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La hepatitis C, una enfermedad transmisible de declaración obligatoria, en la mayoría 
de los pacientes afectados es asintomática o cursa con síntomas mínimos e inespecífi-
cos. Es por esto que generalmente la orientación en cuanto a la transmisión se hace de 
manera retrospectiva, en pacientes que padecen la enfermedad en su forma crónica (1).

El advenimiento de nuevas técnicas para el estudio de los hemoderivados, mediadas 
por ELISA de diferentes generaciones y ARN-VHC, para la detección del virus C modi-
ficó en forma importante la clasificación de las hepatitis después de 1990, ya que un 
alto porcentaje, alrededor de 85% de los casos de la hepatitis no A no B, resultaron ser 
producidas por el virus de la hepatitis C (2).

VÍAS DE TRANSMISIÓN

Generalidades

La transmisión parenteral es la vía más importante de transmisión del virus de la hepa-
titis C (VHC) (3). Basados en estudios epidemiológicos, se ha demostrado la transmi-
sión a través de transfusiones de sangre o derivados, hemodiálisis, uso de drogas por 
vía parenteral y trasplante de órganos sólidos de donantes infectados. El personal hos-
pitalario es víctima y también vector de contagio. La transmisión del VHC al personal 
sanitario por inoculación accidental está bien documentada. La estancia en hospitales 
también se ha analizado como un posible factor de riesgo de la adquisición del VHC y 
a pesar de los mecanismos de transmisión parenterales ya conocidos, se siguen comu-
nicando casos de infección por el VHC tras estancias hospitalarias e incluso, brotes de 
infección tras algunos ingresos en una sala común. En aproximadamente uno de cada 
dos pacientes con infección crónica por VHC o de los donantes voluntarios de sangre 
VHC positivos no existen antecedentes reconocidos de posible adquisición parenteral, 
por lo que se han considerado otras vías diferentes: transmisión intrafamiliar, transmi-
sión sexual y vertical o materno infantil (1).

VÍA PARENTERAL

Transfusiones

En el pasado, los receptores de sangre o hemoderivados estaban expuestos a un riesgo 
significativo de adquirir la infección por el VHC, el cual estaba implicado en más de 85% 
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de los casos de hepatitis no A no B. La determinación del 
anti-VHC en las donaciones sanguíneas ha disminuido en 
forma importante el riesgo de adquirir hepatitis postrans-
fusional (4, 5). El paciente que recibió una transfusión 
de sangre o sus derivados antes de 1990 tiene un riesgo 
de 10% de haber adquirido el VHC por esa vía por cada 
unidad de sangre recibida. En la actualidad, con el adve-
nimiento de pruebas más sensibles (ELISA de 2da y 3ra 
generación) se ha estimado que el riesgo de transmisión 
del VHC en donaciones efectuadas durante el periodo de 
“ventana” de la infección, la posibilidad de adquisición es 
de 1 entre 100.000 transfusiones de hemoderivados (1). 
En Colombia, se publicó la prevalencia de hepatitis C en 
donantes de sangre del banco de sangre del hospital de la 
Samaritana utilizando la prueba por reacción en cadena de 
polimerasa (PCR), se encontró que con este método la pre-
valencia fue de 6,6 por 10.000 donantes (0,06%), siendo 
menor que la prevalencia encontrada utilizando el método 
de ELISA que fue de 0,6%. La explicación de esta diferen-
cia fue, en este trabajo, que el valor predictivo positivo para 
ELISA fue de 13% (6). En Latinoamérica, en una publi-
cación que incluyó datos de seis países Argentina, Brasil, 
México, Perú, Puerto Rico y Venezuela, se encontró que 
en estos países ha sido muy efectiva la implementación de 
pruebas para la donación de sangre con lo cual se ha mini-
mizado el riesgo de transmisión a través de la transfusión de 
hemoderivados; el estudio sugiere que hay otros factores 
de riesgo que juegan un papel más importante en la trans-
misión de nuevas infecciones adquiridas. Se encontró que 
el genotipo dominante en la región es el 1 y la prevalencia 
en estos países está en el rango de 1 a 2,3% (7).

Hemodiálisis

El VHC es la principal causa de hepatitis aguda en la pobla-
ción sometida a hemodiálisis en casi 66% de los pacientes, 
siendo su infección más frecuente que entre los donantes 
de sangre y la población general de la misma área geográfica 
(8). Su prevalencia es de aproximadamente 20%, oscilando 
entre 1,7% en Irlanda y 55% en Japón (9). La transmisión 
de un paciente infectado a otros pacientes que son trata-
dos simultáneamente en la misma unidad se cree que es 
el mecanismo principal para la propagación del VHC en 
este subgrupo de pacientes (10). El mecanismo exacto de 
trasmisión del VHC de paciente a paciente probablemente 
esté en relación con errores en el seguimiento estricto de las 
medidas universales para la prevención de enfermedades 
transmitidas por sangre (11). Se ha detectado ARN-VHC 
en las manos de 25% del personal que atendía una unidad 
de diálisis con pacientes VHC positivos, por lo que extre-
mar las medidas higiénicas del personal de la sala disminui-

ría la incidencia del VHC en este subgrupo de pacientes 
(12). En Colombia se publicó un estudio realizado en tres 
unidades de hemodiálisis de la ciudad de Cali en el cual se 
estudiaron 999 pacientes, y se encontró una prevalencia de 
anticuerpos contra el virus de hepatitis C de ELISA de ter-
cera generación en 29 (2,9%), de los cuales se detectó RNA 
viral mediante PCR en 26 casos, concluyendo los autores 
que la prevalencia de anticuerpos contra hepatitis C de 
2,9% es baja en comparación con otros países (13).

Uso de drogas ilegales por vía endovenosa 

La adicción a drogas parenterales constituye el grupo 
de mayor alto riesgo en los países desarrollados y en los 
pacientes con infecciones nuevas. Su adquisición se da 
en los primeros seis meses de adicción. La prevalencia de 
anti-VHC es hasta de 90% y su principal vía de transmisión 
la constituye el hecho de compartir agujas contaminadas 
más que el hecho de conductas sexuales o nivel socioeco-
nómico bajo (4, 14, 15). La incidencia del anti-VHC a 
pesar de que está disminuyendo en Europa occidental y 
Estados Unidos debido a las campañas de salud pública y 
por el temor al VIH, continúa siendo alta en un rango de 
15% a 30% anual (4, 14) a diferencia de Europa Oriental 
y Rusia donde en la actualidad es la primera causa de 
infección aguda debido a la introducción más tardía de la 
drogadicción (16). En Egipto, un país con alta prevalen-
cia de VHC, la reutilización de jeringas de vidrio para el 
tratamiento de la esquistozomiasis fue la causa del mayor 
brote de transmisión iatrogénica jamás reportado (14). 
La vía intranasal, por el consumo de cocaína, es también 
una posible causa de infección y probablemente se deba 
a lesiones de la mucosa nasal y el compartir instrumentos 
para la inhalación. En un trabajo publicado en Colombia 
realizado en la ciudad de Bucaramanga en tres centros de 
rehabilitación y una cárcel, en el año 2009, se estudió la 
prevalencia y los factores de riesgo asociados con la trans-
misión del virus de la hepatitis C en usuarios de drogas 
ilícitas; se incluyeron 259 participantes y la prevalencia 
encontrada en esta población fue de 0%. En esta población, 
98% usa drogas ilícitas por vía oral o nasal y 4,2% intra-
venosa; 59% había consumido drogas por más de 5 años, 
60,2% usa tatuajes, 17,8% piercing y 84,9% practica relacio-
nes sin preservativo. Esta prevalencia fue mucho menor a 
la descrita en Latinoamérica (17). En la actualidad parece 
que otras fuentes de contagio iatrogénicas como inyec-
ciones terapéuticas no seguras continúan siendo la fuente 
de contagio de aproximadamente 40% de los casos en el 
mundo (14). En un estudio experimental se demostró la 
infectividad del virus después de que la sangre esté seca y 
almacenada a temperatura de medio ambiente (14).
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Trasplante de órganos

La transmisión del VHC en trasplantados renales, de 
medula ósea y otros tejidos, está bien documentada por 
estudios retrospectivos realizados en sueros congelados, 
existiendo una prevalencia de hasta 96% en receptores de 
órganos de donantes con anticuerpos positivos (18), sin 
que varíen la supervivencia ni la tasa de rechazo del órgano 
trasplantado a 5 años (19).

Personal hospitalario

La transmisión por otras rutas es menos eficiente aunque se 
puede presentar. La transmisión ocupacional en personal 
de salud expuesto a múltiples accidentes con agujas conta-
minadas, se ha estimado el riesgo en 0,75% a 1,8% (14). Es 
muy rara la posibilidad de transmisión de personal de salud 
infectado a pacientes, se estima en 0,5% incluso en casos de 
cirujanos (14). 

Hospitalización

La estancia hospitalaria se ha analizado en múltiples 
estudios epidemiológicos como un factor de riesgo de 
la adquisición del VHC, relacionada con utilización de 
viales multidosis o de paciente a paciente si no se aplican 
medidas asépticas (20). El antecedente de múltiples hos-
pitalizaciones se ha identificado como un probable factor 
de riesgo en, por ejemplo, pacientes diabéticos. Algunos 
estudios prospectivos han establecido una incidencia 
anual de seroconversión en pacientes hospitalizados 
de 0,19/100 hospitalizaciones (20). Otros autores han 
sugerido que la endoscopia digestiva podría desempe-
ñar un papel importante en la infección nosocomial; sin 
embargo, la adherencia a los protocolos de desinfección 
con la inmersión en glutaraldehído durante 20 minutos 
elimina completamente el virus (21).

Otras vías parenterales

El papel de los tatuajes, piercings y acupuntura son contro-
versiales (4).

VÍAS DE TRANSMISIÓN NO PARENTERAL

Generalidades

En casi 50% de los pacientes con anti-VHC detectados en 
donantes sanguíneos, no existen antecedentes reconocidos 
de transmisión parenteral. La presencia de ARN-VHC en 
líquidos corporales puede sugerir la transmisión por vías 
diferentes de la parenteral: sexual, intrafamiliar, uso de 

material médico u odontológico no desechable, uso de 
gammaglobulinas y la contaminación vertical materno-
fetal, pero no explicarían el porcentaje tan alto de infeccio-
nes por VHC de origen desconocido. Esta forma de hepati-
tis por VHC donde no se establezca una forma parenteral, 
se ha denominado hepatitis esporádica o adquirida en la 
comunidad (4).

Vía sexual

La transmisión por vía sexual ha sido identificada como una 
forma de contagio, sin embargo el riesgo de transmisión en 
personas con parejas estables es muy bajo; por lo tanto, 
algunas guías no dejan como recomendación la protección 
con condón en personas con parejas estables. En grupos de 
personas con múltiples parejas y en pacientes con coinfec-
ción con VIH aumenta el riesgo de transmisión (4, 29).
 
Intrafamiliar

La mayoría de los estudios en los contactos no sexuales en 
el hogar de individuos infectados por el VHC muestran 
prevalencia de anti-VHC similar a la población general 
(1,3-2%) sin que ninguno haya demostrado evidencia 
serológica o virológica de transmisión del VHC entre 
miembros de una misma familia (22) concluyendo por los 
diferentes estudios de que el medio intrafamiliar no es una 
vía de adquisición del virus.

Vertical 

Transmisión perinatal
La transmisión perinatal es la vía de trasmisión más fre-
cuente en la población pediátrica, los factores de riesgo son: 
1.	 La presencia de RNA viral detectable por PCR en el 

suero materno en el momento del parto, pero una rela-
ción con los niveles virales ha sido inconsistente. Mast 
et al encontraron una transmisión de 4,7% de los recién 
nacidos de madre RNA positivo, genotipo 1 y con carga 
viral 8,9 x 10(6 copies/ml) (14, 23), Asiz et al encon-
traron una transmisión de 1,39% a pesar de la alta posi-
tividad materna (24).

2.	 Infección de células periféricas mononucleares de la 
sangre materna por el virus. 

3.	 El parto posterior a 6 horas de ruptura prematura de 
membranas (23). 

4.	 Procedimientos obstétricos como el monitoreo fetal 
interno (23) y exposición intraparto a sangre materna. 

5.	 No es clara la explicación pero se ha encontrado que la 
transmisión es dos veces más frecuente en recién naci-
dos de sexo femenino en comparación con el sexo mas-
culino (25, 26).
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Hay factores que predicen un aumento del riesgo de tras-
misión que son: 
1.	 La coinfección por el virus de inmunodeficiencia 

humana (VIH); se ha demostrado que el porcentaje 
aumenta de 3,5% en madres VIH negativo a 19,4% 
en madres VIH positivas. En el subgrupo de madres 
coinfectadas con VIH y VHC, hay niveles circulantes 
de ARN-VHC más elevados en sangre y en secreciones 
vaginales lo que favorecería la transmisión vertical. 

2.	 Historia de abuso de drogas endovenosas por la madre 
(26).

También se han encontrado factores que no se asocian con 
un aumento del riesgo de transmisión: 
1.	 No se ha encontrado que la forma de atención del parto 

por vía vaginal o cesárea tengan un riesgo diferente. 
2.	 La lactancia con leche materna si no hay lesiones en el 

pezón. 
3.	 Historia previa de contaminación de otro hijo por vía 

perinatal. 
4.	 El genotipo del virus (25, 26).

Otras exposiciones 

Otras vías de transmisión
El VHC se ha aislado en otro tipo de fluidos diferentes a 
la sangre, como líquido cefalorraquídeo, lágrimas, líquido 
ascítico, sudor y semen, pero los estudios epidemiológicos 
no avalan estas vías como de transmisión por los niveles 
bajos del virus en estas secreciones y la necesidad de una 
herida en la mucosa o piel de la persona expuesta. Algunos 
otros factores de riesgo establecidos en estudios epidemio-
lógicos incluyen el uso de drogas ilegales (cocaína, mari-
huana), estar divorciado, adoptar conductas sexuales de 
riesgo, nivel educacional bajo, factores que parecen relacio-
nados con mayor riesgo de transmisión (1).

VACUNAS EN HEPATITIS C

Una de las medidas preventivas más útiles para las enfer-
medades infecciosas es el desarrollo de vacunas que 
puedan proteger contra su infección; en la actualidad se 
dispone de vacunas efectivas con la hepatitis A y B. El 
desarrollo de una vacuna que proteja contra la hepatitis C 
ha sido difícil porque factores tanto del huésped como el 
virus contribuyen a la evasión viral, lo cual ha contribuido 
a impedir el desarrollo de una vacuna eficaz. En la actua-
lidad solamente algunos pocos modelos de vacunas han 
progresado a estudios de fase I/II. Las publicaciones de 
la eficacia y la seguridad de estas vacunas son limitadas. 
Adicionalmente se están estudiando modelos de vacunas 

que puedan ser utilizadas en combinación con las terapias 
actuales con el fin no de prevención sino de mejorar la 
respuesta al tratamiento (27, 28).

PREVENCIÓN

El CDC and Prevention ha hecho recomendaciones para 
prevenir la diseminación de la enfermedad tales como:
1.	 Las personas VHC positivas deben evitar que otros 

entren en contacto con su sangre, en especial los droga-
dictos intravenosos no compartiendo agujas, jeringas ni 
algodones.

2.	 No compartir rasuradoras ni cepillos de dientes.
3.	 Sexo seguro cuando se tienen múltiples parejas.
4.	 No donar sangre, órganos, tejidos o semen (29).
5.	 Para prevenir la transmisión vertical solicitar en la pri-

mera consulta anticuerpos VHC en embarazadas con 
antecedente de transfusión o trasplante antes de 1992 
(30).
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