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Resumen

Actualmente, en los países industrializados el riego de
transmisión del virus de la hepatitis C (VHC) es muy
reducido, fuera de situaciones excepcionales como la dro-
gadicción intravenosa. Algunos estudios realizados en
diferentes países y con diferente metodología, han seña-
lado que paradójicamente, procedimientos médicos de
variada índole, tanto diagnósticos como terapéuticos
serian responsables de la transmisión nosocomial del
VHC. En este artículo se analizan los diferentes ámbitos
sanitarios en que se han descrito casos de transmisión
nosocomial de la hepatitis C y las consideraciones perti-
nentes para reducir la frecuencia de contagios.
Se examinan situaciones en que la transmisión del VHC
ha sido claramente probada como: transfusión de sangre
y otros hemoderivados, hemodiálisis, cirugía (abdomi-
nal, obstétrico-ginecológica, cardiaca y oftalmológica) o
endoscopia digestiva. Se analizan otras situaciones po-
tencialmente de riesgo como: tratamientos odontológicos,
amniocentesis, reproducción asistida, trasplante de ór-
ganos, hospitalización médica, empleo de viales multidosis
y otros procedimientos.
Es preciso extremar las medidas de prevención en todos
los centros asistenciales, ya que la propagación de las
infecciones por virus transmitidos por sangre, como el
VHC, puede realizarse con mínimas violaciones en las
medidas de seguridad.

Palabras clave: Hepatitis C. Infección nosocomial. Trans-
fusión. Hemodiálisis. Precauciones estándar.

Summary

Currently, in developed countries, the risk of transmission
of the hepatitis C virus (HCV) is very low, except in risk
situations such as intravenous drug abuse. Studies carried
out in different countries with distinct methodologies have
shown that, paradoxically, medical procedures of various
types, both diagnostic and therapeutic, are responsible
for nosocomial transmission of HCV. This article analyses
the different health settings in which cases of nosocomial
transmission of HCV have been described and suggests
ways to reduce this transmission.
Situations in which transmission of HVC has been clearly
demonstrated include transfusions of blood and other
blood-derived products, hemodialysis, surgery (abdomi-
nal, obstetric-gynecological, cardiac and ophthalmic) and
digestive endoscopy.

Other possible risk situations are dental treatment,
amniocentesis, artificial reproduction, organ transplants,
medical hospitalization, the use of multidose vials, etc.
Precautionary measures should be implemented in all
medical centers, as the propagation of blood-borne viruses
such as HVC may occur due to the smallest violation of
safety protocols.

Key words: Hepatitis C virus. Nosocomial infection.
Transfusion. Hemodialysis. Standard precautions.

Introducción

El virus de la hepatitis C (VHC) se transmite principal-
mente por vía parenteral. Sin embargo, en la mayoría
de estudios epidemiológicos efectuados en los años
siguientes al descubrimiento del VHC sólo la mitad de
los pacientes con hepatitis crónica C referían antece-
dentes de transfusión sanguínea o de uso de droga por
vía intravenosa1. En el resto de pacientes no se identi-
ficaban factores de riesgo percutáneo. Para estos ca-
sos se acuñó el término hepatitis esporádica.

Algunos investigadores sugirieron, a partir de estu-
dios retrospectivos de casos y controles, que en al-
gunos  casos de presunta hepatitis esporádica exis-
tía un riesgo de transmisión nosocomial2-4 al demos-
trar una mayor frecuencia de antecedente de hospi-
talización en  los pacientes con infección por VHC
que en los no infectados. Asimismo, en otros estu-
dios retrospectivos se demostró mediante análisis de
regresión logística múltiple que la exposición en el
pasado a jeringuillas de vidrio y agujas reutilizables
era un factor de riesgo independiente de infección
por VHC5,6. Por consiguiente, es razonable pensar
que en muchos pacientes con hepatitis C esporádica
la infección pudo haberse adquirido en algún proce-
dimiento médico de carácter invasor, tanto diagnós-
tico como terapéutico.

Los estudios clínicos indican que la mayoría de pa-
cientes que se infectan por VHC desarrollan una en-
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fermedad hepática crónica y algunos de ellos desa-
rrollan un carcinoma hepatocelular7. No se dispone
por el momento de medidas de inmunoprofilaxis pa-
siva o activa y los tratamiento antivirales disponibles
son eficaces en la mitad de los pacientes. El recono-
cimiento de que se puede transmitir el VHC con ac-
tuaciones médicas, así como su frecuencia y carac-
terísticas, es de la mayor importancia para reco-
mendar las medidas preventivas más adecuadas.

En este artículo se analizan los diferentes ámbitos
sanitarios en que se han descrito casos de transmi-
sión nosocomial de la hepatitis C y las consideracio-
nes pertinentes para reducir la frecuencia de conta-
gios. Para ello se ha efectuado una revisión de todos
los artículos publicados en inglés y francés referidos
a transmisión nosocomial del virus de la hepatitis C,
mediante una búsqueda en el MEDLINE de los artí-
culos publicados desde 1992 hasta junio de 2004,
utilizando las siguientes palabras clave : hepatitis C,
transmisión nosocomial, personal sanitario,
hemodiálisis y hepatitis ocupacional. La revisión del
MEDLINE se ha complementado con una búsqueda
manual utilizando las referencias de los estudios pu-
blicados.

Transfusión sanguínea

Antes de 1990 cuando se estableció en todos los
países del mundo industrializados la obligación de
efectuar en todos los donantes voluntarios de sangre
el examen de anti VHC, una de cada 200 transfusio-
nes sanguíneas determinaba la aparición de hepati-
tis C en el receptor8. La aplicación de métodos de
enzimoinmunoanálisis de primera generación (ELISA
1) para la detección de anti VHC  se siguió de una
reducción del 80% en la incidencia de hepatitis
postransfusional, al descartarse la sangre de los do-
nantes antiVHC positivo9. En 1992 se introdujo para
la detección de antiVHC un ELISA de segunda gene-
ración (ELISA 2.0), que incluía 4 proteínas
recombinantes del VHC en lugar de una sola proteí-
na, como contenía el ELISA de primera generación,
y en 1994 se introdujo en España, y dos años más
tarde en Estados Unidos, un ELISA de tercera gene-
ración (ELISA 3.0) de mayor sensibilidad y especifi-
cidad10.

Se ha estimado que el riesgo residual de hepatitis C
postransfusional se redujo con el empleo de ELISA
3.0 para el cribado de los donantes a 1 caso por
cada 127.000 donaciones en Italia11, 1 por 149.000
en España12, 1 por 276.000 en Estados Unidos13 y 1
por 860.000 en Francia14. Este riesgo residual de
hepatitis C es debido a las donaciones efectuadas en

el intervalo entre infección y aparición en el suero de
anticuerpos antiVHC detectables en el ELISA (perio-
do ventana) que suele ser inferior a 12 semanas. La
magnitud del riesgo residual depende básicamente
de la prevalencia del VHC en la población general.

Durante el periodo ventana  podrían reconocerse los
donantes infectados  mediante la determinación del
RNA del VHC, aunque este procedimiento no elimina
absolutamente el riesgo de hepatitis postransfusional,
como demuestra un caso de transmisión del VHC por
una donación de sangre negativa para RNA del VHC15.

En algunos países, en Estado Unidos en 1999 y en
España a principios de 2003, se ha introducido la
determinación del NAT (test de  amplificación de áci-
dos nucleicos)16 para reducir a cero el riesgo residual
de hepatitis C postransfusional. Con ello en Estados
Unidos se ha pasado de 1 por 276.000 donaciones a
1 por millón13. El NAT consiste en el examen del RNA
del VHC en mezclas de  muestras de suero de 16 ó 24
donantes. Si el resultado es positivo deben investigarse
todos los sueros individualmente para identificar el
donante (o donantes) positivo.

El test para la determinación  del antígeno del core
del VHC (HCV core Ag), recientemente comercializa-
do, es un método de enzimoinmunoanálisis que posee
casi la misma sensibilidad que el NAT para la detec-
ción de infección por VHC, por lo que podría ser útil en
países que por razones económicas no pudieran dispo-
ner del NAT17. Un estudio francés reciente indica que
la determinación del HCV core Ag detecta donantes
infectados 6 semanas antes que  el ELISA 3.0 y solo
dos días más tarde que la determinación del RNA
viral18. En un total de 16.000.000 donaciones de san-
gre examinadas con NAT se identificaron 62 anti VHC
seronegativas, pero reactivas al NAT (1 por 263.000).
Estas 62 donaciones infecciosas no hubieran sido de-
tectadas con el simple cribado de anticuerpos16.

Recomendaciones

La generalización de estos métodos más sensibles de
detección del VHC en los donantes, junto  a la utiliza-
ción de métodos de inactivación viral, permitirán eli-
minar el riesgo de las infecciones transmitidas por san-
gre y hemoderivados. En la actualidad el riesgo de
hepatitis C postransfusional es tan bajo  que ante el
diagnóstico de hepatitis  C en un paciente con el ante-
cedente reciente de transfusión no se debe considerar
automáticamente que se trata de una hepatitis
postransfusional, ya que existen otras posibles situa-
ciones de exposición  nosocomial al VHC19. La causa
transfusional solo debería aceptarse cuando el exa-
men de los donantes cuya sangre fue transfundida al
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paciente demuestre la presencia de signos serológicos
de infección  que no se hallaban presentes o no se
detectaron en la donación inicial.

Tratamientos con hemoderivados

El riesgo de infección por VHC en los hemofílicos
politrasfundidos era muy elevado antes de que se
desarrollaran métodos de inactivación viral. Un es-
tudio realizado en Taiwán20  en 11 pacientes mostró
una prevalencia de 100%. En diversos países, en
series mucho más amplias, se han encontrado
prevalencias variables, pero siempre altas de infec-
ción por VHC: 44,2% en Marruecos21, 44,6% en
Brasil22, 59% en el Reino Unido23, 66% en Fran-
cia24, 71,3% en Irán25, 88,2% en Japón26 y 92,2%
en Italia27. Algunos de estos trabajos20,23 han demos-
trado una clara relación entre mayor uso de factores
concentrados de la coagulación e infección por VHC.
Makris et al23 demostraron la bondad del tratamien-
to con calor de los concentrados plasmáticos  en la
reducción del riesgo de infección.

El cribado sistemático de los de los derivados
plasmáticos para agentes patógenos transmisibles a
través de la sangre en los donantes y la incorpora-
ción de tecnologías de inactivación viral (pasteuri-
zación y tratamiento con detergentes), ha reducido
de forma drástica la propagación del VCH a través
de estos mecanismos en los pacientes hemofílicos28.
Actualmente, el empleo de factores de la coagula-
ción obtenidos mediante tecnología de recombinación
genética, ha hecho desaparecer la transmisión del
VHC en estos pacientes29.

La contaminación de lotes de inmunoglobulina
intravenosa anti D para prevenir la incompatibilidad
feto-materna y para tratamiento de agammaglobu-
linemia o hipogammaglobulinemia causó desde 1983
a 1994 al menos ocho  brotes  epidémicos de hepa-
titis C, uno en Estados Unidos30 y los demás en paí-
ses europeos31-38, que afectaron a varios  cientos de
personas. Desde 1994 no se han producido nuevos
casos de transmisión del VHC  porque este mecanis-
mo está eliminado debido al cribado de los donantes
de plasma y a los procedimientos de inactivación
viral39. Nunca se han descrito casos de hepatitis C
transmitida por inmunoglobulina intramuscular.

Hemodiálisis

La infección por VHC de los pacientes hemodializados
por insuficiencia renal es el ejemplo más evidente de

infección nosocomial por VHC. Ya se constató poco
después del descubrimiento del VHC en 1989 que la
prevalencia de anti VHC era mucho más elevada
entre los pacientes en hemodiálisis (de 4% a 70%)40

que en los donantes de la misma área geográfica41,42

y que existían diferencias, a veces notables, entre
unas unidades de hemodiálisis y otras, incluso en el
mismo país y en la misma ciudad, en la prevalencia
de anti VHC19. Los factores asociados al riesgo de
infección por VHC en estos  primeros estudios fueron
el número de transfusiones recibidas y el tiempo que
habían estado los pacientes en diálisis. Ambos fac-
tores influían de modo independiente, lo que sugería
que la infección por VHC se podía transmitir en las
unidades de hemodiálisis por uno o más mecanis-
mos, independientes de las transfusiones43-46.

Numerosos estudios prospectivos efectuados en la
década de los 90 en unidades de hemodiálisis de-
mostraron que la tasa anual de incidencia de infec-
ción de novo por VHC oscilaría entre 2,6 y 6% a
pesar de la reducción del número de transfusiones
administradas a los pacientes  desde la introducción
de la eritropoyetina recombinante y  de la elimina-
ción de los donantes de sangre anti VHC positivo47,48.
Se observó también que la incidencia de hepatitis C
era mayor en las unidades de hemodiálisis en las
que la prevalencia de infección en los pacientes era
más elevada, lo que sugiere  que la transmisión del
VHC se produce en las propias unidades de unos
pacientes a otros49,50. La demostración de homología
en la secuencia de nucleótidos entre los virus aisla-
dos de varios pacientes de la misma unidad infecta-
dos por VHC confirma que la infección se ha produ-
cido en la propia unidad51-56.

El mecanismo o mecanismos que explican la difusión
no transfusional de la infección por VHC en las unida-
des de hemodiálisis no está claramente reconocido,
aunque se atribuye más bien a deficiencias en el cum-
plimiento de las precauciones estándar por el perso-
nal sanitario  que a fallos en la esterilización de los
equipos de hemodiálisis que han sido empleados para
tratar pacientes  infectados57-59. Las  violaciones de
las precauciones estándar más  frecuentes son no
cambiarse de guantes antes de atender un nuevo pa-
ciente, lo que puede permitir que guantes manchados
con sangre de un paciente infectado entre en contac-
to con heridas cutáneas o con los accesos vasculares
del siguiente paciente atendido60-61 y la utilización
inapropiada de viales multidosis de heparina o de sue-
ro salino62. Un estudio efectuado en una unidad con
altas tasas de prevalencia de infectados por VHC mostró
que se podía detectar RNA del VHC en el líquido de
lavado de  manos del 24% de quienes atendían pa-
cientes con VHC positivo, mientras que era del 8% en
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los que atendían pacientes VHC negativo63. Un estu-
dio japonés parece confirmar la hipótesis de que la
transmisión del VHC está relacionado con incumpli-
miento de las precauciones estándar, ya que demos-
tró la reducción a cero de la incidencia de hepatitis C
desde que se aplicó estrictamente la obligatoriedad el
cambio de guantes después de atender cada paciente
hemodializado64.

Estudios recientes indican que la prevalencia de in-
fección por VHC ha disminuido en los últimos años
en la unidades que han adoptado medidas estrictas
de control de las infecciones y el aislamiento de los
pacientes anti VHC positivo en áreas específicas65-67.

Recomendaciones

El cumplimiento estricto de las precauciones estándar
es la medida más eficaz para prevenir las infeccio-
nes  en las unidades de hemodiálisis. El aislamiento
en unidades específicas de los pacientes infectados
no es recomendado por las autoridades sanitarias,
por su elevado coste y por las dificultades de detec-
ción precoz de la infección, aunque en algún estudio
se ha demostrado el impacto beneficioso que ha
comportado el tratamiento de los pacientes infecta-
dos por VHC en unidades aisladas al eliminar o redu-
cir substancialmente la incidencia de nuevos casos
de infección, sin que se haya observado ningún epi-
sodio de posible superinfección por una cepa del VHC
distinta a la que infectaba al paciente68,69. Una fór-
mula intermedia sería la de agrupar en una misma
área de la unidad los pacientes infectados y asignar-
les para su atención personal de enfermería distinto
al encargado de asistir a los pacientes no infecta-
dos70,71. Es esencial que se disponga del número ade-
cuado de personal de enfermería, ya que se ha de-
mostrado mayor riesgo de difusión del VHC las uni-
dades con escaso personal72.

Cirugía

El riesgo de infección por VHC en pacientes someti-
dos a cirugía abdominal, obstétrico-ginecológica y
oftalmológica, ha sido demostrado en un análisis de
regresión logística múltiple en una serie de 1023
pacientes con hepatitis aguda C que fueron compa-
rados con 7158 pacientes con hepatitis A73, aunque
en este estudio  no pudo establecerse cual fue el
modo de infección. Estudios previos de casos y con-
troles ya habían  sugerido una relación entre
positividad de anti VHC y antecedente de cirugía
mayor y menor74,75. Prati et al76 investigaron la inci-

dencia y los factores de riesgo para adquirir una he-
patitis C en una cohorte de unos 16.000 donantes
de sangre que habían dado sangre en al menos una
segunda ocasión en un intervalo de 86 semanas.
Hallaron cinco donantes que habían  seroconvertido
a anti VHC entre la primera y la segunda donación,
cuatro de los cuales habían sido sometidos a un pro-
cedimiento médico o quirúrgico en los seis meses
anteriores al reconocimiento de la seroconversión y
no tenían ningún otro factor de riesgo.

La infección por el VHC de los pacientes operados
podría estar en relación con la contaminación  del
utillaje utilizado o de los medicamentos administra-
dos o con la  transmisión a partir de la sangre de un
cirujano infectado.

La primera observación bien documentada de trans-
misión del VHC de un médico a su paciente en un
acto quirúrgico es debida a Esteban et al77. Se trata-
ba de un cirujano cardiovascular que  contagió a 5
pacientes durante un recambio valvular. Después de
comprobarse que ninguno de los donantes de la san-
gre que fue transfundida a estos cinco pacientes es-
taba infectado, se investigó el estado serológico de
los miembros del equipo quirúrgico, comprobándose
que el cirujano estaba infectado por un virus de
genotipo 3, que presentaba una gran homología en
la región 1 hipervariable del genoma del VHC con la
de los cinco pacientes.

Con posterioridad han sido comunicados otros ca-
sos de presunta transmisión del VHC de cirujanos  a
pacientes78,79. Sin embargo, el riesgo de contagio
médico-paciente parece ser muy bajo, como se de-
duce de los estudios  retrospectivos  efectuado en
pacientes operados por el cirujano infectado. Uno
de ellos incluyó  2300 mujeres operadas en años
anteriores por un ginecólogo con infección crónica
por VHC después de haberse comprobado que ha-
bía contagiado a una paciente80.  Se hallaron 7 in-
fectadas por el VHC, pero el análisis  filogenético
de las secuencias del VHC de las pacientes mostró
que eran distintas de las del ginecólogo. Teniendo
en cuenta que solo hubo un caso de infección se
calculó que el riesgo de transmisión fue de 0,04%.
Este riesgo resultó ser más elevado en los pacien-
tes operados por un cirujano cardiotorácico que
contagió a un paciente en una operación de by-pass
coronario, ya que se infectó uno de los 278 pacien-
tes  operados (0,3%)78. En otro estudio de segui-
miento de 207 de los 229  pacientes operados por
un ortopeda infectado por VHC se encontraron  tres
pacientes anti VHC positivo, pero solo uno, a quien
le habían efectuado una artroplastia de cadera con
osteotomía trocantérea,  tenía un virus idéntico al
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del cirujano81. Estos mismos investigadores, estu-
diaron cerca del 80% de las 2.907 pacientes de un
ginecólogo con infección crónica por VHC y no de-
tectaron ningún caso infectado80.

Se desconoce el mecanismo a través del cual se pro-
duce la transmisión accidental del virus de cirujano a
paciente. Se podría interpretar que  se produce a con-
secuencia del recontacto de un instrumento cortante
(bisturí) o punzante (aguja) que ha herido los dedos o
la mano del cirujano infectado y que luego penetra en
los tejidos del paciente80. Otro mecanismo podría ser
el paso de sangre de una herida de las manos del
cirujano al campo operatorio del paciente, por ejem-
plo durante el cierre del esternón.

Otros casos de transmisión del VHC en el quirófano
pueden explicarse por violaciones en las precaucio-
nes estándar de prevención, como en el caso de un
ayudante de anestesia que adquirió una hepatitis aguda
C de un paciente con hepatitis crónica C y
subsiguientemente  contagió la hepatitis a cinco pa-
cientes a partir de lesiones cutáneas que padecía en
un dedo de la mano, al manipular sin guantes la vía
intravenosa de los pacientes82, y el caso de un
anestesista que transmitió el VHC a un paciente por
un mecanismo no aclarado83.

Queda fuera de este contexto la transmisión de VHC
de un anestesista con hepatitis crónica C  adicto a
los opiáceos que se inyectaba a sí mismo parte del
opiáceo previsto para el paciente antes de inyectarle
el resto con la misma jeringa y aguja y  contagió de
este modo a 171 pacientes84.

Otra forma de transmisión de la enfermedad sería
por contaminación de los fármacos recibidos duran-
te el procedimiento quirúrgico, particularmente los
anestésicos. Esto ocurrió en dos pacientes que pre-
sentaron una hepatitis aguda C después de haber
sido operados de extracción de cataratas en una
misma sesión operatoria  a continuación de haber
sido operado otro paciente con hepatitis crónica C
(A. Domínguez, observación no publicada). En estos
dos  casos el anestesista había utilizado  la misma
jeringuilla en los tres paciente para la administra-
ción de fentanilo... Tallis et al85 describieron dos ca-
sos parecidos que se infectaron por VHC con la ad-
ministración de fentanilo, al repartir una misma
ampolla de este fármaco para ambos pacientes y
para un tercer que fue el que precedió a los dos que
enfermaron y que desafortunadamente tenía una he-
patitis crónica C. La contaminación de una ampolla
multidosis de propofol fue verosímilmente la causan-
te de la aparición de hepatitis aguda C en 4 pacien-
tes operadas el mismo día en un servicio de
Ginecología86.

Una encuesta efectuada en Estados Unidos en 139
médicos anestesiólogos mostró que la reutilización
de la misma jeringuilla para dos o más pacientes, de
manera esporádica o sistemática, era una práctica
corriente (72%) antes del descubrimiento del VHC87.

Recomendaciones

Es difícil establecer recomendaciones en el caso de
cirujanos infectados por VHC87,88. Por una parte el
riesgo de transmisión de la infección en estas cir-
cunstancias parece ser mínimo, con lo que no haría
falta imponer medidas restrictivas de la práctica qui-
rúrgica de los cirujanos con infección por VHC, pero
por otra parte las consecuencias pueden ser muy
graves para los pacientes infectados en caso de que
se produjera la transmisión. Algunas  autoridades
sanitarias hacen prevalecer los derechos del médico
para poder seguir ejerciendo sobre los derechos del
paciente y no han hecho recomendaciones específi-
cas para prevenir la transmisión  del VHC de ciruja-
no a pacientes más allá del estricto cumplimiento
de las precauciones estándar, considerando que el
riesgo es muy bajo. Otras, sin embargo valoran pri-
mordialmente el principio de primum non nocere y
recomiendan que el cirujano infectado no haga in-
tervenciones con riesgo de pincharse o cortarse73.
En España, algunas organizaciones profesionales re-
comiendan que los cirujanos infectados se abstengan
de efectuar procedimientos con elevado riesgo de con-
taminación del campo operatorio, en caso de produ-
cirse heridas de las manos del cirujano fuera del cam-
po visual de éste89. Las restricciones se eliminarían si
se resolviera la infección con tratamiento antiviral. Los
cirujanos con mayor riesgo de sufrir heridas durante
su actividad quirúrgica son los traumatólogos, los
ginecólogos, y los cardiotorácicos90-92. No obstante,
no se recomienda el examen sistemático de antiVHC
en estos profesionales.

Los anestesistas no deben utilizar el contenido de
una misma ampolla para administrar medicación a
más de un paciente, para evitar emplear la misma
jeringuilla y aguja, que puede estar contaminada con
sangre del primero91. Si se utilizan ampollas gran-
des, algo que no debería recomendarse, deberían
cargarse las jeringuillas que previsiblemente se van
utilizar antes de empezar el programa operatorio85.

Endoscopia

Un estudio retrospectivo sobre factores de riesgo de
hepatitis C en pacientes hospitalizados en la región
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de Paris entre 1998 y 1999 reveló que la historia de
endoscopia previa constituía en orden de frecuencia
el tercer factor de riesgo de infección por VHC des-
pués del uso de droga intravenosa y de transfusión
sanguínea93.

La primera observación  bien documentada de trans-
misión del VHC en el curso de una endoscopia es la
descrita por Bonowski et al94 en 1997 de dos pa-
cientes que desarrollaron un episodio de hepatitis
aguda C causada por la misma cepa viral, a los tres
meses de haber sido sometidos a una colonoscopia
en la que se efectuaron varias  biopsias de mucosa.
En la misma sesión  se había efectuado con anterio-
ridad a estos dos pacientes una polipectomía a un
paciente con hepatitis crónica C utilizando el mismo
colonoscopio. Se demostró el mismo genotipo e idén-
tica secuencia de nucleótidos en los aislados de los
tres pacientes. Se comprobó que la transmisión del
virus estuvo en relación con la insuficiente limpieza
del canal de biopsia y por no haber esterilizado el
fórceps para obtener las biopsias. Un caso similar
ha sido descrito por Le Pogam et al95.

En un estudio diseñado para evaluar el riesgo de la
endoscopia para transmitir la hepatitis C y publica-
do en 1995, que incluyó 497 pacientes en quienes
se había efectuado una endoscopia digestiva con
biopsia y 668 pacientes sometidos a una endoscopia
sin biopsia, se demostró que solo las biopsias endos-
cópicas  constituían un factor de riesgo indepen-
diente de contraer una infección por VHC96, pero no
lo eran las endoscopias simples. Becheur et al97

detectaron por PCR el genoma del VHC en el líqui-
do estéril que  habían hecho pasar por el canal de
biopsia inmediatamente después (T 0) de una
fibroendoscopia que incluyó una  biopsia antral en
el 27% de 48 pacientes con hepatitis crónica C ,
mientras que solo se hallaba en uno (2%) después
de una limpieza con el escobillón (T 1) y en ninguno
después de la inmersión en glutaraldehido (T 2). La
positividad del RNA del VHC en el líquido con el
que se había lavado la pinza de biopsia fue del 6%
en T 0 y cero en T 1 y T 2.  Deflandre et al98

demostraron un elevado grado de contaminación del
canal operativo del endoscopio después de procedi-
mientos invasores en pacientes anti VHC positivos,
así como la efectividad de los procedimientos de
limpieza y desinfección del endoscopio para elimi-
nar el VHC.

Recomendaciones

El cumplimiento de las normas para prevenir infec-
ciones, especialmente el cepillado manual del canal

de biopsia y la esterilización de las pinzas de biopsia
en autoclave o en inmersión en glutaraldehido al 2%
durante 20 minutos es esencial para evitar infeccio-
nes ligadas a la endoscopia99, y debería reevaluarse
periódicamente len todos los gabinetes de endoscopia
a aplicación sistemática de tales medidas.

Tratamientos odontológicos

La práctica odontológica podría desde el punto de
vista teórico facilitar la transmisión del VHC a los
pacientes tratados con el uso de material contami-
nado con sangre o saliva de pacientes previamente
infectados. Sin embargo, nunca se ha documentado
ningún caso de paciente contagiado por un trata-
miento odontológico100,101, a pesar de que el registro
del Instituto Superior de Sanidad italiano mostraba
que el 9% de las hepatitis agudas C solo reconocían
como un posible factor de riesgo el antecedente de
un tratamiento dental reciente6. Los dentistas tam-
poco constituyen un grupo de riesgo de contraer la
hepatitis C100,102.

Piazza et al103 demostraron que se podía detectar
RNA del VHC en distintos instrumentos (fórceps,
espejitos, aspiradores, separadores) a las pocas ho-
ras de haber sido utilizado en pacientes con hepati-
tis crónica C. Esto sugiere que si los procedimientos
de esterilización seguidos en las consultas
odontológicas no fueran adecuados, podría haber ries-
go de transmisión del VHC de pacientes infectados a
pacientes susceptibles.

Recomendaciones

Los odontólogos deben mantener el cumplimiento
de las precauciones universales de prevención de las
infecciones104. Los objetos e instrumentos potencial-
mente contaminados con VHC  deben ser esteriliza-
dos  bajo presión a una T de 121ºC105.

Amniocentesis

La amniocentesis es un procedimiento invasor utiliza-
do en la práctica obstétrica para detectar posibles
anomalías del cariotipo, que comporta el riesgo de
introducción de sangre de la madre en compartimentos
fetales, y de este modo transmitir una infección de la
madre al feto. La primera advertencia de que la
amniocentesis  comportaba el riesgo de transmitir la
hepatitis C fue efectuado por Cohen et al106  al com-
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probar que en una serie de 44 niños con infección por
VHC, en el 25% de casos se había efectuado una
amniocentesis a sus madres, frecuencia superior a la
esperada del 10% para este procedimiento.

Posteriormente se describió un caso de infección por
VHC en uno de dos mellizos nacidos de la misma
madre anti VHC positivo después de amniocentesis107.
Sin embargo, en un estudio reciente de casos y con-
troles efectuado por investigadores franceses  no se
ha  detectado ningún caso de transmisión materno-
fetal relacionado con este procedimiento108.

En definitiva, el riesgo de infección vertical del VHC
por amniocentesis es probablemente muy bajo, pero
debe tenerse en cuenta antes de indicar esta explo-
ración en una embarazada infectada por VHC, espe-
cialmente si la carga viral es elevada109.

Reproducción asistida

Se ha documentado la transmisión del VHC a dos
mujeres que fueron sometidas a una punción folicular
inmediatamente después de hacerlo en una mujer
infectada por el VHC110, pero no se consiguió identi-
ficar el mecanismo de transmisión.

En algunos países, como Francia e Inglaterra, no está
autorizada la fecundación asistida (FA) en las muje-
res infectadas por VHC por el riesgo de transmisión
del virus al feto o al recién nacido, ni la donación de
esperma de varones con VHC por el riesgo teórico
de contaminación cruzada, en el laboratorio,  de
gametos provenientes de parejas no infectadas o del
personal sanitario al manipular el semen111.

En España no hay disposiciones legales que restrinjan
la práctica de la FA a las personas infectadas por VHC
por lo que los centros que efectúan este procedimien-
to  aceptan parejas en las que alguno de los dos miem-
bros esté infectado por VHC. En este caso, debe dar-
se la información suficiente a los candidatos a FA so-
bre los riesgos relacionados con la infección en uno u
otro miembro de la pareja para que tomen una deci-
sión informada sobre si  proceder o no, a la FA.

Si está infectada la mujer

La infección por VHC no comporta ningún riesgo de
teratogenia ni ninguna influencia sobre el embarazo,
ni éste influye negativamente sobre la evolución de
la enfermedad hepática. El único riesgo es el de
transmisión del VHC al hijo en el momento del par-
to, que es de 3 a 5% en las mujeres inmuno-

competentes112   y se eleva a 25 % en las mujeres
con infección por VIH113.

Un estudio reciente señala la ausencia de infección
en niños nacidos por cesárea electiva, en contraste
con lo observado en niños nacidos por vía vaginal o
por cesárea urgente114. Si se confirmaran estos da-
tos, podría considerarse  el cribado sistemático del
VHC en las embarazadas para proponer una cesárea
a las mujeres con infección activa (RNA-VHC positi-
vo) que quisieran tener la seguridad de no transmitir
el virus a su hijo.

En las mujeres estériles con infección por VHC que
deseen someterse a una FA debería ensayarse pre-
viamente un tratamiento con interferón y ribavirina,
que consigue la erradicación de la infección en casi
la mitad de los pacientes tratados115.

Si está infectado el varón

La infecciosidad del semen no está totalmente de-
mostrada, ya que la transmisión del VHC por vía
sexual es excepcional116 y parece más relacionada
con lesiones en la mucosa del tracto genital117, cau-
sadas por enfermedades infecciosas o de naturaleza
traumática,  que con la contaminación del semen.

Solo en algunos estudios se ha identificado RNA-
VHC en esperma de varones infectados, pero incluso
con virus en el semen, después de la purificación del
mismo mediante gradiente de Priscoll no se consi-
gue detectar RNA-VHC en los espermatozoides118.

En ningún caso se ha identificado una infección por
VHC en una mujer que hubiera sido sometida a una
FA con semen de un donante infectado por VHC. El
virus tampoco puede integrarse en el genoma de las
células de las personas infectadas por lo que al no
estar presente en los espermatozoides, no puede
transmitir la infección al embrión.

Recomendaciones

La infección por VHC en alguno de los miembros de
una pareja no fértil no debe representar ninguna con-
traindicación para un procedimiento de FA119. Si es
la mujer quien padece una infección activa debe
informársele del bajo riesgo de transmisión vertical y
debe ofrecerse tratamiento antiviral si la infección
se asocia a signos de daño hepático, antes de proce-
der a la FA. Deben extremarse las medidas de vigi-
lancia para evitar la transmisión del VHC al personal
sanitario u a otros pacientes cuando se manipula el
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semen y cuando se efectúa una FA a una mujer con
infección activa120.

El cribado de anti VHC a los que deseen una FA
tiene sentido para identificar pacientes con infección
oculta por VHC que puedan beneficiarse de un trata-
miento antiviral. No obstante, debe tenerse en cuenta
el impacto negativo del descubrimiento de una
serología positiva en alguno de los dos cónyuges,
que tampoco representaría una contraindicación para
efectuar la FA. Es indispensable cuando se considera
que la infección vírica es un criterio de exclusión
para seguir el procedimiento121.

Trasplante de órganos

La demostración de que el trasplante de riñón, híga-
do, corazón o médula ósea de donantes infectados por
VHC  comportaba un elevado riesgo de transmisión de
la infección en el receptor se hizo poco después del
reconocimiento del virus. Pereira et al122   demostra-
ron que prácticamente todos los receptores de órga-
nos de un paciente cuyo suero era RNA del VHC  po-
sitivo estarán infectados después del trasplante.

En la actualidad el riesgo de transmisión del VHC a
través del trasplante es muy bajo, ya que todos los
donantes de órganos o tejidos, vivos o cadáveres,
son examinados serológicamente, para desestimar
aquellos  que están infectados por VHC, cuando no
se dispone de un candidato a receptor que ya esté
infectado por VHC.  Los casos residuales de tras-
plantados con infección adquirida por el VHC pueden
ser debidos a que no se llegó a identificar anti VHC
en el donante o a infecciones de novo adquiridas
después del trasplante.

Recomendaciones

Los riñones y el hígado de donantes con antiVHC posi-
tivo, pero RNA del VHC negativo pueden ser trasplan-
tados a cualquier tipo de receptor. Los que están real-
mente infectados por VHC (RNA del VHC positivo)
podrán ser trasplantados sin problemas a receptores
que ya estén infectados por el VHC123. No se han
detectado sobreinfecciones por un genotipo del VHC
del donante, distinto al que infectaba al receptor.

Hospitalización médica

La contaminación de viales multidosis de heparina o
de anestésicos se ha sugerido como la causa de di-

fusión de hepatitis B o C y de malaria124,125 que ge-
neralmente adquiere un carácter epidémico124,126-129.
En todos los casos la contaminación se ha atribuido
a la reinserción accidental de una aguja contamina-
da en un vial o a la reutilización de una jeringuilla.

Larghi et al130   describieron un brote de hepatitis
aguda C que afectó a 11 de 29 voluntarios sanos que
participaban en dos estudios farmacocinéticos con-
secutivos, y que verosímilmente pudo ser causado
por la contaminación con VHC de un vial multidosis
de heparina, utilizada para mantener permeable la
vía intravenosa.

Dumpis et al131 detectaron 17 casos con infección
por la misma cepa de VHC en un brote de hepatitis
B y C en una unidad de oncología pediátrica, atribui-
do a la contaminación de viales multidosis. La tasa
de infecciones en estas unidad se redujo de modo
notable al extremar el cumplimiento de las medidas
higiénicas.

El riesgo de contagio es razonablemente menor en
los pacientes hospitalizados que no llevan vías
parenterales, como sugeriría el hecho de no detec-
tar casos de infección en dos estudios prospectivos
efectuados en Italia en pacientes psiquiátricos
institucionalizados, a pesar de la elevada prevalen-
cia de pacientes con viremia en estas instituciones,
de conductas agresivas y de tratarse de instituciones
con malas condiciones sanitarias132,133.

Recomendaciones

La utilización de viales monodosis evitaría la
reutilización de instrumentos contaminados y la
reinserción de una aguja ya utilizada en un frasco de
una solución de uso compartido. Si no pueden aban-
donarse el empleo de viales multidosis es esencial el
cumplimiento estricto de las precauciones estándar.
La carga de las jeringuillas debería hacerse en estos
casos en un área separada del área de tratamien-
to134.

Otros procedimientos

En nuestra experiencia personal, la mayoría de los
pacientes atendidos por una hepatitis aguda C en es-
tos últimos años había sido sometido a un procedi-
miento diagnóstico  o terapéutico en medio hospitala-
rio, entre 4 y  12 semanas antes de la aparición de los
síntomas de hepatitis. En ninguno de estos pacientes
existían otros factores de riesgo para contraer una in-
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fección por VHC, por lo que se consideró plausible que
se hubieran expuesto a una contaminación cruzada,
de paciente a paciente, durante su estancia en el hos-
pital. Esta interpretación era muy verosímil en el caso
de dos pacientes que fueron sometidos consecutiva-
mente a una gammagrafía con hematíes marcados y
desarrollaron casi consecutivamente una hepatitis aguda
C, que seguramente contrajeron por contaminación
del contenedor donde se efectuaba el marcaje de los
hematíes (JM Sánchez Tapias, observación personal).
Este mecanismo es similar al que se ha atribuido al-
gún brote de hepatitis B relacionado con el enriqueci-
miento de sangre autóloga con ozono y que luego era
reinyectada135 y con observaciones aisladas de hepati-
tis C136,137. En estos casos los contenedores de vidrio
habían sido solo desinfectados con una solución alco-
hólica.

En la literatura médica existen otros casos en los
que la transmisión del VHC de paciente a paciente
tuvo lugar razonablemente  por contaminación del
utillaje o del material utilizado, aunque a veces la
investigación más cuidadosa no consigue reconocer
claramente el modo de contagio, o únicamente per-
mite sospecharlo. El relativamente elevado número
de brotes de hepatitis C observado en servicios de
hematología y de oncohematología podría sugerir  la
responsabilidad del empleo de instrumentos
inadecuadamente esterilizados, como el de agujas
de punción esternal de más de un uso138.

Los pacientes diabéticos hospitalizados podrían estar
expuestos a contraer un infección por VHC como con-
secuencia de la contaminación de la lanceta para pun-
ción digital utilizada  para obtener muestras de sangre
capilar139, aunque otros investigadores no han podido
comprobar el riesgo de este procedimiento140. Allander
et al141 describieron varios pequeños   brotes epidémi-
cos de hepatitis C en pacientes hospitalizados en una
sala de Hematología de un hospital sueco, que afectó
a un total de 30 pacientes, pero no se consiguió iden-
tificar la ruta de transmisión. El número de casos con
hepatitis se redujo de modo notable a partir del reco-
nocimiento del problema, sin que se hubiera introdu-
cido ningún cambio en la educación o el comporta-
miento del personal sanitario. Un brote epidémico de
hepatitis C que afectó a 10 pacientes hospitalizados
en una sala de oncohematologia pediátrica desde 1991
a 1993,  fue atribuido al uso de viales multidosis142.
Silini et al143 describieron otro brote de hepatitis que
afectó a 13 de 294 pacientes (4,4%) hematológicos
ingresados durante un año y del que no se identificó el
mecanismo de transmisión y Knöll et al144 otro brote
que afectó a 9 niños.

La magnitud real de la transmisión nosocomial de
la hepatitis C no es conocida, aunque probablemente

sea baja. En un estudio prospectivo, recientemente
finalizado,  del riesgo de infección por VHC durante
su estancia hospitalaria en  1423 pacientes que no
estaban infectados cuando ingresaron en una de las
salas de un Servicio de Hepatología de un hospital
terciario, en el que la prevalencia de anti VHC en
los pacientes ingresados oscilaba entre 35 y 51%,
se ha detectado 5 casos infección, lo que represen-
ta un 0,42% y una tasa de incidencia anual de 0,25
por cada 100 admisiones. En tres de los 5 pacien-
tes que adquirieron la infección se pudo demostrar
que se habían infectado de otros tres pacientes in-
gresados al mismo tiempo, dos compañeros de ha-
bitación y otro alojado en otra habitación pero que
era atendido por la misma enfermera, ya que exis-
tía homología entre el virus en cada una de las tres
parejas de pacientes. Cuatro (80%) de los pacien-
tes infectados en el hospital estaban
inmunosuprimidos (dos trasplantados y dos con un
cáncer diseminado).  El quinto, que era un donante
vivo de hígado, presentó una infección
autolimitada145. En este estudio pudo excluirse la
responsabilidad de los procedimientos invasores,
radiológicos, endoscópicos o de otra naturaleza en
la diseminación del virus.

Se han descrito episodios de transmisión del VHC
relacionados con la administración parenteral de
medicamentos con jeringuillas y agujas incorrecta-
mente esterilizadas146,147. Probablemente esta es la
razón de la elevada prevalencia de anti VHC entre la
población de más edad de España e Italia148-151. que
habían recibido inyecciones antes de que se genera-
lizaran las jeringas y agujas desechables. La trans-
misión iatrogénica más importante del VHC se pro-
dujo en Egipto en las campañas para tratar la
esquistosomiasis151. En Estados Unidos se considera
que la transmisión nosocomial juega un papel poco
relevante  en la epidemiología del VHC152.

Estudios farmacológicos

Además del ya citado de Larghi130, se ha descrito un
brote de hepatitis C en participantes de un estudio
farmacológico atribuido a contaminación de un vial
multidosis, en el que no se consiguió reconocer cuál
había sido el mecanismo de transmisión de la infección
a partir de uno de los participantes infectado por VHC153.

Recomendaciones

En la investigación clínica deben aplicarse las mis-
mas medidas de prevención de infecciones de una
forma   tan estricta como en las áreas hospitalarias.
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Conclusiones

La hospitalización, tanto médica, como quirúrgica,
ha sido  una fuente de difusión del VHC154, que ad-
quiere mayor importancia cuando otras formas más
clásicas de transmisión del VHC, como la transfu-
sión sanguínea o la drogadicción intravenosa, han
disminuido considerablemente. La magnitud de la
hepatitis C transmitida en la actualidad en los países
industrializados por procedimientos médicos  comu-
nes, como las extracciones de sangre o la adminis-
tración de inyecciones es desconocida, y de difícil
investigación. De todas maneras, debe ser conside-
rablemente menor que lo fue hasta a principios de la
década de los 70 cuando se empleaban jeringuillas
de vidrio para la administración de medicación
parenteral que se  “calentaban”, en lugar de esterili-
zarlas, después de ser utilizadas y cuando se vacuna-
ba “en masa” con el mismo material de inyección a
amplios grupos de personas (soldados, etc). En cual-
quier caso la necesidad de extremar las medidas de
prevención en todos los centros asistenciales no hace
falta que sea remarcada, ya que la propagación de
las infecciones por virus transmitidos por sangre, como
el VHC, puede realizarse con mínimas violaciones
en las medidas de seguridad. Los servicios de Medi-
cina Preventiva y las Comisiones de Prevención de
Infecciones Hospitalarias deben aplicar las medidas
oportunas para reducir este riesgo.
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