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Sr. Editor: Coincidimos con los autores en que
el virus de la hepatitis C no esta implicado en
la etiopatogenia del sindrome antifosfolipidico’.
En un estudio realizado en nuestra unidad, ex-
ploramos la existencia de infeccion por el virus
C mediante serologia (anti-VHC EIA-3) y detec-
cién de ARN-VHC (Amplicor-HCV-Monitor) en
una serie de 27 pacientes con sindrome anti-
fosfolipidico y 37 pacientes con fenémenos
tromboticos sin anticuerpos antifosfolipidicos,
encontrando infeccién por VHC en un Unico
caso, lo que indica una prevalencia del 1,5%2,
similar a la detectada en la poblacion general
en nuestro medio. Ademas, a pesar de la de-
teccion de titulos altos de anticuerpos antifos-
folipidicos en la hepatitis C, esto no se asocia
al desarrollo de fenémenos trombéticos®, pro-
bablemente relacionado con el hecho de que
en mas de la mitad de los casos los anticuer-
pos anticardiolipinas son independientes de
anti-B,-glucoproteina I. No obstante, no se ha
realizado ningun estudio longitudinal que real-
mente defina el riesgo de padecer trombosis
en pacientes con titulos altos de anticuerpos.

Por otro lado, como planteabamos en el articu-
lo publicado en MebiciNA CLiNICA, el significado
clinico de la presencia de anticuerpos antifos-
folipidicos en la hepatitis crénica por virus C
estd por dilucidar. Recientemente, se ha co-
municado que los fosfolipidos oxidados* po-
drian ser la diana sobre la que actlan estos
autoanticuerpos, 1o que avalaria la hipétesis del
papel patogénico de la interaccion entre los an-
ticuerpos antifosfolipidicos y la lesion mediada
por el estrés oxidativo®® en la progresion de la
hepatitis crénica por el virus C. La demostra-
cién por inmunohistoquimica de estos anti-
cuerpos’ en los diferentes estadios de la enfer-
medad hepatica podria avalar esta hipotesis.
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