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Desde 1974 aquellas hepatitis virales que no eran cau-
sadas por el HBV o el HAV, se denominaron “noA-noB”,
y a partir de 1989, cuando el agente viral causante de las
hepatitis virales C (HCV) fue identificado, se pudo reco-
nocer a éste como el virus causante de la mayorfa de las
hepatitis englobadas en aquella denominacién de quince
afios atrds. Cuando la técnica de identificacién del HCV
pudo ser utilizada masivamente en nuestro pais, particu-
larmente al ser incorporada dentro del panel de agentes
causante de infecciones transmitidas por sangre, utiliza-
das para transfusiones, provenientes de dadores volunta-
rios -en diciembre de 1993-, fue cobrando forma la idea
de que la prevalencia de marcadores de dicho virus en la
poblacién general estarfa en una cifra promedio no me-
nor al 2 %, indicando, con las precauciones que la globa-

datos de prevalencia de anti HCV en donantes de sangre,
comunicados al Centro Nacional Red de Laboratorios de
la ANLIS “Dr C G Malbran”(CNRL) se muestran en la
Tabla 1.

En la 12° Reunién Anual de Unidades Centinela (UC)
(Bs. As., noviembre de 2003) se comunic6 una prevalen-
cia promedio para los BS ubicados en los Hospitales ba-
se de las UC de 0.61% sobre un total de 67 672 donan-
tes de sangre. Es necesario expresar que los datos de pre-
valencia comunicados solamente hacen mencién a prue-
bas positivas para la prueba de seleccién, habitualmente
un test de 3ra generacién para anti HCV, con lo cual exis-
te un porcentaje de falsos reactivos. En un trabajo reali-
zado en el Hospital de Clinicas (Universidad de Buenos
Aires), comparando una prueba EIE manual de 3ra gene-

Tabla 1. Comunicaciones al CNRL-ANLIS “Dr. C. G. Malbrin”

Ao Donantes Controlados %anti-HCV Rango Menor Mayor
controlados p/anti HCV positivo

2000 445 662 444 182 0.78 0.16-1.80 Chaco Formosa

2001 435 091 430 890 0.78 0.16-1.26 La Pampa T. Fuego

2002 369 117 363 658 0.74 0.20-0.95 Formosa San Juan

2003 384 294 380 793 0.78 0.13-1.56 Chaco Tucuman

lizacién de estas cifras requieren, que la Argentina tendria
una cifra no menor de 500.000 personas que han sido in-
fectadas por el HCV. La vigilancia epidemioldgica, espe-
cialmente basada en datos de hemodonantes, resulta en
nuestro pafs, como en la mayoria de América Latina, de
dificil abordaje y rigurosidad. El hecho de que existan
Bancos de Sangre (BS) dentro de la érbita oficial del Es-
tado Nacional, Provincial o Municipal, que en su conjun-
to conforman aquellos datos del “sector oficial”, y otros
BS del “sector privado”, crea una diferencia de informa-
cién de muy disimil accesibilidad entre ambos segmentos
y por lo tanto de mediciones no parametrizables ni com-
parables, en muchas ocasiones. Esto dltimo sucede por
aplicacién de metodologias diversas, ausencia de contro-
les de calidad, ausencia de notificacién de casos, segui-
miento de la calidad de reactivos habilitados intralotes,
etc. No obstante, enormes esfuerzos se realizan desde di-
versos sectores tanto estatales como de organizaciones
profesionales y académicas, asi como asistenciales, para
tener una adecuada base de datos, que permitan asignar-
le a la informacién epidemioldgica un aceptable nivel de
confiabilidad y poder asi tomar decisiones adecuadas. Los

racién con el LIA HCV se encontré que solamente el
42% de las muestras reactivas por EIE presenté LIA reac-
tivo (Rey JA, 1999). Otro estudio realizado por Kiely en
la Cruz Roja australiana (Kiely P, 2004) encontré que de
417 donantes estudiados por EIE, RIBA y HCV RNA,
279 (61.9%) fueron EIE y RIBA reactivos y 193 (46.3%)
fueron EIE, RIBA y HCV RNA positivos. El tamizaje de
los donantes por pruebas de biologfa molecular disminui-
r4 el riesgo de transmisién pero probablemente no modi-
fique los datos de prevalencia de anticuerpos en la pobla-
cién de dadores de sangre. Entre los afios 1991 y 2004 se
ha observado una tendencia decreciente de la prevalencia
registrada en BS, lo que implica una disminucién en la
incidencia de las hepatitis post-transfusionales.

Las encuestas epidemioldgicas por demanda espontd-
nea estimuladas por difusién publica, han permitido co-
nocer algunos datos de prevalencia en algtin sector de la
poblacién general. (Tabla 2) Dichos datos permitieron
ademds saber que en esas poblaciones -que acuden a este
tipo de encuestas- una de cada cinco personas portadoras
de HCV referfan un factor de riesgo parenteral.

En el estudio de la FAPLHE, el 69.8% de las muestras

PS 11



ACTA GASTROENTEROL LATINOAM

JUNIO 2005; VOL 35: SUPLEMENTO 1

EIE reactivas fueron también LIA reactivas (1.95% de
prevalencia) y de éstas, solamente 94 fueron PCR positi-
vas (Daruich 1998).

Otros estudios han demostrado la presencia de pobla-
ciones con una prevalencia mayor, debido quizds a parti-
culares situaciones epidemioldgicas de riesgo. Por ejem-
plo en un estudio realizado en la localidad de O’Brien,
Pcia de Buenos Aires por la Fundacién Favaloro, Acade-
mia de Medicina y las autoridades locales, donde desde
08/99 a 03/00 se estudiaron 1817 de los 2300 poblado-
res (79%), se determiné una prevalencia de 5.6%, siendo
significativamente mayor en las personas mayores de 40
afos (12.2%) que en las menores de 40 afios (0.4%) y
con un pico méximo de 19.4% en las mayores de 70

afios; el 51% de los positivos fueron mujeres y la media-
na de edad 60 afos (7-81). El 75% presenté més de un
factor de riesgo para HCV, el 89% confirmé su serologfa
positiva y el 81% tenfa HCV RNA detectable -todos ge-
notipo 1b-, en el momento del estudio. Este estudio su-
giere que existié una fuente comun de infeccién 4 6 5 dé-
cadas atrds y que fue difundida fundamentalmente por
inyectables con material contaminado. Estas caracteristi-
cas y datos preliminares de especialistas en el tema (co-
municaciones personales) permiten suponer que existi-
rian otros lugares en nuestro pais -ciudades, regiones-
donde la prevalencia de infeccién estarfa francamente au-
mentada con relacién a las registradas (Soria 2001).

Tabla 2. Encuestas por demanda espontdnea en poblacion general

Lugar Fecha Ne. de Edad afios Sexo Prevalencia
Participantes (rango) (M/F)
FAPLHE (1) 1996 7107 33.5/66.5 2.8%
CTSP (2) 1997-98 5460 30 (1-78) 43/57 3.4%
Cap. Fed. (3) 1996 666 36.5 (2-80) 40/60 5.6%
Salta (4) 2000 722 35.5 (3-85) 33/67 3.32%

1. Htal de Clinicas; Htal Ramos Mejia; Htal J. Méndez (Buenos Aires)
2. Sur Santa Fe (Rosario + 4 Dptos.), E. Rios (Gualeguay)

3. H. Argerich; H. Mufiz; H. Udaondo y LNR-INEI ANLIS “Dr. Malbran” (Buenos Aires)
4. Htal del Milagro (Salta),Htal Mufiiz y LNR-INEI ANLIS “Dr. Malbran” (Buenos Aires)
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La infeccién HCV es la causa més frecuente de enfer-
medad hepdtica en los pacientes con insuficiencia renal
crénica terminal en tratamiento con hemodidlisis y con
transplante renal. En el siguiente documento trataremos
de analizar la prevalencia e incidencia y la forma de pre-
venir la infeccién en esta poblacién de pacientes, el diag-
néstico, la historia natural de la infeccién antes y después
del transplante renal, y las opciones terapéuticas de estos
pacientes durante la didlisis y cuando ya han sido tras-
plantados.

Prevalencia e incidencia

Los pacientes en hemodidlisis constituyen un grupo de
alto riesgo para la infeccién por HCV y su prevalencia es-
t4 asociada al tiempo de duracién de la hemodidlisis y al
ndmero de unidades de sangre o hemoderivados recibi-
dos antes de la introduccidn de la deteccién universal del
anti HCV en donantes de sangre en 1990-1992. La pre-
valencia media de anti HCV en los pacientes de hemo-
didlisis de la Argentina era del 51 % en 1993-94 y ha des-
cendido a cifras de 18 a 24% en los tltimos afios. Sin em-
bargo, una incidencia anual de 2.7 % hace que todavia
la infeccién por HCV siga siendo un problema relevante
a pesar del estudio sistemdtico del anti HCV en los do-
nantes y de la utilizacién de la eritropoyetina. Esta inci-
dencia sugiere que la transmisién nosocomial desempe-
fia un papel importante en la transmisién y es avalada
tanto por el aumento del riesgo de infeccién -cuando
mayor es el tiempo de hemodidlisis- como por la baja pre-
valencia de la infeccién en pacientes en didlisis peritoneal.
Actualmente la trasmisién nosocomial (horizontal) es ca-
si exclusiva.

Prevencion de la transmision del HCV

La adopcién de precauciones universales para la trans-
misién de patégenos por via hemdtica y un mejor cum-
plimiento de las normas de bioseguridad son las razones
de la disminucién de la infeccién. El aislamiento de los
pacientes infectados HCV es ain motivo de controversia
y ha sido preconizado para unidades de hemodidlisis con
alta prevalencia e infeccién. Las recomendaciones del
CDC y otros estudios muestran que puede reducirse la
prevalencia cuando se logra una incidencia inferior al 1 %
sin necesidad de aislar a los pacientes.*> No hay suficien-
tes datos como para recomendar el aislamiento.

El paciente infectado con HCV

La infeccién HCV es frecuentemente una enfermedad
silenciosa, en ocasiones acompafiada de una elevacién le-
ve de aminotransferasas, con evolucién a la cronicidad en
el 70-80 % de los casos, de manera similar a lo que suce-
de en pacientes no urémicos. El 80 % de los pacientes de
la Argentina estdn infectados con el genotipo 1. Aproxi-
madamente un 90 % de los pacientes anti HCV positi-
vos y del 3% al 13 % de los pacientes anti HCV negati-
vos son virémicos (HCV RNA) cuando se los investiga
por PCR. Estas cifras parecen ser menores al utilizar en-
sayos anti HCV de 3era generacién. El HCV RNA varfa
a lo largo del tiempo en el 35 % de los pacientes debido
a clearance o viremia transitoria, mientras que el anti
HCV lo hace solamente en el 10 % por seroreversion o
clearance. La carga viral en estos pacientes es mds baja
que la de los no hemodializados y desciende durante la
didlisis sin que se modifique la positividad del HCV
RNA. Alrededor del 30 % de los pacientes infectados por
el HCV tienen una elevacién crénica de las aminotrans-
ferasas.*71

Evaluacion de la infecciéon por HCV

Los pacientes hemodializados deben ser evaluados con
aminotransferasas y anti HCV antes del inicio de la dié-
lisis y luego cada seis meses para detectar la infeccién en
forma precoz (CDC). En los pacientes anti HCV positi-
vos no se recomienda repetir la determinacién periédica-
mente. Tampoco se recomienda la evaluacién periddica
del HCV RNA por su alto costo. La deteccién del HCV
RNA s6lo es necesaria en caso de plantearse una conduc-
ta terapéutica o un transplante renal ya que no condicio-
na ninguna decisién fuera de estas circunstancias.

Ante un aumento de aminotransferasas sin infeccién
conocida por HCV, anti HCV-negativa y sin otra causa
de hepatitis, se recomienda descartar una hepatitis C con

la deteccién del HCV RNA.

Infeccion por HCV y daio hepatico

Los datos sobre la historia natural de la hepatitis C en
hemodializados son escasos y sugieren un significativo
dafio hepitico, y los pacientes con elevacién crénica de
aminotransferasas presentan hepatitis crénica en diferen-
tes estadios en la biopsia hepdtica (el 12 % presenta cirro-
sis).'”® Sin embargo, algunos pacientes muestran menos
lesién que los pacientes con funcién renal normal.” El
riesgo de complicaciones al efectuar una biopsia hepdtica
es mayor en esta poblacién de pacientes debido a trastor-
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nos en la agregacién plaquetaria. Se recomienda no reali-
zarla en forma sistemdtica y sélo para evaluar la histolo-
gfa hepdtica ante la decisién de tratamiento o de un trans-
plante renal, siendo mucho més seguro el uso de la via
transyugular.

Transplante renal

Los receptores de un transplante renal tienen ant
HCV positivo entre un 7 % y un 57% de los casos.>*"!
En estos pacientes la infeccién por HCV se asocia con
una hepatopatia crénica entre un 19 % y un 64 % y con
cirrosis en el 7 % de los casos. Tal como sucede en los pa-
cientes sin insuficiencia renal, se estima que el desarrollo
de la cirrosis demora mds de diez afios. Cuando se efec-
tda un transplante renal en un paciente HCV positivo, la
carga viral aumenta entre 1.8 y 30 veces, sugiriendo que
la inmunosupresién estimula la replicacion del virus,
aunque los niveles de viremia no correlacionan con la
presencia o no de hepatopatia.”® Se ha planteado el trans-
plante de donantes anti HCV positivos en receptores in-
fectados por el HCV como manera de aumentar el pool
de érganos para donacién con buenos resultados prelimi-
nares."

Evolucion

El impacto de la infeccién por HCV sobre la sobrevida
de los pacientes de hemodidlisis y trasplantados renales
aun no ha sido suficientemente aclarado. De los datos
disponibles hasta la fecha, que no son concluyentes, se
desprende que los pacientes con HCV tienen una sobre-
vida mayor si reciben un transplante renal que si perma-
necen en hemodidlisis. Cuando son trasplantados tienen
mayor mortalidad por infecciones en el perfodo inmedia-
tamente posterior, la misma sobrevida hasta alrededor de
los cinco afios, menor sobrevida alrededor de los diez
afios y una tasa significativamente mayor de muerte por
hepatopatfa. La severidad de la hepatopatia antes del
transplante predice la evolucién posterior y los pacientes
HCV positivos con cirrosis tienen menor sobrevida a los
diez afios que los que tienen escasa fibrosis.>”!" La cirro-
sis hepdtica es una contraindicacién para el transplante y
un transplante bioorgdnico debe ser planteado en casos
de cirrosis descompensada.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento en estos pacientes es obte-
ner una respuesta sostenida antes del transplante, impe-
dir la progresién de la hepatopatia luego del transplante
y evitar el riesgo de rechazo por el tratamiento en los pa-
cientes ya trasplantados. El tratamiento indicado es el in-
terferén (IFN) como monoterapia; la terapia combinada
de IFN mds ribavirina (RBV) estd contraindicada. La
RBV es eliminada por los rifiones, y ademds, existe un
mayor riesgo de anemia hemolitica por lo que su uso es-
t4 contraindicado. La tolerancia al tratamiento con IFN
es menor que en los pacientes no urémicos. Sin embargo,
mds de un tercio de los pacientes parecen responder en
forma sostenida al mismo."” El uso de IFN peguilado
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estd actualmente en estudio y algunos trabajos prelimina-
res con escaso nimero de pacientes han sido reportados
con buen resultado.' El tratamiento con IFN mds RBV
en el postransplante no estd aceptado por la posibilidad
de rechazo del érgano transplantado, a pesar de algunas
comunicaciones alentadoras.
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Epidemiologia de la coinfeccion HCV-HIV

El virus C es el mayor responsable de las hepatopatias
crénicas en los pacientes infectados por HIV.! La coinfec-
cién es muy frecuente debido a que ambos virus compar-
ten las mismas vias de transmisidn: parenteral, sexual y
perinatal.

Prevalencia

Varfa de acuerdo a las diferentes regiones geogréficas
entre un 30 y un 50%.>* En nuestro medio sobre 464 pa-
cientes estudiados se observé anti HCV (+) en 54.5 %.
Su prevalencia varfa de acuerdo a la forma de transmi-
sidn; se observé en el 92.3 % de la poblacién adicta in-
travenosa (ADEV): en el 14.1 % de aquellos que tuvie-
ron el antecedente de contagio homosexual y 33.1 % en
aquellos que reconocieron el contagio a través de la via
heterosexual. Seguramente estos porcentajes deberfan ser
mayores si se estudiase la prevalencia con la buisqueda del

RNA por PCR (véase diagndstico).

Diagnéstico

Debido a la alta prevalencia de la coinfeccién, todos los
pacientes HIV(+) deben ser testeados para el virus C, con
la bisqueda de anticuerpos anti-HCV. Debemos recordar
que el diagnéstico de la infeccién por virus C puede difi-
cultarse en un 6% de los casos por la pérdida de anticuer-
pos asociado con la inmunodepresién progresiva. Este
proceso denominado seroreversién,’ indica que debemos
recurrir a la busqueda del HCV RNA para descartar la
presencia del HCV, especialmente en aquellos con hepa-
titis crénica anti-HCV(-).

Influencia del HCV en HIV

Hepatotoxicidad: La terapia antirretroviral (HAART)
se acompafia de hepatoxicidad (8-14 %). La dnica varia-
ble conocida que predice esta complicacién es la hepato-
patia cronica viral fundamentalmente asociada al virus C.
Con su presencia existen 2-10 veces mds chances de toxi-
cidad que en pacientes HCV(-). La resolucién de la he-
patopatia con tratamiento antiviral mejorarfa la toleran-

cia al HAART.

Influencia del HIV en HCV

La carga viral del HCV es significativamente mds ele-
vada que en los HIV(-),® favoreciendo una mayor trans-
misién sexual y vertical (11% al 25%).

Algunos pacientes con coinfeccién progresan més rdpi-

damente a cirrosis en comparacién a los HCV(+) HIV(-).
Comparando ambas poblaciones, la prevalencia de cirro-
sis es tres veces mayor en los individuos HIV(+).

Conclusiones

En nuestro medio se ha detectado una elevadisima pre-
valencia de HCV, fundamentalmente en pacientes
ADEV. La rdpida evolucién a la cirrosis por la mayor so-
brevida de los pacientes HIV(+) y la hepatoxicidad por el
HAART asociada a su presencia son los mds fuertes argu-
mentos para indicar y disefiar alguna estrategia terapéuti-
ca contra el HCV.

Epidemiologia de la coinfeccion HCV-HBV

Los virus de hepatitis B y C comparten las mismas vias
de transmisién: parenteral, sexual y perinatal. La coinfec-
cién se observa especialmente entre individuos adictos a
drogas intravenosas, variando la prevalencia de acuerdo a
la regién geogréfica (entre un 10-20% del total de las in-
fecciones virales cronicas) y desconociéndose la real inci-
dencia en nuestro medio.

¢Como interactuan?

Influyendo en forma reciproca en la replicacién viral.
Lo mds frecuente es la inhibicién que provoca el virus C

sobre el HBV

Diagnéstico de la coinfeccion
* Tipica o clésica: HBsAg(+) y HCV RNA(+).
* Atipica u oculta: HBsAg(-); HBV DNA(+) (ocasio-
nalmente en suero y siempre en tejido hepdtico) y

HCV RNA(+).

Caracteristicas seroldgicas

A pesar que no estd consensuado, para definir la activi-
dad del HBV sugerimos un nivel de DNA por PCR>104.
La evolucién posterior y la respuesta al tratamiento defi-
nirdn mejor esta situacion.

Nos podemos encontrar con diferentes situaciones:

* HBsAg (+),HBV DNA < 104 y HCV RNA (+): Es la
mis frecuente.

* HBsAg (+),HBV DNA > 104 y HCV RNA (+): Pa-
rece la mds agresiva.

* HBsAg (+),HBV DNA >104 y HCV RNA (-): ;Es
inhibicién o HBV activa sobre HCV curado? El trata-
miento anti-HBV aqu{ también podria diferenciar ambas
situaciones.
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* HBsAg (-), HBV DNA (+) y HCV RNA (+): Infec-

cién oculta

Evolucion

La coinfecci6n estd asociada a formas clinicas mds gra-
ves, con dafio histoldégico severo.® Puede presentarse co-
mo: fracaso hepdtico agudo, especialmente en la sobrein-
feccién HCV sobre portadores crénicos de HBV? o favo-
recer, tanto en la forma tipica u oculta de coinfeccién, la
progresién hacia la cirrosis.® Existen varias evidencias que
los pacientes cirrdticos con coinfeccién HCV-HBV tie-
nen mayor riesgo de desarrollar hepatocarcinoma.'*'? La
deteccién del genoma viral del HBV es importante desde
el punto de vista epidemiolégico, pues la coinfeccién
oculta ocurre frecuentemente.'?

Conclusiones

La coinfecciéon HCV-HBYV se asocia a formas clinicas
mds severas y parece tener un rol protagénico en el desa-
rrollo del hepatocarcinoma. Hacen falta més estudios pa-
ra terminar de aceptar el mejor tratamiento para esta
coinfeccién.
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La via de transmisién mds efectiva para el HCV es la
parenteral, siendo la drogadiccién intravenosa y la trans-
fusién de sangre las principales fuentes de contamina-
cién, aunque esta tltima ha disminuido sensiblemente su
importancia desde la implementacién del estudio del an-
ticuerpo anti HCV (anti HCV) en los donantes de san-
gre. La via de transmisién percutdnea es de alta efectivi-
dad, como lo demuestra la elevada prevalencia de anti
HCV en drogadictos intravenosos. La OMS vy el Viral
Hepatitis Prevention Board muestran tasas de prevalencia
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entre el 20-40% en el primer afio de drogadiccién intra-
venosa, del 50% entre 1y 5 afios, y mds del 92% con mds
de 5 afios.' La prevalencia en nuestro pais para DIV es de
mids del 50%,”'>* alcanzando valores del 92% en coinfec-
tados con HIV.® En cuanto a la drogadiccién no intrave-
nosa, Weissenbacher'”® comunicé tasas de prevalencia
del 7,5%. Con referencia a la via postransfusional, Dore,*
estudiando una poblacién de 2.022 individuos expuestos
a fuentes HCV positivas, encuentra tasas de transmision
del 6.2% para la exposicién perinatal, 6.1% para acciden-
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tes por puncién, 78% para el trasplante de érganos séli-
dos o de médula désea y del 88% para la transfusién de
sangre o hemoderivados. Aunque solamente demostraron
transmision en 148 de 1.148 expuestos a fuentes PCR (+)
y en ninguno de los expuestos a fuentes PCR (-), Opers-
kalski y col® encontraron que la transmisién es posible
con HCV RNA no detectable tal como se muestra en la

Tabla 1.

en dos ocasiones: entre los 2 y 6 meses de edad, y nueva-
mente entre los 18 y 24 meses en forma conjunta con el
anti HCV.® La historia natural de la transmisién del
HCV madre-hijo permanece incierta especialmente en el
curso del primer afio de vida cuando algunos nifios pare-
cen tener remisiones espontdneas del la infeccién.® En un
estudio sobre 15.250 mujeres embarazadas,’ el HCV fue
encontrado en el 2,4%, el 72% de ellas fueron HCV

Tabla 1. Transmision postransfusional en funcion de la carga viral

Status HCV RNA en el

Numero de receptores

Namero (%) de

donante expuestos receptores infectados
>100.000 cp/ml 34 33 (97)
10.001-100.00 cp/ml 30 30 (100)
101-10.000cp/ml 21 20 (95)
RT-PCR(-)/TMA (+) 10 10 (100)

RT-PCR (-)/TMA (-)

12 1(8)

La transmisién madre-hijo del virus de la hepatitis C es
comparativamente no comun con respecto al resto de las
posibles vias de transmisién para este virus. La prevalen-
cia de anti-HCV en mujeres embarazadas es de 0,1% a
2,4%, aunque en algunas dreas endémicas es mucho més
alta. La proporcién de mujeres con anti-HCV con vire-
mia es del 60 a 70%. La transmisién del HCV ocurre so-
lamente cuando en el suero se detecta el HCV RNA con
niveles por arriba de 106 copias por ml*" La tasa de
transmision madre-hijo es 4 a 7 % para mujeres embara-
zadas con viremia detectable. La coinfeccién con el virus
de la inmunodeficiencia aumenta la tasa de transmisién
de 4 a 5 veces. El andlisis filogenético de pares coinfecta-
dos madre-hijo con HCV/HIV sugieren que fueron vis-
tas en las madres la transmisién de multiples variantes
identificadas dominantes y no dominantes en sus hijos.
La diversificacién del HCV en los nifios pudo compro-
barse tan temprano como a los 2 meses de vida. El nifio
con el mejor estado inmune y control de su HIV demos-
tré la mejor diversificacién. Multiples variantes de HCV
transmitidas de madre a hijo y los cambios tempranos en
el nifio pueden ser relacionados a anticuerpos maternos.
La variacién a partir del primer afio de vida puede refle-
jar la presién inmunolégica del nifio.” En la actualidad el
tiempo y modo de transmisién son todavia desconocidos.
La cesdrea electiva no estd recomendada para mujeres con
solo infeccién crénica para el HCV. El rol del tratamien-
to para prevenir la transmisién es limitado por la toxici-
dad fetal de las drogas que estdn licenciadas para este uso.
Si los pezones no estdn lastimados y la hepatitis C de la
madre es quiescente la alimentacién a pecho no represen-
ta un riesgo importante en la transmisién del HCV. La
mujer embarazada con alto riesgo de infeccién debe ser
testeada para anti HCV y el HCV RNA debe ser solici-
tado si el anti HCV es positivo. Los nifios nacidos de ma-
dres con hepatitis C deben ser testados para HCV RNA

RNA positivo. La proporcién de anti HCV y HCV RNA
positivo en los nifios fue de 5,1% después del primer afio,
todos con el mismo genotipo materno. La tasa de trans-
misién no se vio afectada por el tipo de parto, la alimen-
tacién a pecho, el estado HIV materno, la edad, los valo-
res anormales de ALT o el genotipo HCV materno.? So-
bre 69 hijos de madres con HCVRNA detectable , 5 se
infectaron, en 4 de ellos sus madres tenfan Ig M anti
HCV positivo (P= 0,04), el titulo medio viral (107,2) de
las madres que transmitieron la infeccién fue mds alto
que en el grupo que no lo hicieron (106,5) y la propor-
cién de madres con carga viral mayor o igual a 107 fue
estadisticamente mds alto en las mujeres que trasmitieron
la infeccién (P=0,03). Estos datos muestran que la infec-
cién HCV perinatal es un evento poco frecuente y sugie-
re que el IgM positivo y una alta carga viral en la madre
son variables independientes.’ La transmisién sexual del
HCV es de baja efectividad. Curciarello y col' comunica-
ron en un estudio realizado en 50 parejas heterosexuales
de individuos HCV RNA positivos, el no hallazgo de in-
feccién en las mismas , mientras que Terrault y colen-
contraron, en un estudio en 500 parejas, una prevalencia
del 4%, aunque en el 40% de ellas el genotipo era discor-
dante indicando una falta de transmisién sexual. Por ul-
timo, la transmisién nosocomial, aunque descripta, no
parece ser importante salvo en los servicios de hemodiali-
sis en donde se alcanzan prevalencias entre el 30 y el
70%."

Conducta ante la exposicion accidental a
una fuente conocida o altamente probable de
infeccion por virus C

La incidencia promedio de seroconversién del anti
HCV luego de la exposicién accidental a agujas o ele-
mentos cortantes contaminados con HCV es 1,8 % (ran-
go 0%-7%)." Un estudio realizado en Japén reporta una
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incidencia del 10% cuando se utiliza HCV RNA para la
deteccién de la infeccién HCV.'¢

Ante una exposicién accidental a elementos punzo-cor-
tantes contaminados con sangre se debe realizar un segui-
miento cercano del accidentado con el objeto de:

1. Detectar la posibilidad de transmisién del HCV.

2. En caso de comprobarse una fuente HCV o existir
alta sospecha, detectar precozmente una infeccién HCV.

3. Instituir un tratamiento especifico de la hepatitis
aguda C, una vez diagndstica para evitar el paso a la cro-
nicidad de la misma.

Por tanto, ante una exposicién accidental se recomien-
da seguir los siguientes pasos:'>'"*

1. Determinacién del anti HCV en la fuente, en for-
ma inmediata, si es posible.

2. Determinacién en el accidentado de anti HCV,
TGO, TGPy B.T.

3. En caso de fuente conocida anti HCV positiva o
desconocida el accidentado debe ser controlado, cada 4
semanas, con anti HCV, TGO, TGP vy bilirrubina total.
hasta la semana 24.

4. Si existe alguna elevacién de transaminasas o sero-
conversién del Anti HCV se debe realizar la deteccién
cualitativa del HCV RNA para confirmar una hepatitis
aguda C.

5. En caso de fuente conocida Anti HCV positiva o
desconocida, aunque no exista elevacién de transamina-
sas o seroconversién del Anti HCV, se deberfa realizar,
por lo menos, una determinacién cualitativa del HCV
RNA entre las semanas 4 y 6.

6. Sise detecta RNA HCV positivo, el paciente debe
ser derivado a un especialista para evaluar el tratamiento
especifico.

La profilaxis con gammaglobulina y el uso de trata-
miento antiviral no estdn recomendados en la profilaxis
post exposicién ante una fuente HCV comprobada.”

Conclusiones

La via de transmisién més efectiva para el HCV es la
parenteral, siendo la drogadiccién intravenosa y la trans-
fusién de sangre las principales fuentes de contamina-
cién. La via de transmisién percutdnea es de alta efectivi-
dad. La transmisién madre-hijo del virus de la hepatitis C
es poco frecuente. La prevalencia de anti HCV en muje-
res embarazadas es de 0,1% a 2,4%, las madres con anti
HCV con HCV RNA detectable es del 60 a 70%. La
transmisién del HCV ocurre habitualmente cuando en el
suero se detecta el HCV RNA con niveles por arriba de
106 copias por ml. La tasa de transmisién madre-hijo es
4 a7 % para mujeres embarazadas con HCV RNA. La
coinfeccién con el virus de la inmunodeficiencia aumen-
ta la tasa de transmisién de 4 a 5 veces. La transmisién se-
xual del HCV es de baja efectividad. Por dltimo, la trans-
misién nosocomial, aunque descripta, no parece ser im-
portante salvo en los servicios de hemodidlisis en donde
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se alcanzan prevalencias entre el 30 y el 70% .
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