluso después de que el
RNA viral hubiera desaparecido10. Los dos pacientes
que mostraron discordancia entre la detección de an-
ticuerpos y el RNA viral (Ac-VHC positivos y PCR ne-
gativa) habían presentado elevación previa de las ami-
notransferasas, por lo que estas reacciones no se
consideraron inespecíficas o falsos negativos.

Ninguno de los pacientes con Ac-VHC negativos
mostró el RNA viral en sangre. Esto contrasta con los
resultados derivados de otros estudios11 que mues-
tran una elevada prevalencia de RNA viral positivo
en pacientes con Ac-VHC negativos (28,2%), es po-
sible que el uso de técnicas serológicas más avan-
zadas para la detección de anticuerpos haya mejo-
rado la eficacia y haya reducido el número de
pacientes infradiagnosticados.

No encontramos infección múltiple por varios ge-
notipos, quizá debido al corto intervalo entre la se-
roconversión y la determinación del RNA viral. Ha-
bría que determinar el número de superinfecciones
tras un período de tiempo más prolongado y hacer
un estudio filogenético con secuenciación de nu-
cleótidos para detectar infecciones por diferentes se-
cuencias del mismo genotipo.

El genotipo 1b fue dominante en nuestra cohorte
de pacientes. Nuestros resultados son similares a los
descritos por otros autores12, 13, quienes observaron
una alta prevalencia de genotipo 1b en Corea y Fran-
cia, pero difieren de los encontrados por otros estu-
dios en que predomina el genotipo 1a y 2a14, 15. La
distribución de los subtipos del VHC en hemodiáli-
sis es diferente según las áreas geográficas y esto
justificaría las diferencias encontradas con otras
unidades. Sería interesante conocer el mapa de dis-
tribución de los genotipos del VHC en la población
de hemodiálisis de nuestra área geográfica y ver si
los genotipos encontrados en los pacientes de he-
modiálisis son similares a la población general o,
por el contrario la población de diálisis presenta una
mayor prevalencia de determinados genotipos, como
sucede con los adictos a drogas vías parenteral. El
descubrimiento de un genotipo «raro» en pacientes
hemodializados no siempre es sinónimo de transmi-
sión nosocomial16 ya que la prevalencia de estos ge-
notipos puede no ser totalmente explicada por esta
vía de transmisión.

De los 19 pacientes con Ac-VHC, 11 se conside-
raron casos incidentes porque presentaban Ac-VHC
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Tabla VI. Asociación estadística entre genotipo 3,
turnos y monitores

Turnos Incidencia 3 RR (IC) p

Turno 2 25% (2/8) 2,8 (0,8-10,1) 0,03

Tabla V. Asociación estadística entre genotipo 1b,
turnos y monitores

Turnos Incidencia 1b RR (IC) p

Turno 1 50% (3/6) 4,5 (1,33-15,2) 0,04
Turno 3 12,5% (1/8) 0,7 (0,10-5) 1,0
Turno 5 33,3% (3/9) 2,8 (0,8-10,1) 0,16
Turno 6 33,3% (2/6) 2,4 (0,6-9,6) 0,2
Monitor 2 25% (2/8) 1,7 (0,4-7,2) 0,6
Monitor 3 16% (1/6) 1 (0,14-6,9) 1,0
Monitor 4 12,5% (1/8) 0,7 (0,10-5) 1,0
Monitor 5 11,1% (1/9) 0,6 (0,08-4,4) 1,0
Monitor 7 33,3% (2/6) 2,4 (0,6-9,6) 0,2
Monitor 8 40% (2/5) 2,9 (0,77-11,39) 0,18

Tabla VII. Asociación estadística entre genotipo 1a,
turnos y monitores

Turnos Incidencia 1a RR (IC) p

Turno 1 16% (1/6) 6 (0,4-83,5) 0,2
Turno 4 12,5% (1/8) 4,2 (0,3-60) 0,3
Monitor 1 40% (2/5) Incalculable 0,01
Monitor 4 12,5% (1/8) 4,2 (0,3-60) 0,3



negativos a su entrada en la unidad y no tenían trans-
fusiones sanguíneas que pudieran justificar la sero-
conversión. Ocho pacientes se consideraron casos
prevalentes. Los pacientes en hemodiálisis que mos-
traron infección por el VHC y no habían recibido
transfusiones sanguíneas, indicaban que el trata-
miento de hemodiálisis en sí mismo podía ser un
factor de riesgo para la infección por el VHC. Cuan-
do analizamos en estos pacientes las dos posibles
vías de transmisión en la unidad (turnos a través del
personal y monitores de hemodiálisis) encontramos
que los pacientes con genotipo 3 y 1b se agrupa-
ban en determinados turnos, mientras en otros tur-
nos no existía ningún caso, y esta agrupación mos-
tró asociación estadística y una clara secuenciación
temporal, ya que todos los casos fueron aparecien-
do sucesivamente a lo largo de 17 meses. Todos los
casos incidentes de los genotipos 1b y 3 estaban jus-
tificados por casos prevalentes previos que actuaban
como caso índice en el contagio. Varios estudios han
encontrado una alta incidencia de infección por
VHC en pacientes que compartían monitores de he-
modiálisis27, 28. Teóricamente, el paso de VHC a tra-
vés del dializador intacto parece improbable ya que
las partículas virales miden unos 35 nm de diáme-
tro, y son mucho mayores que los poros de las mem-
branas más permeables. Sin embargo, no se podría
descartar el paso del virus accidental al comparti-
mento del dializado como consecuencia de una
alteración en el tamaño del poro o roturas en la
membrana. Los intentos de aislar el virus en el ul-
trafiltrado han sido infructuosos en nuestro estudio
al igual que en otros ya publicados29, 30. Sólo algu-
nos autores han descrito la presencia de partículas
virales en el ultrafiltrado31, 32 pero la detección del
RNA-VHC por PCR en el dializado puede significar
solamente la presencia de fragmentos de RNA viral
y no del virus con capacidad de infectar. Por otra
parte, el VHC es rápidamente, degradado a tempe-
ratura ambiente y es improbable que se pueda man-
tener activo durante mucho tiempo en el interior de
la máquina. En nuestro estudio solo encontramos
asociación estadística entre un genotipo y un moni-
tor de diálisis (el genotipo 1a y el monitor 1), pero
la asociación epidemiológica con secuenciación
temporal y la identificación de los casos índice no
fue posible, probablemente porque de los seis casos
del genotipo la, sólo dos eran casos incidentes. En
un estudio previo, en el que no se había determi-
nado aún el RNA-PCR ni los genotipos, se encontró
asociación entre la infección por el VHC y algunos
monitores de hemodiálisis26, pero al analizar los di-
ferentes genotipos y la aparición en el tiempo de los
casos incidentes, nuestro estudio confirma una
mayor importancia de la transmisión paciente-pa-

ciente, bien directa o indirectamente a través de su-
perficies contaminadas. Es necesario encontrar una
correlación epidemiológica y una asociación tem-
poral entre los pacientes que comparten el mismo
genotipo, para poder justificar que ha existido trans-
misión nosocomial.

No se disponía de datos acerca de la serología
vírica del personal sanitario de la unidad por lo
que no se pudo estudiar la posibilidad de contagio
desde el personal sanitario a los pacientes por ma-
nipulaciones incorrectas de una determinada per-
sona, aunque esta posibilidad parecía menos pro-
bable, dado que existía infección por diferentes
genotipos y todos los casos incidentes estaban jus-
tificados por casos prevalentes previos que actua-
ban como caso índice en el contagio. La transmi-
sión del VHC probablemente se realizó de paciente
a paciente dentro de un mismo turno, vehiculiza-
da por el personal sanitario y asociada con un fallo
en la aplicación de precauciones universales bási-
cas, tales como el lavado de manos y el uso de
guantes33, ya que aunque el personal estaba infor-
mado sobre la necesidad de cumplir estas normas,
un estudio realizado en la misma unidad demostró
un alto grado de incumplimiento por parte de
este34.

Las técnicas de biología molecular se han utiliza-
do recientemente para proporcionar evidencia a
favor o en contra de la transmisión nosocomial del
VHC en las unidades de hemodiálisis17. Stuyver y
cols.18 mostraron que existía infección por la misma
secuencia de nucleótidos del VHC en los pacientes
que se dializaban en una unidad de hemodiálisis de
Bélgica, y al igual que otros, apoyan la existencia
de una vía de transmisión nosocomial en las unida-
des de diálisis19-21. En contraste, otro estudio usan-
do las mismas técnicas encontró que la transmisión
paciente a paciente fue infrecuente22. También se
han publicado trabajos que muestran diferentes ten-
dencias en lo que respecta a la dedicación de salas
y monitores separados para los pacientes infectados
por el VHC en hemodiálisis, como medida preven-
tiva para la transmisión del VHC23-25, lo que sugie-
re que siguen existiendo dudas al respecto.

En conclusión, el genotipo 1b fue predominante
en nuestra cohorte de pacientes. Existe un alto grado
de concordancia entre la detección de RNA viral
mediante PCR y la detección de anticuerpos frente
al genoma viral, por lo que la determinación de Ac-
VHC. Según nuestro estudio epidemiológico basado
en la aparición temporal de los nuevos casos de
VHC y la distribución de los genotipos por turnos,
los pacientes en diálisis tienen un alto riesgo de in-
fección por vía nosocomial-horizontal paciente a pa-
ciente, bien de forma directa o indirecta a través de
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superficies contaminadas y manipulaciones inco-
rrectas por parte del personal sanitario. Esta es, pro-
bablemente, la vía más importante de infección por
el VHC en esta población. Es fundamental la apli-
cación rigurosa de las precauciones estándar en las
unidades de hemodiálisis, así como la valoración fre-
cuente de si estas precauciones se están poniendo
en práctica. La infección a través de los monitores
de hemodiálisis parece una improbable vía de dise-
minación del VHC como un hecho accidental y ais-
lado.
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