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Transmision de la hepatitis por virus C en
las unidades de dialisis
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INTRODUCCION Y GENERALIDADES

Segln datos del Centro Nacional de Epidemiolo-
gia la tasa por 100.000 habitantes de hepatitis de-
clarados en Espana, ha descendido desde el 59,35
sobre 23.056 casos en 1982 hasta el 22,59 sobre
8.776 casos en 1995 (Datos considerando todos los
tipos de hepatitis). Tabla I.

Si analizamos las causas de esta disminucién de-
bemos considerar los siguientes puntos:

1) Mejor nivel de prevencion: se ha conseguido
primeramente mediante un conocimiento e infor-
macién adecuada sobre los mecanismos de trans-
mision.

2) Mayor control de las condiciones higiénico sa-
nitarias en el pars.

3) Mayor control de los manipuladores de ali-
mentos, sobre todo para el control de la hepatitis A.

4) Desde 1986 el desarrollo de la vacuna para el
virus de la hepatitis B (VHB) ha conseguido dismi-
nuir considerablemente el nimero de hepatitis B, ad-
ministrandola a nivel profilactico a los grupos de
riesgo.

5) La posibilidad en 1989 de determinar los Ac
para el virus de la hepatitis C (VHC), ha permitido
denominar a mas del 90% de las hasta entonces he-
patitis Ilamados noA, noB. Posteriormente en 1990
se estableci6 la obligatoriedad en los bancos de san-
gre de screening rutinarios para el VHC en donan-
tes de sangre y con ello se logré rebajar considera-
blemente la transmisién por esta via. De todas for-
mas ya veremos que no es igual que el VHB en el
que en el screening rutinario mediante Ag es prac-
ticamente imposible su transmisién por esta via, sino
que como solo se determinan Ac para el VHC,
puede existir RNA infectivo en la sangre en el pa-
ciente sin que haya desarrollado anticuerpos (perio-
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Tabla I. Casos de hepatitis declarados en Espana
1982-1985 (Centro Nacional de Epidemio-

logia)

Ao Casos Tasa 100.000 habitantes
1982 23.056 59,35
1983 30.777 79,22
1984 33.931 87,34
1985 45.048 115,96
1986 44.891 115,95
1987 32.381 83,35
1988 25.017 64,41
1989 23.051 59,34
1990 15.401 39,64
1991 16.444 42,33
1992 15.945 41,04
1993 12.651 32,56
1994 11.894 30,62
1995 8.776 22,59

do ventana) y por ello ser infectiva aunque tengan
los Ac negativos.

No obstante, hay que tener en cuenta que:

— En la actualidad en USA se dan 150.000 nue-
vas infecciones VHC/afo y el 21% de todas las he-
patitis agudas virales son por VHC (CDC, Alter sem
dial 1994").

— Asimismo en 1995 segln los datos del grupo
de trabajo espaiol «VHC en didlisis», el 11,4% de
los pacientes que entran nuevos en dialisis, tienen
ya Ac para el virus C2.

CARACTERISTICAS GENERALES DEL VHC

Es conveniente para analizar el problema del VHC
en dialisis, revisar primero las caracteristicas gene-
rales del virus, para posteriormente llegar a revisar
sus caracteristicas mas peculiares en dialisis.

Se trata de un virus RNA de cadena simple de la
familia Flaviviridae, del que se conocen 6 tipos ma-
yores de genotipos con distintos subtipos, sin que
existan entre ellos inmunidad cruzada lo que hace
posible la reinfeccion por distintas cepas.

Se ha comprobado un nivel bajo de viremia en
sangre a diferencia del VHB.



No existe Ag conocido detectable y los Ginicos mé-
todos de valoracién son la determinacion de la tasa
de Ac pudiendo existir un periodo ventana desde la
inoculacién a la aparicién de los mismos entre cua-
tro semanas a un ano, y para medir infectividad el
«gold standard» es la determinacién de presencia de
RNA mediante PCR, que ya en la actualidad puede
cuantificarse pero que es una técnica costosa y no
exenta de problemas dada su complejidad y posi-
bles falsos positivos por contaminacion3=.

VIAS DE TRANSMISION Y GRUPOS DE RIESGOS
PARA EL VHC

* Sangre y hemoderivados: es la via clasica® si
bien con los controles obligatorios en bancos de san-
gre ha disminuido considerablemente. Hoy se esti-
ma que en la Comunidad de Madrid una de cada
3.000 bolsas pueden ser infectivas para el VHC a
pesar de los controles.

* Vertical: de la madre al feto a través del canal
del parto pudiéndose perder el RNA en los prime-
ros meses de vida.

* Sexual: en un porcentaje muy bajo de casos.

* A través de organos trasplantados, ya lo descri-
bi6 B. ). Pereira en 199278, y aunque en la actua-
lidad se realiza el test para los anticuerpos, puede
ser infectivo por contener RNA en el periodo venta-
na anteriormente descrito.

* Se ha descrito hasta un 50% de personas que pre-
sentan Ac VHC en los que la via de transmisién no se
llega a identificar, lo que hace muy dificil su control.

Por todo ello se han identificado los siguientes
grupos de riesgo:

1. ADVP se han descrito en un 80% de ellos que
presentan Ac para el virus C.

2. Poblacion con altos requerimientos transfusio-
nales o de hemoderivados, ya que cuantos mas re-
querimientos mas posibilidades.

3. Poblacién en la que se realizan tatuajes, acu-
puntura.

4. Pacientes en dialisis, y fundamentalmente en
hemodialisis.

5. Personal sanitario y sobre todo los que estan
en contacto con sangre y hemoderivados (personal
de banco de sangre, anélisis, unidades de hemodia-
lisis)3 89

CONSIDERACIONES SOBRE LA FORMA CLINICA'Y
EVOLUCION DE LA HEPATOPATIA VHC

La forma de hepatitis aguda puede pasar asinto-
matica en mas del 50% de los casos, no teniendo
constancia de haber pasado la enfermedad.

TRANSMISION DEL VIRUS C EN DIALISIS

Se da una evolucién lenta a la cronicidad en el
60%7"" de los casos, de estos el 20% desarrolla ci-
rrosis hepética y un porcentaje variable de estos ul-
timos que se ha llegado a estimar hasta mas del 2%
en algunas estadisticas al hepatocarcinoma. Se ha
establecido que los afios de evolucion necesarios se-
rian de mas de 10 para la hepatopatia crénica, mas
de 20 para la cirrosis y mas de 29 para el hepato-
carcinoma''" 12,

Asi mismo se estima una mortalidad por hepatopa-
tia del 3,3% a los 18 anos en la forma transfusional.

Dado que se ha descrito en dialisis y fundamen-
talmente en hemodialisis una alta prevalencia para
el VHC, las dificultades en el diagnéstico, la eleva-
da posibilidad de evolucién a la forma crénica y que
existe la posibilidad de tratamiento en las formas
crénicas con interferén y la posible implicacion en
la evolucion postrasplante, el problema del VHC
pasa a ser de importancia epidemiolégica para los
pacientes en didlisis'% 1321,

VARIABILIDAD GEOGRAFICA DE LA
PREVALENCIA DEL VHC

Existe una variacién geogréfica, segin las zonas o
centros, con rango amplio.

Poblacion sana Poblacion en dialisis

USA 0,5-1,4% 8-36%
Sudamerica 1,2% 39%
Europa 1,3% 1-4%
Asia 0,3-1,3% 17-51%
N. Zelanda 0,5% 1,2-10%

Endémico en Tailandia, Vietham, Cameran vy Egip-
to con prevalencias entre el 4-21% (B. J. Pereira Kid
Intern 51 (1997): 981-987).

VARIABILIDAD GEOGRAFICA DE LA INCIDENCIA
DEL VHC

Se ha comprobado también una variabilidad de la
incidencia, observandose como a través de los afos
en términos generales lleva una tendencia descen-
dente.

En el Sudeste Europeo y Arabia Saudi el rango esta
entre el 4,9-14,6%. En USA alrededor del 3%. En Fran-
cia entre 1989-1991 la incidencia oscilaba entre el 2
y el 3%, posteriormente extremando las medidas uni-
versales incluido el cambio de guantes, ha descendi-
do estando en los dGltimos afios en 0%. En Espafia
seglin los datos del «Grupo de trabajo VHC en diali-
sis» hemos pasado del 3% en 1991, al 0,8% en 19952,
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VIAS Y FACTORES DE TRANSMISION DEL VHC EN
UNIDADES DE DIALISIS

Se han descrito por numerosos autores las posi-
bles vias de transmision del VHC en las unidades
de didlisis?4-30.

1. Las vias de transmision clasicas para el VHC
considerado el grado de déficit inmunitario secun-
dario a la IRC que presentan estos pacientes, son las
primeras a tener en cuenta: transfusiones, cirugfas,
tatuajes, ADVP, sexual...

1.1. Las transfusiones aunque se realiza scre-
ening para el VHC obligatorio desde 1990 en los
bancos de sangre se estima que 1/3.000 bolsas pue-
den transmitir el VHC. En los pacientes en diélisis
influyen los antecedentes y el nimero de transfu-
siones, si bien se ha observado en los tltimos afos
un menor ntimero de ellas por la aparicién y utili-
zacion de la eritropoyetina humana recombinan-
te®.

2. Los trasplantes de 6rganos como ya se ha in-
dicado pueden transmitir el VHC, ya que si bien se
realizan de forma habitual screening para AC, po-
demos trasplantar un érgano de paciente que se en-
cuentre en el periodo ventana y no sea detectable
si no se hace PCR para detectar el RNA viral”/&11.

3. Modalidad de dialisis. El primer dato a tener
en cuenta ya descrito por el grupo de trabajo «VHC
en dialisis» asi como por otros autores es la mayor
prevalencia del VHC en hemodialisis hospitalaria
frente a dialisis peritoneal? '921-23, habiendo descri-
to algunos autores que la prevalencia en pacientes
en CAPD que no han estado previamente en HD y
no han recibido transfusiones es similar a la de la
poblacién sana. En este punto habia que tener en
cuenta el medio hospitalario como posible vector en
la transmisién del VHC.

En HD domiciliaria?'?, al igual que en CAPD
también se encuentra una prevalencia menor que en
HD en hospital o en HD en centro satélite. Estas dos
modalidades tienen en comdn en general menor nu-
mero de transfusiones y menor contacto con el
medio hospitalario o en otras palabras mayor aisla-
miento.

4. Tiempo en hemodidlisis. Al principio se pensé
que el hecho de que a mayor tiempo mayor preva-
lencia podria ser debido a mayor tiempo potencial
de exposicion, pero posteriormente se ha visto que
si se excluyen las transfusiones la relacién es 10%
mas de riesgo por afio en hemodiélisis para la in-
feccion por VHC3',

5. Infeccién nosocomial. Se han descubierto una
serie de mecanismos o factores en las unidades de
hemodiélisis que ayudarian a considerar esta via
como cierta?®28-30, Las mds importantes son:
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5.1. Proximidad fisica con pacientes VHC+. Se
ha visto que existen menos seroconversiones cuan-
do los pacientes VHC+ se dializan en unidades es-
peciales o aislados en la misma unidad (De Porto y
cols. Nephron 1992; Pinto do Santos, B. J. Pereira
Nephrol Dial Transplant 1997, Grupo VHC en dia-
lisis nefrologia supl. 1997)29:30,32,33,

5.2 No cumplimiento adecuado y estricto de
las medidas universales, lo que favoreceria la trans-
mision horizontal.

5.3. Posibilidad de transmisién a través de la téc-
nica de hemodialisis. A su favor aparecen los si-
guientes datos:

5.3.1. Dializador. A través de las mem-
branas de diélisis en condiciones normales no pasa
el RNA viral, si bien algunos autores han encontra-
do particulas o restos de RNA en el ultrafiltrado que
podian haber pasado en casos de elevada presion
intradializador con rotura de capilares3*.

5.3.2. Aparicién de seroconversiones con
el mismo genotipo en pacientes que se dializaban
en la misma maquina de HD?>.

5.3.3. Posibilidad de contaminacién con
el vertido del ultrafiltrado de pacientes VHC+ por
escape del agua de dialisis.

5.4. Incidencia mayor en centros con mayor
prevalencia. Segin ha descrito la sociedad portu-
guesa en un estudio realizado, los centros con pre-
valencia < 19% tenfan incidencia menor que los
centros con prevalencia > 60%'"32.

5.5. Cuando se utiliza el reuso de dializado-
res se ha descrito que si el procesamiento de los
dializadores se hace en la misma habitacién para
aquellos dializadores de pacientes VHC+ y VHC- la
incidencia es mayor que si se hacen en habitacién
separada el procesamiento de dializadores de pa-
cientes VHC+ (Jadoul en Francia y Sociedad Portu-
guesa de Nefrologia)?°.

5.6. Se ha evidenciado que pinchazos con
agujas de pacientes VHC+ pueden dar lugar a sero-
conversiones a pesar de la baja infectividad en san-
gre?.

5.7. Otro factor a tener en cuenta es el des-
crito por Alter JAMA 1990) que encuentra mayor
prevalencia en hombres que en mujeres y Dubois y
cols. (Am ] Kid Dis 1994) encuentran mayor viremia
en sangre en hombres que en mujeres® 3 °.

De todo esto podemos sacar las conclusiones si-
guientes:

a) Prevalencia baja en la poblacion general y mas
elevada en pacientes en didlisis.

b) Dificultades en los marcadores tradicionales de
deteccién ya que no existe Antigeno determinado, y
existe un periodo ventana entre infectividad con
RNA positivo y aparicién de anticuerpos.



c) Poblacion de riesgo de infeccion por VHC en
unidades de dialisis:

* Pacientes en dialisis, mas en HD que en
CAPD.

* Personal sanitario expuestos a accidentes o
pinchazos con sangre VHC+.

d) Fase aguda asintomdtica en un porcentaje ele-
vado de casos, lo que obliga a seguimiento de mar-
cadores y enzimas hepdticas en pacientes en dia-
lisis.

e) Enfermedad de evolucion lenta a la cronicidad.

f) Posibilidad de tratamiento con interferon.

g) No contraindicacién para el trasplante renal a
pesar de la posible infectividad a través del injerto.

h) No es preciso que el material de desecho se
vehicule en bolsas especiales por la baja infectivi-
dad.

DATOS DEL GRUPO DE TRABAJO ESPANOL
«VHC EN DIALISIS»

De los datos que tenemos del grupo de trabajo
espanol «VHC en didlisis» voy a exponer la evolu-
cion del VHC en las unidades de dialisis del grupo
y de forma mas detenida el andlisis de los factores
de riesgo que hemos observado en las seroconver-
siones de 1994 y 1995 en los pacientes de dicho
grupo.

Como caracteristicas generales cabe destacar que
a lo largo de los anos de funcionamiento del grupo
con un total de 100 centros y una muestra del 44%
de los pacientes en dialisis en Espafia, la prevalen-
cia ha sido en los pacientes en dialisis desde 1991
a 1995 significativamente mayor 28,72%-22,45%
que la de la poblacién sana (1,2%), siendo mayor
en hemodiélisis en hospital o en centro satélite que
en CAPD o en HD domiciliaria.

Hemos observado una disminucién de la preva-
lencia a lo largo de los afios que se ha hecho mas
manifiesta desde 1994-1995. Asi mismo la inciden-
cia, considerando como tal el nimero de pacientes
que se seroconvierten al afo ha ido disminuyendo
desde 3% en 1992 al 0,8% en 1995.

También hay que tener en cuenta que el nimero
de centros que adoptan medidas de aislamiento en
pacientes VHC+ ha ido aumentando a lo largo de
los anos, estando la poblacion de riesgo para las se-
roconversiones en el afio 1995 fundamentalmente en
centros con medidas de aislamiento. Estas medidas
salvo en 6 centros que adoptan salas especiales en
1995 se hace fundamentalmente a expensas de con-
centrar en monitores VHC+ a los pacientes VHC+.

A pesar de la disminucion de la incidencia en
1994 y 1995 al dividir las seroconversiones en cen-

TRANSMISION DEL VIRUS C EN DIALISIS

tros con y sin aislamiento observamos los resultados
siguientes:

En 1994 el nimero de seroconversiones fue de
79 dividiéndose en 43 que aparecian en centros con
medidas de aislamiento y 35 en centros sin medi-
das de aislamiento. En 1995 ocurrié de forma si-
milar que de un total de 47 seroconversiones 30
aparecian en centros con medidas de aislamiento y
18 en centros sin estas medidas, a pesar de que la
poblacién de riesgo estaba concentrada en centros
con medidas de aislamiento en un elevado porcen-
taje.

Por ello, nos parecié necesario el investigar una
por una las seroconversiones de estos dos afos ana-
lizando los posibles factores de riesgo y pregun-
tando a su vez si los pacientes que habian sufrido
seroconversiones y que procedian de centros con
medidas de aislamiento se podia asegurar que estas
medidas se habian llevado de forma estricta, o bien
existian contactos con maquinas de pacientes
VHC+ y por lo tanto el aislamiento no se habia
hecho en ese afio con ese paciente de forma es-
tricta.

Consideramos por tanto contacto con VHC+
cuando el paciente ha estado en alguna ocasion a
lo largo del afno valorado, dializAndose en maqui-
nas de pacientes VHC+ siendo VHC-.

Los resultados obtenidos de las seroconversiones
y factores de riesgo se muestran en la tabla Il

Como podemos ver al considerar seroconversio-
nes en pacientes con aislamiento estricto la cifra de
43 pasa a 29 en 1994 y la de 30 a 19 en 1995. Por
tanto el mayor nimero de seroconversiones se pro-
duce en centros sin medidas de aislamiento estricto
en los dos afios analizados.

También podemos observar como aparecen un por-
centaje no despreciable de posibles factores de ries-
go en las seroconversiones y que los contactos con
VHC+ aparecen en porcentaje alto en las serocon-
versiones ocurridas en centros que afslan en los dos
afios (no aislamiento estricto) y pudieran ser respon-
sables de la diferencia entre las dos observaciones.

Tabla Il. Casos de seroconversion y factores
de riesgo

Aio 1994 Ano 1995

Total Aislan No aislan Total Aislan No aislan

79 43-29
29,1%
22,8%

35-50 47
34,4%
28,78%

N. Seroc. 30-19 18-29
Transfusion
Cirugia
Contactos
VHC+
No factor

riesgo

32,5% 40%

28% 55% 31,5% 44,8%
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Asimismo vemos como el porcentaje de enfermos
seroconvertidos sin ningln factor de riesgo conoci-
do posible es en los dos afios mayor que el ocurri-
do en centros sin medidas de aislamiento.

Un paso mas fue el considerar si las seroconver-
siones aparecfan en Espafia en centros con mas alta
prevalencia o si por el contrario esto no era factor de
riesgo en las unidades de hemodialisis espafolas, y
en segundo lugar si el aislamiento podia jugar o no
alglin papel en esta relacién entre la alta prevalencia
y la aparicién de seroconversiones. Los resultados se
muestran en la tabla Ill'y en las figuras 1 y 2.

Como se puede ver en la tabla Il la media de pre-
valencia en los centros en los que aparecen sero-
conversiones es significativamente mayor en los afios
1994 y 1995 que la media de prevalencia de los
centros en los que no aparecen seroconversiones. Lo
mismo ocurre con los percentiles 25 y 75 en los dos
grupos.

Como puede objetivarse en la figura 1 en 1994
existia correlacion entre seroconversiones y preva-
lencia con r = 0,49 (sin aislamiento) y r = 0,50 (con
aislamiento), no existiendo diferencia entre la corre-

Tabla I1I. Prevalencia de VHC

9 [ m—
8 1 "
o 7| t = 0,80
<% Sin Aislamiento.
c
S 6f
55
o
g "
S 4
o -~
3
o 3 1=027
[ Con Aislamiento
2 ' " o
14.:: 3 R i
0
Prevalencia

Ao 1994 Ao 1995
No seroconversiones
X prevalencia 22,98 = 11,72 20,5 £ 10,89
Total pacientes 3.243 4.101
P25-P75 16,6 - 27,5 13,2 - 26,8
p = 0,000000 p = 0,000000
Si seroconversiones
X prevalencia 33,17 + 14,56 32,6 = 11,92
Total pacientes 2.606 2.027
P25-P75 21,8 = 46,8 24,2 - 41,1
12
10 .

Seroconversores
o)}

0,52
Sin_aislamient

Prevalencia

Fig. 1.—Correlacion seroconversiones-prevalencia afio 1994.
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Fig. 2.—Correlacion seroconversiones-prevalencia ano 1995.

lacion entre las seroconversiones y prevalencia, de
los centros con o sin aislamiento.

Sin embargo en la figura 2 correspondiente al afo
1995, observamos como existe correlacion entre se-
roconversion y prevalencia de forma muy significati-
va r = 0,87 en centros sin aislamiento, perdiéndose
la correlacion r = 0,27 en centros con aislamiento.

De todo ello a pesar que el estudio continta para
poder sacar conclusiones definitivas, con estos datos
podemos decir que si parece existir correlacion entre
elevada prevalencia y seroconversiones, perdiéndo-
se en 1995 cuando las seroconversiones aparecen
en enfermos que se dializan en centros con medi-
das de aislamiento y se mantienen en los centros sin
estas medidas (concentrar a los pacientes VHC+ en
monitores solo para VHC+).

Si consideramos el personal sanitario con mas ele-
vada prevalencia en las unidades, los datos del es-
tudio revelan mayor prevalencia en ATS, seguidas de
auxiliares y después de médicos.

Por dltimo, de los datos del mismo estudio, voy
a considerar cual ha sido el nimero de accidentes
con sangre de pacientes VHC+ resefiados en los cen-
tros del grupo «VHC en dialisis» y el nimero de se-
roconversiones que se han producido. A lo largo de
cinco afos el total de accidentes resefiados, funda-
mentalmente pinchazos con agujas con sangre de
pacientes VHC+ ha sido de 180 con un total de 5
seroconversiones, lo que representa el 2,7% de los
accidentes.

MEDIDAS PROFILACTICAS ACONSEJABLES

Como resumen de lo recogido en la bibliogra-
fiall 3240 y |o encontrado por el grupo de trabajo



«VHC en dialisis» ya resenado, las medidas profi-
lacticas aconsejables serian las siguientes:

1. Controles periédicos de marcadores del VHC
en pacientes en dialisis y en personal sanitario.

2. Estricto cumplimiento de las medidas univer-
sales en las unidades de hemodialisis, como son:

* Lavado de manos.

* Utilizar guantes para punciones o curas.

* No encapuchar las agujas.

* No retirar las agujas de las jeringas.

* Las jeringas y el material punzante se colocara
en contenedores rigidos préximos.

* Ante la posibilidad de salpicaduras deben utili-
zarse:

— Mascarilla, gafas y bata impermeable.

— Lavar con aguja y jabén la piel manchada con
sangre, liquidos organicos y de HD.

— Lavar con suero en caso de mucosas.

Si en algiin momento se diera el accidente se de-
bera notificar a medicina preventiva para su segui-
miento.

3. sAislamiento? Parece que es util incluso el con-
centrar en monitores dentro de la misma unidad si
se hace de forma estricta y siempre que se manten-
gan las medidas universales de forma estricta. Pero
en cualquier caso debe de considerarse el aisla-
miento sobre todo:

a) En aquellos centros donde la prevalencia sea
elevada, haciéndolo en forma de monitores o en sala
especial segin las posibilidades.

b) En los centros con reuso de dializadores debe
de considerarse el procesamiento de los VHC+ en
habitacion separada de los negativos.
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