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Prev en ció n  d e ...

La transmisión vertical se presenta
aproximadamente en el 6% de los

hijos de madre anti-VHC positivo. Si la
madre tiene una coinfección VIH la tasa
de transmisión aumenta hasta el 15%.

Sólo la carga viral de la madre, además
de la coinfección VIH, aumenta el

riesgo de transmisión del VHC al niño.

La seroprevalencia del VHC en
gestantes españolas está entre el 0,5

y el 1,4%.

Por el momento, no es obligatoria la
determinación sistemática de anti-

VHC en las embarazadas puesto que no
existen medidas efectivas para prevenir la
transmisión vertical. No obstante, se
recomienda realizarla en aquellas con
factores de riesgo (antecedentes de
transfusión o ADVP), aumento de ALT o
que hayan sido trasplantadas.

La vía de transmisión más probable
es durante el parto. Sin embargo, no

existen suficientes evidencias para
recomendar la cesárea. La lactancia está
permitida.

Puntos clave

Aunque en la mayoría de los casos el virus de la
hepatitis C (VHC) se transmite por vía parenteral,
hay pacientes que se infectan por vía sexual o
vertical. La transmisión vertical ocurre
aproximadamente en el 6% de los hijos de madres
anti-VHC positivo. Si la madre está coinfectada por
el virus de inmunodeficiencia humana (VIH), la
tasa de transmisión aumenta hasta el 15%. Aunque
los trabajos publicados son numerosos, existen
pocas evidencias sobre el momento de la
transmisión y sobre los factores que influyen en ella.
La infección en el niño se diagnostica demostrando
la seroconversión del anti-VHC a partir de los
18 meses de vida o mediante la presencia
de ARN-VHC desde el momento del nacimiento.
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Preva len cia  d e h ep at i t is C
en  m u jeres g est an t es

La seroprevalencia del VHC en gestantes españolas oscila entre
el 0,5 y el 1,4%1,2. En Italia se han comunicado tasas del 2,4%3

y en EE.UU. del 4-5%4,5, mientras que en Egipto alcanzan el
13,7%6. Si únicamente se consideran los estudios que incluyen
una amplia población de gestantes, la prevalencia se encuentra
en torno al 1% (entre el 0,1 y el 2,4%)7. En la actualidad se
aconseja la determinación de anti-VHC exclusivamente en ges-
tantes con factores de riesgo (antecedentes de transfusión o con-
sumo de drogas por vía parenteral), con valores elevados de
ALT o que hayan sido trasplantadas. El cribado sistemático en
las embarazadas no parece justificado, ya que no existen medi-
das preventivas eficaces, y no se dispone de un tratamiento
que pueda ser aplicado a la madre, dado que el interferón
(IFN) y la ribavirina no se deben utilizar durante la gestación.

Cu rso  d e la  in f ecció n  p o r VHC
d u ran t e la  g est ació n

Las mujeres con hepatitis crónica C suelen tener una gestación
normal, y no se han descrito complicaciones o empeoramiento
de la enfermedad hepática. Es frecuente que durante el embara-
zo se normalicen las transaminasas, mientras que la carga viral
puede aumentar. En los 6 meses que siguen al parto, las transa-
minasas aumentan de nuevo  y alcanzan unos valores similares a
los de antes de la gestación8,9. No se han descrito alteraciones o
malformaciones fetales ni mayor riesgo de parto prematuro10.

Mecan ism o s d e t ran sm isió n
vert ica l  d el  VHC

El momento en el que se produce el contagio del VHC de la
madre al hijo no está suficientemente estudiado. La barrera
placentaria evita la comunicación directa entre la sangre ma-
terna 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, a través de la
lactancia materna. Clásicamente se ha considerado que el
mayor riesgo de transmisión se presenta en el momento del
parto, al igual que sucede en la infección por el VIH o por el
virus de la hepatitis B (VHB).

Transmisión intraútero

Parece poco probable. No obstante, hay autores que defienden
este mecanismo, ya que en ocasiones el recién nacido es ARN-
VHC positivo desde el momento del parto, lo que indicaría
una infección anterior. Por otra parte, se han encontrado algu-
nas diferencias en las secuencias virales o en las cuasiespecies
entre el virus materno y el del niño, lo que también iría a favor
de una infección intraútero11,12. Sin embargo, Murakami et
al13, no encontraron diferencias en los clones de la región hi-
pervariable del VHC de 4 niños infectados con los de sus ma-
dres, por lo que defienden la transmisión perinatal en lugar de
la intraútero. Los estudios efectuados en líquido amniótico

tampoco apoyan este mecanismo de transmisión, ya que en la
mayoría de los casos el ARN-VHC fue negativo en el líquido y
en aquellos en los que estaba presente no se produjo infección
del recién nacido14. Aunque se ha demostrado la presencia de
ARN-VHC en la sangre del cordón umbilical, que correspon-
de a sangre fetal, lo que sería indicativo de infección previa al
nacimiento, debe tenerse en cuenta que el cordón umbilical
suele estar impregnado de sangre materna y es, por tanto, pro-
bable que este hallazgo sea consecuencia de una contamina-
ción. A favor de esta teoría de la contaminación también está el
hecho de que el ARN-VHC puede estar presente en la sangre
del cordón umbilical y ausente en el recién nacido. Por todo es-
to, la sangre del cordón umbilical no se debe utilizar para estu-
diar la infección por el VHC en el niño. Por último, existen al-
gunas condiciones especiales en las que la transmisión
intra-útero es posible: a) cuando hay transfusión maternofetal,
b) cuando se aplican técnicas de diagnóstico prenatal, como la
biopsia de vellosidades coriónicas, la amniocentesis o cualquier
otra técnica diagnóstica o terapéutica fetal con las que se puede
producir hemorragia materna, aunque se desconoce la magni-
tud del riesgo, y c) cuando se utilizan técnicas de fertilización in
vitro o reproducción asistida15, dado que el ARN-VHC puede
estar presente en el semen de los varones con infección crónica
por VHC; en estas situaciones se desconoce el riesgo de trans-
misión a la madre y al feto, pero es necesario dar una informa-
ción completa y solicitar el consentimiento informado.

Transmisión en el parto

Es el mecanismo más probable y se ha intentado relacionar
con el tipo de parto. Varios estudios han demostrado que no
existen diferencias en el riesgo de transmisión en el parto rea-
lizado por vía vaginal o mediante cesárea16-18. Por el contra-
rio, según Okamoto et al19, 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 ro-
tura de membranas20. Steininger et al21 recomiendan la cesá-
rea cuando la madre tiene viremia alta, cuando hay hipoxia
fetal o cuando en el parto existe una gran exposición a la san-
gre materna, ya que en estas situaciones se incrementa el ries-
go de transmisión. En cualquier caso, en la actualidad no hay
suficiente evidencia científica para recomendar la cesárea en
las madres infectadas por el VHC.

Transmisión posnatal

El contacto madre-hijo después del nacimiento es muy estre-
cho y más si la alimentación del bebé se realiza mediante lac-
tancia materna. El virus de la hepatitis C se ha encontrado en
la leche materna22,23, pero no parece constituir un factor de
riesgo en la transmisión. La presencia del virus en la leche
puede ser consecuencia de una carga viral alta en la madre,
aunque no todas las madres con alta viremia presentan el vi-
rus en su leche. Numerosos estudios no han demostrado dife-
rencias en la tasa de transmisión al relacionarla con el tipo de
lactancia, materna o artificial, o con la duración de la lactan-
cia natural17,23. Probablemente esto se debe a que la carga vi-
ral en la leche es muy baja o a que el virus se inactiva en el
tracto gastrointestinal. Por el momento, no existen datos que
justifiquen recomendar la lactancia artificial en los hijos de
madres anti-VHC positivo. Tampoco el contacto intrafami-
liar es importante en la transmisión del VHC en la infancia.



Diag n ó st ico  d e la  in f ecció n
d el  VHC en  e l  recién  n acid o

Todos los hijos de madres anti-VHC positivo presentan anti-
cuerpos al nacimiento, transmitidos pasivamente desde la madre
(clase IgG), al igual que sucede con otras infecciones. Estos an-
ticuerpos desaparecen entre los 8 y 18 meses de vida y no son
indicativos de contagio. El diagnóstico de infección por VHC
se realiza por la reaparición de los anticuerpos tras su aclara-
miento o bien mediante la detección del ARN-VHC, que cons-
tituye el método más preciso. Se recomienda determinar el
ARN-VHC entre los 3 y 6 meses de vida y repetir su determi-
nación, junto con el anti-VHC, entre los 18 meses y los 2 años
de vida. Entre los niños que presentan ARN-VHC, un 75% lo
aclara sin seroconversión y un 25% queda crónicamente infecta-
do24. Los datos que indican un posible contagio, independien-
temente de la evolución posterior, son la presencia del ARN-
VHC en 2 determinaciones, la concordancia con el genotipo
materno y la elevación de la ALT, aunque sea moderada. La in-
terpretación de las viremias transitorias sin seroconversión es di-
fícil, ya que se desconoce si son verdaderas infecciones y en su
aparición pueden influir tanto la metodología utilizada como el
número de determinaciones realizadas en los niños. Las reco-
mendaciones sobre la frecuencia de las determinaciones en el
niño y el momento de efectuarlas no deben ser estrictas, pues
los padres pueden estar angustiados y, en ese caso, así como
cuando la madre tiene una viremia alta, parece conveniente rea-
lizar un seguimiento más frecuente del ARN-VHC. De todos
modos, con los conocimientos actuales, se debe transmitir tran-
quilidad a los padres y favorecer el acercamiento madre-hijo.

Tasas d e t ran sm isió n  vert ica l

En la tabla 1 se muestran los resultados de los estudios de
transmisión vertical realizados en España2,23,25,26, así como
los de un estudio multicéntrico Europeo en el que participa-
ron varios hospitales españoles17. Las tasas de transmisión os-
cilan entre el 3,8 y el 12% si la madre no está coinfectada con
VIH y entre el 11 y el 14% cuando hay coinfección. En una
revisión sistemática de la literatura médica27, la tasa global en
madres virémicas fue del 6,2%; el 15,8% en madres coinfecta-
das con VIH y de sólo el 1,9% en madres no coinfectadas.

Fact o res q u e f avo recen  la
t ran sm isió n  vert ica l  d el  VHC

Factores relacionados con el VHC

Ohto et al28 fueron los primeros investigadores que relacio-
naron la carga viral materna en el momento del parto con la
transmisión del VH C a sus hijos. Estudios publicados con
posterioridad coinciden en que la mayor tasa de transmisión
ocurre cuando la madre tiene una carga viral alta en el mo-
mento del parto2,16-24, aunque no todas las madres con vire-
mia elevada transmiten el virus a sus hijos23. 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.
Parece ser que la transmisión vertical se facilita cuando se de-
muestra la cadena genómica y antigenómica del VHC en las
células mononucleares periféricas de las madres. Esto tam-
bién se ha sugerido para la transmisión del VIH 29, aunque se
desconoce cómo pueden influir las células mononucleares en
la transmisión vertical30. En cualquier caso, la transmisión
vertical de la infección VIH sucede por el paso de células T
infectadas de la madre al hijo, lo que ha sido comprobado en
modelos experimentales31-33.

Coinfección con el VIH

La transmisión vertical del VH C aumenta entre 2 y 4 veces
cuando la madre está coinfectada por el VIH 17,20,28,34. Se
desconoce cómo influye el tratamiento antirretroviral en la
transmisión del VH C, aunque en una serie amplia de muje-
res coinfectadas y tratadas con antirretrovirales se observó
una tasa de transmisión del VH C similar a la referida en
mujeres no coinfectadas3, si bien estos datos necesitan con-
firmación.

Coinfección con el VHG y/o el VTT

En la gestación y el parto existe una situación de tolerancia
inmunológica. La coinfección VHG o VTT podría disminuir
la carga viral del VHC, como se ha sugerido en la infección
por el VIH 35 y, por lo tanto, disminuir la transmisión vertical
del VH C. Ruiz-Extremera et al36 han comunicado que las
gestantes coinfectadas por estos virus tienen una carga viral
del VHC más baja y la transmisión de este virus es menor en
las coinfectadas que en las no coinfectadas.
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Autor Años de seguimiento N.º de madres VHC+ (n) N.º de hijos VHC+ (%)

Muñoz Almagro2 1995-2000
VIH+ (80) 9  (11 ,5)
VIH- (148) 6  (4 )

Rubio-Q uevedo25 1997-1999
VIH+ (9) 1  (11 ,1)
VIH- (26) 1  (3 ,8 )

Casanovas26 1993-1995 VIH- (50) 6  (12)

Ruiz-Extremera23 1993-1999 VIH- (67) 8  (11 ,9)

EPHCVN17 > 1992 VIH+ (503) 70 (13 ,9)
VIH- (916) 60 (6 ,6 )

Tabla 1. Tasas de transmisión del VHC de la madre al hijo en España



Cu rso  c l ín ico  d e la  in f ecció n
p o r e l  VHC en  lo s n iñ o s
co n  t ra n sm isió n  v ert i ca l

Hasta el 75% de los niños RNA-VHC positivos pueden acla-
rar el virus en los primeros meses del nacimiento24 (fig. 1),
por lo que es importante tranquilizar a la familia. Los niños
que desarrollan una infección crónica suelen estar asintomáti-
cos, aunque presentan elevación de transaminasas entre los 6
y 12 meses de vida37. El curso clínico de la infección es apa-
rentemente leve y no existe consenso en cuanto al tratamien-
to, lo que hace necesario continuar realizando ensayos clíni-
cos y seguir investigado en la epidemiología y en la historia
natural de la enfermedad38. Estudios recientes demuestran
que la actividad inflamatoria del hígado es moderada, aunque
hay una tendencia a desarrollar fibrosis hepática, cuya evolu-
ción puede ser rápida, aunque la duración de la infección sea
corta39. En un metanalisis40, que incluyó a 366 niños tratados
con INF y 105 controles, se observó que la respuesta virológi-
ca fue del 36 y del 5%, respectivamente. La respuesta fue más
favorable en los infectados por genotipo no-1 (70%) que en
los infectados por genotipo 1 (27%). Estos datos sugieren que
el INF-α es una terapia con una seguridad y eficacia razona-
bles para el tratamiento de la hepatitis crónica C en niños.
También se ha ensayado el tratamiento combinado con riba-
virina41 mejorando los resultados anteriores, ya que la tasa de
respuesta virológica fue del 61%, aunque la presencia de efec-
tos adversos graves fue del 21%. Finalmente, se desconoce la
efectividad de la combinación de ribavirina e IFN-pegilado.
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