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Prevención de...

Puntos clave

Hepatitis virales
en pacientes en hemodiálisis
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La vacunación

contra el VHB

debe realizarse a

todos los pacientes

con ERC lo más

precozmente

posible para

obtener una mayor

tasa de respuesta.

La elevación

de GPT y/o

GGT en pacientes

en HD puede ser el

marcador más

precoz de infección

por virus

hepatotropos.

En las

unidades de

HD es necesario el

estricto

cumplimiento de

las precauciones

universales para

evitar la

transmisión

nosocomial de

infecciones virales.

Los

pacientes en

HD con infección

por el VHB

(AgHBs+) deben

dializarse aislados

en una unidad

especial.

Para los pacientes en

HD con infección por el

VHC (anti-VHC+ y ARN-VHC

+) se recomienda adoptar

algún tipo de aislamiento

(concentración en una zona

de la unidad con personal

específico durante la sesión,

por turnos o en una unidad

especial) según la

disponibilidad del centro. 

Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) en
hemodiálisis (HD) constituyen un grupo de riesgo para ser
infectados por los virus de las hepatitis B (VHB) y C (VHC).
La aparición de la vacuna contra el VHB y la determinación
del antígeno de superficie del VHB (AgHBs) en los bancos de
sangre ha supuesto que en la actualidad la incidencia de
hepatitis B sea muy baja.

Evitar la transmisión nosocomial del VHC en las unidades de
HD es uno de los objetivos más importantes.
Las precauciones universales deben ser de obligado
cumplimiento en las unidades de HD para evitar la
transmisión nosocomial.
Las medidas de aislamiento en las sesiones de HD son
diferentes según el tipo de virus.
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Existe una elevada prevalencia de infección por virus hepato-
tropos en los pacientes con ERC en terapia sustitutiva en
HD1. Se ha observado, además, una amplia variación en los va-
lores de prevalencia a nivel mundial y concretamente en Euro-
pa, y en relación con la infección por el VHC se han detectado
áreas geográficas con diferente prevalencia e incidencia2,3.
Los VHB y VHC son el mayor foco de atención de las infec-
ciones por virus hepatotropos, si bien la prevalencia de infec-
ción por los virus de la hepatitis G, E, TTV y SEN es mayor
en los pacientes con ERC en hemodiálisis que en la pobla-
ción sana, aunque estos últimos no tienen una gran trascen-
dencia desde el punto de vista hepático4-6. Aun así, es impor-
tante considerar la posibilidad de coinfecciones, sobre todo
con el VHC.
La fuente más común de infección por VHB y VHC es la
parenteral, y en pacientes en HD las trasfusiones fueron his-
tóricamente una de las vías más frecuentes.
En la actualidad esta vía ha disminuido drásticamente por va-
rios motivos:

- Desde 1986, los programas de vacunación contra el VHB
han contribuido a prevenir la infección, si bien la tasa de res-
puesta a la vacuna es menor a medida que avanza la enferme-
dad renal, y es necesaria la administración de dosis doble de
vacuna y en ocasiones 4 dosis para desarrollar anticuerpos.
- La determinación obligatoria del AgHBs y de los anticuerpos
(Ac) frente al VHC en los bancos de sangre ha supuesto una
drástica disminución de las posibilidades de transmisión de es-
tos virus, aunque aún existe un riesgo, aunque sea muy bajo.
- La aparición de la eritropoyetina humana recombinante ha
disminuido espectacularmente la necesidad de trasfusiones,
que antes era una constante en estos pacientes. No obstante,
hay que destacar que en la actualidad cuando un paciente en
HD necesita una trasfusión de sangre, suele requerir varias
unidades y en ocasiones pueden llegar a la politrasfusión.
Las coinfecciones por VHB y VHC dependen de la zona geo-
gráfica; por ejemplo, son muy frecuentes en algunos países
como Perú, y no son frecuentes en España, si bien en la ac-
tualidad encontramos algunas coinfecciones por VHB y
VHC en España en pacientes con ERC y con el VIH que se
encuentran en terapia sustitutiva, gracias al mejor pronóstico
de estos pacientes desde que se introdujo la terapia antirretro-
viral de alta eficacia.

Virus de la hepatitis B
El genoma del VHB es una molécula de ADN circular de ca-
dena doble no completa de aproximadamente 3,2 kb de lon-
gitud. Este virus y otros virus animales relacionados se inte-
gran en la familia de los hepadnavirus7.
La principal vía de transmisión es la parenteral, si bien debe
considerarse la vía sexual, por lo que la vacunación de parejas
de pacientes con el VHB es preceptiva. También es posible la
transmisión perinatal.
La prevalencia de hepatitis B en pacientes en HD era elevada
en las décadas de los sesenta y setenta, llegándose a prevalen-
cias en HD del 5-10% en Europa y hasta del 16% en Estados
Unidos8. Hoy en día es del 0,1% en países desarrollados.
En la actualidad, la infección por el VHB es excepcional en
los pacientes en HD en España, y el hecho de que sea obliga-

torio dializarlos en una unidad especial hace prácticamente
imposible la infección nosocomial, a no ser que se produjera
una seroconversión en la unidad general de negativos, lo que
es muy poco frecuente.
En las unidades de HD un porcentaje elevado de pacientes
está vacunado para el VHB, si bien la tasa de respuesta es va-
riable y en algunos casos se han utilizado algunos fármacos
como coadyuvantes para mejorar la eficacia9,10.
Al igual que en otras guías, como las de los CDC y las euro-
peas11-13, en las que se recomienda la vacunación para el
VHB, en las guías de la Sociedad Española de Nefrología
(SEN)14 se refleja la indicación de la vacunación a los pacien-
tes con ERC antes de llegar a la terapia sustitutiva, y lo antes
posible, ya que a medida que progresa la enfermedad renal, la
tasa de respuesta es menor.
En estos pacientes se recomienda utilizar una pauta de vacu-
nación consistente en 3 dosis (0, 1 y 6 meses) de 40 µg por
vía intramuscular en el deltoides. A los 2 meses se miden los
anticuerpos anti-HBs en el suero, considerando a los pacien-
tes con valores de anticuerpos inferiores a 10 mU/ml como
no respondedores, y se les puede dar una cuarta dosis repi-
tiendo posteriormente la determinación de anticuerpos. Si
aún no responden se administrará una segunda pauta de va-
cunación y si todavía no responden, se les considerará defini-
tivamente como no respondedores14.
Si en algún momento la concentración sérica de anticuerpos
anti-HBs es < 10 mU/ml se puede inyectar una dosis de re-
cuerdo para comprobar que existe memoria inmunológica.
Es muy importante identificar a los no respondedores, ya que
esta población constituirá el grupo de riesgo para posibles in-
fecciones por VHB ante posibles contactos futuros.
Respecto al aislamiento de los pacientes con hepatitis B en HD,
se contempla en las guías europeas y en la de la SEN la obliga-
toriedad de aislamiento en salas especiales durante la sesión de
HD11, considerando su material desechable como residuo bio-
sanitario que debe de tratarse según la normativa vigente.
El VHB se considera más contagioso que el VHC, ya que los
pacientes con hepatitis B presentan una mayor carga viral en
sangre que los pacientes con hepatitis C y, además, el VHB pue-
de sobrevivir mejor que el VHC en las superficies contaminadas
con sangre seca, lo que obliga a tener cuidados especiales y lim-
piar rápidamente y a conciencia las zonas donde se manipule o
haya salpicado sangre de pacientes con hepatitis B.
En el caso de pinchazo y/o salpicadura con sangre de pacien-
tes con el VHB en un no respondedor a la vacuna anti-VHB,
debe de administrarse la gammaglobulina específica y hacer
un seguimiento analítico14.

Virus de la hepatitis C
En 1989, Kuo et al describieron la secuencia genética del
VHC, y lo identificaron como causante de las hepatitis no-A
no-B postrasfusionales. También se estableció el primer méto-
do de detección de anticuerpos frente al VHC (anti-VHC)15.
La prevalencia e incidencia de la infección por el VHC en
HD es más elevada que la del VHB, y tiene unas connotacio-
nes que en muchos casos hacen más difícil su detección:

- No existe un marcador de infección como el AgHBs, y pue-
de haber un período ventana de hasta 1 año desde la infec-

50242 GH CONTINUADA. MARZO-ABRIL 2005. VOL. 4 N.o 2

PREVENCIÓN DE...
Hepatitis virales en pacientes en hemodiálisis
G. Barril 



51 GH CONTINUADA. MARZO-ABRIL 2005. VOL. 4 N.o 2 243

PREVENCIÓN DE...
Hepatitis virales en pacientes en hemodiálisis

G. Barril 

ción hasta la aparición de anti-VHC, por lo que la detección
del ARN del VHC por una técnica de reacción en cadena de
la polimerasa (PCR) es la prueba de referencia para determi-
nar la infectividad.
- La técnica de PCR más sensible es la cualitativa, ya que es
una técnica que tiene dificultades de estandarización, así co-
mo problemas de contaminación que es necesario evitar. La
forma cuantitativa nos informa de la carga viral de los pacien-
tes pero es menos sensible que la cualitativa e implica un cos-
te más elevado, por lo que en la actualidad no está disponible
en muchas unidades españolas de HD de forma habitual.
- Dado que los pacientes con ERC tienen hipotransaminase-
mia, una elevación de transaminasas de 1,5 a 2 veces su nivel
basal, o elevaciones de GGT sin causa que lo justifique, debe
hacernos alertar sobre la posibilidad de infección crónica por
VHC16,17.

La prevalencia de la infección crónica por el VHC varía am-
pliamente dependiendo de la población y del área geográfica
estudiada. Se estima en un 1,2% en la población de donantes
de sangre de España, del 1,5% en Japón y Norteamérica, y al-
canza el 6% en África. Las vías de transmisión de la infección
por el VHC por orden decreciente de frecuencia son: la vía
parenteral, la vía sexual y la transmisión materno-fetal o ver-
tical. Hay que tener en cuenta, no obstante, que en un 40% de
los casos de infección por el VHC no se consigue identificar
una vía potencial de transmisión18.
En las unidades de HD, la vía de transmisión más frecuente
es la transmisión nosocomial horizontal19-21 y por ello es
obligado el estricto cumplimiento de las medidas de precau-
ción universales12,14,22. El hecho de que pueda producirse la
transmisión de la infección por el VHC a partir de pacientes
que se encuentren en el “período de ventana” (ARN del VHC
por PCR positivo y anti-VHC negativo) hace que las precau-
ciones universales deban extremarse, especialmente en las
unidades de HD donde no haya una política de aislamiento
de los pacientes con infección por el VHC. En cualquier ca-
so, aún no se ha llegado a un consenso mundial sobre la nece-
sidad o no de aislamiento de estos pacientes.
Entre los factores de riesgo en las unidades de HD para la in-
fección por VHC se encuentran el tiempo de estancia en
HD, el número de transfusiones recibidas, el número de in-
gresos hospitalarios, la tasa de prevalencia del VHC en el
centro y la presencia o ausencia de medidas de aislamiento en
la unidad de HD23.
Desde hace poco tiempo se ha empezado a hablar de la im-
portancia del personal sanitario como posible vector de trans-
misión horizontal y se habla de aumento de riesgo cuando la
relación entre pacientes y enfermera es elevada.
En las guías españolas se identifican las posibilidades de ais-
lamiento con orden creciente de seguridad y que dependen
del número de pacientes con infección crónica por el VHC y
de las condiciones del centro14. En la actualidad se recomien-
da la concentración de los pacientes anti-VHC+ en un área
determinada de la sala, con personal específico para él duran-
te la sesión, con el fin de reducir el riesgo de transmisión.
Otras alternativas son concentrar en turnos sólo a los anti-
VHC+ (requieren un número mínimo de positivos y puestos
adecuados) e incluso el aislamiento en una sala especial para
pacientes anti-VHC+.

A modo de conclusión general, debemos considerar que las
infecciones por virus hepatotropos constituyen un riesgo en
las unidades de HD y que la identificación de formas ocultas
de infección por los virus B y C24,25, y la aparición o detec-
ción de nuevos virus obligan a una observación lo más estricta
posible de las precauciones universales. Una amplia difusión
de las guías de prevención de las enfermedades virales en HD
resulta fundamental para lograr disminuir al mínimo el riesgo
de transmisión.
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