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El desarrollo de técnicas de detección de anti-
cuerpos frente al virus C (VHC) ha permitido
diagnosticar la hepatitis C1 y conocer que su
prevalencia es del 2% en España2, 3,2% en Ita-
lia3 y superior al 1,8% en los Estados Unidos4.
La prevalencia se incrementa con la edad desde
0,1% en menores de 15 años a 8% en mayores
de 552,3. La baja incidencia actual hace pensar
que muchos casos se produjeron antes de 1990.
Existe una distribución de genotipos según paí-
ses y edades en relación con flujos migratorios
y mutaciones5.

Vías de transmisión
parenteral
Son factores demostrados de riesgo de adquisi-
ción del VHC:

1. Transfusiones. El VHC es el virus de las
hepatitis postransfusionales (hepatitis no-A
no-B)6,7. La determinación del anti-VHC en
las donaciones sanguíneas disminuyó el riesgo
de hepatitis postransfusional de 10% antes de
1990 a 1% en la actualidad8. Con la actual de-
tección de RNA-VHC en donaciones nos
acercamos a riesgo cero al rechazar donantes
virémicos que son seronegativos (anti-VHC
negativos)9. Los pacientes hemofílicos, con ta-
lasemia y receptores de gammaglobulinas antes
de 1990 tienen una elevada prevalencia de in-
fección por el VHC.

2. Hemodiálisis. La prevalencia de VHC en
hemodializados es de 20%, oscilando entre el
1,7% de Irlanda10 y el 55% de Japón11, siendo
el número de transfusiones y el tiempo en he-
modiálisis factores directamente relacionados
con la probabilidad de adquirir la infección12.
Desaparecido el riesgo transfusional, incluso
con aislamiento de los pacientes anti-VHC

positivos, se siguen detectando nuevos casos de
transmisión de hepatitis C en pacientes en he-
modiálisis, si bien, extremando las medidas hi-
giénicas del personal sanitario, la incidencia de
hepatitis C puede reducirse a cero13. Se ha de-
tectado RNA-VHC en las manos del 25% del
personal que atendía una unidad de diálisis con
pacientes VHC positivos14.

3. Adicción a drogas parenterales (ADVP).
Este colectivo muestra prevalencias de anti-
VHC de hasta el 90%, siendo la primera causa
de infección en adultos jóvenes. Ésta se ad-
quiere al compartir jeringuillas, habitualmente
en los primeros 6 meses de adicción15. La vía
intranasal asociada al consumo de cocaína es
también una posible vía de infección16.
La incidencia de anti-VHC en el colectivo de
ADVP está disminuyendo en Europa y Esta-
dos Unidos por el temor al VIH y las campa-
ñas de información, pero en el este de Europa
es la primera causa de infección aguda17.

4. Trasplante de órganos. A partir de estudios
retrospectivos se ha detectado la transmisión
del VHC tras el trasplante renal18, de médula
ósea19 y de otros tejidos20. Se han encontrado
prevalencias de anti-VHC hasta en el 96% de
receptores de órganos de donantes anti-VHC
positivos, los cuales desarrollan mayoritaria-
mente enfermedad hepática sin que se haya
demostrado que ello influye ni en la supervi-
vencia de estos pacientes ni en las tasas de re-
chazo21.

5. Personal sanitario. Puede sufrir contagio de
pacientes y también ser vector de transmisión a
los mismos.
Enfermería es el colectivo de mayor riesgo, so-
bre todo en las unidades de hemodiálisis. Tras
una punción accidental con material contami-
nado VHC positivo, el riesgo de transmisión es
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Puntos clave
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La prevalencia de VHC en
España es del 2% (de 0,1%
en menores de 20 años a
8% en mayores de 55).

La transfusión de sangre
y hemoderivados antes de
1990 suponía un 10%
de riesgo de hepatitis
postransfusional. La
hemodiálisis supone un
riesgo de adquisición de
VHC que, tras el cribaje para
el VHC de las donaciones
sanguíneas, está
fundamentalmente
relacionado con transmisión
nosocomial.

Las drogas parenterales son
la primera causa de VHC en
adultos jóvenes, que lo
adquieren precozmente al
compartir jeringuillas.
Tatuajes, colgantes y
cualquier punción
percutánea sin asepsia
suponen un riesgo de
transmisión.
Algunas prácticas médicas y
paramédicas (suidama o
acupuntura) van ligadas a
riesgo VHC.

El trasplante de órganos fue
en el pasado un factor de
riesgo de VHC, hoy se
plantea aprovechar órganos
de donantes VHC positivos
para pacientes VHC
positivos.

del 1% en estudios españoles22 y del 3% en ja-
poneses23. La transmisión del personal sanita-
rio a pacientes genera gran alarma social y po-
dría ser causa de alguna infección nosocomial24,
aunque su papel no es relevante.

6. Hospitalización. Existen países con alta
prevalencia de VHC en relación con actua-
ciones médicas. Así en Egipto es del 15% por
la administración intramuscular de antimo-
niales; en Japón prácticas como el suidama

(ventosa sobre la piel) han ocasionado preva-
lencias de VHC hasta del 50%, y por el con-
trario en comunidades aisladas y sin relación
con la medicina tradicional como las selvas
peruana25 y venezolana26 no se ha detectado
VHC.
Los internos de instituciones cerradas (psi-
quiátricos, minusválidos) muestran prevalen-
cias similares a la población general, lo que no
sucede con el virus B27.
A pesar de estar controladas las transfusiones y
utilizar material desechable, se siguen comuni-
cando casos de hepatitis C tras hospitalización
y brotes tras estancia en una sala común28, re-
lacionados con la utilización de viales multido-
sis o transmisión paciente a paciente si no se
aplican estrictas medidas de asepsia. Se han

documentado casos tras endoscopia digestiva,
si bien unas medidas higiénicas adecuadas evi-
tan totalmente este riesgo29.

7. Otras vías parenterales. Tatuajes, acupun-
tura, pendientes y otras punciones percutáne-
as son posibles vías de infección de la hepati-
tis C.

Vías de transmisión
no parenteral
En la mitad de los pacientes con anti-VHC que
se detectan en el cribaje de las donaciones san-
guíneas no existen antecedentes reconocidos de
transmisión parenteral, por lo que se ha conside-
rado la posibilidad de la existencia de otras vías
diferentes: vía de transmisión intrafamiliar, de
transmisión sexual y de transmisión vertical. Es-
tas hepatitis C en las que no se reconoce un con-
tagio parenteral se las ha denominado hepatitis
C esporádicas o adquiridas en la comunidad30.

1. Sexual. Las relaciones sexuales no se consi-
deran una vía efectiva de transmisión de la he-
patitis C en parejas heterosexuales estables.
Así, Meisel33 en Alemania y Power34 en Irlan-
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da estudiaron maridos de mujeres infectadas
por inmunoglobulina anti-D en los años seten-
ta y, tras más de 20 años de convivencia, sólo
detectaron 2 casos en 487 parejas.
La prevalencia de VHC en prostitutas no dro-
gadictas se sitúa entre el 3,3 y el 8,8%5, y entre
el 1,4 y el 5% en homosexuales masculinos
VIH negativos36, cifras que tampoco avalan la
efectividad de la transmisión sexual. El aumen-
to de la prevalencia con la edad, muy baja entre
los 20 y 40 años y muy alta en mayores de 60
años, también es contrario a un patrón epide-
miológico de transmisión sexual.
Aunque existen estudios epidemiológicos con
elevada prevalencia de anti-VHC en parejas de
pacientes VHC positivos31,32, estos estudios
incluían sobre todo pacientes VIH positivos
(que suelen tener una mayor carga viral), con
enfermedades de transmisión sexual (en los
que suelen coexistir ulceraciones) o con con-
ductas de riesgo (drogadicción). No obstante,
se han reportado casos aislados de hepatitis
aguda C adquirida por vía sexual37,38.

2. Intrafamiliar. La mayoría de estudios en fa-
miliares de pacientes anti-VHC positivos
muestran prevalencias de anti-VHC similares a
la población general (1,3-2%). En un estudio

realizado en 1996 en 1.057 contactos familia-
res no sexuales encontramos una prevalencia de
3,3%39, pero en la mitad de los casos no existía
concordancia genotípica entre el caso índice y
el familiar afectado.

3. Vertical. La transmisión vertical es aquella
que acontece de madre a hijo durante el parto.
La coinfección por el VIH40 y la carga viral C
elevada41 son factores que se relacionan de for-
ma directa con la posibilidad de transmisión
vertical; ésta se estima que es de un 5% en ma-
dres VIH negativas y de un 20% en madres
VIH positivas o con una carga viral elevada.
Aunque estudios previos no habían encontrado
diferencias en cuanto a la incidencia de trans-
misión vertical según el tipo de parto (vagi-
nal/cesárea). Un estudio reciente efectuado en
el Reino Unido demuestra que los niños naci-
dos por cesárea electiva y antes de producirse la
rotura de aguas tienen un riesgo de infección
por VHC significativamente menor que los ni-
ños nacidos de parto vaginal o por cesárea ur-
gente (0, 7,7 y 5,9%, respectivamente). Si estos
datos se confirman en otros estudios, se deberá
considerar la conveniencia de efectuar sistemá-
ticamente la determinación de anti-VHC en
las gestantes, con objeto de recomendar una

La vía sexual, posible en
coinfección VIH, ETS o
conductas de riesgo, no se
ha mostrado efectiva en
parejas heterosexuales
estables. El medio familiar
no es una vía de
adquisición de VHC. La
transmisión vertical es
menor de 5% en madres
VIH negativas y de 20%
en VIH positivas.

La seguridad en las
transfusiones y el uso de
material desechable son las
medidas más importantes
para la prevención de la
infección por el VHC ya que
no se dispone de vacuna
frente al virus.

Se recomienda preservativo
sólo en VHC positivos con
múltiples parejas. No se
recomienda realizar tests
VHC a embarazadas y no
se desaconseja la lactancia
materna.

La mitad de los pacientes
VHC positivos detectados
en el cribaje de donaciones
sanguíneas no reconocen
vías parenterales.

El personal sanitario es
víctima y también vector de
contagios. El riesgo tras
punción accidental con
material VHC positivo es del
1%. Se han comunicado
brotes de VHC tras estancia
hospitalaria que pueden
deberse a: uso de viales
multidosis, fallos en higiene,
endoscopias.
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Wejstal R. Sexual
transmission of hepatitis
C virus. J Hepatol 1999:
31 (Supl 1): 92-95.

Son hechos probados:
presencia de VHC en semen y
secreciones vaginales,
prevalencia mayor en personas
promiscuas, infección VHC
en parejas de VHC positivas,
evidencia molecular de
transmisión sexual. Sin
embargo, parejas
heterosexuales estables de
hemofílicos raramente se
infectan. Otras conductas de
riesgo podrían explicar esta
discrepancia.

Zanetti AR, Tanzi E,
Newell ML. Mother to
infant transmission of
hepatitis C virus.
J Hepatol 1999; 31
(Supl 1): 96-100.

La transmisión vertical se
produce sólo de madres
virémicas según carga viral. El
riesgo es del 5% subiendo al
20% en coinfección VIH. La
transmisión no varía según el
tipo de parto. No se
contraindica embarazo. No
existe riesgo en lactancia
materna.

CDC. Recommendations
for prevention and
control of hepatitis C
virus (HCV) infection
and HCV related
chronic disease.
MMWR 1998; 47:
1-33.

Analiza la epidemiología y
grupos de riesgo VHC en
Estados Unidos, la profilaxis
postexposición VHC y su
seguimiento, métodos
diagnósticos, prevención por
diversas vías, población a
realizar test VHC de rutina y
vigilancia de los casos de
hepatitis aguda C.

Para prevenir la posible transmisión por vías di-
ferentes de la parenteral, la Conferencia de Con-
senso de la Asociación Europea para el Estudio
del Hígado (EASL)48 celebrada en París en fe-
brero de 1999 estableció los siguientes puntos:
1. No está justificado el uso del preservativo en
parejas estables.
2. Se recomienda el uso del preservativo en pa-
cientes VHC positivos con múltiples parejas.
3. El embarazo no está contraindicado en mu-
jeres VHC positivas.
4. No hay asociación entre lactancia materna y
transmisión madre/hijo por lo que no se desa-
conseja.
5. No hay suficientes datos acerca de la trans-
misión vertical en fertilización in vitro, por lo
que no existen recomendaciones por el mo-
mento.
6. No se recomienda realizar detección de
VHC en embarazadas.
7. El tipo de parto (cesárea/vaginal) no influye
en la tasa de transmisión vertical. Estas dos úl-
timas recomendaciones podrían variar en un
futuro próximo si se confirma el estudio pre-
viamente citado42.

Se estima que 300 millones de personas están
infectadas por VHC lo que supone un proble-
ma de salud pública mundial, siendo la primera
causa de enfermedad hepática, que tendrá gran
impacto en las próximas décadas al aumentar el
número de hepatocarcinomas, cuya incidencia
ya ha aumentado en Estados Unidos a partir de
casos que se infectaron en los años sesenta49.
Aun con la dificultad de saber la tasa real de
nuevos casos, se ha comunicado una disminu-
ción de incidencia en Estados Unidos desde
180.000 casos en 1989 a 28.000 en 199550, y se
estima que la enfermedad estará en franco de-
clive en el año 2050.
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4. Otras vías de transmisión. Alter4 et al en
Estados Unidos (NHANES III) encuentran
una prevalencia de VHC de 1,8% (subestima-
da porque no se incluyeron presos ni personas
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de VHC el uso de drogas ilegales (cocaína,
marihuana), estar divorciado, adoptar conduc-
tas sexuales de riesgo y tener un nivel educa-
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Prevención
de la hepatitis C
Las dos vías más importantes en la transmisión
del VHC ya están controladas en el mundo oc-
cidental mediante la seguridad en las transfu-
siones de sangre y hemoderivados y el uso de
material médico desechable. Sin embargo, to-
davía no se dispone de vacuna frente al VHC.
Extremar las medidas higiénicas en los centros
sanitarios es necesario, sobre todo en hemodiá-
lisis, cateterismos, cirugía y administración pa-
renteral de fármacos.
Conocer a los portadores de VHC contribuye a
la prevención. Se recomienda realizar tests anti-
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dos, receptores de sangre, hemoderivados y tras-
plantados antes de 1990, y por el momento no se
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En caso de pinchazo contaminado con mate-
rial VHC positivo, debe hacerse seguimiento
de VHC y transaminasas inicialmente y hasta
6 meses de la inoculación.
El seguimiento neonatal de niños de madres
VHC positivas debe hacerse con RNA-VHC a
partir del tercer mes.
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