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I. INTRODUCCIÓN 

  

Las enfermedades infecciosas son un grave problema de salud pública, 

estas enfermedades tienen varias vías de transmisión, y debemos de estar 

documentados  y actualizados en cada una de ellas, para poder disminuir en 

lo más posible las infecciones en nuestro consultorio. 

Dentro de  los trastornos inflamatorios del hígado, la infección viral es uno de 

los problemas más frecuentes que encontramos, y el virus de a la hepatitis C 

es  uno de más prevalencia en nuestro país. Uno de los  problemas  a que 

nos enfrentamos con esta enfermedad es la evolución ya que cursa sin 

manifestaciones clínicas visibles y al cabo del tiempo se tiene como resultado 

una  hepatitis crónica llevando así a un carcinoma hepatocelular,  o un 

trasplante de hígado. 

Algunos pacientes que llegan a nuestro consultorio con esta infección no son 

diagnosticados a tiempo por la ausencia de los síntomas, la mayoría no 

tienen ningún antecedente que justifique el contagio, por lo que se supone 

que existen vías de infección diferentes, y que no han podido ser 

demostradas hasta el momento. 

Las vías de  contagio del  VHC son aparentemente muchas, algunas están 

demostradas ser eficientes tales como las transfusiones, la drogadicción 

parenteral, el trasplante de órganos y la hemodiálisis. Hay vías que están 

demostradas pero son poco eficientes tales como pinchazo accidental con 

instrumental contaminado, transmisión materno filial, por contacto sexual y 

tatuaje. Algunas son sospechosas pero actualmente no están probadas tales 

como drogadicción intranasal, acupuntura y la utilización de piercing. 

 

Por lo tanto el Cirujano Dentista debe de actualizarse continuamente en las 

enfermedades infectocontagiosas, con el propósito de prevenir las 

transmisiones de paciente-odontólogo, para así tener en cuenta los riesgos 

que se pueden tener a partir de una manipulación inadecuada del 

instrumental, o el suprimir alguna barrera de protección.  
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II. Propósito. 

 

 

Actualizar a la comunidad odontológica en el conocimiento de las 

formas de transmisión del virus del hepatitis C, ya que continuamente 

se encuentran nuevos hallazgos, y es necesario informarse para tener 

una mejor prevención y asesoría. 
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III. OBJETIVOS 

 

 

 

 Explicar la biología del virus de la hepatitis C 

 

 Actualizar y difundir la prevalencia de la hepatitis C en el mundo 

y en México. 

 

 Explicar los modos de transmisión del VHC. 

 

 Conocer las diferentes pruebas de laboratorio para la detección 

del virus. 

 

 Prevenir la infección y propagación del VHC. 

 

 Explicar  el tratamiento actual más aceptado, para la hepatitis 

viral provocado por el VHC. 
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1. ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

 

 

Antes de 1943 ningún virus de la hepatitis había sido identificado, sin 

embargo, se habían hecho distintos estudios epidemiológicos que son 

trascendentes para los avances actuales en el estudio del virus de la 

ictericia.1 

 

El estudio de la hepatitis se puede dividir en tres momentos históricos. El 

primer momento histórico comprende desde los babilonios hasta el siglo 

20 D. C., en esta etapa se tiene descripciones detalladas de las 

características de la enfermedad, no teniendo datos de  patogenia, y por lo 

tanto confundiéndose con otros padecimientos. El segundo momento 

histórico es posterior a la segunda guerra mundial en la que se tiene 

registros de estudios y observaciones clínicas y descubrimientos de tiempos 

de incubación. Por último el tercer momento histórico, se inicia con el 

descubrimiento del antígeno en Australia y se caracteriza por la descripción 

de cinco agentes etiológicos, la comprensión de su epidemiologia, curso 

clínico, secuelas, implicaciones oncológicas y reconocimiento de pruebas 

serológicas, y agentes inmunizantes. 

 

Para los babilonios, el hígado, era una masa grande, inmóvil en la cavidad 

abdominal, era el órgano ideal para que los dioses hicieran saber el futuro. 

En el Talmud babilónico  (siglo V A.C.) se pueden encontrar descripciones de 

la ictericia. También se podría considerar a Hipócrates que describe 

epidemias de bilis amarilla que él describía como parte de los cuatro 

humores. Al parecer en el siglo VIII (D.C.) se describe la naturaleza del 

contagio de la ictericia por el Papa Zacarías a Bonifacio Arzobispo de Mainz 

en una carta en donde se le pide que mantenga aislados a los pacientes de 

ictericia para prevenir contagios. En 1791 es cuando Herlitz en Gottingen 

comunica un brote de ictericia epidémica Virchow en 1868 describe la 

Ictericia catarral.2 
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En la segunda guerra mundial, en Italia, el 5to ejército estadounidense  tuvo 

más bajas por hepatitis viral, que por muertes en batalla. En 1942, se tiene 

registrado 28,585 casos de hepatitis de soldados estadounidenses.2 En 

algunos textos se menciona que los franceses las llamaron “ictericias de los 

campos de batalla” y en Alemania se menciona como “ictericias del 

soldado”.2, 3 

Hasta este entonces La hepatitis viral fue descrita como “hepatitis infecciosa” 

describiendo únicamente los antígenos A y B, no fue hasta mediados de 

1970, que  Harvey J. Alter, jefe de la sección de enfermedades infecciosas 

en la Facultad de Medicina de la transfusión en los institutos nacionales de 

salud y su equipo de investigación había demostrado que más casos de 

hepatitis post-transfusión no eran debido a hepatitis A o B.3, 4 A pesar de este 

descubrimiento, los esfuerzos de investigación internacional para identificar 

el virus, llamado inicialmente '' hepatitis no A, no B'' , falló. 

 

 

 

 

En 1980, Michael Houghton, Lim Choo y George Kuo en Chiron Corporation, 

colaborando con el Dr. D.W. Bradley de CDC, utilizan un enfoque novedoso 

de clonación molecular para identificar el organismo desconocido. En 1988, 

el virus fue confirmado por Alter comprobando su presencia en un panel de 

especímenes; 3 se realizaron estudios en chimpancés y se confirmo que este 

tipo de hepatitis es transmisible y es ocasionada por un virus pequeño de 

cubierta lipídica.1, 6 

  

Figura 1. Harvey J. Alter. 5 

Bibliografía 
No hay ninguna fuente en 

el documento actual. 
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En abril de 1989, Michael Houngton y colaboradores junto con una compañía 

privada, publicó un artículo que hace mención de un antígeno específico de 

la hepatitis no A no B y su secuencia genética codificadora y lo denominó 

como el virus de la hepatitis C (VHC).7-9 El ARN vírico se extrajo de la 

sangre, se realizó un clon de ADN complementario (ADNc) y se produjo la 

proteína vírica, así  pudo comprobarse la presencia en el suero de 

anticuerpos frente a la proteína vírica. El descubrimiento del virus del HVC 

fue una  tarea difícil  en la virología molecular, aunque se ha clonado, todavía 

no se ha visualizado o se ha conseguido su crecimiento en el laboratorio.9 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Michael Houngton.10 
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2. DESCRIPCIÓN DEL HÍGADO 

 

  2.1  ANATOMÍA 

 

El hígado es el órgano más voluminoso del cuerpo, la mayor glándula del 

organismo y pertenece al sistema gastrointestinal. En el adulto pesa 

aproximadamente 1,500 gramos,  2% del peso corporal. Es de consistencia 

suave, de color rojo pardo. Su forma es semiovoidea, con dos extremidades, 

la más gruesa está dirigida a la derecha. 

Se localiza por debajo del diafragma y por encima del estómago, 

principalmente en el cuadrante superior derecho del abdomen, según la 

clasificación Americana, o  hipocondrio derecho según la clasificación 

francesa por debajo de las costillas 5ª y 11ª del lado derecho y atraviesa la 

línea media hacia el pezón izquierdo. 11 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Localización diafragmática 

del hígado. 12 

Figura 4. Localización visceral del hígado. 12 
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Morfológicamente el hígado se divide en un lóbulo derecho y un lóbulo 

izquierdo, separados por él ligamento falciforme. 11, 12 

 

 

 

 

Presenta dos caras: La cara anterosuperior y la cara posteroinferior (un 

Borde anterior y un borde posterior). 

Con dos extremidades: una derecha y una izquierda. 

Figura 5 y 6. Representación esquemática de la cara antero superior del 

hígado. 12 

Figura 7. Representación esquemática de la cara superior del hígado. 12 
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En su cara posteroinferior presenta: 

 El lóbulo Cuadrado por delante. 

 El lóbulo Cuadrado (o lóbulo de Spiegel), por detrás. 11 

 

 

 

 

 

El lóbulo cuadrado está separado del lóbulo caudado, por la Cisura Biliar, 

llamada también surco transverso, o Porta Hepatis. 

Tiene una cara diafragmática convexa y una cara visceral relativamente 

plana o incluso cóncava que están separadas anteriormente por el agudo 

borde inferior que sigue el reborde costal derecho inferior al diafragma.11 

 

2.2 HISTOLOGÍA 

Los hepatocitos son células epiteliales poliédricas, de 20 a 30 micrómetros, 
con núcleos redondos centrales, o excéntricos, los hepatocitos tienen 
heterogeneidad estructural que refleja, su diversidad funcional.  Además, en 
su citoplasma contienen inclusiones de glucógeno y grasa. La membrana 
plasmática de los hepatocitos presenta un dominio sinusoidal con 
microvellosidades que mira hacia el espacio de Disse y un dominio lateral 
que mira hacia el hepatocito vecino. Las membranas plasmáticas de dos 
hepatocitos contiguos delimitan un canalículo donde será secretada la bilis. 

Figura 8. Representación esquemática de la cara 

antero superior del hígado. 12 

http://es.wikipedia.org/wiki/Citoplasma
http://es.wikipedia.org/wiki/Gluc%C3%B3geno
http://es.wikipedia.org/wiki/Membrana_plasm%C3%A1tica
http://es.wikipedia.org/wiki/Membrana_plasm%C3%A1tica
http://es.wikipedia.org/wiki/Microvellosidad
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La presencia de múltiples orgánulos en el hepatocito se relaciona con sus 
múltiples funciones: la síntesis de proteínas (albúmina, fibrinógeno y 
lipoproteínas del plasma), el metabolismo de hidratos de carbono, la 
formación de bilis, el catabolismo de fármacos y tóxicos y el metabolismo de 
lípidos, purinas y gluconeogénesis. 

El Parénquima hepático, está compuesto por células epiteliales llamadas 
Hepatocitos, que están dispuestas en láminas que se interconectan 
formando una estructura hexagonal, estás unidades son llamadas Lobulillos 
hepáticos que se disponen en forma radiada en torno a una vena central o 
vena centrolobulillar, ubicada en el centro del lobulillo.12 

 

  

 

 

 

 

Figura 9. Parénquima hepático 13 

http://es.wikipedia.org/wiki/Alb%C3%BAmina
http://es.wikipedia.org/wiki/Fibrin%C3%B3geno
http://es.wikipedia.org/wiki/Lipoprote%C3%ADna
http://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%BAcido
http://es.wikipedia.org/wiki/F%C3%A1rmaco
http://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%ADpido
http://es.wikipedia.org/wiki/Purina
http://es.wikipedia.org/wiki/Gluconeog%C3%A9nesis
http://lh5.ggpht.com/_nWvGFz1nJ-w/SfXVTqZdL9I/AAAAAAAAAQY/2uh5exINuWI/histo.jpg
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En los extremos están los espacios porta o tríadas que son áreas 
triangulares situadas en los ángulos de los lobulillos hepáticos, constituidas 
por un estroma conjuntivo laxo; contienen en su interior una rama de la 
arteria hepática, una rama de la vena porta, un capilar linfático y un 
conductillo biliar; la bilis producida por los hepatocitos se vierte en una red de 
canalículos dentro de las láminas de hepatocitos y fluye, en forma centrípeta 
al lobulillo, hacia los conductillos biliares de los espacios porta. 

 

Las sinusoides hepáticos  son capilares que se disponen entre las láminas 
de hepatocitos y donde confluyen, desde la periferia de los lobulillos, las 
ramas de la arteria hepática y de la vena porta; la sangre fluye desde las 
tríadas hasta la vena central, circulando en forma centrípeta; la pared de los 
sinusoides está formada por una capa discontinua de células endoteliales 
fenestradas, que carecen de membrana basal. En las sinusoides confluyen la 
circulación hepática y porta. Éstos drenan su contenido a la vena hepática 
central, de ésta a las venas hepáticas derecha e izquierda, y finalmente a la 
vena cava inferior. 

 

 

 

 

 

Figura 10. Circulación hepática. 13 

http://es.wikipedia.org/wiki/Estroma
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_hep%C3%A1tica
http://es.wikipedia.org/wiki/Vena_porta
http://es.wikipedia.org/wiki/Capilar_linf%C3%A1tico
http://es.wikipedia.org/wiki/Bilis
http://es.wikipedia.org/wiki/Sinusoide
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lula_endotelial
http://es.wikipedia.org/wiki/Membrana_basal
http://es.wikipedia.org/wiki/Vena_cava
http://www.google.com.mx/url?sa=i&rct=j&q=sistema+porta+hepatico&source=images&cd=&cad=rja&docid=KdJuuHVvr3ucfM&tbnid=cEzFcCNtEGeHNM:&ved=0CAUQjRw&url=http://recursostic.educacion.es/ciencias/biosfera/web/alumno/1bachillerato/animal/contenidos5.htm&ei=03U5Ue6bK4f22gX9goCQDg&psig=AFQjCNH27ijwtWkCavdNZmitoX-4luhSwA&ust=1362806606066739
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2.3  FISIOLOGÍA 

 

En el hígado fluyen 1,450 ml de sangre por minuto, casi la tercera parte del 

flujo sanguíneo corporal total. En todo momento el hígado contiene el 10% 

de toda la sangre de nuestro cuerpo. 

 

El hígado regula la fisiología del cuerpo. Al ingerir alimentos, éstos pasan de 

la boca al estómago y al intestino donde se trasforman en nutrientes de los 

cuales 90% llegan directamente al hígado que los distribuye a través de la 

sangre a las células y órganos del cuerpo. 

El hígado puede considerarse como la "fábrica química del organismo" ya 

que lleva a cabo más de 5,000 funciones indispensables para mantenernos 

vivos, alertas y saludables como: 

 Asimilar las substancias nutritivas necesarias para el crecimiento y 

reparación del organismo como la glucosa, vitaminas, grasas, 

proteínas y minerales. 

 Transformar en energía el azúcar, las grasas y las proteínas. 

 Elaborar la mayoría de las proteínas que se encuentran en la sangre y 

que intervienen en el proceso de coagulación. 

 Fabricar enzimas y procesar las grasas ya digeridas. 

 Producir la bilis la cual se almacena en la vesícula biliar, que favorece 

la digestión de algunos alimentos y grasas. 

 Reservar energía como si fuera una batería, almacenando azúcares 

hasta que el organismo los necesita. 

 Ayudar a defendernos de los microbios que entran a nuestro cuerpo. 

 Mantener las reservas de hierro, vitaminas y minerales para tener 

fuerza. 
 Funcionar como un gran filtro y eliminar del organismo todas las 

toxinas procedentes de las substancias que comemos, respiramos o 

nos untamos en la piel como medicamentos, drogas, alcohol, nicotina, 

insecticidas y solventes.14, 15 

 

 

 

http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#e
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#g
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#v
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#g
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#p
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#m
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#c
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#e
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#v
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#m
http://www.fundhepa.org.mx/glosario.cfm#t
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3. HEPATITIS 

 

 

Se define como hepatitis como la  lesión inflamatoria difusa del hígado 
producida por variados agentes etiológicos que clínicamente puede ser 
asintomática o cursar con grados variables de insuficiencia hepática. 
 
Más propiamente dicho es un síndrome caracterizado por la necrosis y 
destrucción del hepatocito, con anormalidades clínicas y paraclínicas como 
ictericia, acolia, bioquímicamente presenta en forma constante aumento de 
las aminotransferasas que es lo más característico y anormalidades 
histológicas representadas por la necrosis en diferentes localizaciones.  
 
 
Las principales etiologías son las virales considerándose aquellos agentes 

que son fundamentalmente hepatotróficos y en donde la hepatitis es la 

principal manifestación clínica; hasta el momento se han identificado cinco 

tipos de virus designados con letras de la A a la E. Otras etiologías son las 

tóxicas, la isquémica, la alcohólica, las autoinmunes y eventualmente otras 

infecciosas que también pueden cursar con hepatitis. Se pueden dividir en 

hepatitis aguda y hepatitis crónica  según la duración de la enfermedad. 16 

 

3.1 HEPATITIS AGUDA 

Es una enfermedad inflamatoria hepática, con duración menor a seis 
meses, causada por agentes infecciosos virales específicamente 
hepatotróficos, que llevan a una serie de cambios clínicos, 
inmunológicos y morfológicos característicos. El riesgo de insuficiencia 
hepática fulminante con hepatitis C aguda es menos del 1%.17 

 

 

3.1.1  DESCRIPCIÓN HISTOPATOLÓGICA 

Microscópicamente, sólo suele observarse hepatomegalia rojiza con 

bordes y cápsula a tensión. La biopsia hepática no es necesaria en la 

mayor parte de los casos de hepatitis viral aguda y solamente se indica 

en los pacientes con enfermedad de curso no habitual  o si existe duda 

acerca de la etiología de la infección hepática.3 
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 . 

Todas las hepatitis agudas virales tienen una imagen morfológica 

parecida, independientemente de su agente etiológico e incluyen: 

 Daño hepatocelular difuso 

 Necrosis focal 

 Inflamación portal por necrosis en la zona III del lobulillo hepático 

sugiere hepatitis B o C. 

 Daño de los conductos biliares sugiere hepatitis C.3 

 

 

 

 

 

Figura 11. Lobulillo Hepático, Lobulillo Portal y Acino Hepático. 18 
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3.1.2 CUADRO CLÍNICO 

 

La hepatitis tiene un curso evolutivo y consta de varios períodos: 

 

a) Periodo de incubación. Tiempo que transcurre desde la entrada del 

virus hasta el inicio de la sintomatología; para el virus de la hepatitis C 

es de 15 a 160 días  

 

 

b) Periodo prodrómico: tiene duración variable de 2 a 3 semanas antes 

de la aparición de la ictericia. Se compone por síntomas inespecíficos 

como son:  

 Astenia 

  Hiporexia 

  Anorexia 

 Náusea o vómito 

  Dolor abdominal 

  Fatiga 

 Mialgias 

  Artralgias 

  Febrícula 

 Alteraciones del gusto y del olfato. 

 

 

c) Periodo ictérico. Tiene una duración variable, hay una disminución 

de la intensidad de los síntomas prodrómicos el paciente nota la 

aparición de coluria, junto con hipocolia, apareciendo a continuación la 

ictericia. Suele detectarse hepatomegalia de superficie lisa, blanda  

ligeramente dolorosa. Solo el 5% de los pacientes presentan ictericia. 

 

 

d) Periodo de convalecencia. Conforme disminuye la ictericia, el 

paciente va mejorando recuperando la sensación de bienestar y 

apetito y normalizándose la coloración de las heces y orina, puede 

existir cansancio durante algunas semanas. 19 
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3.2.  HEPATITIS CRÓNICA 

 

 

 

Su diagnóstico incluye el criterio clínico, bioquímico, serológico e histológico. 

Los pacientes pueden cursar asintomáticos pero la manifestación más 

frecuente es la fatiga. En la exploración se puede encontrar hepatomegalia o 

esplenomegalia. Los estudios de laboratorio muestran elevación de las 

transaminasas de 2.5 a 5 veces más de su valor normal, 

hipergammaglobulinemia y trombocitopenia.  

 

En el área bucal se pueden encontrar Xerostomía relacionado con el 

Síndrome de Sjörgen, esto se encuentra desde 0 al 75% de los pacientes 

con marcadas diferencias geografícas.16 También se han encontrado relación 

con liquen plano aunque aún no se ha demostrado a ciencia cierta. 

 

La biopsia hepática es de gran valor para confirmar el diagnóstico,  excluir 

otras lesiones, valorar la respuesta al tratamiento y determinar el grado de 

actividad y el estadio de la enfermedad. El grado se define en atención a la 

actividad necroinflamatoria, y el estadio es una medida de la extensión de la 

fibrosis y progresión a la cirrosis. La actividad depende del grado de 

inflamación y necrosis y de la evolución de la fibrosis.19 

 

El 20% de pacientes con hepatitis crónica progresan a cirrosis hepática 

dentro de los primeros cinco años después del diagnóstico, se ha descrito el 

desarrollo de carcinoma hepatocelular una vez que la cirrosis se establece y 

el  9% de estos pacientes presenta evidencia clínica de hipertensión portal a 

los 15 años. 16 
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3.2.1  DESCRIPCIÓN HISTOPATOLÓGICA 

 

Se puede encontrar infiltrado inflamatorio por linfocitos y células plasmáticas 

de localización portal o perioportal con ruptura de la placa limitante 

(piecemeal necrosis), necrosis hepatocelular y fibrosis que se extiende al 

parénquima hepático vecino y, si existe daño, a los conductillos biliares 

interlobulillares, acúmulos o folículos linfoides. La clasificación se basa en la 

etiología debido a las diferencias en el curso, pronóstico y tratamiento de 

cada una de ellas. 15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12.  Hepatitis crónica persistente. 

Infiltración linfocitaria portal. 20 
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4. GENERALIDADES DE VIRUS 

 

Virus es una palabra de origen latino que significa veneno o toxina. Los virus 

son entidades simples, acelulares. Únicamente pueden reproducirse en el 

interior de células vivas ya que son parásitos intracelulares estrictos.21 

Los virus se diferencian de los demás organismos infecciosos en especial en 

su forma de reproducción. Los virus tienen su información genética en forma 

de ADN o ARN, no puede replicarse solo, necesita una célula de un 

huésped, inclusive en algunos casos, la utiliza para la traducción de 

información genética. El tamaño de los virus varía desde muy pequeños 

llamados poliovirus que tienen 30 nm o muy grandes que llegan a medir 400 

nm.9 

Las características generales son: a) todos tienen material genético que 

puede ser ADN o ARN, monocatenario o bicatenario, en forma lineal o 

circular y se encuentra dentro de una cápsula o una cápside, las proteínas 

utilizadas para construir las cápsides se denominan protómeros21; b) la 

unidad compuesta por el ácido nucleico y la cápside se le llama 

nucleocápside que puede tener forma icosaédrica, elíptica o compleja; c) la 

partícula vírica completa o virión consiste en una nucleocápside envuelta por 

una membrana exterior. 9, 21 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 13. Estructura del virus del VIH.  22 
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Las partículas víricas entran al huésped de varias formas como son: 

a) Inhalación de gotitas, llamada rinovirus. 

b) por comida y agua 

c) inoculación directa como son inyecciones, y 

d) por picaduras de vectores artrópodos.  

 

Su replicación o ciclo de vida se da en cinco etapas:  

 

1. Adhesión a la célula huésped, La superficie externa de las partículas 

víricas es la que establece el primer punto de contacto con la membrana de 

la célula huésped. Los virus desnudos son resistentes y sobreviven bien en 

el mundo exterior. Los virus con cubierta son mucho más sensibles a factores 

medioambientales como sequedad, acidez gástrica y bilis. Estas diferencias 

en la sensibilidad influyen en la forma de transmisión de los virus.   

 

 2. Entrada en la célula huésped. 

 

3. Síntesis del ácido nucleico y proteínas víricos en el interior  de la célula 

huésped. En el interior de la célula huésped, que se simplifica en  sintetizar 

primero el ARN mensajero (ARNm), los ácidos nucleicos son de una sola 

cadena (ARN), y de dos cadenas (ADN). En los virus que contienen ADN, la 

transcripción directa del ADN para dar ARNm  utilizan la misma ARN 

polimerasa del huésped. Y en el caso los virus que contienen ARN no 

pueden utilizar la forma de transcripción porque las polimerasas del huésped 

no funcionan sobre el ARN vírico, en este caso el virus aporta sus propias 

polimerasas. Si su cadena es monocatenaria tiene una configuración de tipo 

positivo, se puede utilizar como ARNm directamente.  

 

4. Autoensamblaje de viriones en el interior  de la célula huésped. 
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5. Liberación de los viriones de la célula huésped. 9 

 

 

 

Hay tres tipos de infecciones víricas, líticas, persistentes y latentes. En las 

infecciones líticas, el virus pasa un ciclo de replicación y da lugar a muchas 

partículas víricas nuevas. La liberación de las nuevas partículas víricas 

provoca la lisis de la célula. En la infección persistente  la célula puede 

continuar viva y liberar particular víricas lentamente, el portador ambula 

asintomático y es una fuente de infección, en estas dos formas de infección 

el virus se replica en la célula huésped que infecta; sin embargo en las 

infecciones latentes el virus permanece quiescente (estado de reposo) y el 

material genético del virus puede permanecer en el citoplasma o ser 

incorporado en el genoma de la célula huésped (por ejemplo retrovirus) pero 

la replicación no ocurre hasta que aparece alguna señal que inactiva el 

estado de latencia, que en la mayoría de los casos no se conoce bien. 9 

Figura 14. Replicación viral de hepatitis C.  23 
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5. BIOLOGÍA DEL VIRUS DE HEPATITIS C. 

 

Es un virus ARN de una sola cadena lineal de la familia flaviridae, tiene unos 

60 nm de diámetro, una recubierta lipídica. 9, 21 tiene 6 genotipos y más de 50 

subtipos. 24, 25, 26 

 

 

 

 

 
Su tasa de mutación va de 1.5 a 2 x10-3  sustituciones de nucleótidos por sitio 
en el genoma al año, es decir, unas 15 mutaciones puntuales al año, por 
cada genoma viral. El genoma del VHC es un RNA de cadena sencilla y de 
polaridad positiva (RNA +).Tiene aproximadamente 9500 nucleótidos (9.5 kb) 
que codifican una poliproteína de 3000 aminoácidos. Posee dos regiones a 
cada extremo de su genoma que no son traducidas por el ribosoma, 
llamadas 5’ UTR (del inglés, untranslated region) y 3’ UTR. 28- 30 La longitud 
del genoma del VHC y de la poliproteína codificada es ligeramente diferente 
entre las distintas variantes genéticas (genotipo viral).30 El virión completo 
tiene un diámetro aproximado de 55 a 60 nm. 24 
 
 
 
 

Figura 15. Virus de hepatitis C. 27 

http://www.mednet.cl/link.cgi/Medwave/Cursos/3330
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Posee dos regiones a cada extremo de su genoma que no son traducidas 
por el ribosoma, llamadas  genotipos y designados con números arábigos. A 
su vez, estos se dividen en subtipos, designados con letras minúsculas.28-30 
 
 
 

REPLICACIÓN  
  

 

El VHC se replica preferentemente en el citoplasma de los hepatocitos, pero 
también es capaz de infectar a otras células como las células dendríticas y 
células B. En el suero el VHC se puede encontrar libre, unido a 
inmunoglobulinas o asociado a lipoproteínas de muy baja densidad. 

Dado que el genoma del VHC es un RNA de polaridad positiva, le permite al 
virus entrar directamente al ribosoma para iniciar la traducción y dar origen a 
su poliproteína. Esta poliproteína sufre proteólisis por proteasas virales y del 
huésped, mecanismo por el cual se producen 10 proteínas virales de las 
cuales tres son estructurales (C, E1y E2) y siete no estructurales (p7, NS2, 3, 
4A, 4B, 5A, 5B). 1, 16 

Figura 16. Genoma del VHC. 30 
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La mayoría de las proteínas no estructurales (NS2 a NS5B) participan en la 
replicación viral.  La proteína de la cápside que es codificada por la región C 
en su forma oligomerizada se une al RNA de polaridad positiva. Cada región 
E (E1 y E2) produce una glicoproteína que se incorpora en la envoltura viral 
de forma separada o bien formando complejos designados como E1/E2. 
Dentro de la región E2 se encuentran las regiones hipervariables 1 y 2, que 
tienen una elevada velocidad de mutación y una heterogeneidad 
considerable de aminoácidos; se le atribuye a la presión selectiva de los 
anticuerpos específicos contra el VHC. La función de la proteína p7 aún es 
desconocido.16 

Figura 17. Replicación del VHC. 31 
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6. EPIDEMIOLOGÍA MUNDIAL. 

 

Las estimaciones de la Organización Mundial de la Salud dictan que 

actualmente 3% de la población mundial está infectada con el virus de la 

hepatitis C  y representa, probablemente, la primera causa de morbilidad 

hepática en los países occidentales. 

La hepatitis C constituye un problema de salud global con más de 170 

millones de personas con infección crónica con riesgo a desarrollar 

enfermedad hepática progresiva, actualmente hay más de 350 000 enfermos 

que mueren al año por este mal, y se calcula que cada año se infectan  entre 

3 millones y 4 millones de personas. 19, 25, 32 Sin embargo, la prevalencia de 

la infección es difícil de estimar y varía sustancialmente entre los diferentes 

países. 
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Gráfica 1 .Representación gráfica de la distribución general de la hepatitis C en el mundo. Fuente directa 
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La hepatitis C tiene una distribución mundial. Los países con las tasas más 

altas de infección crónica con este virus son Egipto (15%), el Pakistán (4,8%) 

y China (3,2%). En los tres se considera que la principal vía de transmisión 

son las inyecciones aplicadas con material contaminado, esto según la OMS. 

 

En Norteamérica Hay más de 1 millón de nuevos casos registrados 

anualmente, en EU hay cerca de 4 millones de individuos que están 

infectados y cada año se producen 25 000 casos nuevos, actualmente el 

HCV es responsable de aproximadamente 8000 muertes  anuales en EU, 

además es la primera causa de los trasplantes de hígado en EU.19, 35 

 

En Europa occidental, la prevalencia global es de alrededor del 1% .En Italia 

se ha informado de  altas tasas de prevalencia de infección por VHC 

en varias ciudades, sobre todo en el Sur y entre los sujetos 

más de 60 años de edad, 34  y se han obtenido estudios semejantes 

realizados en otros países del área mediterránea como Francia y España. 19 

 

En Extremo oriente, la prevalencia de anti-VHC  va desde el 0.68% en la 

República Checa al 4,9 %.19 

 

Los datos obtenidos en diferentes estudios  epidemiológicos, señalan una 

gran variabilidad demográfica de distribución de la hepatitis C. por una parte 

hay evidencias de una distribución relacionada con la edad avanzada hay 

mayor probabilidad de adquisición después de los 65 años, además que en 

muchos estudios la frecuencia de la infección por el VHC es superior en el 

sexo masculino que en el femenino. Por último los individuos de raza negra 

presentan una prevalencia del VHC superior a los de raza caucásica. 19, 25, 35  

 

En gran parte, la mencionada variabilidad demográfica puede explicarse por 

razones socioeconómicas, ya que los estudios realizados en poblaciones de 

bajo nivel social confirman la existencia de una prevalencia del VHC superior. 
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7. EPIDEMIOLOGÍA EN MÉXICO 

 

En México  la incidencia se estima en 19 300 nuevos casos por año. Al haber 

una baja de los casos relacionados a transfusión, aumentan en importancia 

la transmisión nosocomial y uso de drogas vía intravenosa o intranasal. Es 

necesario construir nuevos contenidos para las representaciones sociales y 

percepción de riesgo.36, 37 

 

Diversos estudios epidemiológicos y dos encuestas nacionales de salud 

señalan una prevalencia de alrededor de 1.4%, 36,38 siendo significativamente 

diferente en el norte (2.0%) que en el sur (1.5%) y las entidades del centro 

(1.1%) del país. 26, 36,38, 39  
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 INDIVIDUOS INFECTADOS 

CENTRO SUR NORTE 

Gráfica 2. Distribución de habitantes infectados de VHC en México.  Fuente directa 
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En 2005, la cirrosis hepática (complicación tardía de la hepatitis C) fue la 

tercera causa más común de mortalidad en hombres y la séptima en 

mujeres.26 

Se tiene datos de que la mortalidad por cirrosis hepática varía entre 11.6 a 

47.4 por 100 000 habitantes, con la mayor mortalidad en el área central del 

país. El promedio de edad es de 50.3 ± 12.0 años. Aproximadamente 50% de 

las cirrosis hepáticas son debidas a hepatitis virales crónicas por virus C y 

B.26 Según Datos del Consejo de Población en 2010 hay 108 396 211 de 

personas en México, de ellos 53 229 849 son del género masculino y 55 166 

362 del género femenino. 51 millones de estas personas están entre 20 y 65 

años de edad. 26, 39, 40 
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8. DISTRIBUCIÓN DE LOS DISTINTOS GENOTIPOS DEL 

VHC 

 

El genotipo 1a es frecuente en Estados Unidos representando del 70 al 75% 

y el norte de Europa, el genotipo 1b es el más frecuente siendo responsable 

de una distribución mundial de entre 60 a 70% de los casos de hepatitis 

crónica. Los genotipos 2a y 2b representan entre el 10 y el 30% de los casos, 

y estos son común en Japón, china y el norte de Italia. El genotipo 3 

predomina en la India y otras zonas de Asia, este genotipo puede haberse 

introducido recientemente a Estados Unidos como consecuencia del uso de 

drogas por vía parenteral. Por último los genotipos 5 y 6 son raros y se 

encuentran en áreas geográficas determinadas, el genotipo 5 se sitúa en 

áfrica del sur y el genotipo 6 en Hong Kong. 19, 41, 42 

En México el genotipo más frecuente es el 1a, con una frecuencia 

aproximada de 75%, y desafortunadamente es el que tiene peor evolución y 

el que responde menos al tratamiento.26 

 

 
 

 
 
 

Figura 18. Distribución mundial de los genotipos del VHC. 13 
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9. RIESGO DE CONTAGIO DE HEPATITIS C 
 

 

El riesgo de contagio del VHC se da de diferentes formas según las vías de 

transmisión, hay algunas que son demostradas, pero aún sigue habiendo 

formas no comprobadas como lo veremos en la siguiente tabla: 

 

DEMOSTRADA Y MUY 
EFICIENTES 

DEMOSTRADAS O MUY 
SOSPECHOSAS PERO 
POCO EFICIENTES 

SOSPECHADAS 
PERO NO 
PROBADAS 

 Transfusión de 
sangre 

 Drogadicción 
parenteral 

 Trasplante de 
órganos 

 Hemodiálisis 
 

 Pinchazo 
accidental 

 Materno filial o 
neonatal 

 Contacto sexual 

 Contacto 
intrafamiliar 

 Tatuaje 

 Acupuntura 

 Piercing 

 Cocaína 
intranasal 

  

 

 

La transmisión parenteral es la vía más importante de transmisión, desde el 

descubrimiento de esté virus, Esto es en  base a los resultados obtenidos en 

diferentes estudios realizados en casi todo el mundo, estos resultados nos 

han ayudado a tomar las medidas necesarias para evitar el contagio en los 

sectores de salud, sin embargo todavía hay cifras en las que demuestran que 

en el procedimiento de la hemodiálisis y trasplante de órganos sólidos de 

donadores infectados existe una incidencia significativa, 21, 33, 43 en la 

actualidad la  forma más común de adquirir  esté virus es con el  uso de 

drogas por vía parenteral. 34 

La estancia en hospitales también se ha analizado en estudios como posible 

factor en la transmisión al  haber sufrido punciones con material médico no 

desechable. Además, en los últimos años se ha incrementado el uso de  

tatuajes, el cual se ha asociado como posible vía de infección. En 

Tabla 1. Principales vías de transmisión para el VHC.  Fuente directa 



 

 
34 

aproximadamente uno de cada dos pacientes con infección crónica por VHC 

o de los donantes voluntarios de sangre VHC positivos no existen 

antecedentes reconocidos de posible adquisición parenteral, por lo que se ha 

considerado la posibilidad de la existencia de otras vías diferentes: vía de 

transmisión intrafamiliar, de transmisión sexual y de transmisión vertical o 

materno-filial. 24, 34 

Por último otras posibles vías de infección es la vía intranasal asociada al 

consumo de cocaína, la acupuntura y el uso de piercing  ya que se sabe que 

en los utensilios de punta sólida es menos improbable que el virus 

sobreviva.19, 24, 34, 43 

 

9.1 VÍAS DE TRANSMISIÓN 
 

 

9.1.1  DEMOSTRADAS Y MUY EFICIENTES 

 

 TRANSFUSIONES. 

Como consecuencia de la exclusión de los donantes remunerados (el 

VHC se encuentra con mayor frecuencia en los donantes de sangre 

remunerados que, además, presentan una mayor prevalencia de 

infecciones transmisibles), y la introducción de pruebas de  

determinación de niveles de ALT,  para identificar donantes 

potencialmente infecciosos, la frecuencia de la enfermedad transmitida 

por transfusión comenzó a declinar en la década de los 80, antes que 

las pruebas anti-VHC estuvieran disponibles. La determinación del anti-

VHC en las donaciones sanguíneas ha disminuido aún más el riesgo 

de hepatitis postransfusional. 8, 19, 44 
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En la actualidad entre los donantes controlados con la nueva 

generación de pruebas de cribado se ha estimado que el riesgo de 

transmisión del VHC en donaciones efectuadas durante el periodo 

“ventana” (tiempo que pasa desde el contagio hasta la aparición de 

anticuerpos detectables en la sangre que permiten diagnosticar al paciente, 

que es  de aproximadamente 36 días) tiene baja probabilidad, en general 

es  1 entre 1000.000 de transfusiones de productos celulares, aunque 

depende también de la zona geográfica como ejemplo en Francia la 

probabilidad disminuye a 1 entre 10 000 000 de infección por unidades 

de sangre. 44, 46 La transmisión del VHC por productos derivados del 

plasma tratados con los métodos de inactivación modernos no se ha 

reportado.19 

 

 DROGADICIÓN PARENTERAL 

Los adictos a drogas por vía parenteral son del grupo de riesgo más elevado 

de adquirir la enfermedad en países desarrollados y la mayoría de 

infecciones nuevas ocurren  en este grupo de individuos.  Este  grupo 

muestra prevalencias de anti-VHC de hasta el 90%, siendo la primera causa 

de infección en adultos jóvenes.47, 48  En una revisión reciente sobre las 

figura 19. Transfusión de sangre en el IMSS. 45 
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hepatitis, de este grupo. Los autores apuntan que es en este ámbito la 

principal vía de transmisión del VHC la constituye el compartir agujas 

contaminadas, más que las conductas sexuales o el nivel socioeconómico 

bajo. 47,48 En este subgrupo, la infección por el VHC se adquiere 

habitualmente en los primeros seis meses de adicción.48 

 

Los genotipos que se han encontrado más comúnmente en este medio de 

transmisión son el genotipo 3 y 4. 47 

 

 

 TRASPLANTE DE ÓRGANOS 

 

La transmisión del virus C en el trasplante renal, de corazón y de otros tejidos 

está bien documentada a través de estudios retrospectivos en los que se 

disponía de muestras de suero congeladas. Se ha encontrado una 

prevalencia de anticuerpos frente al virus C de hasta el 80% en receptores 

de órganos de donantes con anticuerpos positivos, quedando demostrado 

que la transmisión de la infección VHC supone un riesgo importante de 

enfermedad hepática, ya que  la velocidad de transmisión es alta pero sin 

que varíen  ni la supervivencia de estos pacientes ni las tasas de rechazo a 

los cinco años, pero en esta población puede dar lugar a una considerable 

morbilidad dada a la mayor probabilidad de una hepatitis fulminante. 50, 51, 52, 

53 

 

 HEMODIÁLISIS 

 

Es responsable de más de dos tercios de los casos de hepatitis. La 

prevalencia del VHC en los pacientes con insuficiencia renal crónica 

sometidos a hemodiálisis es de aproximadamente un 20%. Aunque con 

grandes variaciones según la prevalencia de HCV en el área y según países, 

variando por ejemplo de 1,7% en Irlanda a 55% en Japón. 48 
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Pueden existir muchas razones que justifiquen la incidencia de este contagio, 

tales como, política de uso del equipo de diálisis, mal seguimiento de 

medidas universales de prevención de infecciones cruzadas, el tiempo en 

hemodiálisis, que parece ser la más importante, ya que aumenta la 

probabilidad de estar en contacto con el virus. 

 

La transmisión de un paciente infectado a otros pacientes que son tratados 

simultáneamente en la misma unidad se cree que es el principal mecanismo 

de propagación del VHC en este subgrupo de pacientes. El mecanismo 

exacto de transmisión del VHC de paciente a paciente probablemente está 

en relación con errores en el seguimiento estricto de las medidas universales 

para prevenir la transmisión de enfermedades potencialmente transmisibles 

por la sangre.  De hecho, se ha detectado ARN-VHC en las manos del 25% 

del personal que atendía una unidad de diálisis con pacientes VHC positivos. 

Se cree que extremando las medidas higiénicas del personal sanitario, la 

incidencia de hepatitis C puede reducirse a cero.34, 54 

 

 

9.1.2 VÍAS DEMOSTRADAS O MUY SOSPECHOSAS 

PERO POCO EFICIENTES 

 

 PINCHAZO ACCIDENTAL. 

 

El personal sanitario puede sufrir  contagio de pacientes y también ser el 

vector de transmisión  a los mismos. Los trabajadores de la salud que está 

expuesto a la sangre en su lugar de trabajo presentan un riesgo de sufrir 

infecciones por patógenos de la sangre. Sin embargo, la prevalencia de la 

infección por VHC entre el personal sanitario, incluyendo cirujanos, no es 

mayor que en la población general.  Estudios prospectivos realizados en los 

trabajadores de estas áreas después de una exposición ocupacional han 
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identificado la transmisión del VHC únicamente tras pinchazo accidental con 

aguja contaminada. Pero el riesgo de infección tras sufrir un pinchazo 

accidental con material contaminado por el virus C es bajo, probablemente 

en relación con la carga viral escasa que existe en el material de 

venopunción. 54, 55,56 

Varios factores pueden influir en el riesgo de transmisión viral. Las lesiones 

por pinchazo con agujas huecas se asocia con mayores tasas de transmisión 

del VHC que son lesiones por pinchazo con agujas de sutura de sólido 

calibre esto se debe presumiblemente debido a que el primero proporciona 

un inóculo grande de virus. 

 

La transmisión del virus de la hepatitis C (VHC) ocurre entre el 0.2% y el  

10% de las personas que tienen un accidente  por pinchazo con material 

contaminado.58 

 

La probabilidad de transmisión depende en parte de la cantidad de sangre 

que se transmite al receptor mediante el pinchazo, la presencia de ARN-VHC 

en suero, la carga viral y la profundidad de la inoculación.  El porcentaje de 

infección por el VHC tras pinchazo con agujas sólidas parece ser inferior que 

los accidentes con cánulas huecas.59 En 2000, la Organización Mundial de la 

Salud estima que 16.000 infecciones por VHC se produjo entre el personal 

sanitario.  

 

En el personal de la salud los estudios de prevalencia de anti VHC han 

mostrado variaciones entre unos con prevalencias similares a la población 

general y otros con prevalencias hasta 4,4%. El riesgo de infección de la 

hepatitis C tras un pinchazo accidental con material contaminado  se ha 

considerado globalmente de 1%. Aunque este riesgo es bajo se observan 

casos documentados de transmisión de HCV de pacientes a personal 

sanitario.48, 59 

 

En Francia, en 2004, ocurrieron 41 276 exposiciones accidentales  en sangre 

en los hospitales, el 58,7% de los cuales eran percutánea. De estos casos, el  
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6,2% se produjo a los pacientes anti-VHC positivos con anticuerpos de 

origen y el 24,1% para los pacientes cuyo estado de origen no conocidos, 

pero que eran considerados como potencialmente anti-VHC positivo. En los 

EE.UU., se estima que se producen anualmente 1 385 280 lesiones agudas, 

y 22 000 trabajadores sanitarios fueron expuestos a por lo menos una lesión 

percutánea con un objeto punzante contaminado. 55, 56, 58 

 

Se cree que extremar  las medidas higiénicas habituales puede ser suficiente 

para evitar el contagio a pacientes. 

 

 

 MATERNO FILIAL O NEONATAL 

 

También es llamada transmisión vertical y está es la que acontece de madre 

a hijo durante el parto y afortunadamente no es muy frecuente. La carga viral 

C elevada, es sobre todo en el tercer trimestre y la coinfección por el VIH son 

factores que se relacionan de forma directa con la posibilidad de transmisión 

neonatal. 

 Riesgo De Transmisión 

Global 

Anti VHC positivo 
ARN-VHC positivo 

 
1.7% 
4.3% 

Coinfección VIH 

VIH positivo 
VIH negativo 

 
20% 
3.5 

Drogadicción parenteral 
Asociada a VHC positivo 
VHC positivo sin drogadicción 

 
8.6% 
3.4% 

Modo de parto 

Vaginal 
Cesárea 

 
3.6% 
2.0% 

 

 

 

Tabla 2. Riesgo de transmisión vertical del VHC según diferentes estados d la madre anti-VHC positivo. 19   
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La transmisión perinatal del VHC es muy poco probable si el nivel de ARN-

VHC es inferior a 106 copias/ ml en cambio, la probabilidad de transmisión 

neonatal fue del 36% en bebés nacidos de madres con niveles de ARN-VHC 

superiores o iguales a 106 copias/ ml. Igualmente, está aceptado que no 

existe posibilidad de transmisión vertical en los hijos de madres no virémicas, 

el genotipo del VHC no influye en la transmisión vertical.19, 60 

 

La transmisión neonatal se estima en un 5% en madres VIH negativas y en 

un 20% en madres VHI positivas.  En este subgrupo, las madres infectadas 

con VIH tienen niveles circulantes de ARN-VHC más elevados, que también 

se ha asociado a una mayor posibilidad de transmisión vertical.61 

 

La barrera placentaria evita la comunicación directa entre la sangre materna 

y fetal, pero durante las contracciones uterinas en el momento del parto se 

puede favorecer la comunicación entre ambas circulaciones. El contagio 

puede ocurrir también en el canal del parto o incluso tras el alumbramiento. 
60, 61, 62 

 

El mecanismo más probable de transmisión es en el parto. El parto por vía 

vaginal constituye un factor de riesgo e incluso se ha observado una menor 

tasa de transmisión si se realiza una cesárea electiva antes de la rotura de 

membranas. En la actualidad hay suficiente evidencia científica para 

recomendar una cesárea electiva en las mujeres con infección activa por el 

VHC. 61 

 

Se ha detectado ARN-VHC en la leche y el calostro de madres VHC positivo, 
pero no de carga importante, y por lo tanto no se ha demostrado que sea un 
factor de riesgo para la infección del recién nacido, por lo que pueden 
alimentarse con leche materna.48, 63 
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 CONTACTO SEXUAL 

 

Se ha obtenido prevalencias bajas de esta vía de adquisición del virus. De 

hecho, cuando se evalúa la posibilidad de adquisición del VHC a través del 

contacto sexual, es de suma importancia descartar antes otras posibles vías 

de transmisión más eficientes, como es el hecho de que la persona 

“presumiblemente” contagiada por vía sexual presente historia previa de 

transfusión o de drogadicción. Por otra parte, la persona puede haberse 

contagiado a partir de su pareja a través de mecanismo no sexual, como 

puede ser el hecho de compartir  agujas, o máquina de afeitar, o rastrillos. 

 

Aunque existen estudios epidemiológicos con prevalencia elevada de anti-

VHC en parejas de pacientes VHC positivos, estos estudios incluyen a 

pacientes VIH positivos, con enfermedades de transmisión sexual, en los que 

suelen coexistir ulceraciones y pacientes  con conductas de alto riesgo como 

puede ser la drogadicción. 48, 64 

 

Las parejas monogámicas estables presentan un riesgo inferior de 

adquisición del VHC que las personas con múltiples parejas o con 

enfermedades de transmisión sexual. Estas diferencias pueden reflejar 

diferencias en los comportamientos sexuales o diferencias en la exposición a 

otras conductas de riesgo. 65 

 

Varios estudios indican que la coinfección con VIH incrementa el riesgo de 

transmisión del VHC por contacto sexual.66 

 

La tasa de infección por el VHC es mayor entre los hombres homosexuales 

con infección por el VIH. Lo mismo ocurre con las prostitutas, y los clientes 

de las prostitutas.64 
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Todas estas observaciones indican que, en comparación con otros virus de 

transmisión sexual, la propagación del VHC no es muy eficaz por esta vía. La 

baja carga viral asociada con la infección por el VHC puede explicar 

parcialmente esta diferencia. 

 

La transmisión vía sexual se relaciona con el intercambio de secreciones 

corporales infectadas o sangre contaminada a través de la superficie de las 

mucosas. La presencia del virus en las secreciones corporales es necesaria, 

pero probablemente no es suficiente para que ocurra la transmisión, siendo 

necesario que coexistan otros factores como la existencia de una carga vírica 

elevada en las secreciones, la existencia de ulceraciones fisuras o heridas en 

las mucosas o la presencia de otras infecciones vaginales.65 

 

La mayoría de los estudios, reportan la negatividad del ARN-VHC en el 

líquido seminal y en las secreciones vaginales, algunos otros se encuentran 

un bajo índice por lo tanto se considera como baja la probabilidad de adquirir 

el virus por este medio. 

 

 

 CONTACTO INTRAFAMILIAR O TRANSMISIÓN HORIZONTAL 

 

En cuanto  a la transmisión intrafamiliar no sexual, la mayoría de estudios de 

individuos infectados por el VHC muestran prevalencias de anti-VHC 

similares a la población general 1,3 a 2,0 %, y aunque existen  estudios que 

ha encontrado una prevalencia superior de anti VHC en familiares de 

personas con infección crónica por el VHC, ninguno ha conseguido 

demostrar ninguna evidencia serológica o virológica de transmisión del VHC 

entre los miembros de una misma familia. 67 

 

La vía de transmisión de la infección en los  familiares no tiene una 

explicación clara. Podría deberse al uso de material no desechable 

inadecuadamente esterilizado (jeringas de vidrio), práctica que era común 

hasta hace algunos años en nuestra sociedad. 
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La transmisión por esta vía  es reconocida bajo el contacto con el enfermo 
con  cirrosis hepática o hepatocarcinoma.  Reconociendo que se necesitarían 
alrededor de 15 a 20 años de infección para la aparición de una cirrosis 
hepática y 25 años para  un hepatocarcinoma, una  posibilidad es que estos 
pacientes, mantengan viremias altas y prolongadas, facilitando la transmisión 
de la infección. 48, 67 
 
 
El estudio de secreciones como lágrimas o saliva  ha mostrado nula o 
dudosa cantidad de VHC, por lo tanto se elimina esté medio de transmisión 
del virus en el ambiente familiar.67 
 
 
 

 TATUAJE 

 

Existe un gran porcentaje de casos sin una vía obvia de transmisión, lo cual 

ha conllevado a investigar otra forma de contagio, menos estudiada. Se ha 

planteado que la acción de realizarse tatuajes corporales puede representar 

un medio de transmisión de la enfermedad digno de ser evaluado seriamente 

debido a la naturaleza de la técnica con la consiguiente posibilidad de 

transmitir al virus con el instrumental utilizado.  

 

Una de las preguntas de la encuesta para descartar candidatos cuando se 

dona sangre, es si posee un tatuaje, y si lo adquirió dentro de los últimos 12 

meses, que se considera como suficiente para descartar una infección en 

período de ventana. Esto permite no realizar exámenes a pacientes cuya 

sangre será rechazada, y con ello reducir costos, que es la razón prioritaria 

del por qué se rechaza a este tipo de pacientes, siendo que la transmisión 

por medio de tatuaje sea menor, a comparación con otras actividades o 

circunstancias. 

 

Hay una asociación directa de donde se adquirió el tatuaje o cuantos tatuajes 

tiene ya que los que lo adquirieron en prisión o en establecimientos 

antisépticos hay  posibilidad de adquirir el virus, así como el mayor número 

de probabilidades de estar expuesto al VHC. 68, 69 
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9.1.3  SOSPECHOSAS PERO NO PROBADAS 

 

Entre estas vías esta la acupuntura, la práctica de piercing y la cocaína 

intranasal, cuando se cuestiona al paciente para detectar el posible 

modo de transmisión por otras vías, se sospecha de estos medios.3, 16, 

19 

 

La prevalencia del VHC en los usuarios de drogas no intravenosas  oscila en 

el rango del 2,3 al 17%, asociado con el consumo frecuente de cocaína y 

crack. Se ha planteado que al ingerir estas sustancias, se producen lesiones 

en la mucosa oro-nasal favoreciendo la transmisión del virus, cuando se 

comparten dispositivos de inhalación contaminados con sangre infectada.70 
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10. RIESGO DE CONTAGIO DE HEPATITIS C EN EL 

CONSULTORIO DENTAL 

 

 

Se ha demostrado que en el consultorio dental la probabilidad de contagio se 

estima igual que la demás población.71, 72 En un estudio realizado en Escocia 

se obtuvo una probabilidad de 0,02% de contagio para los dentistas, lo que 

equivaldría a un 0,7% a lo largo de una carrera profesional de 35 años.73 

 

Un estudio de los odontólogos generales y cirujanos orales mostraron 

anticuerpos anti VHC en el 2% de los cirujanos y el 0.7% de práctica 

general,24 esto se debe al modo de práctica odontológica que se lleva a 

cabo, y al  tipo de exposición que indudablemente influye en la efectividad de 

contagio,  la exposición percutánea lleva el mayor riesgo de transmisión viral, 

mientras que la exposición mucocutánea conlleva un riesgo suficientemente 

bajo, no hay evidencia de la transmisión de sangre a piel intacta o lesionada 
24, 57 , no hay informes de casos de transmisión de VHC por contacto de la 

piel con fluidos corporales. 57 

 

Las lesiones por pinchazo con agujas huecas se asocian con mayores tasas 

de transmisión del VHC, que las tasas de transmisión por pinchazo con 

agujas de sutura de calibre sólido, esto se debe presumiblemente a que el 

primero proporciona un inóculo grande de virus.57, 74 

 

Los datos no son compatibles con un riesgo significativo de transmisión del 

VHC en el profesional de la salud bucal, también la exposición a fluidos o 

tejidos de sangre infectada con VHC  no ha sido cuantificada con exactitud, 

también, diversos estudios que se han realizado en la saliva se ha 

demostrado que los niveles de RNA de VHC no son relevantes como para 

pensar que se puede transmitir por este medio. En algunos otros mencionan 

el hallazgo de RNA-VHC en el fluido clevicular, pensando así que ese era el 

medio de contagio, sin embargo en otros estudios  se realizaron pruebas en 
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pacientes edéntulos arrojando la misma cantidad de VHC encontrada en los 

pacientes con órganos dentarios. 75, 76, 77, 78 

 

Sabemos de la importancia de hacer un interrogatorio previo de las 

enfermedades infecciosas adquiridas a lo largo de la vida del paciente, pero 

debemos de tener en cuenta, el desconocimiento de adquisición del virus por 

parte del paciente, ya que  es una enfermedad silenciosa, también debemos 

de tomar en cuenta que algunos pacientes no refieren tener o haber tenido la 

enfermedad por miedo a las reacciones negativas por parte de los 

odontólogos. 79, 80 

 

Por lo tanto es importante recurrir siempre a todas las barreras de protección 

habituales como son guantes y esterilización del instrumental,  aunque se ha 

comprobado que es difícil adquirir el virus en el consultorio dental.81 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura.20 Esterilización adecuada del instrumental y utilización de guantes en la consulta dental, para prevenir 

contagio de VHC. 82 
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11. DIAGNÓSTICO 

 

 

El paciente que tiene una infección crónica por el virus de la hepatitis C 

(VHC), pudo haberse enterado por diferentes vías. Una de las más 

frecuentes es el haber acudido a donar sangre y darse cuenta que tiene el 

anticuerpo para el VHC positivo; otra posibilidad es que si el sujeto tiene 

antecedentes de haber recibido una transfusión de sangre o derivados antes 

de 1995 y si hace una determinación de anticuerpos contra el VHC puede ser 

positiva; también puede ocurrir  que el sujeto acuda a una revisión clínica y le 

encuentren alteraciones de las pruebas de funcionamiento hepático, o bien, 

alteraciones en la biometría hemática como plaquetopenia que sugieran una 

enfermedad hepática crónica, lo que inicia un estudio completo del paciente. 

 

 

Las pruebas para el diagnóstico y tratamiento de la infección por VHC 

incluyen ensayos inmunoenzimáticos  (EIA), que se utiliza para la detección 

de anticuerpos anti-HCV, ensayos cualitativos y cuantitativos para detectar el 

ARN del VHC y los métodos para determinar los genotipos del VHC. 

 

La respuesta de un paciente a la terapia antiviral se puede predecir mediante 

el examen de su genotipo VHC. Mientras que la detección de anticuerpos 

anti-VHC y ARN de VHC en la sangre es el método tradicional de vigilancia 

viral. 33 

 

Se recomienda inmunoensayos enzimáticos ultrasensibles (EIA) que pueden 

detectar anticuerpos contra el VHC para las poblaciones de alto riesgo pero 

está prueba en pacientes inmunocompetentes y en los pacientes con 

hemodiálisis o deficiencias inmunológicas, pueden tener falsos negativos. 

Para estos pacientes lo indicado es un ensayo para detectar el ARN del VHC 



 

 
48 

(la reacción de cadena de la polimerasa) o las técnicas de amplificación 

como el ADN ramificado. 

 
 
En la actualidad para la detección o diagnóstico de la infección por el VHC y 

el estado de progresión de la enfermedad, existen diferentes pruebas, los 

ensayos serológicos  ahora son más específicos ya que detectan anticuerpos 

al VHC (anti-VHC), y se subdividen en ensayos de escrutinio como los 

inmunoenzimáticos, principalmente los “Enzyme Linked Immunosorbent 

Assay” (ELISA), que usan anticuerpos policlonales o monoclonales (para 

detectar antígenos) o virus completos, péptidos sintéticos o antígenos 

recombinantes (para detectar anticuerpos) y ensayos suplementarios como 

los “Recombinant Immunoblot”, entre ellos el de tercera generación para IgG 

(RIBA III). 

 

El diagnóstico de hepatitis crónica C se hace mediante la prueba de ELISA 

de segunda generación. Esta prueba es la que más se utiliza en la actualidad 

y detecta la presencia de anticuerpo a las cuatro semanas después de la 

inoculación, con una sensibilidad y una especificidad de 82%. 83 

 
 

 
 
 
 
 
 

Figura.21 Prueba de ELISA de segunda generación, en venta en algunos países. 84 
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La prueba de RIBA tiene una sensibilidad y especificidad mayor del 95%. El 
RNA del virus de la hepatitis C puede ser detectado en el suero una o dos 
semanas después de la transfusión, se encuentra en forma transitoria en la 
hepatitis aguda y de manera indefinida durante la hepatitis crónica. Esta 
prueba permite diagnosticar con mayor certeza la transmisión vertical del 
HCV, así como la respuesta al tratamiento antiviral. 83 
 
 
 
Las pruebas de segunda generación (ELISA II y RIBA II) tienen excelente 
sensibilidad y especificidad. La diferencia básica entre las pruebas de 
primera y segunda generación es el número de antígenos virales utilizados. 
El RIBA II incluye los dos antígenos originales C33-c y C22-3. Los antígenos 
virales son inmovilizados en un medio de nitrocelulosa; la positividad se 
manifiesta con dos o más bandas oscuras, si sólo una banda aparece, la 
prueba se denomina “incierta”, la intensidad de las bandas es de 1 (+) a 4 
(+). La posibilidad de detectar el RNA del virus ha permitido entender mejor 
la patogenia de esta enfermedad viral. La desventaja que presentan es que 
no diferencian entre hepatitis crónica o aguda.85, 86 
 
 
Un inmunoensayo de tercera generación (RIBA III) está en venta en ciertos 
países, la prueba incluye todos los antígenos virales de la prueba de 
segunda generación, y un nuevo antígeno de la región NS5 y se ha 
observado que tiene mayor sensibilidad que el inmunoensayo de segunda 
generación.  

 
 
 
 
Se ha informado la visualización de partículas virales en tejidos de pacientes 
con hepatitis C, la presencia de partículas del antígeno viral en el citoplasma 
es un hallazgo muy temprano de la enfermedad, pero aún requiere 
verificación.86 

 
 
 
El diagnóstico de hepatitis crónica se establece mediante biopsia hepática, la 
cual establece los grados de actividad por el puntaje de la clasificación 
histológica de Knodell, así como el grado de fibrosis. Los hallazgos 
histopatológicos encontrados en la hepatitis crónica C son esteatosis, 
nódulos linfoides, y colangitis crónica.19, 86 
 
 



 

 
50 

 
 

12.  TRATAMIENTO 
 
 
El objetivo del tratamiento del HVC es prevenir complicaciones de la 

infección crónica. Hay más de 100 productos activos frente al VHC los cuales 

se encuentran en distintas fases de desarrollo por numerosas compañías 

farmacéuticas y algunos de ellos ya se están evaluando en ensayos clínicos 

en fases II o III, a continuación se mencionará los más utilizados y que se 

han visto más eficientes y con menos contraindicaciones. 19 

Hay técnicas que permiten la detección  cualitativa de ARN-VHC y hay otras 

diseñadas para la cuantificación de la concentración sérica de ARN-VHC. 

Las primeras están especialmente indicadas para fines de diagnósticos. Las 

principales situaciones clínicas en las que la detección de ARN-VHC 

mediante la utilización de técnicas cualitativas ofrece un valor añadido a las 

técnicas convencionales de detección de anticuerpos en el diagnóstico de la 

infección por el VHC. 

El diagnóstico precoz de la infección aguda, se puede realizar pruebas 

serológicas de última generación y estas son capaces de detectar 

anticuerpos después de 8 semanas a la exposición. 19 

 

 INTERFERON ALFA Y RIBAVIRINA 

 

 

El peginterferón  dado unitariamente es un agente eficaz para el tratamiento 

de la infección aguda y crónica. Un estudio sugiere que incluso a corto plazo 

(4 semanas) la terapia con interferón  puede ser eficaz en el tratamiento de la 

infección aguda por el virus con tasas de respuesta del 87%, que  podría ser 

la hipótesis de ser igualmente eficaz en la prevención de la infección por el 

virus. 25, 57 

 

La dosis es de 1,0 microgramos por kg de peso corporal de peginterferón alfa 

2-b,  dosis aprobada por la food and drug administration, la terapia mínima 

recomendada es de 4 semanas para que muestre resultados efectivos.57 



 

 
51 

 

A pesar de que el peginterferón alfa 2 b es seguro  hay poca evidencia para 
apoyar la profilaxis posterior a la exposición de rutina contra el VHC. 57 Los 
factores de falta de respuesta al interferón son enfermedad de larga 
evolución, niveles altos de RNA, lesión histológica grave, y  niveles bajos de 
ALT.  
 
 
 
Las pruebas indican que dado solo el interferón alfa 2-b es eficaz para el 
tratamiento contra el virus de la hepatitis C, sin embargo los efectos adversos 
impedían a los pacientes realizar actividades cotidianas, así que para 
aminorar los efectos se administró en conjunto la Ribavirina. 
 
 

 

 

CONTRAINDICACIONES  
 

 

Embarazo Teratogenicidad, se recomienda uso 
de anticonceptivos durante el 
tratamiento y 6 meses posteriores al 
mismo 
 

Lactancia Transmisión a través de leche 
materna 
 

Cardiopatía coronaria Aumenta el riesgo de arritmias o 
cardiomiopatía 
 

Descompensación hepática Puede empeorar con tratamiento, se 
recomienda vigilancia estrecha 
 

Anemia Puede ser exacerbada por Ribavirina 
 

Neutropenia Puede ser exacerbados por IFN 
 

Histológicas Cirrosis hepática establecida 
 

Tabla 3. Contraindicaciones de la terapia de Ribavirina  y de interferón plegado alfa 2b. 87 
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 La terapia de  Ribavirina (ribavirin) y de interferón plegado alfa 2b, puede 

eliminar el virus en el 50% de los casos infectados con el genotipo 1 y el 80% 

de los casos infectados con el genotipo 2 ó 3, 21, 24, 25 Aunque se ha concluido 

que el  genotipo 1 requiere un tratamiento más prolongado con interferón 

plegado y mayor dosis de Ribavirina. 24 

 

Está combinación es el tratamiento más eficaz para la infección crónica por el 

VHC con una tasa global de respuesta virológica sostenida del 45% al 55%, 

en la infección aguda las tasas de respuestas   virológica  varían 

ampliamente  desde un mínimo del 21% hasta un máximo de 98%.  En 

algunos artículos se menciona que la terapia de combinación con 

peginterferón alfa y ribavirina es recomendable para los pacientes con mayor 

riesgo a desarrollar una infección crónica de este virus, y para los pacientes 

que se detecta niveles de ARN del VHC mayores de 50 UI/ml. 24, 57 

 

Varios estudios han sugerido que la iniciación precoz del tratamiento se 

asocia con mayores tasas de virológica sostenida. 

 

El desarrollo de medicamentos antivirales específicos contra el VHC tales 

como la polimerasa o inhibidores de la proteasa será un avance importante 

para el tratamiento de la infección crónica. 57 

 

Si el odontólogo sabe o duda que ha estado expuesto al VHC debe 

realizarse una prueba anti VHC y actividad de ALT y también pruebas de 

seguimiento por ejemplo a los 4 y luego 6 meses, se deben de confirmar los 

anti VHC positivos reportados por EIA. 24 
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CATEGORÍA SÍNTOMAS 

Hematológicos Anemia hemolítica, neutropenia 
trombocitopenia 
 

Músculo-esquelético Mialgias, artralgias, dolor de pecho 
 

Constitucional Síntomas gripales, fatiga, pirexia 
 

Psicológico Depresión, irritabilidad, labilidad 
emocional, ansiedad, alteraciones 
del sueño 
 

Autoinmunes Tiroiditis autoinmune 
 

Gastrointestinales Náuseas, vómito 
 

Tabla 4 Efectos secundarios de la terapia de Ribavirina  y de interferón plegado alfa 2b. 87 
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13. CONCLUSIONES 

 

El Virus de la hepatitis C  tiene aproximadamente más de 20 años de haber 

sido identificado, por lo tanto su forma de transmisión ha sido determinado a 

través de este tiempo de forma paulatina. 

Ahora se sabe que hay vías de transmisión,  eficientes y comprobadas, como 

son las transfusiones, y los trasplantes de órganos. Dada esta evidencia se 

ha podido disminuir el contagio por estos medios  gracias al interrogatorio 

previo e identificación de población de alto riesgo. Sin embargo la 

drogadicción parenteral es un foco alarmante que sigue en aumento, por la 

compartición de agujas y el comportamiento sexual promiscuo durante los 

estados de intoxicación. 

Aunque se explicó que la transmisión por vía sexual, tiene que cumplir con 

ciertas características para que sea efectivo el contagio, como tener otras 

enfermedades de transmisión sexual o VIH, así como cópula entre 

homosexuales  aumentan la susceptibilidad del receptor, sin embargo a 

pesar de todas estas características antes de pensar en esta forma de 

contagio se deben descartar otras posibles causas de adquisición del virus. 

El VHC es de gran preocupación hoy por varias razones: 

 Un alto porcentaje de los resultados de las infecciones por este virus 

resultan en las enfermedades crónicas. 

  La mayoría de los casos permanecen asintomáticos durante un 

período prolongado de tiempo, y muchos no tienen factores de riesgo 

identificables.  

 Actualmente, no hay vacuna  disponible para el VHC. 

  Los pacientes infectados con VHC presentan un desafío de gestión, 

ya que en última instancia pueden desarrollar una disfunción hepática 

grave y deben de estar bajo tratamiento médico y farmacológico. 

 En la actualidad los principales medicamentos que se les administran 

a estos pacientes son la ribavirina y el interferón plegado alfa 2b, lo 

que representa un desgaste económico para el paciente, ya que el 

tratamiento es extenso.  

 La infección por el VHC es actualmente la causa más común de 

trasplante de hígado.  
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Por lo tanto, es importante para los cirujanos dentistas  tomar las 

precauciones estándar con todos los pacientes para garantizar la seguridad 

médica y para prevenir la infección en la práctica dental. 

Las autoridades del Sector de Salud deben tomar medidas apropiadas para 

alentar y apoyar a los odontólogos y a los trabajadores de la salud en general 

para que utilicen las precauciones universales para prevenir la infección 

nosocomial.  

Por lo tanto, no está de más insistir que los pacientes que cursan  

enfermedad hepática cuenten con el asesoramiento de especialistas médicos 

para conocer su estado  de VHC  cuando se someten a la atención dental, ya 

que actualmente no hay vacunas para esta enfermedad sin embargo  hay 

ensayos que actualmente están en fase II, que prometen tener la vacuna 

dentro de 5 a 10 años. 
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