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RESUMEN

La infección por el virus de la hepatitis C representa un problema de salud pública que afecta a todos los grupos poblacionales en

el mundo, y los servicios de salud están ya enfrentando serios retos debidos a la carga epidemiológica y financiera condicionada

por la prevalencia e incidencia del padecimiento. La hepatitis C crónica es una de las principales causas de enfermedad hepática

crónica en los adultos. En los niños, la infección es menos frecuente y presenta diferencias en su modo de adquisición, característi-

cas epidemiológicas, curso clínico, criterios diagnósticos y manejo terapéutico. El propósito de esta revisión es examinar los as-

pectos epidemiológicos de la infección por el VHC en población pediátrica, detallando la magnitud y factores de riesgo asociados,

así como los retos de vigilancia epidemiológica del padecimiento, se pretende contribuir con ello a un mejor entendimiento del

problema en México.
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SUMMARY

Hepatitis C virus infection is a serious public health problem all over the world, and the health services are already facing numerous chal-

lenges due to the epidemiologic and financial burden caused by the disease. Chronic hepatitis C is one of the main causes of liver disease

in adults. In children, hepatitis C infection is less frequent when compared to adults, but poses differences in its mode of transmission,

epidemiologic features, clinical course, diagnosis criteria, and treatment. The aim of this paper is to give an overview about epidemiologic

aspects of hepatitis C infection in children, detailing its magnitude, associated risk factors, as well as its epidemiologic challenges, and

contribute to a better understanding about the problem in Mexico.
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La infección por el virus de la hepatitis C (VHC) consti-
tuye un problema global de salud con diferencias consi-
derables en sus patrones de distribución y en su tenden-
cia temporal. Es posible que tal variabilidad esté deter-
minada por diferencias genotípicas del virus, por la
heterogénea distribución y exposición a diversos facto-
res de riesgo, así como por las acciones de prevención
primaria y secundaria implementadas para reducir la

transmisión sanguínea. Un factor adicional es la participa-
ción de diversos mecanismos inmunes que favorecen la
eliminación espontánea del virus hasta en 50% de los in-
dividuos expuestos. Esta eliminación ocurre usualmente
dentro de los seis meses posteriores a la exposición. No
obstante lo anterior, casi en 20% de los individuos el vi-
rus no se elimina espontáneamente y desarrollan la forma
crónica de la enfermedad.

Debido a lo anterior, el seguimiento clínico y epide-
miológico de los pacientes infectados por el VHC cons-
tituye un desafío formidable para los sistemas de salud,
especialmente si no existen disponibles suficientes me-
dios para el diagnóstico temprano y el tratamiento mé-
dico. En México no se ha sistematizado la vigilancia
epidemiológica del padecimiento, lo que puede contri-
buir al registro impreciso del número de pacientes in-
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fectados (seropositivos), así como de los casos activos
de la enfermedad. Esta situación puede agravarse en el
caso de la infección pediátrica por el VHC, especial-
mente por la dificultad que implica su diagnóstico y se-
guimiento epidemiológico.

En tal contexto, el presente trabajo tiene como propó-
sito fundamental, revisar los aspectos biomédicos y epi-
demiológicos de la infección por VHC en niños y adoles-
centes, a fin de contribuir al fortalecimiento de la vigilan-
cia epidemiológica, y fomentar el interés por el diseño de
estrategias de prevención e implementación de acciones
de atención médica y sanitaria.

I. MAGNITUD DE LA INFECCIÓN POR EL VIRUS DE
LA HEPATITIS C

a) Prevalencia e incidencia global

La infección por VHC es una causa importante de hepa-
titis aguda y de enfermedad crónica del hígado en todo
el mundo. La Organización Mundial de la Salud estima
que 170 millones de personas están crónicamente infec-
tadas y que cada año ocurren entre tres y cuatro millo-
nes de nuevas infecciones mundialmente.1 La prevalen-
cia de infección crónica por VHC oscila entre 0.1% en
algunos países europeos2 y 14.5% en África Central.3

La prevalencia en países asiáticos varía entre 1 y
10%.4-8 En Estados Unidos, la prevalencia en adultos es
aproximadamente de 2% y provoca entre 8 y 10,000
defunciones cada año,9,10 además de constituir la princi-
pal causa de trasplantes hepáticos.11

En México, la prevalencia del evento no se conoce con
precisión, aunque algunos reportes informales señalan
que entre 1 y 1.5 millones de personas están infectadas
con el VHC, lo que coincide con resultados de estudios
realizados en grupos específicos de población mexicana.
La prevalencia reportada en dichos estudios12-15 osciló
entre 0.8 y 2%, aunque se incrementó hasta 6.7% en pa-
cientes con hemodiálisis.16 El número de casos nuevos
por VHC reportado en México es aún menos preciso,
aunque en el último lustro en promedio se han notificado
1,300 casos anualmente.17

b) Prevalencia en edades pediátricas

Sólo una pequeña proporción de los individuos infec-
tados por el VHC son niños, y en ellos, la presencia de
manifestaciones clínicas es muy escasa. Es probable
que esto dificulte la valoración de la magnitud del pro-
blema. Sin embargo, se estima que en Estados Unidos
hay 240,000 niños con anticuerpos anti-VHC,11 y la
prevalencia es de 0.2% para niños menores de 12

años y 0.4% para los de 12 a 19 años. Dado que alre-
dedor de 50% de los niños infectados tienen elimina-
ción viral espontánea, entonces cerca de 68,000 niños
estarían crónicamente infectados en ese país.18 Otros
estudios reportan prevalencias de 0.1% en niños que
viven en áreas urbanas de los EUA.19 Investigaciones
recientes realizadas en Europa reportaron prevalen-
cias de 0.9%,20 aunque otros señalan que 1.5% de los
niños menores de 15 años de edad y 2.3% de los ma-
yores de 15 años estarían infectados por el virus.21 En
algunos países asiáticos la prevalencia fluctúa entre
0.6 y 2.6%.5,22 No tenemos conocimiento de estudios
publicados acerca de la prevalencia de la infección
por VHC en niños mexicanos.

c) Prevalencia en mujeres embarazadas

Es importante conocer la prevalencia de la infección en
mujeres embarazadas para entender la distribución del
evento en los niños, especialmente porque la transmisión
vertical constituye el principal modo de adquisición del
VHC en edades pediátricas. La prevalencia del evento en
mujeres embarazadas varía entre 0.1 y 2.4%, aunque es
posible que esta proporción sea más elevada en áreas de
alta endemia.23,24 Otras investigaciones, aunque con
muestras menores a 3,000 mujeres, reportaron preva-
lencias entre 4 y 13%.25-29 Tampoco conocemos estu-
dios mexicanos publicados acerca de la prevalencia por
VHC en mujeres embarazadas.

Un aspecto importante para la vigilancia epidemioló-
gica de este problema es la potencial coinfección con el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), toda vez
que se estima que el riesgo de transmisión vertical del
VHC se incrementa entre 4 y 5 veces en mujeres coin-
fectadas por ambos agentes,24,30 lo cual pudiera estar
mediado por altos niveles de viremia de VHC en muje-
res con VIH y los trastornos inmunológicos asociados,
pues la transmisión no ocurre en mujeres no-virémi-
cas.31 En este sentido, se ha reportado una prevalencia
de la coinfección por ambos virus en mujeres embara-
zadas de entre 4 y 6%.32

También es prudente considerar la coexistencia de
otras ITS y el VHC durante el embarazo, pues se ha de-
mostrado que la transmisión sexual del virus puede in-
crementarse cuando una parte de la pareja tiene una
ITS,33,34 aunque esto ha sido cuestionado en otros estu-
dios.35 No obstante, se ha observado que la prevalencia
del VHC en mujeres embarazadas con una ITS es de
6.6%, mientras en embarazadas sin ITS es entre 2 y
5%.36 Además de que existe una mayor prevalencia del
virus en población adulta que asiste a solicitar atención
para una TTS.4,37,38
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II. MECANISMOS DE TRANSMISIÓN Y FACTORES DE
RIESGO ASOCIADOS A LA INFECCIÓN DEL VIRUS

DE LA HEPATITIS C EN NIÑOS

a) Transmisión sanguínea y por hemoderivados

Antes de 1985 el principal factor de riesgo para la trans-
misión del VHC en la infancia era la transfusión de sangre
y hemoderivados. Los niños que requerían transfusiones
múltiples tenían tasas tan altas como 80%.6 Afortunada-
mente, las diversas estrategias implementadas para de-
tectar el virus en donadores de sangre y tejidos, y el me-
joramiento en las técnicas de diagnóstico precoz, como
la determinación del RNA viral, han disminuido el riesgo
de transmisión por esta vía.5,24

b) Transmisión vertical

Actualmente las infecciones pediátricas por VHC son pri-
mariamente causadas por transmisión perinatal (verti-
cal).18 No se han observado diferencias en la distribución
geográfica o tendencia temporal del VHC cuando el me-
canismo de transmisión es vertical.39 Aunque no existe un
consenso global, se acepta que la mayoría de las infec-
ciones pediátricas producidas por este mecanismo ocu-
rren durante el parto vaginal.40 Dos hechos pueden apo-
yar tal aseveración: (1) la cantidad de RNA del virus cir-
culante en los recién nacidos es muy baja durante los
primeros 21 días de la vida, (2) se ha observado una dis-
minución significativa del riesgo de transmisión en los ni-
ños obtenidos mediante cesárea electiva. Este descenso
no ha sido observado en mujeres con cesárea de emer-
gencia.30 De hecho, se estima que la cesárea electiva en
mujeres con VHC evitaría 45 casos de transmisión verti-
cal por cada 1,000 nacimientos, convirtiéndola en una
eficaz estrategia preventiva.41 Debe sin embargo, enfati-
zarse que al momento, la cesárea electiva no se reco-
mienda rutinariamente en mujeres con VHC, a menos
que haya coinfección con VIH.

La tasa de transmisión vertical oscila entre 2 y
5%,18,24,42 aunque es difícil determinarlo con precisión,
porque la mayoría de los reportes se han basado en
muestras pequeñas y porque no existe un consenso glo-
bal sobre qué criterios deben cumplirse para aceptar que
ocurrió una transmisión vertical. Por ejemplo, se recono-
ce que la mayoría de los niños nacidos de mujeres cróni-
camente infectadas con el VHC tendrán anticuerpos de-
tectables contra el virus debido a la transferencia placen-
taria pasiva de anticuerpos IgG. Estos anticuerpos serán
detectables durante los primeros 12-15 meses de vida
del recién nacido, y en ocasiones hasta los 18 meses,
pero no determinan su estatus de infección.20 Es posible

que países con deficiente desarrollo tecnológico, como el
nuestro, basen sus estimaciones de la prevalencia de la
infección por VHC en la determinación de anticuerpos
anti-VHC, lo que provoca una percepción poco real del
fenómeno.

Por otro lado, la proporción de mujeres con anticuer-
pos anti-VHC que tienen una infección activa es alrede-
dor de 60 a 70%. En estas mujeres, la transmisión verti-
cal ocurre solamente cuando los niveles de RNA del VHC
son detectables y se encuentran muy elevados (arriba de
106 copias por mL), lo que significa que la carga viral ma-
terna tiene un papel fundamental en la transmisión peri-
natal.24,43,44 Es muy importante tomar en cuenta esto,
pues la tasa de transmisión vertical varía considerable-
mente de acuerdo al estatus materno de positividad que
pueda determinarse. Por ejemplo, si la madre sólo es po-
sitiva a los anticuerpos anti-VHC, la tasa de transmisión
es únicamente de 1.7%. Si en cambio la madre es RNA-
VHC positiva, la tasa aumenta a 4.3%.18,24

La transmisión vertical del virus ocurre con todos los ge-
notipos conocidos, y no ha sido demostrada hasta el mo-
mento una correlación entre el tipo de genotipo y la tasa de
transmisión vertical.24,45 Sin embargo, algunos estudios clíni-
cos han demostrado que una sola variante del VHC fue
transmitida a recién nacidos de madres que tenían múltiples
variantes del virus, y que existe la posibilidad de que la hete-
rogeneidad genotípica tenga un rol importante en la trans-
misión vertical,45 especialmente si se trata del genotipo 3a y
la madre ha usado drogas intravenosas.46

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA
TRANSMISIÓN MADRE-HIJO DEL VHC

a) Factores relacionados al parto y

procedimientos invasivos del cuidado prenatal

Aun cuando no existe un acuerdo general que acepte que el
parto por vía vaginal aumenta la probabilidad de transmi-
sión vertical del VHC. Los estudios que han encontrado una
asociación positiva30,31,42,43 han sido cuestionados debido a
que su significancia estadística ha sido limítrofe, aunque uno
de éstos43 demostró que el parto vaginal asociado a una ele-
vada carga viral materna de VHC provocó una tasa de
transmisión vertical de 40%, y la mitad de los niños infecta-
dos desarrolló enfermedad hepática crónica. No obstante
que otras investigaciones no apoyan que el parto vaginal
constituya un factor de riesgo,24,35,44 existen evidencias que
demuestran que el riesgo de transmisión vertical cuando el
parto es vaginal, se incrementa hasta 4 ó 5 veces, particu-
larmente en mujeres coinfectadas por VIH.32,39

Es posible por lo tanto que la cesárea electiva sea una
buena alternativa para reducir el riesgo de transmisión
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vertical en mujeres embarazadas con VHC. Esto puede
ser cuidadosamente valorado porque los tratamientos
estándar actualmente recomendados a base de ribavirina
y alfa-interferón pegilatado, no pueden administrarse du-
rante el embarazo,44 lo que supone el mantenimiento de
cargas virales elevadas en las madres. En adición, un me-
canismo que incrementaría la probabilidad de transmi-
sión vertical por el parto vaginal es el siguiente: en teoría,
una placenta intacta impide que las partículas virales del
VHC alcancen al feto, sin embargo, las contracciones ute-
rinas propias de un parto vaginal pueden alterar la barre-
ra placentaria, resultando en goteo transplacentario o
microtransfusión de la madre al producto.40,47

Por otro lado, algunas complicaciones propias del
parto vaginal en donde haya gran cantidad de sangre en
el canal del parto, sea por laceraciones o desgarros, pue-
den incrementar la probabilidad de transmisión vertical,
cuando la carga viral de la mujer es elevada.24,48 Se ha su-
gerido que una ruptura prolongada de membranas [RPM]
(> 6 horas) está asociada a una mayor tasa de transmi-
sión madre-hijo, misma que disminuye en el caso de que
la mujer sea sometida a intervención cesárea electiva.44,49

Otros autores no encontraron esta relación.50

En el Consenso Nacional sobre Hepatitis C que un
grupo de expertos mexicanos publicó en el año 2002, se
concluyó que no existía un mayor riesgo de transmisión
madre-hijo, ya fuera que el nacimiento ocurriera por vía
vaginal o por cesárea.51 No obstante, creemos que ac-
tualmente existen elementos suficientes para apoyar el
procedimiento quirúrgico de cesárea electiva como una
estrategia útil para abatir la tasa de transmisión vertical
de VHC en México. Por supuesto que la valoración clíni-
ca de cada caso particular es esencial, pero una minucio-
sa evaluación multidisciplinaria del entorno epidemiológi-
co en que ha ocurrido la infección (p.e. prevalencia del
VHC, madres con factores de riesgo, etc.), así como de
las dificultades técnicas que implica el diagnóstico del pa-
decimiento en unidades médicas sin alta complejidad tec-
nológica, podría apoyar la decisión de optar o no, por la
intervención quirúrgica electiva.

Finalmente, en este apartado, anotamos que existe
poca información y aún no es muy clara, respecto a la
transmisión vertical que pudiera ocurrir a través de
otros procedimientos perinatales como la amniocente-
sis, el muestreo de sangre del cordón umbilical o moni-
toreo fetal invasivo,44,49 aunque el primero de ellos ha
sido documentado como un potencial factor de riesgo
para la transmisión vertical.52 A pesar de que no existen
evidencias contundentes acerca de su rol como factor
de riesgo, el monitoreo fetal vía catéter venoso no es
recomendado en presencia de mujeres con anticuerpos
anti-VHC.24

b) Coinfección con el virus de la

inmunodeficiencia humana (VIH)

La coinfección con el VIH ha sido consistentemente aso-
ciada a un mayor riesgo de transmisión del VHC a recién
nacidos.24,32,41 Las tasas de transmisión vertical son supe-
riores a 5% en mujeres coinfectadas con VIH/VHC, lo
cual ha sido atribuido a cargas virales muy elevadas de
HCV debido a la inmunosupresión provocada por el
VIH. En un meta-análisis reciente se observó que el ries-
go de transmisión vertical casi se triplicó para las madres
con anticuerpos anti-VHC+/VIH+ comparadas con las
madres anti-VHC+/VIH-. Este riesgo, aunque un poco
menor, se mantuvo elevado cuando la madre se encon-
traba virémica.53 Esto subraya la importancia de deter-
minar oportunamente el RNA del VHC en mujeres emba-
razadas que solamente son positivas a los anticuerpos
anti-VHC.

La coinfección de virus hepatotropos y el VIH es co-
mún, probablemente debido a que comparten algunas
vías de transmisión como la sexual, la vertical, y la paren-
teral. La infección por el VHC, específicamente el genoti-
po 1b, en pacientes hemofílicos y usuarios de drogas in-
travenosas, empeora la evolución natural del VIH y pro-
voca casos rápidamente fatales de SIDA, probablemente
porque existe un daño en la recuperación de las células
CD4. De igual modo, la infección por VIH modifica signi-
ficativamente la historia natural del VHC, ya que incre-
menta sus niveles de viremia; además, la seroconversión
del VIH aumenta los títulos de RNA del VHC, lo que po-
tencialmente incrementa el riesgo de transmisión madre-
hijo de 6 a 20%. La infección por VIH también provoca
un incremento de la citotoxicidad del VHC con elevados
niveles de viremia que lleva a acumulación de proteínas
virales en el retículo endoplasma y muerte del hepatoci-
to.54,55 Esto puede explicar la elevada mortalidad debida
a cirrosis hepática en cohortes de pacientes con VIH, en
quienes el tiempo promedio desde la infección hasta el
inicio de la cirrosis es de 6.9 años, definitivamente menor
al de pacientes VIH-negativos, que es de aproximada-
mente 23.2 años.56

c) Alimentación al seno materno y transmisión

vertical del VHC

Aunque ha sido demostrado que el RNA del VHC puede en-
contrarse en la leche materna o en el calostro, lo cual pudie-
ra ser únicamente el resultado de la elevada carga viral de
las madres, no ha sido corroborada la transmisión vertical
en niños alimentados por esta vía en madres VHC positi-
vas.24,44,57,58 La leche materna con RNA del VHC debería en
teoría, representar un inóculo importante del virus y contri-
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buir a la transmisión vertical, sin embargo es posible que
esto no ocurra debido a que en general, madres virémicas
tienen RNA del VHC en leche materna sólo en 20% de los
casos, y no todas ellas tienen una carga viral elevada en la
leche,68 debemos tomar en cuenta que la mayoría de los es-
tudios no han sido prospectivos y algunos de ellos tuvieron
muestras pequeñas de binomios madre-hijo.

d) Otros factores

Actualmente el riesgo de infección pediátrica por otra
vía que no sea la perinatal es muy bajo, pues como he-
mos comentado, el mecanismo de adquisición del VHC
en los niños ha cambiado drásticamente tras la introduc-
ción de pruebas diagnósticas para identificar el virus en
la sangre y hemoderivados. La seroprevalencia en con-
tactos intradomiciliarios no sexuales de niños infectados
varía entre 0 y 6%, y aunque la positividad a anticuerpos
anti-VHC se incrementa con la edad y/o duración de la
exposición, tanto para contactos sexuales como no
sexuales, el riesgo de transmisión por vías distintas a la
perinatal es muy bajo para esos niños.18

Existen algunos reportes que señalan la probabilidad de
transmisión domiciliaria en niños con contactos crónicos del
VHC.48 El mecanismo de tal transmisión no es claro, aunque
sí se han observado agrupamientos intradomiciliarios de
casos crónicos por el VHC59 y se han sugerido vías como el
compartir utensilios contaminados como navajas o cepillos
dentales,59,60 o haber recibido una mordedura por un porta-
dor del VHC,61 aunque tales evidencias no son suficiente-
mente fuertes, y han sido refutadas por otros estudios.62,63

III CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas de la infección pediátrica
por el VHC son difíciles de precisar, ya que su expresión
es pobre y en la mayoría de las ocasiones se establece la
sospecha diagnóstica por exámenes rutinarios al acudir
a recibir atención médica por otro motivo.

No obstante lo anterior, la expresión clínica en los ni-
ños es aguda o crónica; cuando se trata de una infección
aguda hasta 80% de los casos cursan sin síntomas, cuan-
do éstos existen 25% se manifiesta con ictericia y disfun-
ción hepática expresada como transaminasemia discreta.
La crónica es la que tiene mayor progresión a fibrosis y
cirrosis hepática con insuficiencia hepática y se le asocia
con el desarrollo ulterior de hepatocarcinoma.64-66

a) Diagnóstico de la hepatitis C

En nuestro medio, algunos de los criterios diagnósti-
cos67,68 que podrían utilizarse para definir casos de VHC

debido a transmisión vertical son los siguientes: (a) Iden-
tificación de anticuerpos anti-VHC en niños mayores de
18 meses de edad; (b) Detección mediante PCR, de RNA
del VHC en un niño de entre 3 y 6 meses de edad; (c) De-
tección de RNA del VHC en al menos dos ocasiones, en
un niño menor de 3 meses de edad; y (d) Hallazgo de ni-
veles séricos elevados de alanino-aminotransferasas en un
niño con anticuerpos anti-VHC, aunque en este sentido
es necesario recordar que de los pacientes infectados, el
10% ha aclarado el virus al año y entre 20 y 30% a los 2
años, y es raro observar curación más tardía.69 También
la identificación del mismo genotipo del VHC, tanto en la
madre como en su hijo, corrobora la transmisión verti-
cal, aunque este criterio es difícil de cumplir en México
debido a la sofisticación tecnológica que requiere para
identificar al genotipo.

Por otra parte, en donde no es posible estimar rutina-
riamente cargas virales, ni realizar sistemáticamente
PCR para detectar el RNA del VHC, debe ser considera-
do lo descrito en algunos estudios que pacientes embara-
zadas con anti-VHC mediante ELISA, asociado con una
prueba positiva de inmunoblot recombinante (RIBA), tie-
nen una alta probabilidad de infección, ya que se ha rela-
cionado positivamente con viremia mediante RT-PCR en
más del 90% de los casos. Esto significa que se trata de
una herramienta diagnóstica útil si carecemos de PCR.70

b) Tratamiento de la hepatitis C

Existen diversos motivos por los que la hepatitis C debe
tratarse en los niños en los que se corrobore la infección:
(a) su evolución es potencialmente desfavorable, (b) por-
que existen estrategias de tratamiento que han mostrado
su eficacia, y (c) porque en etapas tempranas el virus es
más vulnerable a los antivirales.64 El objetivo del trata-
miento de la hepatitis C crónica es modificar la evolución
natural de la infección. De su tratamiento pueden resultar
tres posibles tipos de respuesta; (a) óptima respuesta
con eliminación del virus, normalización enzimática
(transaminasas) y reversión de las lesiones histológicas,
(b) respuesta incompleta, normalización bioquímica pero
persistencia de la viremia, y (c) mejoría transitoria de los
síntomas.

Criterios para iniciar tratamiento es la identificación
de infección crónica. Esto es muy importante demostrar-
lo, ya que puede haber aclaración de la infección perina-
tal, incluso hasta los 3 años de edad. Algunas recomenda-
ciones prácticas incluyen valorar la disfunción hepática
con transaminasemia continua o fluctuante y la biopsia
hepática. Si las transaminasas son normales no se debe
iniciar tratamiento, si existiera alteración de transamina-
sas, conviene determinar el genotipo viral, si éste fuera
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del tipo 1 se establece tratamiento por 24 semanas y se
realiza biopsia hepática, si tras la biopsia encontramos
hepatitis no activa, es recomendable suspender el trata-
miento, pero si encontramos alteración histológica, el
tratamiento se prolonga a 48 semanas.71 En los Estados
Unidos, la única terapia aceptada es interferón pegilata-
do más ribavirina, sin que haya terapias establecidas
para niños menores de 3 años. Algunos autores sugieren
que la terapia antiviral debe ser considerada solamente
para casos muy severos.72,73

IV. MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

Los casos pediátricos de VHC pueden significar para los
sistemas de salud cargas muy elevadas. Por ejemplo, en
Estados Unidos, un estudio reciente estimó que de man-
tenerse las tasas de transmisión actual en dicha pobla-
ción, los costos económicos para un periodo de 10 años
serían los siguientes: (a) las pruebas de tamizaje en po-
blación pediátrica costarían 26 millones de dólares; (b)
los costos debidos a monitoreo clínico y de laboratorio
fluctuarían entre 117 y 206 millones de dólares; y (c) el
tratamiento medicamentoso costaría entre 56 y 104 mi-
llones de dólares.74 Otro estudio realizado en el año
2000 estimó una pérdida de 1.83 millones de años po-
tenciales de vida debido a defunciones prematuras por
VHC, y costos de atención de 10.7 billones de dólares.75

Estos ejemplos nos dan una idea acerca de los elevados
costos financieros y de morbilidad y muerte que supone
la infección pediátrica por VHC, y son un llamado para
reforzar las estrategias de prevención primaria y secun-
daria en México. Por ello, revisamos los avances que
existen en estos aspectos.

a) Prevención primaria

Las actividades de prevención primaria pueden reducir
o eliminar la transmisión del VHC en los niños, estas ac-
tividades incluyen: (1) La exclusión de personas con
marcadores serológicos de VHC para donar sangre,
plasma, órganos, tejidos o semen, así como evitar el
contacto con todos los concentrados plasmáticos, san-
gre y hemoderivados que sean positivos a anticuerpos
anti-VHC, a menos que tuvieran algún mecanismo de in-
activación viral; (2) Consejería y búsqueda intencionada
de factores de riesgo en madres que acuden a control
prenatal, y (3) Implementación, mantenimiento y refor-
zamiento de prácticas de control infeccioso en unida-
des de salud, especialmente durante el parto e interven-
ciones quirúrgicas.11,35,67,76

La consejería y búsqueda intencionada de factores
de riesgo debe ser reforzada en los servicios de con-

trol prenatal, y es fundamental que el personal de sa-
lud obtenga la historia tanto de la madre como de sus
parejas sexuales, acerca del uso de drogas ilegales,
sean éstas inyectadas o no,24,77-79 así como el interroga-
torio intencionado de prácticas de alto riesgo como
tener múltiples parejas sexuales y antecedentes de in-
fecciones de transmisión sexual como el VIH, hepatitis
B, sífilis, gonorrea y clamidiasis, entre otras.24,35,36

Además, es conveniente interrogar acerca de otras
prácticas riesgosas como haberse realizado tatuajes o
perforaciones ornamentales en condiciones sospecho-
sas de higiene. Igual debe explorarse la historia de ha-
ber recibido transfusiones de sangre y otros hemode-
rivados, haber sido sometida a hemodiálisis o haber
recibido trasplantes de órganos y tejidos.24,35,67,78 Tales
actividades médicas son cruciales como estrategias
preventivas primarias, toda vez que aún no existe dis-
ponibilidad de vacunas específicas que protejan contra
la adquisición del virus.

b) Prevención secundaria

Las actividades de prevención secundaria se orientan a
identificar a las personas con infección aguda o crónica
de VHC, básicamente a través de pruebas de tamizaje
serológico como la identificación de anticuerpos anti-
VHC y/o de RNA viral mediante PCR. Las otras medidas
de prevención secundaria como el apropiado seguimien-
to clínico y manejo terapéutico se circunscribirían a los
casos pediátricos confirmados.

El tamizaje rutinario de mujeres embarazadas sin fac-
tores de riesgo no es recomendado35,67 además de que se
ha documentado que no es una intervención costo-efec-
tiva.28 Tampoco el tamizaje de otros contactos intrado-
miciliarios, aun cuando sean VHC positivos, a menos que
se sospeche exposición percutánea o mucosa a sangre o
hemoderivados. La población general tampoco es objeto
de este tamizaje. Deben sin embargo, ofrecerse pruebas
de tamizaje a mujeres embarazadas con factores de alto
riesgo como ser usuaria de drogas intravenosas, inde-
pendientemente de la frecuencia y duración de la prácti-
ca, ya que está bien documentada la eficacia de la trans-
misión por esta vía.77,79 La ingesta de alcohol excesiva
> 20 g/día, también ha sido reportada como un factor
de riesgo que incrementa la probabilidad de transmisión
del VHC, esto debido a la acción específica de inhibido-
res de la respuesta inmune (como inhibición de linfocitos
T y citotóxicos, así como disminución de la secreción de
citoquinas), lo cual ha sido asociado a mayor susceptibili-
dad a la infección.80 Por otro lado, la ingesta crónica de
vino o cerveza promueve la evolución a enfermedad cró-
nica del hígado.67



Álvarez-Hernández G y cols. • Epidemiología del virus de la hepatitis C en niños

Rev Mex Pediatr 2007; 74(4); 161-170167

medigraphic.com

ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR ME-

DIGRAPHIC

Las mujeres con tatuajes y perforaciones ornamenta-
les en donde se sospeche que se realizaron sin condi-
ciones de higiene, también deben ser tamizadas.81,82

También aquellas mujeres con historia de VIH (+), así
como las que su pareja sexual haya sido positivo a
pruebas de VIH, hepatitis B (VHB) y/o VHC.32 Otros
grupos especiales de mujeres incluyen a aquellas que re-
cibieron transfusiones de sangre de donadores que fue-
ron positivos a VHC, VHB y/o VIH, mujeres con histo-
ria de hemodiálisis o trasplantes, y aquéllas con enfer-
medad hepática con persistentes niveles elevados de
alanino-aminotransferasa.35,67,83 Así, en términos genera-
les las pruebas de tamizaje deben ser sustentadas en
una detallada historia clínica y deben ofrecerse si se
sospecha de la presencia de factores de riesgo en las
mujeres embarazadas y sus parejas sexuales.84

Todos los niños nacidos de madres positivas a VHC
deben ser tamizados.35,51,68 Debido a la transferencia pa-
siva de anticuerpos maternos, no es recomendable reali-
zar la búsqueda de anticuerpos anti-VHC inmediatamen-
te después del nacimiento. Esta prueba no debe ser efec-
tuada antes de los 12 meses de edad, que es cuando los
anticuerpos maternos declinan por debajo de niveles de-
tectables. Aunque un estudio encontró que tales anticuer-
pos pueden desaparecer a los 6 meses del nacimiento,
especialmente en los niños que nacieron de madres coin-
fectadas con el VIH.20 En tal caso, el pediatra podría re-
comendar la detección a los 6 meses, pero en general, la
prueba a los 12 meses se ajusta apropiadamente a la his-
toria natural del VHC en niños.68

Si existe una considerable sospecha de transmisión
vertical, existen condiciones clínicas especiales del re-
cién nacido y se requiere conocer la carga viral para
predecir la respuesta a tratamiento, entonces la deter-
minación del RNA del VHC mediante PCR puede ser
efectuada durante la primera visita de control del niño
sano, es decir, entre el mes y 2 meses de edad.85 De
encontrarse una prueba positiva, ya sea a anticuerpos
anti-VHC o RNA, el niño debe ser objeto de seguimien-
to clínico por especialistas, y debe evaluarse la posibi-
lidad de la determinación periódica de los niveles séri-
cos de alanino-aminotransferasa, debido a que aproxi-
madamente 20% de los niños infectados tienen un
incremento de esta enzima.35,56

Finalmente, es importante que no se restrinja o impida
la participación rutinaria de un niño infectado por el
VHC en sus actividades diarias como asistir a la escuela,
guardería, participar en actividades recreativas, etc.
pues no hay evidencia que sustente que estornudos, tosi-
duras, compartir alimentos y utensilios para comer o be-
ber, besos, abrazos, saludos, y otras manifestaciones
afectivas propias de los niños transmitan el virus.18,35,67

V. RETOS EN LA VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA DEL
VIRUS DE LA HEPATITIS C

El desarrollo de las pruebas serológicas para detectar al
VHC ha modificado sustancialmente los propósitos de la
vigilancia epidemiológica de esta enfermedad, pues ha
pasado de la identificación de casos basada en evidencias
clínicas, a la detección temprana de seropositivos al
VHC, y de la vigilancia sustentada en unidades centinela,
a la búsqueda intencionada del virus en personas con fac-
tores de riesgo, y para el caso particular de la infección
pediátrica, la detección temprana de infección en muje-
res embarazadas.

En nuestro país, la vigilancia epidemiológica del VHC
se ha visto favorecida por las actividades de prevención
y control de la hepatitis B y el VIH/SIDA, pero en nuestra
opinión, ante las características y magnitud del proble-
ma, el diseño de un sistema de vigilancia epidemiológico
específico del VHC contribuiría significativamente en la
prevención y control del padecimiento en todos los gru-
pos poblacionales. Actualmente, la vigilancia epidemioló-
gica de la hepatitis C consiste primordialmente de la no-
tificación obligatoria de casos nuevos, vía el formato de-
nominado “Estudio Epidemiológico de Caso”, al Sistema
Único de Información para la Vigilancia Epidemiológica
encabezado por la Secretaría de Salud. Estos datos son
agregados en los boletines semanales que publica la Di-
rección General de Epidemiología de la Secretaría de Sa-
lud, mismos que documentan la incidencia por algunas
variables básicas como estado notificante, derechoha-
biencia a instituciones de salud, sexo y grupo de edad.17

No tenemos conocimiento de la existencia de sistemas
especiales que permitan la caracterización de factores de
riesgo, seguimiento clínico y epidemiológico del caso, es-
tudio de contactos, manejo terapéutico, etc. Tampoco
conocemos que existan criterios estandarizados de uso
nacional para diagnosticar casos y seropositivos, lo que
puede introducir errores sistemáticos en el análisis del
comportamiento epidemiológico del padecimiento.

CONCLUSIONES

En México, es necesario contar con un sistema especial
de vigilancia epidemiológica de la hepatitis C, que sea
simple, flexible, pertinente y de aceptabilidad general.86,87

Dicho sistema de vigilancia pudiera incorporar herra-
mientas específicas para: (1) estimar la magnitud del pro-
blema, especialmente en grupos altamente vulnerables
como son las mujeres y los niños; (2) definir con preci-
sión quiénes son las personas en riesgo y cuáles son los
factores predominantes en nuestro contexto; (3) estable-
cer definiciones estandarizadas de caso que incorporen
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criterios acordes a la capacidad tecnológica de un gran
número de hospitales del país, a fin de mejorar el diag-
nóstico oportuno de casos y seropositivos; y (4) evaluar
periódicamente la pertinencia y objetivos de un progra-
ma nacional de prevención y control de la hepatitis C.

Desde la perspectiva epidemiológica, además de con-
siderar los retos clínicos y diagnósticos que implica la
hepatitis C en población infantil o en otros grupos de
riesgo,51,88 es también necesario que identifiquemos la
forma de evitar o reducir la infección en niños suscepti-
bles y que tengamos claro cómo disminuir la futura carga
financiera y epidemiológica que representa la potencial
infección de niños y adolescentes. Consideramos que un
sistema especial de vigilancia epidemiológica del VHC
podría ayudar a identificar oportunamente a personas en
alto riesgo, contribuiría a priorizar los grupos suscepti-
bles a las pruebas de tamizaje, proporcionaría elementos
para monitorear a los niños y adultos que requerirían
manejo terapéutico, y produciría información de calidad
para un mejor entendimiento del problema, de modo
que puedan implementarse mejores estrategias preventi-
vas.75,89 Consideramos que existen evidencias científicas
suficientes para asignarle recursos humanos y financieros
al desarrollo de este sistema, y que es urgente que se
aborde tal tarea en México, mediante la participación de
expertos de áreas clínicas, epidemiológicas, de laborato-
rio, académicos y personal de salud pública.
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