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Resumen

La hepatitis C, infección producida por el virus de la hepatitis C (VHC), que se transmite por sangre, es una 
causa principal de hepatitis crónica, cirrosis y cáncer del hígado a nivel mundial. La mortalidad, incidencia y 

prevalencia de las infecciones por VHC han ido en aumento, superando en muchos casos la de otras infecciones 
como el VIH. Más de 71 millones de personas en el mundo padecen hepatitis C crónica, pero el 80% desconoce 
que tiene la infección y solamente 1% ha recibido tratamiento, pese a que existen medicamentos que curan la 
infección en más del 90% de los casos y pueden disminuir el riesgo de las complicaciones que llevan a la muerte. 
En el 2016 los países miembros de la Organización Mundial de la Salud (OMS) acordaron la primera estrategia 
mundial del sector salud contra la hepatitis víricas 2016-2021, y para su implementación es necesario concienciar 
a todos los involucrados acerca de la magnitud de las hepatitis virales. Esta revisión aborda aspectos epidemioló-
gicos, microbiológicos y clínicos con el propósito de presentar un panorama general de la situación actual de la 
hepatitis  C a nivel mundial y nacional.  
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Abstract

Hepatitis C, an infection produced by hepatitis C virus (HCV), is transmitted by blood and is a leading cause 
of chronic hepatitis, cirrhosis and liver cancer around the world.  HCV infection mortality, incidence and pre-

valence have been increasing, in many cases exceeding other infections like HIV.  Globally, more than 71 million 
people suffer from chronic hepatitis C but 80% are unaware that they are infected and only 1% have been treated 
even though there are medicines that can cure the infection in more than 90% of the cases and also can reduce 
the risk of complications that can lead to death. In 2016, countries belonging to the World Health Organization 
(WHO) adopted the first Global Health Sector Strategy on Viral Hepatitis 2016-2021, for its implementation, it is 
necessary to raise awareness among all concerning parties of the magnitude of viral hepatitis. This review addresses 
epidemiological, microbiological and clinical aspects with the purpose of presenting a general view of the current 
situation of hepatitis C at the national and global levels.
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Introducción

La hepatitis es una inflamación del hígado pro-
vocada por diversas causas, de las que toma diferentes 
nombres. Las más frecuentes son las hepatitis virales, 
que son infecciones agudas y crónicas producidas por 
los llamados virus de las hepatitis, la hepatitis alcohólica 
ocasionada por el abuso de alcohol, y la esteatohepatitis 
no alcohólica (EHNA), que resulta de la enfermedad 
del hígado graso debido a obesidad o diabetes. Están 
las hepatitis tóxicas, producidas por algunos fármacos, 
metales pesados, tretracloruro de carbono, disolventes 
orgánicos, cloruro de vinilo, algunos alcaloides como 
pirrolisina y amatoxinas; la hepatitis autoinmune debida 
a  procesos autoinmunes; así como la hemocromatosis, 
la enfermedad de Wilson y la deficiencia de  α1-an-
titripsina que son problemas genéticos que inducen 
hepatitis (Cortés & Montoro, 2012). Además, varias 
infecciones sistémicas por virus, bacterias, hongos o 
parásitos también pueden producir hepatitis, ya sea por 
afectación directa al hígado o indirectamente por efec-
to de toxinas del agente o la respuesta del hospedero 
(Augustin & Guardia, 2012).  

Las hepatitis virales, o hepatitis víricas, son las 
causadas por alguno de los cinco diferentes virus de las 
hepatitis denominados virus de la hepatitis A (VHA), 
virus de la hepatitis B (VHB), virus de la hepatitis C 
(VHC), virus de la hepatitis D (VHD) y virus de la 
hepatitis E (VHE); de los cuales el VHB, el VHC y el 
VHD ocasionan  hepatitis crónica que puede llevar a 
cirrosis y a hepatocarcinoma (World Health Organiza-
tion [WHO], 2017).

La hepatitis C, causada por el VHC, es una de 
las principales causas de enfermedades del hígado y 
la más común de las infecciones transmitidas por la 
sangre, debido primordialmente a procedimientos mé-
dicos inseguros y uso de drogas intravenosas (WHO, 
2017).  A nivel mundial, el VHC es una de las princi-
pales causas de morbilidad y mortalidad por cirrosis y 
cáncer hepático y la principal indicación de trasplante 
de hígado (Gondeau, Pageaux, & Larrey, 2015), y se ha 
convertido en un importante problema de salud pública 
que ha ido en aumento, superando ya la mortalidad por 
VIH, malaria o tuberculosis (Stanaway et al., 2016; Vos 
et al., 2016; Wang et al., 2016). 

En el corto y mediano plazo es posible evitar 
las muertes y enfermedades relacionadas con el VHC, 
porque con los nuevos fármacos antivirales de acción 
directa (AAD) se curan más del 90% de las infeccio-
nes en 12 a 24 semanas de tratamiento, y porque las 

medidas preventivas (como la seguridad de la sangre, 
de las inyecciones y de la atención sanitaria en gene-
ral), junto con la reducción de daños en los usuarios de 
drogas intravenosas, pueden prevenir la transmisión y 
disminuir la incidencia de hepatitis C (WHO, 2016a). 
Desafortunadamente, el 80% de los infectados desco-
noce que tiene la infección y únicamente 1% de los 
diagnosticados ha recibido tratamiento (WHO, 2017). 

Sin embargo, pese a que por mucho tiempo las 
hepatitis virales fueron ignoradas políticamente como 
prioridad de salud y desarrollo, actualmente se puede 
esperar intervenciones para cambiar ese panorama ya 
que, recientemente, en la meta 3.3 de los Objetivos 
de Desarrollo Sostenible, la Organización de Nacio-
nes Unidas hace un llamado a eliminar las hepatitis 
virales para el 2030 (United Nations, 2016) y en mayo 
2016, durante la 69ª Asamblea Mundial de la Salud, 
los 194 países miembros de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) aprobaron y se comprometieron a 
implementar la primera estrategia mundial contra las 
hepatitis víricas 2016-2021. El objetivo de esta estra-
tegia es que en el año 2030 se haya eliminado la car-
ga que representan las hepatitis virales para la salud 
pública, y su visión es “un mundo en el que se ponga 
freno a la transmisión de las hepatitis víricas y todas 
las personas que padezcan estas enfermedades tengan 
acceso a atención y tratamientos seguros y eficaces.” 
(WHO, 2016b, p. 7).  

Las metas de impacto de la estrategia son reducir 
un 80% de la incidencia y el 65% de la mortalidad por 
hepatitis C; las de cobertura de servicios incluyen pro-
porcionar 100% de transfusiones tamizadas, 90% de in-
yecciones administradas con dispositivos de seguridad, 
aumentar el número de agujas y jeringas estériles pro-
porcionadas a los usuarios de drogas intravenosas, que 
un 90% de las personas con infección por VHC sean 
diagnosticadas y el 80% hayan recibido tratamiento.  
Para alcanzarlas, recomienda intervenciones esenciales 
para prevención, diagnóstico, vínculo a la atención, tra-
tamiento de la infección y cuidado crónico, que deben 
ser implementadas dentro de un conjunto continuo de 
servicios escalonados (cascada de la atención), con en-
foque de salud pública (WHO, 2016b).    

Para implementar la estrategia y lograr la elimina-
ción de las hepatitis, existen varios obstáculos a superar 
en cada país, entre ellos la falta de conocimiento sobre 
las hepatitis y su impacto. Esta revisión se ha elaborado 
para que, desde la academia, se pueda contribuir a la 
concienciación sobre la hepatitis C como problema de 
salud pública y estimular la investigación para obtener 
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datos nacionales que fundamenten la acción, como un 
primer paso hacia la eliminación de la hepatitis C en 
Guatemala, en el contexto de la estrategia mundial.

El virus de la hepatitis C

Historia

Las hepatitis han afectado a la humanidad desde 
épocas remotas, su descripción más antigua se encontró 
en tablas de arcilla que datan de 3,000 años a. C. (Trepo, 
2014). No se sabe con certeza desde cuando la hepatitis 
C afecta a la humanidad, pero árboles filogenéticos dan 
indicios que ancestros comunes del genotipo 1 del VHC 
datan desde hace 705 años (Lu, Li, Xu, & Murphy, 
2014; Smith et al., 1997). 

A pesar de lo anterior, la hepatitis C se considera 
una enfermedad emergente, pues empezó a ser reco-
nocida recién en los años 1970; se le llamaba hepatitis 
noA-noB porque, en ese tiempo, la mayoría de los casos 
de hepatitis postransfusional no pudieron atribuirse ni 
al VHB ni al VHA (Feinstone, Kapikian, Purcell, Al-
ter, & Holland, 1975; Prince et al., 1974) identificados 
respectivamente en 1973 y 1970 (Dane, Cameron, & 
Briggs, 1970; Feinstone, Kapikian, & Purcell, 1973).

El VHC fue identificado hasta 1988, por un equi-
po de investigadores de la empresa Chiron y los Centros 
para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC) 
de Atlanta, quienes, después de múltiples esfuerzos 
realizados por ellos mismos y por diferentes grupos 
de investigadores, al fin tuvieron éxito analizando una 
secuencia clonada de su genoma, ya que en esa época 
no se podía aislar el virus en cultivos ni visualizarlo por 
microscopio electrónico (Choo et al., 1989; Houghton, 
2009).

El mismo año que se identificó el VHC, se desa-
rrolló y empezó a utilizar la primera prueba de detec-
ción de anticuerpos anti-VHC (Kuo et al., 1989) y al 
año siguiente aparecieron los primeros reportes de VHC 
en donadores, grupos de riesgo, cirrosis y hepatocarci-
noma en países como España (Bruix et al., 1989; Es-
teban et al., 1989), Holanda (van der Poel et al., 1989) 
y Estados Unidos (Alter et al., 1989). En Guatemala, 
el primer estudio se realizó en 1991 en donadores de 
sangre de un hospital (Arana, 1991). A partir de en-
tonces, en el mundo se ha producido gran cantidad de 
investigaciones que han generado conocimiento sobre 
la enfermedad, su impacto, formas de prevención y se 
ha desarrollado tratamiento efectivo que puede ayudar 
a disminuir su transmisión y la mortalidad que actual-
mente está ocasionando. 

Características virológicas

El VHC pertenece a la familia Flaviviridae y al 
género Hepacivirus. Al momento se reconocen siete ge-
notipos, denominados con números arábigos del 1 al 7, 
y se han confirmado 67 subtipos, que se identifican con 
letras minúsculas que se colocan seguidas al número de 
genotipo (Smith et al., 2014, 2016). Estudios basados 
en reloj molecular estiman que el genotipo 1b apareció 
alrededor de 1882 en Japón y el 1a en 1910 en Estados 
Unidos, y que se diseminaron en los años 1920 y 1960 
respectivamente  (Tanaka et al., 2002), posteriormente 
se concluye que el genotipo 1b se diseminó en España 
y otros países de Europa en los años 1940, el 5a en 
Sudáfrica en los 1950, el 3a en lo que era la Unión So-
viética en la mitad de los 1960 y el 6a se diseminó en 
Hong Kong a finales de los 1970 (Tanaka et al., 2006). 

Por la alta tasa de error de su polimerasa y la falta 
de corrector de lectura durante la replicación, el VHC 
expresa gran variabilidad genética. En los pacientes 
infectados se observa variantes genéticas del mismo 
genotipo -cuasiespecies- que contribuyen a la evasión 
inmune y a la resistencia a medicamentos. 

Todos los genotipos del VHC son hepatotrópi-
cos y patogénicos, pero los genotipos 1a  y 3 están 
más relacionados con la progresión a cirrosis y hepa-
tocarcinoma. La distribución de los genotipos varía de 
acuerdo a la región geográfica, mundialmente el más 
frecuente es el genotipo 1 (46-49%) y le siguen el 3 
(18-22%), el 4 (13-17%) y el 2 (11-13%) (Gower, Es-
tes, Blach, Razavi-Shearer, & Razavi, 2014; Li & Lo, 
2015; Petruzziello, Marigliano, Loquercio, Cozzolino, 
& Cacciapuoti, 2016). En 95 pacientes de Guatemala 
se encontró genotipo 1 en 89.5%, 2 en 6.3% y 3 en 
4.2% (M. Gatica, comunicación personal, 10 de octubre 
2016;  I. Castillo del  Centro de Referencia e Investiga-
ción para Centro América y Panamá (Cericap), 24 de 
marzo 2017; y C. Richter de Laboratorios de Análisis 
Clínicos Biolab, 5 de abril 2017). 

El VHC es un virus pleomórfico pequeño (50-80 
nm de diámetro), con ARN de tira simple en sentido 
positivo, posee una cápside proteica (core) que está ro-
deada de una envoltura lipoproteica a la que se anclan 
las glicoproteínas de fusión E1 y E2  (Dubuisson & 
Cosset, 2014; Gastaminza et al., 2010). Los VHC exis-
ten como una mezcla de partículas virales infecciosas 
y no infecciosas en proporciones de 1:100 a 1:1,000 
(Gastaminza et al., 2010).

El VHC se multiplica principalmente en los he-
patocitos, pero también puede hacerlo en monocitos, 



90 ‌‌ | Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 87-129

Actualización en hepatitis C

macrófagos, células dendríticas, linfocitos T y B (Baga-
glio et al., 2005; Kralj et al., 2016; Revie & Salahuddin, 
2014) en células de la microglía (Weissenborn et al., 
2009; Wilkinson, Radkowski, & Laskus, 2009), en el 
endotelio vascular de la barrera hematoencefálica (Flet-
cher et al., 2012), en trofoblastos (Nie et al., 2012) y en 
glándulas salivales (Arrieta et al., 2001). 

El genoma del VHC codifica la síntesis de una 
poliproteína de alrededor de 3,000 aminoácidos que 
es procesada por proteasas celulares y virales para dar 
lugar a por lo menos 10 proteínas, tres estructurales 
(Core, E1, E2) y siete no estructurales (p7, NS2, NS3, 
NS4A, NS4B, NS5A, NS5B) (Dubuisson & Cosset, 
2014). 

La multiplicación del VHC en los hepatocitos se 
puede dividir en cinco etapas: (1) entrada a la célula, 
el VHC se adhiere a los receptores en el hepatocito, 
penetra por endocitosis, su membrana se fusiona con 
la del endosoma y se libera su ARN al citoplasma; (2) 
síntesis proteica, el ARN es traducido por los ribosomas 
del retículo endoplásmico (RE) a una poliproteína, que 
luego es procesada por enzimas (proteasas) celulares y 
virales a las proteínas individuales estructurales y no 
estructurales; (3) replicación del ARN viral, se realiza 
en el entramado formado por el RE; (4) ensamblaje de 
los nuevos viriones, que se lleva a cabo en proximidad 
a gotas de lípidos; y (5) liberación de las partículas 
virales, el virión se transporta por el aparato de Golgi 
para ser excretado por exocitosis, en su camino y a la 
salida de la célula se asocia a lipoproteínas. 

Cada etapa requiere interacciones virus-hospede-
ro específicas que, en última instancia, permiten el esta-
blecimiento de una infección crónica (Zeisel, Crouchet, 
Baumert, & Schuster, 2015). La comprensión del ciclo 
de replicación del VHC ha permitido el desarrollo de 
fármacos que actúan inhibiendo diferentes momentos 
del ciclo y que se mencionarán en la sección de trata-
miento. 

El VHC altera la expresión de genes involucrados 
en el metabolismo celular de los lípidos, que interac-
cionan con el virus durante la replicación, ensamblaje 
y liberación, se acumulan en la célula y pueden inducir 
el establecimiento de esteatosis hepática o hígado graso 
(Dubuisson & Cosset, 2014; Kralj et al., 2016). 

Las lipoproteínas séricas se asocian al VHC for-
mando partículas lipovirales (LVP), le protegen de la 
respuesta inmune y le facilitan la entrada a los hepatoci-
tos para iniciar nuevos ciclos de replicación; y también 
dificultan la observación de su morfología al microsco-
pio electrónico (Fauvelle et al., 2016; Lussignol et al., 
2016; Wang, 2013).

El VHC puede sobrevivir a temperatura ambiente 
en superficies y fómites, y permanecer infeccioso hasta 
por 6 semanas (Paintsil, Binka, Patel, Lindenbach, & 
Heimer, 2014). Es sensible a desinfectantes ambientales 
que contengan cloro, propanol 1, peróxido de hidróge-
no o amonio cuaternario (Doerrbecker et al., 2011), a 
desinfectantes quirúrgicos a base de povidona yodada, 
clorhexidina o triclosán, y a los desinfectantes para 
manos a base alcohol, siempre y cuando se utilicen sin 
diluir de acuerdo a instrucciones del fabricante (Ciesek 
et al., 2010). 

Transmisión y factores de riesgo

El único reservorio natural del VHC, conocido 
hasta el momento, lo constituyen las personas infecta-
das (Wang, 2013) y la principal fuente de infección es 
la sangre de estas personas.  

El VHC se transmite principalmente por contacto 
con sangre por vía parenteral y menos frecuentemente 
por vía sexual y por transmisión vertical. Existe plau-
sibilidad biológica de que el VHC se transmita también 
por otros fluidos corporales de los que se ha aislado con 
variable frecuencia, tales como líquido ascítico (Anto-
nucci et al., 2017; Liou et al., 1992), bilis (Haruna, Kan-
da, Honda, Takao, & Hayashi, 2001), líquido peritoneal 
(Cusumano, Poratto, del Pino, Fernández, & Vilches, 
2005; González et al., 2010), líquido cefalorraquídeo 
(Laskus et al., 2002), saliva (Caldeira et al., 2013; Xa-
vier, de Deus, de Almeria, Duarte, & de Castro, 2015), 
semen (Bradshaw et al., 2015, Turner et al., 2016), se-
creciones vaginales (Nowicki et al., 2005; Wang et al., 
2011), orina (Shafique et al., 2009), secreciones rectales 
(Foster et al., 2017),  heces (Heidrich et al., 2016), su-
dor (Ortiz-Movilla et al., 2002), humor acuoso y lágri-
mas (Atas et al., 2016), secreciones nasales (Aaron et 
al., 2008; McMahon et al., 2004), líquido amniótico 
(Delamare et al., 1999) y líquido folicular (Devaux et 
al., 2003). Es de hacer notar que no todos los estudios 
que han aislado VHC de estos fluidos han demostrado la 
infectividad de las partículas aisladas, y que en el caso 
de la leche materna, Pfaender y colaboradores (2013) 
llegaron a la conclusión  que la actividad antiviral de 
la leche materna hace que el riesgo de transmisión por 
lactancia materna sea muy bajo, a menos que se realice 
con los pezones sangrantes. 

Las personas con mayor riesgo de tener la infec-
ción son las que recibieron transfusiones de sangre y 
sus derivados cuando no se hacía tamizaje universal a 
donadores, las que han recibido inyecciones y atención 
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médica sin los adecuados procedimientos de prevención 
de infecciones, las que han compartido jeringas para 
uso de drogas intravenosas ilegales, las personas con 
VIH, los trabajadores de salud y los que tienen rela-
ciones sexuales sin protección con personas de riesgo, 
como en el caso de los hombres que tienen sexo con 
hombres (Alonso et al., 2016; National Academies of 
Sciences, 2016; Westermann, Peters, Lisiak, Lamber-
ti, & Nienhaus, 2015; WHO, 2016c). Otros grupos de 
riesgo son los niños nacidos de madres infectadas y 
las personas que se han realizado tatuajes o piercings 
(Triantos et al., 2016). 

Se han identificado varios factores de riesgo para 
la transmisión del VHC, los más importantes se descri-
ben a continuación.

Atención sanitaria insegura

Transfusiones de sangre. El riesgo de transmi-
sión del VHC por transfusiones es más alto que por 
otras vías de exposición debido a que en una transfusión 
se inocula una gran cantidad de virus y, aun cuando la 
viremia del donante sea baja, en una unidad de sangre 
hay suficientes partículas infectantes que ingresan al 
organismo del receptor (Farshadpour et al., 2016). 

En los países desarrollados, el riesgo de trans-
misión por transfusiones de sangre ha venido dismi-
nuyendo desde 1990, cuando se empezó el tamizaje 
de donadores para evitar la transmisión de la hepatitis 
C (Selvarajah & Busch, 2012). Pero no ha disminuido 
al mismo nivel en todos los países, pues depende de la 
cobertura de tamizaje, la prevalencia de la infección en 
donadores y de los métodos para seleccionarlos y para 
realizar el tamizaje de la sangre (Cruz & Pérez-Rosales, 
2003; Schmunis, Zicker, Pinheiro & Brandling-Bennett, 
1998).

Por lo menos 70% de los donadores seropositi-
vos al VHC son virémicos (Tobler & Busch, 1997). 
Se ha observado que en los países donde son pocos 
los donadores voluntarios de sangre hay altas tasas de 
prevalencia de infecciones en donadores, por lo que no 
tener donadores voluntarios aumenta el riesgo de que 
se transmitan infecciones por transfusiones (Cruz & 
Pérez-Rosales, 2003)

Actualmente, el riesgo es casi inexistente en paí-
ses con donadores voluntarios y que utilizan pruebas 
de ácidos nucleicos como complemento a la detección 
de anticuerpos para tamizaje a donadores. Por ejemplo, 
en Estados Unidos el riesgo es de casi 1 en 2 millones 
(Centers for Disease Control and Prevention [CDC], 

2016c; Stramer et al., 2004) y en Alemania el riesgo 
residual es de 1 en 10.8 millones (Hourfar et al., 2008; 
Seifried & Mueller, 2011).

Pero aún continúa un riesgo residual de trans-
misión por transfusiones, debido a la posibilidad de 
transfundir sangre de un donador en período de ventana, 
es decir que sea seronegativo pero esté virémico (Al 
Dhahry et al., 2002) y también porque en el mundo 
solo el 89% de las pruebas de tamizaje se realizan con 
garantía de calidad y aún hay 39 países que no tamizan 
el 100% de la sangre donada (WHO, 2016b). 

En Guatemala, en 1993 se tamizó para VHC úni-
camente al 37.3% de los donadores, y se estimó que 
ese año pudieron haberse infectado por transfusión 226 
personas (casi 50 por cada 10,000 transfusiones); el 
riesgo de adquirir la infección fue 1 en 147 donacio-
nes (Schmunis et al., 1998), mucho más alto que el de 
Estados Unidos para ese mismo año, que fue de 1 en 
5,000-10,000 (Tobler & Busch, 1997).

En el período 2000-2001 solo 1.3% de los do-
nadores fueron voluntarios, y se tamizó para VHC al 
83.83%; el 1.08% fue positivo para anti-VHC, la se-
gunda prevalencia más alta de 25 países de la región 
(Cruz & Pérez-Rosales, 2003). 

El 2003 se empezó el tamizaje al 100% de los 
donadores en Guatemala, y en el 2013 los donadores 
voluntarios aumentaron, pero solo a 5% (Organización 
Panamericana de la Salud [OPS], 2016.

En 2015, aunque se tamizó al 100%, aún se con-
tinúa sin tener 100% de donadores voluntarios. De-
pendiendo del banco de sangre, se utilizan pruebas de 
Elisa o quimioluminiscencia (CLIA) para tamizaje. En 
los últimos cinco años, la seropositividad anti-VHC en 
donadores ha variado entre 0.55-0.65 % (Información 
del Programa Nacional de Medicina Transfusional y 
Bancos de Sangre, enviada a la autora el 23 de febrero 
2016, en Oficio REF.PNMTBS/MMRG-125-2016).

En la Tabla 1 se presenta la seropositividad a 
anti-VHC en las unidades de sangre tamizadas en el 
quinquenio 2011-2015 en los departamentos de Gua-
temala, y en la Figura 1 se muestra la tendencia de 
seropositividad a VHB, VHC y VIH en esos cinco años. 
Si partimos de la premisa que 70% de los donadores 
seropositivos son virémicos (Tobler & Busch, 1997), 
se puede estimar que en ese período 2,376 donadores 
en Guatemala tenían hepatitis C activa. 

Todos los donadores de sangre con anticuer-
pos anti-VHC deben ser informados de su resultado, 
ofrecerles asesoría y diagnóstico; y los que tengan la 
infección deben ser vinculados a la atención sanitaria 
integral y oportuna (WHO, 2016d).  
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Hemodiálisis. La hepatitis C es más frecuente 
en personas que reciben hemodiálisis que en la pobla-
ción general, con prevalencias que van del 1.9 al 80%, 
siendo las más altas en Europa del Este y el África 
Subsahariana (da Silva et al., 2013; Halle et al., 2016; 
Lanini et al., 2010). 

Los pacientes que reciben hemodiálisis por largo 
tiempo tienen alto riesgo de adquirir la infección por 
VHC debido a que: (1) en repetidas ocasiones son so-
metidos a múltiples accesos venosos y transfusiones de 
sangre; (2) en los ambientes donde realiza hemodiálisis 
concurren gran cantidad de pacientes; y, (3) hay riesgo 
de que no se aplique inyecciones de forma segura, no se 
utilice apropiadamente guantes y no se practique ade-
cuadamente higiene de manos, limpieza y desinfección 
(Fabrizi & Martin, 2010; Lanini et al., 2010; Mbaeyi & 
Thompson, 2013). Por ejemplo, de 33 brotes de hepa-
titis C asociados a la atención sanitaria reportados en 
el período 2008-2015 en Estados Unidos, 18 (54.5%) 
ocurrieron en centros de hemodiálisis, y en todos los 
casos hubo infracciones a las medidas de control de 
infecciones (CDC, 2016b).

Para controlar la infecciones adquiridas en los 
centros de hemodiálisis se recomienda realizar tami-
zaje al ingreso y luego cada seis meses a todos los pa-
cientes a riesgo (CDC, 2016a; Mbaeyi & Thompson, 
2013). Los pacientes en hemodiálisis pueden presentar 
hepatitis oculta, es decir que no se les detecta anticuer-
pos ni ARN viral en el suero, por lo que la infección 
puede pasar inadvertida si solo se utilizan los métodos 
diagnósticos tradicionales (Abdelrahim et al., 2016; 
Thongsawat et al., 2008). 

Otras formas de transmisión durante la aten-
ción sanitaria. Además de las transfusiones y las he-
modiálisis, durante la atención sanitaria se presentan 
otras múltiples oportunidades para que se transmita el 
VHC. En las instituciones de salud puede haber pa-
cientes y personal de salud infectados con el VHC y, 
si no se toman las medidas de prevención necesarias, 
puede ocurrir transmisión de paciente a paciente, de 
paciente a trabajador de salud y de trabajador de sa-
lud a paciente (Pozzetto, Memmi, Garraud, Roblin, & 
Berthelot, 2014).

Figura 1. Donadores de sangre seropositivos a marcadores de hepatitis B, hepatitis C y VIH en Guatemala, período 
2011-2015. anti-VHC= positivos para anticuerpos contra el VHC;  HBsAg= positivos para antígeno de superficie del 
VHB; anti-VIH= positivos para anticuerpos contra el VIH. Fuente: Programa Nacional de Medicina Transfusional y 
Bancos de Sangre, información en Oficio REF.PNMTBS/MMRG-125-2016 enviado a la autora el 23 de febrero 2016.
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Transmisión de paciente a paciente. Es la for-
ma más común de transmisión del VHC en las institu-
ciones sanitarias, no ocurre por contacto directo entre 
pacientes, sino generalmente mediante vehículos de 
transmisión que tienen como factor común la falta de 
aplicación adecuada de las medidas de prevención de 
infecciones por parte del personal de salud, principal-
mente inyecciones no seguras. 

A manera de ilustrar distintas fallas en prevención 
de infecciones que llevaron a la transmisión de hepatitis 
C en las instituciones sanitarias, en la Tabla 2, sin ser 
exhaustiva, se muestra reportes de brotes de hepatitis 
C, corroborados mediante evidencia virológica, clínica 
y epidemiológica, que ocurrieron en el período 2000-
2015 en diversas partes del mundo, tanto en hospitales 
como en centros de atención ambulatoria o de consulta 
externa.

Además de brotes, también se han reportado va-
rios casos individuales de hepatitis C adquirida duran-
te la atención médica y odontológica (CDC, 2016b; 
Weaver, 2014). 

También se ha reportado transmisión de hepati-
tis C por biológicos preparados con suero de personas 
infectadas. En Alemania Oriental (1978-1979) y en Ir-
landa (1978-79 y 1993-94), más de 3,000 mujeres ad-
quirieron la infección debido a la vacuna anti-D que se 
les administró (Meisel et al., 1995; Power et al., 1995; 
Wiese et al., 2005). Han ocurrido otros brotes, de me-
nor magnitud debido a inmunoglobulinas o a factores 
de coagulación (Healey et al., 1996; Yap et al., 1994). 

Existen reportes de transmisión del VHC que no 
ocurrieron durante la atención sanitaria sino durante 
otras actividades relacionadas con la salud, como los 
brotes ocurridos en sujetos voluntarios de ensayos clí-
nicos con fármacos en Canadá y en Suecia, que adqui-
rieron la infección probablemente por inyecciones no 
seguras (Saginur et al., 2001; Schvarcz, Sönnerborg, 
Johansson, & Nyström, 1997).

Transmisión de paciente a trabajador de salud. 
Los trabajadores de salud constantemente se exponen 
a sangre y fluidos corporales de los pacientes, y tienen 
mayor riesgo que la población general de tener hepatitis 
C (Westermann et al., 2015). El riesgo de adquirir la 
infección por accidentes laborales varía entre 0 a 10% 
(Egro, Nwaiwu, Smith, Harper, & Spiess, 2017; Stras-
ser et al., 2013). Después de un pinchazo con aguja el 
riesgo es de 3%, mayor que el de adquirir VIH (0.3%) 
y menor que el de VHB que es 30% (Wicker et al., 
2008). El riesgo aumenta a mayor volumen de sangre 
inoculado y a mayor concentración de virus en la fuente 
(Yazdanpanah et al., 2006).

Se estima que casi el 40% de las infecciones por 
VHC en trabajadores de salud están asociadas a expo-
sición laboral (Strasser et al., 2013). Pero la adquisición 
laboral de hepatitis C no es muy frecuente, aunque ha 
sido reportada en varios estudios, y ha ocurrido general-
mente por pinchazos o cortaduras durante la atención a 
pacientes con hepatitis C (Egro et al., 2017; Strasser et 
al., 2013; Westermann, Dulon, Wendeler, & Nienhaus, 
2016; Wicker et al., 2008).

Hay reportes de trabajadores de salud que adqui-
rieron hepatitis C por no haberse cubierto heridas en las 
manos y no usar guantes (Beltrami et al., 2003; Ross 
et al., 2000; Toda et al., 2009) y otros por salpicadura 
de sangre a mucosas (Hosoglu et al., 2003; Sartori et 
al., 1993).

Transmisión de trabajador de salud a pacientes. 
Se ha reportado esporádicamente y en diferentes cir-
cunstancias. Por ejemplo, hay reportes de trabajadores 
de salud con hepatitis C que tenían heridas en las ma-
nos, no se las cubrieron e infectaron a pacientes (Ross 
et al., 2000; Stark, Hänel, Berg, & Schreier, 2006), un 
caso de un cirujano que transmitió la infección proba-
blemente debido a lesiones percutáneas sufridas durante 
cirugía de corazón abierto (Esteban et al., 1996) y otro 
caso de una comadrona donde no se pudo determinar 
la causa (Muir et al., 2014).

En Australia, España, Israel y Estados Unidos se 
reportaron brotes de hepatitis C provocados por trabaja-
dores de salud con hepatitis C que, para su uso personal, 
desviaron opiodes destinados a pacientes reutilizando 
las jeringas (Bosch, 1998; CDC, 2016b; Hatia, Dimi-
trova, Skums, Teo, & Teo, 2015; Shemer-Avni et al., 
2007). 

Por lo anterior, para prevenir la transmisión del 
VHC durante la atención sanitaria siempre se debe apli-
car las precauciones estándar recomendadas. Tomar en 
cuenta que el equipo, instrumental y utensilios utiliza-
dos durante procedimientos médicos, pueden contami-
narse con sangre, por ejemplo, cuando se administra in-
yecciones y sueros, las jeringas y el equipo relacionado 
se contaminan con cantidades microscópicas de sangre 
(Perz et al., 2013); que las manos de los trabajadores 
de salud pueden tener contacto inadvertido con el virus 
en cualquier momento, como durante la preparación de 
plasma, colocación y remoción de líneas intravenosas y 
manipulación de equipo de hemodiálisis provenientes 
de pacientes infectados (Paintsil et al., 2014) y, que 
cuando sufren pinchazos y cortaduras o tienen la piel 
no intacta, se exponen ellos y los pacientes a contacto 
con sangre. 
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Tabla 2
Brotes de hepatitis C ocurridos por transmisión durante la atención sanitaria en diversas partes del mundo, período 
2000-2015.

Año de
ocurrencia País Procedimiento implicado Causas de transmisión Referencia

2015 Singapur Hospitalización en unidad 
de enfermos renales.

Varios fallos en prevención
de infecciones: 
•	 desinfección inadecuada,
•	 esterilización inadecuada, 
•	 falta de lavado de manos,
•	 falta de cambio de guantes, 
•	 reutilización de jeringas.

(Independent Review 
Committee, 2015)

2000-
2015

EEUUa Hemodiálisis ( CDC, 2016; Thompson, 
Perz, Moorman, & Holm-
berg, 2009)

2012-
2013

Italia Hemodiálisis (Senatore et al., 2016)

2000-
2015

EEUUa Hemodiálisis Inadecuada limpieza y desinfec-
ción de equipo, instrumental o 
superficies.

(CDC, 2016; Thompson 
et al., 2009)

2015 EEUU Medición de glicemia Uso compartido de glucómetros (CDC, 2016)

2001-
2015

EEUUa Diversos procedimien-
tos (la mayoría fuera de 
hospitales).

Inyecciones no segurasb (CDC, 2016; Thompson 
et al., 2009)

2009 España Anestesia para colonos-
copia

Inyecciones no segurasb (Saludes, Esteve, Casas, 
Ausina, & Martró, 2013)

2007-
2008

Hungría Hospitalización en unidad 
de oncología

Inyecciones no segurasb (Dencs et al., 2011)

2004 Bulgaria Hospitalización en unidad 
de urología

Inyecciones no segurasb (Pekova et al., 2007)

2003 Polonia Hospitalización y cirugías 
en unidad de Gineco-
logía, Obstetricia y 
Oncología

Varios fallos en prevención 
de infecciones: desinfección y 
esterilización inadecuada, 
fallos en higiene de manos, 
equipo inapropiado.

(Rorat et al., 2014)

2000-
2002

EEUU Trasplantes de órganos y 
tejidos

Donador negativo para an-
ti-VHC

(Tugwell et al., 2005)

2001 Italia Transfusión autóloga por 
ozonoterapia 

Inyecciones no segurasb (Faustini et al., 2005)

2001 Francia Diferentes cirugías en un 
hospital

Inyecciones no segurasb (Germain et al., 2005)

2001 Japón Diferentes procedimien-
tos en consulta externa

Inyecciones no segurasb (Ishikawa et al., 2005)

2000 Suecia Cateterización cardiaca Inyecciones no segurasb (Lagging et al., 2002)

2000 España Atención en emergencia 
de un hospital

Inyecciones no segurasb (Bruguera et al., 2002)

Notas: a Corresponden a decenas de brotes reportados e investigados por los Centros de Control y Prevención de Enfermedades de 
Estados Unidos (CDC) durante ese período.  b Las inyecciones no seguras se refieren a la reutilización de jeringas o agujas para pre-
parar o administrar medicamentos, anestésicos, medios de contraste, heparina y otros, del mismo frasco para diferentes pacientes.
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Uso de drogas ilegales

En la actualidad, el uso de drogas intravenosas 
ilegales es la principal forma de transmisión del VHC 
en varios países (Midgard et al., 2016). Se estima que 
alrededor de 70% de los usuarios de drogas intraveno-
sas (UDIV) en el mundo tienen anticuerpos contra el 
VHC (Nelson et al., 2011) y 49% en las Américas (OPS, 
2016). Esta situación está relacionada con el hecho de 
que los usuarios de drogas ilegales suelen compartir 
jeringas, agujas, agua y utensilios para la preparación 
y consumo de drogas, comportamiento que se asocia 
con la alta incidencia de VHC en UDIV (Midgard et 
al., 2016). 

Por otro lado, el uso de drogas no inyectadas tam-
bién es factor de riesgo para la transmisión del VHC, 
que puede ocurrir si se comparten utensilios para inha-
lación de drogas. Se ha demostrado que los usuarios de 
drogas inhaladas presentan lesiones o sangrados en la 
mucosa nasal, pueden portar VHC en las secreciones 
nasales, y además, que los utensilios para inhalar se 
contaminan con virus presentes en sangre y secreciones 
de la nariz (Aaron et al., 2008; McMahon et al., 2004). 
La prevalencia de VHC en usuarios de drogas no in-
travenosas se ha reportado entre 2 a 35%, menor que 
en los UDIV pero mayor que en la población general 
(Macías et al., 2008; Scheinmann et al., 2007). En las 
Américas, 4% de los usuarios de drogas no inyectables 
están infectados con VHC (OPS, 2016).

En Guatemala, en un estudio en drogadictos en re-
habilitación, se encontró 8% de positividad a anti-VHC 
en quienes reportaron haber usado cocaína, crack, mor-
fina, y/o heroína, y que todos los UDIV habían compar-
tido jeringas (Vicente, 1998). 

Compartir jeringas, aunque sea una sola vez, pue-
de ser es suficiente para adquirir la infección (Mehta 
et al., 2011), por lo que las intervenciones para preve-
nir la incidencia de infecciones por VHC no deben ser 
dirigidas solo a UDIV, sino también a los usuarios de 
otras drogas.

Relaciones sexuales

La transmisión sexual del VHC es un asunto con-
troversial, y de los que más interesa a los pacientes y 
sus parejas, a los proveedores de salud y a la población 
general. Biológicamente, existe posibilidad de trans-
misión sexual del VHC cuando hay exposición de las 
mucosas genitales y anales a sangre o fluidos corporales 
(semen, secreciones vaginales y rectales) de la pareja 

infectada, por ejemplo cuando hay trauma de la mucosa 
durante el sexo anal o cuando hay sexo vaginal durante 
la menstruación, pero lo interesante es que, en parejas 
heterosexuales sin VIH, estas prácticas no se asocian 
estadísticamente a la transmisión sexual del virus (Do-
dge & Terrault, 2014). 

Algunos estudios han aislado ARN viral del se-
men y las secreciones vaginales mientras que otros no 
lo han encontrado (Tohme & Holmberg, 2010). Se ha 
encontrado infección por VHC entre 0-27% de parejas 
sexuales de personas con hepatitis C, pero menos del 
1% potencialmente atribuibles a contacto sexual (Te-
rrault et al., 2013) y aunque se ha demostrado que existe 
transmisión de VHC entre parejas sexuales, algunos 
autores enfatizan que esta puede ocurrir no solo por 
relaciones sexuales, sino también por comportamientos 
de riesgo no sexuales, como compartir jeringas o uten-
silios de uso personal, o por contacto inadvertido con el 
VHC por exposición a sangre de la pareja, por lo que la 
transmisión entre parejas sexuales no siempre se puede 
atribuir al contacto sexual (Cavalheiro et al., 2009).

Existe consenso que entre parejas heterosexua-
les monógamas el riesgo de transmisión por contacto 
sexual es muy bajo o casi nulo. En un estudio en 500 
parejas de personas con hepatitis C y VIH negativo, se 
estimó que la máxima incidencia de transmisión se-
xual fue 0.07% por año o sea casi 1 caso por 190,000 
encuentros sexuales (Terrault et al., 2013). En otros 
dos estudios no se encontró evidencia de transmisión 
sexual, uno fue de seguimiento de 10 años a 776 parejas 
de pacientes con hepatitis C (Vandelli et al., 2004) y 
el otro con seguimiento de 3 años a 216 cónyuges de 
pacientes con hepatitis C (Tahan et al., 2005). 

El riesgo de transmisión sexual parece estar con-
centrado en hombres que tienen sexo con hombres y 
VIH (WHO, 2017). Se considera que los factores que 
aumentan el riesgo de transmisión sexual del VHC son 
el uso de drogas recreacionales, compartir jeringas o 
artículos para aspirar drogas, sexo anal receptivo, fisting 
receptivo, infecciones de transmisión sexual (ITS) ulce-
rativas, sexo en grupo y trauma rectal con hemorragias 
(Chan, Sun, Wong, Lee, & Hung, 2016). 

En Estados Unidos se ha encontrado prevalencias 
de 18-42% en las personas con ITS (Falade-Nwulia et 
al., 2016). En un reciente metaanálisis, se estimó que, 
en América Latina, la prevalencia de seropositividad 
anti-VHC en hombres que tienen sexo con hombres 
es de 3% y en trabajadoras sexuales es de 2% (Alonso 
et al., 2015).
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A todas las parejas de personas con hepatitis C se 
les debe ofrecer la prueba para identificar si tienen la 
infección y, de acuerdo al grupo de Estudio de Parejas 
de VHC (HCV Partners Study Group), se considera 
que no hay evidencia para recomendar el uso de condón 
en parejas heterosexuales monógamas en relaciones 
estables de tres o más años (Dodge & Terrault, 2014), 
a menos que realicen sexo anal o durante la menstrua-
ción. La consejería respecto de la transmisión sexual 
del VHC debe individualizarse según grupos de riesgo, 
y no perder de vista otros riesgos no sexuales que com-
parten las parejas. 

Transmisión vertical

La transmisión del VHC de una embarazada in-
fectada a su hijo puede ser intrauterina, intraparto o 
postnatal, pero ocurre principalmente durante el parto. 
El riesgo de que una madre transmita la infección a 
su recién nacido está determinado por la viremia que 
ella presente, a mayor viremia mayor riesgo, y si tiene 
coinfección con VIH el riesgo aumenta dos a cuatro 
veces (Yeung et al., 2014) por lo que la prevalencia 
de transmisión vertical reportada varía de 5.8 a 10.8% 
(Benova, Mohamoud, Calvert, & Abu-Raddad, 2014; 
Tosone et al., 2014).

Entre otros factores de riesgo asociados con la 
transmisión vertical, se menciona que la madre tenga 
historia de uso de drogas intravenosas, elevadas las 
transaminasas, rotura prematura de membranas por más 
de 6 horas, amniocentesis y laceraciones perineales; 
y también si el feto es mujer (Garcia-Tejedor et al., 
2015; Murakami et al., 2012; Valladares, Sjogren, & 
Chacaltana, 2010).

No se ha comprobado que el VHC se transmita 
por la leche materna y, en cuanto a la forma de naci-
miento (vaginal o por cesárea), pese a que en algunos 
estudios se ha reportado que los niños nacidos por ce-
sárea electiva no se infectan (Murakami et al., 2012), 
aún existe controversia acerca de si la cesárea evita 
el riesgo (Benova et al., 2014; Garcia-Tejedor et al., 
2015), por lo que no se prohíbe la lactancia materna ni 
se recomienda parto por cesárea, a menos que la madre 
tenga coinfección con VIH. 

La Sociedad Japonesa de Ginecología y Obstetri-
cia, a falta de evidencia para realizar cesárea en todos 
los casos, recomienda que, por lo menos, a las emba-
razadas con alta carga viral se les informe que el riesgo 
de transmisión disminuye considerablemente si el parto 
es por cesárea (Murakami et al., 2012).

Se ha encontrado que la infección por VHC en 
las embarazadas resulta en riesgo incrementado de 
parto prematuro (Huang et al., 2015), de retardo de 
crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer (Huang 
et al., 2016).

 A todas las embarazadas con factores de riesgo 
para infección por VHC se les debe proporcionar ase-
soría y prueba de hepatitis C, no solo para monitoreo de 
la infección y riesgos del embarazo, sino también para 
que después del parto tengan opción a tratamiento y se 
pueda prevenir la transmisión vertical en los siguientes 
embarazos.

Tatuajes y piercing

Como ya se mencionó, el VHC puede sobrevivir 
semanas en objetos inanimados y en líquidos, por lo que 
es posible su transmisión mediante tatuajes y piercing, 
ya que las agujas que se utilizan para realizarlos inva-
den la piel y se pueden contaminar con sangre. 

Los tatuajes se realizan introduciendo tinta en la 
piel con las agujas, y, como estas se tienen que llenar 
de tinta varias veces, pueden contaminar la tinta con 
sangre. El VHC se puede transmitir cuando se realizan 
tatuajes si no se utiliza agujas nuevas desechables, o 
no se esterilizan apropiadamente las ya usadas, y si la 
tinta ha sido contaminada con sangre de una persona 
infectada, y particularmente si se realizan en ambientes 
no regulados, como en las prisiones o en los hogares 
(Carney, Dhalla, Aytaman, Tenner, & Francois, 2013; 
Tohme & Holmberg, 2012).

Las personas con tatuajes tienen más riesgo de 
tener hepatitis C que quienes no los tienen, mayormente 
si tienen varios o uno extenso (Carney et. al., 2013; 
Jafari, Copes, Baharlou, Etminan, & Buxton, 2010). 
En China se reportó hepatitis C aguda en tres mujeres 
que se habían realizado tatuaje cosmético de cejas y 
párpados (Sun, Zhang, Geng, & Xi, 1996). 

Los piercings se realizan perforando la piel, mu-
cosas u otros tejidos con agujas huecas gruesas o ca-
téteres para colocar una joya o un objeto decorativo. 
También se utilizan pistolas para colocar directamente 
aretes en la oreja. Durante el piercing se presentan he-
morragias y las agujas se contaminan con sangre; por 
otro lado, las pistolas pueden ser vehículos de transmi-
sión de virus de hepatitis porque son difíciles de esterili-
zar y pueden ocasionar lesiones en los tejidos (Hayes & 
Harkness, 2001; Yang et al., 2015b). En varios estudios 
se ha encontrado asociación entre piercing y hepatitis C 
(Hayes & Harkness, 2001; Yang et al., 2015b). 
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El riesgo de transmisión de VHC por tatuajes y 
piercing puede evitarse si se regulan los establecimien-
tos y si las personas que los realizan tienen conocimien-
to y ponen en práctica los procedimientos de prevención 
de infecciones, entre los que se incluye el uso de equipo 
y materiales desechables o debidamente esterilizados  
(Hayes & Harkness, 2001; Jafari et al., 2010).

Las personas que tienen tatuajes y piercing pue-
den tener otros comportamientos de riesgo más elevado, 
como uso de drogas intravenosas y prácticas sexuales 
de riesgo, por lo que todas ellas deben ser consideradas 
a riesgo de infección por VHC y se les debe ofrecer 
asesoría y diagnóstico (Tohme & Holmberg, 2012).

Diagnóstico de infecciones por VHC

Debido a que la hepatitis C generalmente tiene 
un curso asintomático de variable duración, y en los 
pocos casos que presentan síntomas y/o signos, estos 
son clínicamente indistinguibles de otras hepatitis, el 
diagnóstico se realiza por pruebas de laboratorio. Se 
empieza con el tamizaje para detección de anticuerpos 
anti-VHC, y se sigue con la detección del ARN del 
virus para establecer viremia y confirmar la presencia 
de infección actual. En la Figura 2 se presenta la ruta 
de diagnóstico recomendada. El diagnóstico se debe 
realizar no solo para identificar las personas infectadas, 
sino para proporcionarles la atención médica necesaria 
de forma oportuna. 

Para detectar anticuerpos en suero o plasma se uti-
lizan pruebas serológicas basadas en laboratorio, tales 
como ensayos inmunoenzimáticos (EIA), CLIA, elec-
troquimioluminiscencia (ECL), quimioluminiscencia 
de micropartículas (CMIA) o ensayo inmunoenzimá-
tico de micropartículas (MEIA) (Cadieux, Campbell, 
& Dendukuri, 2016).  También se dispone de pruebas 
rápidas (PR) para la detección de anticuerpos en sangre, 
suero o saliva (Easterbrook, 2016; Kamili, Drobeniuc, 
Araujo, & Hayden, 2012).

Las actuales pruebas de tercera generación tienen 
alta sensibilidad y especificidad y permiten detectar 
anticuerpos 10 semanas después de la exposición (Ca-
dieux et al., 2016), sin embargo, pueden arrojar resul-
tados falso negativos en pacientes en hemodiálisis y en 
inmunocomprometidos (Kamili et al., 2012) por otro 
lado, en poblaciones con prevalencias menores de 10% 
puede encontrarse hasta 22% de falsos positivos para 
anticuerpos contra el VHC (Moorman, Drobenuic, & 
Kamili, 2017). 

Como existe gran variedad de pruebas en el mer-
cado, para escoger la prueba a utilizar, hay que basarse 
en su sensibilidad y especificidad, así como en el con-
texto en donde se aplicará, la infraestructura, equipo 
y personal necesarios para llevarla a cabo, y su costo 
(Cadieux et al., 2016; Easterbrook, 2016). 

Los anti-VHC detectados por las pruebas actuales 
son IgG y generalmente permanecen de por vida, su 
presencia indica que el paciente se ha expuesto (in-
fectado), pero no permite establecer si la infección se 
resolvió o está activa (Kamili et al., 2012). 

Para establecer presencia de infección activa se 
utilizan pruebas cualitativas y cuantitativas basadas en 
técnicas de biología molecular. Estas detectan el ARN 
del VHC una semana después de la infección, y ade-
más presentan menos falsos positivos que las pruebas 
que detectan anticuerpos (Cadieux et al., 2016), son 
las pruebas confirmatorias y el estándar de oro para el 
diagnóstico de infección por VHC (Kamili et al., 2012).  

Existen pruebas que detectan antígenos del VHC 
a las dos semanas de iniciada la infección, alrededor de 
dos días después de la detección de ARN, se pueden 
utilizar para diagnóstico en lugar de las de biología 
molecular, pero preferiblemente si tienen sensibilidad y 
especificidad comparable a las de ARN, ya que parecen 
ser más costo efectivas solamente en lugares de muy 
alta prevalencia (Easterbrook, 2016).  

Ya se han desarrollado las pruebas de próxima 
generación, basadas en nanotecnología. En estas se 
utilizan, por ejemplo, nanopartículas de oro (AuNPs) 
o puntos cuánticos (QDs) para detección de ARN o de 
antígenos virales, y prometen ser más rápidas y eco-
nómicas que las actualmente en uso (Roh, Lee, Kim, 
& Jo, 2010; Shawky, Bald, & Azzazy, 2010; Shawky, 
Guirgis, & Azzazy, 2014).

Para maximizar los beneficios de la prueba y evi-
tar daños psicológicos innecesarios a las personas, se 
recomienda confirmar infección activa (reflex testing) 
en todos los casos anti-VHC positivos (Kamili et al., 
2012) y aplicar siempre los principios de las 5 Cs de la 
OMS que son: (1) consentimiento informado y volunta-
rio después de haber recibido información pre-prueba; 
(2) confidencialidad de la información del paciente; (3) 
consejería antes y después de la prueba; (4) correcto 
resultado de la prueba, y, (5) vinculación a los servicios 
de salud para prevención, tratamiento, cuidado y apoyo 
(Easterbrook, 2016; WHO, 2015).

Como se observa en la Figura 2, el diagnóstico se 
debe realizar no solo para identificar las personas in-
fectadas, sino tambien para proporcionarles la atención 
necesaria de forma oportuna (vincularlas a la atención). 
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Figura 2. Ruta de diagnóstico y tratamiento de la hepatitis C.  Se presentan tres pasos a seguir de forma secuencial, los 
primeros dos se refieren a la identificación de casos, y el tercero a la vinculación de los casos positivos a la atención. 
Anti-VHC = anticuerpos contra el Virus de la Hepatitis C; VHA = Virus de la Hepatitis B;  VHB = Virus de la Hepati-
tis B; RVS = Respuesta viral sostenida. a  Si la prueba anti-VHC es negativa se debe ofrecer asesoría post-prueba, que 
incluye análisis de riesgo para determinar si es necesario repetirla por posibilidad de estar en período de ventana. Si es 
positiva se realiza el siguiente paso que es el diagnóstico. b La asesoría post-prueba, sinónimo de consejería,  se coloca 
en este momento de la ruta en el entendido que la detección de RNA se realizará sin demora en todos los casos positivos 
a anti-VHC.
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Actualmente, en el mundo aún no se ha diagnosti-
cado a 80% de personas con hepatitis C (WHO, 2017),  
pero anteriormente esta cifra era de  95% (WHO, 
2016b).  En América Latina y el Caribe, en el 2016 se 
había diagnosticado solo al 14% (OPS, 2016). Una de 
las metas de la Estrategia Mundial contra las Hepatitis 
Víricas es que para el 2030 se haya diagnosticado al 
90% de las personas con hepatitis C.

Historia natural de la infección por VHC

La historia natural de la infección por VHC es 
altamente variable (Rosen, 2011; Seeff, 2009), en 15-
25% de los infectados es autolimitada y se resuelve 
en los primeros 6 meses, pero persiste en el restante 
75-85%. Al período de los primeros 6 meses a partir 
del inicio de la infección se les denomina hepatitis C 
aguda y, si la infección permanece más tiempo se le 
denomina hepatitis C crónica (Hajarizadeh, Grebely, 
& Dore, 2013; Younossi, Birerdinc & Henry, 2016a). 

Hepatitis C aguda 

Después de ingresar al organismo, el VHC rá-
pidamente se multiplica en grandes cantidades en los 
hepatocitos, los cuales pueden llegar a producir hasta 
1012 viriones diarios (Hullegie et al., 2015) y en el suero 
se detecta entre 105-107 UI/ml de ARN del VHC (Heim, 
Bochud, & George, 2016).

El organismo responde a la infección produciendo 
anticuerpos y repuesta inmune celular. Se producen in-
terferones alfa y/o lambda (IFNα  y/o IFNλ), que alcan-
zan su pico más alto en las primeras 4 a 8 semanas y li-
mitan la replicación viral, pero no la suprimen. Después 
se produce interferón gama (IFNγ) que reemplaza a los 
otros IFNs para frenar la infección (Heim et al., 2016). 

El ARN del VHC es detectable en sangre 2 a 14 
días después de la exposición, pero sus niveles pueden 
fluctuar y no ser detectables. Los niveles séricos de las 
transaminasas se van incrementando hasta alcanzar su 
pico a los 40-68 días (Hajarizadeh et al., 2013) y en 
algunos casos las transaminasas son normales (Hullegie 
et al., 2015). 

 La hepatitis aguda generalmente cursa asintomá-
tica (70-85% de casos) pero algunos pacientes se tornan 
ictéricos y pueden presentar síntomas, principalmente 
los que tienen transaminasas muy elevadas (Hajariza-
deh et al., 2013; Hullegie et al., 2015). 

Por lo anterior, la infección frecuentemente pasa 
desapercibida para el paciente y para el médico, y no es 
diagnosticada. El diagnóstico de laboratorio se dificulta 
si las transaminasas permanecen en límites normales y 
la viremia es fluctuante. 

Transcurridos 6 meses desde el inicio de la infec-
ción, puede suceder que la replicación viral sea inhibida 
totalmente por acción de los linfocitos T CD4 y CD8 
y el IFNγ y se resuelva la infección aguda (aclaración 
espontánea), o que la infección se vuelva crónica (Heim 
et al., 2016). 

Estudios de seguimiento en personas con hepatitis 
C aguda han permitido determinar que la aclaración 
espontánea (sin tratamiento) ocurre en 15-25% de las 
personas y que se relaciona con factores del hospedero 
(sexo femenino, polimorfismo favorable del gen de la 
IL28, respuesta inmune), el genotipo y las cuasiespecies 
virales (Bulteel et al., 2016; Grebely et al., 2014). El 
aclaramiento espontáneo es más frecuente en una se-
gunda infección en personas que han aclarado la prime-
ra (Cox, 2015; Osburn et al., 2010; Sacks-Davis et al., 
2015) y es menos frecuente en los usuarios de drogas 
intravenosas (Seaberg et al., 2014). 

El diagnóstico certero de hepatitis C aguda es 
técnicamente difícil porque solo es posible cuando se 
puede evidenciar la seroconversión a anticuerpos an-
ti-VHC. Sin embargo se puede hacer un diagnóstico 
probable en aquellos casos con manifestaciones clínicas 
(ictericia y valores de alanina aminotranferasa [ALT]10 
veces arriba de lo normal) que no tengan hepatitis cróni-
ca ni otras causas de hepatitis, o en los que se demuestre 
la fuente de infección (European Association for the 
Study of the Liver [EASL], 2016).    

Hepatitis C crónica y sus consecuencias

Tradicionalmente, la hepatitis C crónica se defi-
ne como la persistencia de la infección por VHC por 
más de 6 meses (infección crónica) y usualmente se 
identifica por la presencia del ARN viral en la sangre. 
Se presenta en alrededor de 80% de las personas in-
fectadas, y, una vez establecida, es muy raro que se 
resuelva espontáneamente (Bulteel et al., 2016; Lingala 
& Ghany, 2015; McCombs et al., 2014). 

Las cuasiespecies virales, de las que se han encon-
trado más de 20 en un mismo paciente en un momento 
dado, parecen ser determinantes para el establecimiento 
de la infección crónica; los anticuerpos neutralizan-
tes, que son cepa-específicos, no solo son incapaces de 
frenar el aparecimiento de esas variantes, sino que lo 
estimulan (Alter & Seeff, 2000). 
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La infección crónica por VHC provoca un pro-
ceso necroinflamatorio del hígado de curso lento y que 
puede pasar clínicamente silente durante varios años, 
pero que, en ausencia de tratamiento que erradique la 
infección, puede resultar en enfermedad crónica del 
hígado, fibrosis progresiva, cirrosis y carcinoma hepa-
tocelular (Conti et al., 2016; Lingala & Ghany, 2015; 
Westbrook & Dusheiko, 2014).  

Un porcentaje variable de pacientes (30-80%) 
puede presentar transaminasas ALT normales, persis-
tentemente o por temporadas, aunque tengan hepatitis 
crónica, cirrosis o fibrosis (Matsuo et al., 2012; Pereira 
et al., 2005; Vélez-Möller, 2005).

El diagnóstico de hepatitis C crónica se realiza 
mediante la detección de anti-VHC y ARN viral en un 
paciente con signos biológicos o histológicos de he-
patitis crónica, o mediante la detección de ARN viral 
después de transcurridos 6 meses desde el inicio de la 
infección (EASL, 2016).    

Fibrosis y cirrosis. El hígado normal presenta 
muy escasa cantidad de tejido fibroso, pero en situacio-
nes donde hay daño hepático se estimula su formación 
(fibrogénesis) para tratar de frenar la inflamación, en 
este caso inducida por el VHC; y si el daño es conti-
nuado el tejido fibroso se va produciendo en mayor 
cantidad, progresivamente se va acumulando, reempla-
za a los hepatocitos normales y altera la arquitectura y 
fisiología normal del hígado (Garcia-Tsao, Friedman, 
Iredale, & Pinzani, 2010; Marcellin, Asselah, & Boyer, 
2002; Martínez-Esparza, Tristán-Manzano, Ruiz-Alca-
raz, & García-Peñarrubia, 2015). 	

Para evaluar histológicamente el grado de fibrosis 
hepática en la hepatitis C, generalmente se utiliza la 
escala Metavir, que clasifica la fibrosis en cinco gra-
dos: F0 = ausencia de fibrosis; F1 = fibrosis portal, 
sin puentes (fibrosis leve); F2 = fibrosis periportal, con 
escasos puentes (fibrosis moderada); F3 = numerosos 
puentes de fibrosis entre los espacios porta (fibrosis 
severa); y F4 = cirrosis (Bedossa & Poynard, 1996; 
Goodman, 2007).  

La progresión de fibrosis a cirrosis no es linear, 
varía de acuerdo a factores del paciente y del virus; 
el mayor factor de riesgo externo para la progresión 
a cirrosis y hepatocarcinoma es el consumo crónico 
de alcohol (Younossi et al., 2016a) especialmente si 
es a diario, y en cantidades iguales o mayores a 50-60 
g de etanol al día (Donato et al., 2002; Rosen, 2011), 
mientras que el consumo regular de cafeína disminuye 
el riesgo de progresión a cirrosis (Shen et al., 2016; 
Wijarnpreecha, Thongprayoon, & Ungprasert, 2017). 

La fibrosis progresa más rápidamente de fibrosis 
leve a moderada que de moderada a severa (Zeremski 
et al., 2016), pero no se puede predecir con exactitud 
cuánto tiempo tardará un paciente en progresar de fi-
brosis a cirrosis (Marcellin et al., 2002). 

Debido a que la fibrosis –y su etapa final, la ci-
rrosis– resultan de daño hepático crónico, y a que la 
infección crónica por VHC induce inflamación y daño 
al hígado (Marcellin et al., 2002), la posibilidad de que 
una persona con hepatitis C crónica tenga algún grado 
de fibrosis es alta. Klevens y colaboradores (2016) en-
contraron que, de 150,475 ciudadanos estadounidenses 
con hepatitis C activa, 36.9% tenía fibrosis moderada 
y 23.3% fibrosis avanzada o cirrosis, mientras que de 
2.4 millones de personas sin infección por VHC solo el 
16% tenía fibrosis moderada y el 3% fibrosis avanzada 
o cirrosis. Por otro lado, en España, en 321 pacientes 
con hepatitis C asintomática se encontró que 70% tenía 
algún grado de fibrosis y 20% tenía cirrosis (Bejarano 
et al., 2009). En Guatemala, Vélez-Möller (2005) en-
contró cirrosis en 38% de 45 pacientes con hepatitis 
C activa. 

Generalmente, la cirrosis se desarrolla de forma 
silenciosa y pasa desapercibida por largo tiempo en la 
mayoría de pacientes (Wilder & Patel, 2014). Su apa-
recimiento marca una etapa importante en la historia 
natural de la hepatitis C crónica pues, una vez esta-
blecida, el paciente está a riesgo de descompensación 
clínica (tasa 2-5% por año) y hepatocarcinoma (1-7% 
por año), aunque la sobrevivencia en los primeros 10 
años es buena. 

Cuando la cirrosis se descompensa, ya sea por 
ascitis, peritonitis bacteriana espontánea, hemorragia 
por varices esofágicas o encefalopatía, incrementa el 
riesgo de muerte, y la tasa de sobrevivencia es menor 
cuando el primer evento de descompensación es por 
ascitis o por encefalopatía (Goossens & Hoshida, 2015; 
Lingala & Ghany, 2015). La cirrosis es el mayor de-
terminante de enfermedad hepática grave relacionada 
con la hepatitis C (Westbrook & Dusheiko, 2014) y la 
principal causa de muerte en personas con hepatitis C. 

Para el diagnóstico de fibrosis y cirrosis la biopsia 
hepática ha sido el método de referencia pero tiene alto 
costo, es invasiva, tiene riesgos y provoca incomodidad 
al paciente, razones por la que actualmente se utilizan 
otros exámenes no invasivos como la elastografía de 
transición (FibroScan®), y los que utilizan marcadores 
serológicos como el APRI que mide la relación plaque-
tas y aspartato amino transferasa (AST), el FIB-4  que 
mide la relación entre edad, AST, alanina aminotrans-
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ferasa (ALT) y plaquetas;  y el FibroTest® que es una 
prueba patentada que mediante un software relaciona 
edad, sexo, alfa-2-macroglobulina, haptoglobina, apoli-
poproteína A1, gamma-glutamil transpeptidasa (GGT), 
bilirrubina y ALT (WHO, 2016c). El uso de estas prue-
bas debe evaluarse en función de costo y efectividad. 

Carcinoma hepatocelular (CHC). Es una com-
plicación seria de la hepatitis C y se presenta principal-
mente en personas que han desarrollado fibrosis avanza-
da o cirrosis (Gavilán, Ojeda, Arnedo, & Puerta, 2013). 
En personas con cirrosis su incidencia es alta, con una 
tasa anual de hasta 7% (Goossens & Hoshida, 2015) y 
de hasta 13% a los 5 años de tener cirrosis (Degos et 
al., 2000).

Aparte del microambiente cirrótico, que facili-
ta el aparecimiento de alteraciones genéticas y trans-
formación de hepatocitos a células neoplásicas, en el 
desarrollo de CHC intervienen mecanismos directos e 
indirectos relacionados con el virus y con el paciente, 
los más importantes parecen ser la esteatosis, el geno-
tipo viral 3, ciertos polimorfismos genéticos del pa-
ciente, así como la edad, sexo masculino y enfermedad 
avanzada del hígado con signos de hipertensión portal 
y plaquetas bajas (Degos et al., 2000; Gavilán et al., 
2013; Goossens & Hoshida, 2015). 

El pronóstico de sobrevivencia con CHC es muy 
bajo, sin tratamiento es alrededor de 5% a los 5 años, y 
depende del estadio del tumor, la función hepática y las 
condiciones generales del paciente (Than, Ghazanfar, 
Hodson, Tehami, & Coldham, 2017). Con trasplante he-
pático la sobrevivencia puede subir a 50% (Than et al., 
2017) y con vigilancia o monitoreo de personas a riesgo 
y tratamiento apropiado del tumor, esta puede aumentar 
hasta casi 60% (Kudo et al., 2016). Sin embargo, en el 
20% de los pacientes tratados con ablación quirúrgica 
o con radioterapia, los tumores pueden recurrir al año 
(Conti et al., 2016). Todas las personas con hepatitis C 
crónica se les considera a riesgo de CHC, y si además 
tienen cirrosis se les considera de alto riesgo.

Para el diagnóstico de CHC actualmente se re-
comienda técnicas de imagen dinámica con medio de 
contraste mediante resonancia magnética (RM) o tomo-
grafía computarizada (TC), y que la biopsia se utilice 
únicamente en ciertos casos de nódulos de 1-2 cm cuyo 
diagnóstico no pueda establecerse mediante imágenes. 
Debido a que el diagnóstico y tratamiento temprano de 
CHC influye en la sobrevivencia, todos los pacientes 
con cirrosis, aunque ya estén curados de la infección 
por VHC, deberán ser monitoreados (tamizados) cada 

6 meses mediante ultrasonido, con o sin medición de 
α-fetoproteínas (Heimbach et al., 2017). 

Manifestaciones extrahepáticas (MEH) de la 
hepatitis C crónica. El VHC, aparte de ser hepato-
trópico y afectar al hígado, es capaz de infectar a otras 
células y de producir MEH, ya sea por acción directa 
del virus (Cacoub et al., 2016; Weissenborn et al., 2009) 
o por procesos autoinmunes, inflamatorios o linfopro-
liferativos inducidos por el virus (Ferri et al., 2016). 

Las MEH pueden presentarse en cualquier mo-
mento del curso natural de la infección, independiente-
mente de la severidad del daño hepático (Adinolfi et al., 
2015; Ferri et al., 2016). Son muy variadas (Tabla 3), se 
presentan en hasta dos tercios de pacientes con hepatitis 
C crónica, con diferente prevalencia de acuerdo al lugar 
geográfico, su presentación clínica puede ser de leve a 
severa, afectan la calidad del paciente con hepatitis C 
y aumentan el riesgo de mortalidad por VHC tanto por 
causas hepáticas como no hepáticas (Lee et al., 2012; 
Negro et al., 2015; Retamozo et al., 2013; Younossi et 
al, 2016b).  Por lo anterior, se considera que la hepatitis 
C crónica es una enfermedad sistémica y multifacética 
(Younossi et al., 2016a).     

Por la importancia de las MEH en el curso de la 
infección por VHC, el Grupo Internacional para el Estu-
dio de las Manifestaciones Extrahepáticas Relacionadas 
con la Infección por Virus de la Hepatitis C (ISG-EH-
CV), propone una guía diagnóstica de las MEH y reco-
mienda detectarlas y tratarlas oportunamente, evaluar 
integralmente a todos los pacientes con hepatitis C en 
la primera consulta y a intervalos regulares y que se 
les instruya para llevar un registro de síntomas para 
monitoreo de las MEH (Ferri et al., 2016).

Impacto de la enfermedad

Mortalidad

En el 2015, en el mundo hubo alrededor de medio 
millón de muertes por cirrosis y hepatocarcinoma debi-
do al VHC (Wang et al., 2016). Es el único virus de las 
hepatitis que, de 1990 a 2013, presentó un incremento 
de más del doble de los años de vida perdidos debido a 
discapacidad por muerte prematura y enfermedad he-
pática por cirrosis y carcinoma hepatocelular o DALYs 
(Stanaway et al., 2016). 

En las Américas la mortalidad por hepatitis virales 
ha aumentado mientras que la debida a otras infecciones 
ha ido disminuyendo, y el VHC es el responsable del 
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80% de esas muertes (OPS, 2016). En  Centroamérica 
y Panamá ocasionó alrededor del 84% de las muertes 
(Tabla 4).  

En Guatemala, la mortalidad por VHC también 
ha ido en aumento y en  2015 el VHC ocasionó 2,263 
muertes por enfermedades del hígado, que correspon-
dieron al 84% de las muertes ocasionadas por los virus 
de las hepatitis (Wang et al., 2016), más del triple de 
las muertes producidas por el VIH (Figura 3). No hay 
publicaciones nacionales específicas sobre mortalidad 
por VHC, pero las muertes por fibrosis y cirrosis del 
hígado ocuparon el séptimo lugar como causa de muerte 
en 2012 (Instituto Nacional de Estadística [INE], 2013) 
y el cáncer hepático fue la segunda causa de años de 
vida perdidos por cáncer en 2011(Centro Nacional de 
Epidemiologia, 2012). Se puede considerar que la he-
patitis C ocasionó muchas de esas muertes, porque se 
estima que fue la principal causa de mortalidad por 
cirrosis y cáncer del hígado en el 2015 (Figura 4). 

Prevalencia

Se encuentra variación en los reportes de preva-
lencia mundial de personas que se han infectado con el 
VHC (tienen anticuerpos anti-VHC, independientemen-
te si se han curado o aún tienen la infección), siendo el 
más frecuente 3% (Basnayake & Easterbrook, 2016; 
Gower et al., 2014) y que va de un rango de 1.3% en las 
Américas a 2.9% en África (Petruzziello et al.,  2016). 
Se estima que en el 2015 en el mundo había alrededor 
de 180 millones de adultos con anticuerpos contra el 
VHC (Petruzziello et al., 2016) y se calcula que del 
2005 al 2015 aumentó 18%, de 120 millones en el 2005 
a 142 millones en el 2015 (Vos et al., 2016). 

En el 2015, la prevalencia mundial de infección 
crónica por VHC (personas con viremia, detectada por 
presencia de RNA viral en sangre) fue de 71.1 (62.5-
79.4) millones de personas, que corresponde al 1% de 
la población (Blach et al., 2017; WHO, 2017).  En las 

Tabla 3
Manifestaciones extrahepáticas de la hepatitis C

Problemas neurológicos y psiquiátricos: 
•	 Fatiga y fatiga crónica, asociadas a mala calidad de sueño. 
•	 Depresión, disfunción cognitiva y alteraciones del humor. 
•	 Neuropatía periférica

(Adinolfi et al., 2015; Cacoub et al., 2016; Ma-
thew et al., 2016; Pflugrad et al., 2016; Weis-
senborn et al., 2009)

Resistencia a insulina y diabetes tipo 2 (Ferri et al., 2016; Kralj et al., 2016; Negro, 
2014)

Crioglobulinemia mixta.Vasculitis por crioglobulinemia (crio-
vas).  Fatiga, artralgia y púrpura por criovas (Barrett et al., 2001; Cacoub et al., 2016)

Insuficiencia renal, glomérulonefritis membranoproliferativa tipo 
1, asociada o no a criovas. (Canioni et al., 2016; Marcucci & Mele, 2011)

Síndrome sicca en boca u ojos. (Cacoub et al., 2016; Ferri et al., 2016)

Enfermedades vasculares: arterioesclerosis y riesgo aumentado de 
enfermedades coronarias y accidentes cerebrovasculares.

(Boddi et al., 2010; Mckibben et al., 2016; 
Voulgaris & Sevastianos, 2016)

 Linfoma no Hodgkin. (Forghieri et al., 2012; Ferri et al., 2016)
Artralgias. Artritis no erosiva y seronegativa. (Viganò & Colombo, 2015; Ferri et al., 2016)

Dermatopatías: porfiria cutánea, liquen plano, púrpura, esclero-
derma, eritema nodoso, eritema multiforme.

(de Oliveira, de Barros Silveira, Rambaldi, & 
Barbosa, 2012)

Anemia hemolítica, trombocitopenia autoinmune. (Ferri et al., 2016)

Trastornos autoinmunes de la tiroides, hipotiroidismo y cáncer. (Ferri et al., 2016)
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Tabla 4
Muertes causadas por los virus de la hepatitis A, B y C en Centroamérica y Panamá, año 2015

Total VHA VHB VHC

País No. % No. % No. % No. %

Guatemala 2,699 48.00 9 0.33 427 15.82 2,263 83.85

El Salvador 743 13.00 0 0.00 103 13.86 640 86.14

Honduras 757 13.00 1 0.13 121 15.98 635 83.88

Nicaragua 747 13.00 4 0.54 107 14.32 636 85.14

Costa Rica 486 9.00 2 0.41 78 16.05 406 83.54

Panamá 244 4.00 1 0.41 39 16% 204 83.61

Total 5,676 100.00 17 0.30 875 15.42 4,784 84.28

VHA=Virus de la Hepatitis A; VHB=Virus de la Hepatitis B; VHC=Virus de la hepatitis C. Fuente: Wang, H., Naghavi, 
M., Allen, C., Barber, R. M., Bhutta, Z. A., Carter, A., … Murray, C. J. L. (2016). Global, regional, and national life 
expectancy, all-cause mortality, and cause-specific mortality for 249 causes of death, 1980-2015: a systematic analysis 
for the Global Burden of Disease Study 2015. Lancet, 388(10053), 1459-1544.  doi: 10.1016/S0140-6736(16)31012-1

Figura 3.  Comparación de la tendencia de la mortalidad por Hepatitis C y por VIH en Guatemala, período 2008-2015.  
Fuentes: Global Burden of Disease Study 2015 (GBD 2015), (2016). Cancer Incidence, Mortality, Years of Life Lost, 
Years Lived with Disability, and Disability-Adjusted Life Years 1990-2015. Seattle, United States: Institute for Health 
Metrics and Evaluation (IHME), 2016. http://ghdx.healthdata.org/record/global-burden-disease-study-2015-gbd-2015-
cancer-incidence-mortality-years-life-lost-years. Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social (MSPAS), (2016). 
Estadísticas del VIH. Guatemala. Accesado 10 de noviembre 2016. Se encuentra en:  http://epidemiologia.mspas.gob.
gt/files/Publicaciones%202016/Salas%20Situacionales/Estadisticas%20VIH%20a%20octubre%202016%20JG.pdf

10.1016/S0140-6736%2816%2931012-1
http://ghdx.healthdata.org/record/global-burden-disease-study-2015-gbd-2015-cancer-incidence-mortality-years-life-lost-years
http://ghdx.healthdata.org/record/global-burden-disease-study-2015-gbd-2015-cancer-incidence-mortality-years-life-lost-years
http://epidemiologia.mspas.gob.gt/files/Publicaciones%25202016/Salas%2520Situacionales/Estadisticas%2520VIH%2520a%2520octubre%25202016%2520JG.pdf%20
http://epidemiologia.mspas.gob.gt/files/Publicaciones%25202016/Salas%2520Situacionales/Estadisticas%2520VIH%2520a%2520octubre%25202016%2520JG.pdf%20
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Américas, en el 2016 había 7.2 millones de personas 
con anticuerpos y ARN del VHC en sangre, de las cua-
les 4.1 millones (2.8-4.6 millones) están en América 
Latina y el Caribe (OPS, 2016). 

En Guatemala, de acuerdo a estimaciones de 
Vos y colaboradores (2016), en el 2015 el VHC fue la 
principal causa de hepatitis crónica, cirrosis y cáncer 
del hígado (Figura 5), con una prevalencia estimada de 
375,600 (329,600 a 422,400) personas con anti-VHC; 
más de 14 veces la estimada para VIH en el mismo 
reporte (26,600 casos); y considerando que 75% de 
estas personas son virémicas (Gower et al., 2014) ha-
bía 281,700 personas viviendo con hepatitis C, cifra 
cinco veces superior a las 55,000 personas viviendo 
con VIH que reportó el Programa Conjunto de las Na-
ciones Unidas sobre VIH/SIDA [Onusida], (2016) para 
el mismo año. 

La prevalencia mundial no es uniforme varía de 
país a país y dentro de un mismo país, y se presen-
ta con picos según grupos de edad (efecto cohorte de 
nacimiento). Por ejemplo, en Canadá más del 70% de 
infectados nació entre 1944-1978, mientras que en Es-
tados Unidos el 75% nació entre 1945-1965 (Myers et 
al., 2014) que corresponde a la generación conocida 
como baby boomers. La cohorte más anciana, nacidos 
entre 1925-1945, se encuentra en Japón y la más joven, 
nacidos entre 1970-1990, en Irán (Alfaleh et al., 2015; 
Gane et al., 2015; Wedemeyer et al., 2014). En América 
Central, en el período 1990-2005 el pico de prevalen-

cia se presentó en los nacidos entre 1941-1950 (Mohd, 
Groeger, Flaxman, & Wiersma, 2013).

En cuanto al efecto cohorte de nacimiento, en 
Guatemala no hay estimaciones poblacionales pero, 
según datos del estudio transversal realizado por Vé-
lez-Möller (2005) en pacientes de un hospital de tercer 
nivel, 81% de pacientes con hepatitis C tenía edades 
que indican que nacieron entre 1945-1964, cohorte si-
milar a la reportada en Estados Unidos para su pobla-
ción general (Martin, Norcott, Khalid, & OʼConnell, 
2015) pero más joven que la estimada por Mohd y co-
laboradores (2013) para el mismo año en la subregión. 

Incidencia

La información sobre incidencia de hepatitis C ha 
sido escasa, en parte debido a que la mayoría de casos 
agudos pasan desapercibidos por ser asintomáticos y 
porque muchas de las personas con alto riesgo no tie-
nen acceso a diagnóstico (Hajarizadeh et al., 2013), 
pero se estima que en los últimos 10 años la incidencia 
mundial de hepatitis C aumentó 17%, de 4.6 millones 
de casos nuevos en el 2005 a 5.4 millones en el 2015 
(Vos et al., 2016). Más recientemente, la OMS estimó 
que la incidencia en el 2015 fue de 1.75 millones, con 
una tasa de 23.7 por 100 mil, y que las principales cau-
sas fueron procedimientos médicos inseguros y uso de 
drogas intravenosas (WHO, 2017).

Figura 4. Causas de mortalidad por enfermedades hepáticas en Guatemala, año 2015. VHA = Virus de la hepatitis A; 
VHB = Virus de la hepatitis B; VHC = Virus de la hepatitis C; VHE = Virus de la Hepatitis E. Fuente: Wang, H., Nagha-
vi, M., Allen, C., Barber, R. M., Bhutta, Z. A., Carter, A., … Murray, C. J. L. (2016). Global, regional, and national life 
expectancy, all-cause mortality, and cause-specific mortality for 249 causes of death, 1980–2015: a systematic analysis 
for the Global Burden of Disease Study 2015. Lancet, 388(10053), 1459–1544. doi: 10.1016/S0140-6736(16)31012-1.
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En Guatemala, al momento de escribir esta re-
visión no se contaba con información local publicada 
por el Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social 
(MSPAS), pero Vos y colaboradores (2016) estiman que 
en el 2015 hubo entre 1,700 a 2,100 casos nuevos, que 
representan un incremento del 16.7% comparados con 
los estimados para el 2005. 

Costos 

La hepatitis C es una enfermedad que tiene cos-
tos económicos y humanos para la sociedad, princi-
palmente para el paciente y para los sistemas de salud. 
En los pacientes, además, afecta no solo su salud por 
enfermedades hepáticas y extrahepáticas, sino también 
su calidad de vida.

Carga económica. La hepatitis C requiere des-
embolsos para diagnóstico de la infección, compra de 
antivirales, atención médica y exámenes complemen-
tarios para diagnóstico, tratamiento y monitoreo de 
la enfermedad hepática, también para atención de las 
enfermedades extrahepáticas asociadas al VHC y para 
trasplante hepático en los casos de enfermedad terminal 
del hígado por cirrosis o por cáncer hepático. 

Los costos de los reactivos para diagnóstico de la 
infección por VHC varían entre US$ 60.50 a 202.00; 

que corresponden a US$ 0.50 a 2.00 para la detección 
de anticuerpos en suero o en sangre completa, y US$ 
60 a 200 para la detección cuantitativa de ARN viral 
(WHO, 2017). En Guatemala estos costos son simila-
res, pero para las personas que utilizan los servicios 
de laboratorios privados son más elevados, en mayo 
2017 estos variaban entre US$ 138 a  250 (al cambio 
de  Q.7.33  por US$). 

Después del diagnóstico de la infección, y previo 
al tratamiento, se debe realizar exámenes para estable-
cer el genotipo del VHC y el grado de daño hepático, 
porque la elección de fármacos, cuando no se tiene 
acceso a uno pangenotípico, depende del genotipo, y 
la duración del tratamiento es mayor en los casos con 
cirrosis. En Guatemala, en mayo 2017 el costo para ge-
notipificación en un laboratorio privado era de US$ 130 
y en otro de US$ 758.  Para diagnóstico de cirrosis, en 
los casos en que no se puede determinar clínicamente, 
el costo de la biopsia de hígado estaba entre US$ 1,091 
y 1,637, mientras que el Fibroscan® era de US$ 341.    

Los precios de los antivirales para eliminar la 
infección varían ampliamente según el país, y si lo 
compra es el sector público, el privado o directamen-
te el paciente. Por ejemplo, en una encuesta realizada 
por Médicos sin Fronteras en 2015 (Andrieux-Meyer, 
Cohn, Affonso, & Hamid, 2015), el tratamiento de tres 
meses con ledipasvir/sofosbuvir, para pacientes con 

Figura 5. Morbilidad hepática en Guatemala, prevalencia según causa, año 2015. VHA = Virus de la hepatitis A; VHB = 
Virus de la hepatitis B; VHC = Virus de la hepatitis C; VHE = Virus de la Hepatitis E. Fuente: Vos, T., Allen, C., Arora, 
M., Barber, R. M., Bhutta, Z. A., Brown, A., … Wand, J. (2016). Global, regional, and national incidence, prevalence, 
and years lived with disability for 310 diseases and injuries, 1990–2015: a systematic analysis for the Global Burden of 
Disease Study 2015. Lancet, 388(10053), 1545-1602. doi:10.1016/S0140-6736(16)31678-6. 
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genotipo 1 sin cirrosis, costaba US$ 74,670 en Alema-
nia, US$ 37,812 en Estados Unidos y US$ 22,000 en 
Malasia,  mientras que en Egipto y Mongolia costaba 
US$ 1,200. Este último precio, es el mismo que para 
el sector público de Guatemala y otros países en de-
sarrollo actualmente ofrecen el Fondo Estratégico de 
OPS (OPS, 2017) y el fabricante del fármaco de marca 
(Gilead, 2016). 

En otro estudio se analizan los precios en varios 
países y se demuestra su disparidad y lo inasequibles 
que pueden ser en algunos, donde el tratamiento pue-
de costar hasta 1 o 2 años de salario (Iyengar et al., 
2016). Situación similar a un caso en Guatemala, donde 
el mismo tratamiento pero con fármaco genérico, en 
abril 2017 una institución gubernamental lo compró a 
Q. 84,000 (Guatecompras, 2017) que al cambio oficial 
equivalían a US$ 11,475, y corresponden a 2.5 años de 
salario mínimo (Banco de Guatemala, 2017; Ministerio 
de Trabajo y Previsión Social, 2017). De los datos an-
teriores se puede calcular que en Guatemala, para una 
institución gubernamental, el costo del diagnóstico de 
laboratorio y antivirales para tratar a una persona con 
infección por VHC, sin cirrosis ni complicaciones hepá-
ticas o extrahepáticas, fue de alrededor de US$ 13,000 
sin tomar en cuenta los correspondientes a atención 
médica y costos indirectos.     

Los costos de la enfermedad hepática pueden ser 
más altos que los del tratamiento con antivirales, y el 
factor que más los incrementa es el estado de la enfer-
medad. El monto difiere si la enfermedad es temprana, 
si hay cirrosis y si esta se descompensa, si hay hepato-
carcinoma o si se realiza trasplante; y es más alto a me-
dida que más avanzadas están la enfermedad y la edad 
del paciente, como lo demuestran cálculos realizados 
en Australia (Sievert et al., 2014), Irán (Zare, Fattahi, 
Sepehrimanesh, & Safarpour, 2016), Canadá (Myers et 
al., 2014), Estados Unidos (McAdam-Marx et al., 2011; 
Younossi, 2016a), Francia, Alemania, Reino Unido, Ita-
lia y España (Vietri, Prajapati, & El Khoury, 2013).  

Calidad de vida del paciente con hepatitis C

 La hepatitis C comúnmente afecta la calidad de 
vida y bienestar del paciente, especialmente su funcio-
namiento físico, salud mental y productividad (You-
nossi et al., 2016b). 

Hay fuerte evidencia que los pacientes con hepa-
titis C tienen más baja calidad de vida que la población 
general, la cual empeora de acuerdo a la severidad de 
la enfermedad hepática, y también que la salud mental 

de estos está más afectada que en los pacientes con 
otras enfermedades del hígado (Younossi et al., 2014). 

En una encuesta realizada en 2010 en cinco países 
de Europa, se encontró calidad de vida disminuida en 
los dominios físico y mental, además de dificultades 
para trabajar, en el 30% de pacientes con hepatitis C 
(Vietri et al.,  2013). En  2011, en una encuesta similar 
en Brasil se encontró afectado el dominio de salud men-
tal pero muy poco el físico (El Khoury, Vietri, & Praja-
pati, 2014). En Guatemala, unos años antes, Sandoval 
(2003) encontró más afectado el dominio físico que el 
mental, similar a lo encontrado varios años después por 
Vietri y colaboradores (2013).

Algunos autores consideran que la baja calidad 
de vida, en parte tiene origen psicosocial debido al es-
tigma de la enfermedad, altas tasas de fatiga, ansiedad 
y depresión (Isaacs, Abdelaziz, Keller, Tibble, & Haq, 
2013) que son frecuentes en estos pacientes. 

Alrededor del 50% de pacientes con hepatitis 
C presenta fatiga que se manifiesta como agotamien-
to mental y físico (Adinolfi et al., 2015; Barrett et al., 
2001) y no está relacionada al grado de lesión hepática 
(Goh, Coughlan, Quinn, O’Keane, & Crowe, 1999). En 
Guatemala se reportó fatiga en el 71% de pacientes con 
hepatitis C crónica activa (Vélez-Möller, 2005). La an-
siedad y la depresión se han encontrado entre el 41 y 27% 
de pacientes respectivamente (Stewart et al., 2012). En 
Guatemala se encontró depresión en el 35% de pacientes 
de dos estudios (Sandoval, 2003; Vélez-Möller, 2005).

	 Tratamiento de la infección por VHC
	

El propósito del tratamiento es eliminar la infec-
ción para evitar las complicaciones de la hepatitis C 
crónica. La infección por VHC se elimina evitando que 
el virus entre a la célula y se multiplique. El sistema 
inmune lo hace naturalmente por medio de anticuer-
pos neutralizantes, producción de interferones y elimi-
nación de las células infectadas, desafortunadamente 
en la mayoría de casos esa respuesta falla y no puede 
eliminar la infección, por lo que se tiene que recurrir 
a medicamentos que eviten la multiplicación del virus 
ya sea de forma directa o indirecta. 

Antivirales de acción directa (AAD)

Son fármacos que actúan inhibiendo la función 
de las proteínas codificadas por el VHC. Actualmen-
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te están aprobados varios AAD para el tratamiento de 
la hepatitis C, que tienen diferentes mecanismos de 
acción contra la replicación viral: (1) Inhibidores de 
las proteasas virales NS3/4A: simeprevir, paritaprevir, 
asunaprevir, grazoprevir y vaniprevir; (2) inhibidores de 
la formación del complejo de replicación NS5A: dacla-
tasvir, ledipasvir, ombitasvir, elbasvir y velpatasvir; y, 
(3) inhibidores de la polimerasa del ARN viral NS5B: 
sofosbuvir y dasabuvir (Götte & Feld, 2016; Pawlots-
ky, 2016). Se espera que en el 2017 se aprueben cinco 
nuevos fármacos, dos inhibidores de las proteasas, uno 
del complejo N5A y dos del N5B,  que proporcionarán 
cuatro nuevas opciones de tratamiento (en combinación 
de dos o tres fármacos) que prometen ser efectivas con-
tra todos los genotipos (Kaardashian & Pockros, 2017). 

Dependiendo del genotipo del VHC y del gra-
do de enfermedad hepática, los AAD ya aprobados se 
utilizan en combinación de dos o más fármacos que se 
administran vía oral, y la mayoría se toman una vez 
al día durante 12 o 24 semanas, y en algunos casos 
se combinan con la ya utilizada ribavirina (Tabla 5).  
En algunos casos se puede acortar el tratamiento a 8 
semanas (WHO, 2017). 

Existe consenso respecto a que todos los pacientes 
con hepatitis C deben ser tratados con los AAD, aunque 
no tengan fibrosis o que la tengan en fase inicial,  y 
se recomienda que el tratamiento se inicie sin demora 
en pacientes con fibrosis avanzada (Metavir >F2 ) o 
con cirrosis (Metavir F4), para así disminuir el riesgo 
elevado de descompensación hepática y hepatocarci-

Tabla 5
Esquema terapéutico recomendado en el año 2016 para tratar la infección por VHC

Genotipo Opción 1 Opción 2 Opción 3

Genotipo 1 Sofosbuvir/ledipasvir 
(± ribavirina)

Sofosbuvir/velpatasvir Ombitasvir/paritaprevir/ritona-
vir + dasabuvir (± ribavirina)

12 o 24 semanas 12 semanas 12 o 24 semanas
   

Genotipo 2 Sofosbuvir/velpatasvir Sofosbuvir + daclatasvir 
 12 semanas 12 semanas

Genotipo 3 Sofosbuvir/velpatasvir 
(± ribavirina) Sofosbuvir + daclatasvir (± ribavirina)

 12 o 24 semanas 12 o 24 semanas

Genotipo 4 Sofosbuvir/ledipasvir 
(± ribavirina) Sofosbuvir/velpatasvir Ombitasvir/paritaprevir/ritona-

vir (± ribavirina)
12 o 24 semanas 12 semanas 12 semanas

Genotipos 
5 y 6

Sofosbuvir/ledipasvir 
(± ribavirina) Sofosbuvir/velpatasvir Sofosbuvir + daclatasvir 

(± ribavirina)
12 o 24 semanas  12 semanas 12 o 24 semanas

Nota. El signo / entre dos fármacos indica que son combinados a dosis fijas en un solo comprimido. La adición de 
rivabirina y la duración del tratamiento dependen de la presencia de cirrosis y otros factores que se explican en las 
referencias citadas. Excepto el dasabuvir y la ribavirina los medicamentos se toman una vez al día. Para el genotipo 1 
hay otras dos opciones de tratamiento y para el genotipo 4 otras tres. Fuente: European Association for the Study of 
the Liver [EASL], (2016). EASL Recommendations on Treatment of Hepatitis C 2016. Journal of Hepatology, 63(1), 
199–236. doi: 10.1016/j.jhep.2016.09.001
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noma en estos pacientes (American Association for the 
Study of Liver Diseases & Infectious Diseases Society 
of America [AASLD & IDSA], 2016; Asahina et al., 
2016; Chung et al., 2015; EASL, 2016; Thompson, 
2016; Yee, 2016). 

Aunque no existen contraindicaciones absolutas 
para uso de los AAD, no están indicados en embaraza-
das ni en mujeres lactando; no todos se pueden utili-
zar en pacientes con insuficiencia renal o con cirrosis 
descompensada; algunos tienen interacción con anti-
retrovirales, con otros medicamentos de uso médico o 
con drogas recreacionales; y en pacientes coinfectados 
con hepatitis B activa se pueden utilizar únicamente 
si también reciben tratamiento supresor para el VHB 
(AASLD & IDSA, 2016; EASL, 2016).

La efectividad de los AAD para erradicar la infec-
ción se establece por la respuesta viral sostenida (RVS), 
que se define como la no detección de ARN viral sé-
rico a las 12 semanas (SVR12) o a las 24 (SVR24) 
de finalizado el tratamiento (EASL, 2016). La RVS se 
considera sinónimo de curación virológica (AASLD 
& IDSA, 2016). 

La RVS, independientemente del tipo de fármacos 
con la que se obtenga, tiene muchos efectos beneficio-
sos para el paciente y la sociedad: mejora la calidad de 
vida, elimina la infectividad (y por ende la transmisión), 
puede revertir la fibrosis y en algunos casos la cirrosis, 
y reduce los riesgos de fallo hepático, hepatocarcinoma 
y de mortalidad por enfermedades hepáticas, extrahe-
páticas y todas las otras causas (Thompson, 2016; van 
der Meer & Berenguer, 2016).

Alrededor del 95% de las personas sin cirrosis 
tienen RVS al tratamiento con los nuevos AAD y dis-
minuyen su riesgo de complicaciones por enfermeda-
des graves del hígado y de mortalidad, pero el riesgo 
de hepatocarcinoma no se elimina por completo, sobre 
todo en personas con cirrosis o con fibrosis avanzada. 
Existen reportes que los pacientes, tanto con cirrosis 
como sin cirrosis, que han tenido RVS al tratamiento 
con IFN o con AAD, continúan a riesgo de presentar 
mayor mortalidad que la población general (Innes et al., 
2017), algunos pacientes siguen a riesgo de presentar 
inflamación y daño hepático, aún años después de ha-
berse curado (Welsch et al., 2017) y, aunque en menor 
proporción que los que nunca han sido tratados, con-
tinúan con alto riesgo de desarrollar cirrosis y cáncer 
de hígado, y que el riesgo se relaciona principalmente 
con esteatosis,  preexistencia de fibrosis avanzada (F2 o 
mayor) antes del tratamiento, o con ingesta habitual de 
alcohol o drogas  (Huang et al., 2017; Innes et al., 2017; 
Kobayashi et al., 2017; Welsch et al., 2017).     

Actualmente hay preocupación y controversia por 
aparecimiento de hepatocarcinoma después de RVS, en 
unos estudios en proporciones similares a las de las per-
sonas no tratadas (Cheung et al., 2016; Pol, 2016) y en 
otros con mayor frecuencia (Cardoso et al., 2016; Conti 
et al., 2016; Kozbial et al., 2016; Reig et al., 2016) pero 
aún no se ha dilucidado si es por efecto de los AAD o 
por la respuesta natural del individuo. Debe recordarse 
que se ha reportado aparecimiento de CHC en personas 
que han tenido RVS al interferón (Kudo, 2016; Matsuo 
et al., 2012) aunque con menor incidencia. 

Es una realidad que todas las personas con hepa-
titis C crónica están a riesgo de CHC, y que si además 
tienen cirrosis son de alto riesgo. Por lo que, aunque 
hayan tenido RVS al tratamiento con interferón o con 
AAD, se les debe dar seguimiento y monitoreo de CHC.  
El monitoreo de CHC debe realizarse antes, durante 
y después del tratamiento (Conti et al., 2016). En la 
Figura 2 se presentan recomendaciones a seguir antes, 
durante y después del tratamiento.

A pesar de la eficacia de los AAD, aún existen 
problemas clínicos a resolver en la hepatitis C: aunque 
se haya eliminado la infección y la SVR disminuya 
la mortalidad por hepatitis C, algunos pacientes aún 
siguen a riesgo de complicaciones de la enfermedad 
hepática aunque no tengan cirrosis, y los pacientes 
con cirrosis siguen a riesgo de desarrollar cáncer del 
hígado (Conti et al., 2016; Serfaty, 2016); no todos los 
pacientes responden al tratamiento (especialmente los 
que tienen cirrosis o fibrosis avanzada y los que no 
respondieron al peginterferón); y pueden emerger virus 
resistentes, especialmente a los inhibidores de NS5B, 
que complican el retratamiento con los mismos tipos 
de antivirales (Pawlotsky, 2016), por lo que continúa 
la investigación y desarrollo de otros AAD (McCauley 
& Rudd, 2016).

Opciones de tratamiento en investigación

Se han investigado compuestos que afectan dife-
rentes etapas de la replicación del VHC, unos actúan 
sobre el virus y sus componentes y otros, dirigidos al 
hospedero (HTAs), actúan sobre receptores, enzimas y 
cofactores celulares (Zeisel et al., 2015). 

Varios compuestos inhiben la entrada del VHC a 
la célula, (Qian, Zhu, Zhao, & Qi, 2016), por ejemplo 
la lactoferrina que inhibe al VHC (El-Fakharany, Sán-
chez, Al-Mehdar, & Redwan, 2013) y el ITX5061 que 
es inhibidor del receptor celular SR-B1 (Sulkowski et 
al., 2014). 



110 ‌‌ | Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 87-129

Actualización en hepatitis C

Otros pueden afectar la replicación viral, como los 
inhibidores o antagonistas de la ciclofilina A (CypA), 
entre ellos las ciclosporinas y el alisporivir (Yang et al., 
2015a) y los basados en tecnología de ácidos nucleicos, 
como ribozimas, aptámeros, ARNs pequeños de inter-
ferencia (siARNs) y oligonucleótidos antisentido (Lee, 
Kim, & Lee, 2013).

Se han identificado productos naturales que inhi-
ben la replicación del VHC in vitro, como la cafeína 
(Batista, Carneiro, Braga, & Rahal, 2015); compues-
tos producidos por bacterias de los géneros Bacillus 
y Streptomyces; extractos de plantas como Maytenus 
ilicifolia Mart. ex Reissek, Peperomia blanda (Jacq.) 
Kunth; y polifenoles como silimarina, naringenina, 
quercetina, honokiol, fenol D y corilagina (Bastos et 
al., 2016; Jardim et al., 2015; Rojas et al., 2016).

También se está incursionando en nuevos usos 
de medicamentos ya conocidos, como el clorhidrato de 
ciclizina (clorciclizina), un antihistamínico que in vitro 
y en modelos animales ha demostrado inhibir el último 
paso de la entrada del VHC a la célula (He et al., 2015) 
y la cloroquina, que inhibe la fusión del endosoma y la 
liberación del ARN viral y ha probado disminuir tran-
sitoriamente la carga viral en humanos (Mizui et al., 
2010; Peymani et al., 2016).

A pesar de las opciones de tratamiento existentes, 
en el mundo menos del 1% de las personas diagnostica-
das ha recibido tratamiento (WHO, 2016b) y en Améri-
ca Latina lo ha recibido el 5% (OPS, 2016).

Una de las barreras para el acceso al tratamiento 
ha sido los costos del medicamento y la otra es que 
son pocos los países que tienen programas de trata-
miento (OPS, 2016) como el caso de Guatemala donde, 
además, los únicos AAD con registro sanitario para su 
venta al público son el simeprevir y la combinación 
de ledipasvir/sofosbuvir, que acaba de ser aprobada a 
finales de junio 2017.  Estas situaciones deben superar-
se para alcanzar la meta de que en el 2030 el 80% de 
infectados tratables haya recibido tratamiento (WHO, 
2016b).

Prevención de la hepatitis C

El desarrollo de vacunas contra el VHC ha sido un 
largo proceso, debido a las dificultades que presentan 
la alta tasa de variación genética del virus, sus diversos 
mecanismos de escape y la necesidad de inducir tanto 
respuesta humoral como inmune para prevenir la infec-
ción (Drummer, 2014; Fauvelle et al., 2016).

Se han desarrollado varias vacunas recombinan-
tes, unas compuestas con las proteínas estructurales 
(core, E1 y E2), unas con E1 y E2 y otras con E1 o 
con E2, pero aún se encuentran en fase preclínica o en 
fase clínica I (Fauvelle et al., 2016; McCaffrey et al., 
2017). Por lo que aún no está disponible una vacuna 
contra el VHC.

Para prevenir la infección, hay que evitar la ex-
posición al VHC (ver transmisión y factores de riesgo), 
además existen medidas de prevención secundaria que 
ayudan a evitar o retrasar las complicaciones de la hepa-
titis C, tales como la abstinencia o en su defecto ingesta 
moderada de alcohol, abstenerse de fumar, evitar el uso 
de drogas ilegales y de los medicamentos innecesarios, 
tener cuidado con los compuestos de plantas que pue-
den ser tóxicas para el hígado y tener hábitos alimenti-
cios saludables para evitar el hígado graso. 

Conclusión

La hepatitis C es una pandemia que produce ele-
vada morbilidad y mortalidad, que van en aumento y 
han superado la producida por el VIH. Gonzalez y Da-
vis, (2012) estiman que si esta situación no es controla-
da con esfuerzos adicionales, en el 2030 el 50% de los 
infectados por VHC tendrá cirrosis; y en base a datos 
de la OMS (WHO, 2016a, 2016b) también se puede 
estimar que para ese año habrán muerto 9 millones de 
personas a causa de enfermedades relacionadas con la 
hepatitis C que produce cirrosis, cáncer del hígado y 
manifestaciones extrahepáticas, que en conjunto dismi-
nuyen la calidad de vida de las personas y aumentan los 
costos de la atención. 

En Guatemala, al igual que otras partes, la hepati-
tis C provoca más muertes que el VIH, y ocasiona más 
cáncer de hígado y cirrosis que el VHB y el alcohol. 

A nivel general, muchas de las personas infecta-
das con el VHC recibieron transfusiones antes de que 
se iniciara el tamizaje universal a donadores, o recibie-
ron atención sanitaria insegura. La mayor incidencia se 
presenta en personas que reciben atención sanitaria sin 
las debidas medidas de prevención de infecciones, en 
UDIV y también en hombres con VIH que tienen sexo 
con hombres. Pero aún se presentan casos nuevos por 
fallos en el tamizaje de sangre. 

La mayoría de las personas infectadas por VHC 
no sabe que lo está porque no ha sido diagnosticada, y 
muy pocos de los diagnosticados reciben tratamiento, 
pese a que existen fármacos que curan más el 90% de 
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las infecciones y que ayudarían a prevenir no solo las 
enfermedades graves del hígado sino la transmisión. 

Parafraseando lo expresado en el informe de la 
Cumbre Mundial de Hepatitis 2015 (Alcorn, 2015, p. 
10) se puede afirmar que esta situación de la hepatitis C 
representa el legado histórico de inadecuado control de 
infecciones durante la atención sanitaria, falta de capa-
cidad del sistema de salud, aumento en el uso de drogas 
inyectadas y falta de servicios de reducción daños.

Para poner freno a la hepatitis C, urge que la so-
ciedad y el sector salud se involucren y hagan esfuerzos 
para implementar las intervenciones recomendadas en 
la estrategia mundial contra las hepatitis (WHO, 2016b) 
que incluyen medidas de prevención como: (1) mejorar 
la seguridad de la sangre procurando que 100% de las  
unidades sean tamizadas y provengan de donadores 
voluntarios y no remunerados; (2) velar por la aplica-
ción sistemática de medidas de control de infecciones 
durante la atención sanitaria médica y odontológica, 
especialmente aplicar inyecciones solo en caso nece-
sario y con dispositivos de seguridad; (3) fortalecer los 
servicios de prevención y reducción de daños para los 
UDIV, proporcionando vacuna contra la hepatitis B y 
más cantidad de agujas y jeringas; y, (4) promover las 
prácticas sexuales seguras, principalmente en hombres 
que tienen sexo con hombres y en heterosexuales con 
múltiples parejas sexuales; además de intervenciones 
para controlar el uso de alcohol y drogas.   

La estrategia menciona claramente que el diag-
nóstico precoz, la vinculación para  tratamiento y 
atención sanitaria son fundamentales para disminuir 
el impacto de la hepatitis C en la mortalidad y morbi-
lidad, y para alcanzar las metas de disminuir 65% de 
la mortalidad por hepatitis C, y lograr que 90% de los 
infectados sean diagnosticados y 80% tratados. Es ne-
cesario procurar el acceso universal a estas intervencio-
nes, especialmente de los grupos más vulnerables como 
los UDIV, los hombres que tiene sexo con hombres, 
los coinfectados con VIH, los donadores de sangre, las 
poblaciones indígenas, los migrantes, los prisioneros y 
los trabajadores de salud.  

El diagnóstico y tratamiento de los casos, dismi-
nuir la mortalidad por cirrosis y cáncer del hígado y 
evitar la transmisión, es una solución viable; sobre todo 
en países como Guatemala, donde ya existe capacidad 
instalada para el diagnóstico y, además,  las institucio-
nes gubernamentales, es decir el MSPAS, el Instituto 
Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS) y el Instituto 
de Previsión Militar, pueden negociar la compra de fár-
macos a costos accesibles de alrededor USD$ 1,200 por 
un tratamiento para 3 meses en los casos sin cirrosis,  

que sería más económico que la atención a los casos de 
cirrosis, cáncer de hígado y manifestaciones extrahe-
páticas. Desafortunadamente, aún existen inequidades 
en el acceso a tratamiento porque esos bajos costos no 
son para instituciones no gubernamentales o privadas, 
ni para la compra directa por parte de los pacientes que 
no son cubiertos por el sector salud gubernamental ni 
por seguros privados.

Los profesionales de la salud deben estar capa-
citados para prevención de infecciones, detección y 
manejo integral de casos y descentralizar la atención. 
Y las instituciones deben fomentar la investigación que 
produzca información para la acción.

Los pacientes son los que mejor conocen lo que 
la hepatitis C les produce y los que mejor saben qué 
necesitan, por lo que la sociedad civil, los grupos de 
pacientes, deben estar involucrados en todos los pro-
cesos de los programas de atención, y los médicos de-
ben aprender a referir a sus pacientes para que reciban 
apoyo de sus pares.

La mayoría de países de las Américas aún no 
tienen programas de diagnóstico y tratamiento de la 
hepatitis C (OPS, 2016) y Guatemala es uno de ellos. Es 
necesario no retrasar la implementación del programa 
nacional de atención a las hepatitis virales, para que 
la población se informe y reconozca sus riesgos, que 
pueda acceder a servicios de diagnóstico, tratamien-
to y atención integral, y que se eduque para evitar la 
transmisión y disminuir sus riesgos. “Porque el acceso 
universal a la prevención, diagnóstico, atención y tra-
tamiento es un derecho humano y promover el acceso 
y asequibilidad a estos servicios es responsabilidad de 
todas las partes interesadas, ” tal como se afirmó en 
la Declaración de Glasgow sobre las Hepatitis Virales 
(Alcorn, 2015, p. 8).
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