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RESUMEN

OBJETIVO: Analizar la prevalencia de pacientes con una he-
patopatia cronica relacionada con el virus de la hepatitis C
no sometidos a tratamiento antiviral y los motivos por lo
que éste no fue indicado.

PACIENTES Y METODOS: Se analizaron de forma prospectiva
las variables demograficas, clinicas, biolégicas e histologicas
de 718 pacientes infectados por el virus de la hepatitis C
remitidos para evaluacion terapéutica durante el periodo
comprendido entre enero de 1990 y de 1998. Los pacientes
fueron divididos en dos grupos segiin recibieran o no trata-
miento.

RESuLTADOS: Recibieron tratamiento antiviral 393 enfer-
mos, mientras que en 325 casos no se consideré indicada su
aplicacion. Las causas mas frecuentes para no iniciar la te-
rapéutica fueron la edad avanzada, la presencia de una ci-
rrosis descompensada y la negativa del paciente a ser some-
tido a tratamiento antiviral.

ConNcLUSIONES: Un amplio subgrupo de pacientes con hepa-
topatia cronica relacionada con el virus de la hepatitis C no
reciben tratamiento antiviral; este hecho esta relacionado
fundamentalmente con: a) la avanzada edad de los sujetos
en el momento del diagnéstico; b) el diagnéstico en fases
avanzadas de la enfermedad, y c) la negativa del paciente a
recibir dicho tratamiento una vez informado de los poten-
ciales riesgos y beneficios del mismo.

(Gastroenterol Hepatol 2001; 24: 181-185)

WHY ARE NOT ALL PATIENTS WITH CHRONIC

LIVER DISEASE ASSOCIATED WITH HEPATITIS C
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Avs: To analyze the prevalence of patients with chronic li-
ver disease associated with hepatitis C virus (HCV) not un-
dergoing antiviral treatment and the reasons for which this
treatment was not indicated.
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PATIENTS AND METHODS: 718 patients with HCV infection re-
ferred for therapeutic evaluation between January 1990 and
January 1998. Demographic, clinical, biological and histolo-
gical variables were prospectively analyzed. The patients
were divided into two groups: treated and untreated.
REsuLTS: 393 patients were treated and in 325 patients anti-
viral treatment was not considered to be indicated. The most
frequent reasons for not starting therapy were advanced
age, the presence of decompensated cirrhosis and the pa-
tients’ refusal to undergo antiviral treatment.

CONCLUSIONS: A broad subgroup of patients with chronic li-
ver disease associated with HCV do not receive antiviral tre-
atment. This is related with: a) patients’ advanced age at
diagnosis, b) diagnosis at the advanced stages of the disease,
and c) patients’ refusal to undergo such treatment after
being informed of its potential risks and benefits.

El virus de la hepatitis C (VHC) constituye la causa mas
frecuente de hepatopatia crénica en el mundo occiden-
tal'3. Ademds, actia como cofactor de otras enfermeda-
des hepdticas, como las relacionadas con el alcohol, la
hepatitis por el virus de la hepatitis B y el hepatocarcino-
ma*®. La necesidad de realizar un tratamiento adecuado
de la hepatitis crénica por el VHC se encuentra determi-
nada por miiltiples razones: a) la regresion espontanea de
la enfermedad es excepcional®®; b) constituye un proble-
ma sociosanitario de primera magnitud; ¢) la morbimorta-
lidad asociada con enfermedades hepaticas es superior en
estos pacientes que en la poblacidn general; d) la hepatitis
crénica por el VHC es, en general, progresiva y determi-
na en un porcentaje significativo de casos la aparicién de
una cirrosis hepdtica a largo plazo™, y e) la elevada fre-
cuencia de desarrollo de hepatocarcinoma en las infeccio-
nes de larga evolucion®.

El tratamiento frente al VHC estd basado en la combina-
cion de interferén alfa y ribavirina que induce, en las me-
jores series, una tasa de respuesta sostenida cercana al
40% en pacientes no tratados previamente, del 10 al 20%
en pacientes que no respondieron con anterioridad a la
monoterapia con interferén y del 60-70% en pacientes
con recaidas tras el tratamiento previo con interferén®'4;
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ademds, esta tasa relativamente baja de respuesta soste-
nida sélo se alcanza en grupos muy seleccionados y a
costa de un nimero no despreciable de efectos secunda-
rios y de deterioro de la calidad de vida durante la admi-
nistracion del tratamiento'. Por tanto, el tratamiento ac-
tual de las hepatopatias relacionadas con el VHC esta
lejos de ser ideal, ya que consigue la curacién de un ni-
mero relativamente reducido de pacientes, s6lo estd indi-
cado en algunos subgrupos de enfermos, es caro, su ad-
ministracién conlleva cierta dificultad y su coste es
elevado'®'8,

Se han publicado cientos de ensayos que analizan los
regimenes terapéuticos mas eficaces®!4, pero son mini-
mos los trabajos donde se recogen de forma sistemadtica
las caracteristicas clinicas de los pacientes no someti-
dos a tratamiento antiviral y las causas para no iniciar-
lo. Por este motivo, los objetivos de este trabajo han
sido: a) analizar las caracteristicas demograficas, clini-
cas e histologicas de los pacientes diagnosticados de
una hepatopatia relacionada con el VHC que no han
sido sometidos a tratamiento antiviral, y b) investigar
los motivos por los que dicho tratamiento no fue reali-
zado en una serie consecutiva de pacientes referidos a
las consultas externas de nuestro servicio durante un
periodo de 8 afios.

PACIENTES Y METODO

Pacientes

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes positivos para el VHC
remitidos a la consulta externa de nuestro servicio (centro de referencia
para 550.000 habitantes) durante un periodo de 8 afos (enero de 1990 a
enero de 1997) para evaluar las posibilidades terapéuticas. Se excluye-
ron de este andlisis los pacientes: a) remitidos para evaluacién de un po-
tencial trasplante hepdtico por una hepatopatia relacionada con el VHC
(n = 78); b) infectados por el VHC que fueron remitidos para evaluacion
de una lesion hepdtica ocupante de espacio (n = 31); ¢) que abandonaron
voluntariamente la consulta durante el periodo de seguimiento (n = 42),
y d) coinfectados por el virus de la inmunodeficiencia humana (n = 33).
En todos los pacientes se evalu6 la necesidad de administrar tratamiento
antiviral y se anotaron los motivos por los que no fueron tratados duran-
te su seguimiento. Los enfermos fueron informados acerca de las posibi-
lidades de éxito del tratamiento y de los potenciales efectos secundarios.
Todos los pacientes no tratados fueron evaluados un minimo de dos ve-
ces al afio. Se determiné el consumo de alcohol en el momento del diag-
néstico y/o en los 5 afios previos al mismo mediante un interrogatorio
dirigido; en funcién de este criterio se establecieron tres grupos: a) pa-
cientes con ingesta etilica igual o superior a 80 g de etanol al dia; b) su-
jetos con una ingesta de alcohol diaria que oscilé entre 40 y 80 g de
etanol al dia, y ¢) enfermos con una ingesta de alcohol inferior a 40 g al
dia. El estudio cumplia con las normas del protocolo de Helsinki para
investigacion biomédica.

Variables clinicas analizadas
y métodos de laboratorio

En todos los pacientes se analizaron las siguientes variables: edad en el
momento del diagnéstico, inicio estimado de la enfermedad, duracién
estimada de la enfermedad, sexo, modo mds probable de adquisicién de
la infeccidn, existencia o no de un episodio previo indicativo de hepati-
tis aguda, transaminasa glutamato oxalacética (GOT), transaminasa glu-
tamato pirdvica (GPT), gammaglutamil transpeptidasa (GGT), fosfatasa
alcalina (FA), bilirrubina total (BT), albimina, gammaglobulina, activi-
dad de protrombina, cifra de plaquetas, ferritina, indice de saturacién de
la transferrina, existencia de autoanticuerpos (antimitocondriales, anti-
nucleares, frente al musculo liso y antimicrosomales), concentraciones
de alfa-1-antitripsina y ceruloplasmina.
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Estudios serologicos

Se determinaron HBsAg, anti-HBc, anti-HBs, anti-HD total y anti-VIH
1y 2 mediante ensayos de enzimoinmunoandlisis comerciales. Los anti-
cuerpos frente al VHC fueron detectados mediante ELISA de tercera ge-
neraciéon (Ortho Diagnostic System, Raritan, EE.UU.) y confirmados
mediante un RIBA-3 (Chiron Corporation, Emeryville, EE.UU.). En to-
dos los casos se detectd la presencia de viremia mediante transcripcién
reversa seguida de amplificacion gendémica (Amplicor, Hoffmann-La-
Roche, Basilea, Suiza).

Estudio histologico

Se llevo a cabo una biopsia hepdtica de los pacientes, previo consenti-
miento informado y en ausencia de contraindicaciéon formal alguna,
mediante biopsia ciega o dirigida por eco con aguja tipo Tru-cut. Las
biopsias hepdticas se fijaron en formaldehido y con posterioridad se in-
cluyeron en parafina. Se realizaron tinciones de hematoxilina-eosina,
tricrémico de Masson, tinciéon de Gordon y tincién de Perls. Las biop-
sias hepdticas fueron graduadas en funcién del sistema de puntuacion
METAVIR"?. La actividad se cuantificé en funcién de las lesiones ne-
croinflamatorias (0: sin actividad; 1: minima actividad; 2: actividad mo-
derada; 3: actividad intensa). El estadio de fibrosis fue graduado en fun-
cién de una escala cuantitativa (0 = sin fibrosis, 1 = fibrosis portal sin
septos, 2 = fibrosis portal mds septos de escasa cuantia, 3 = fibrosis por-
tal mas abundante septos fibrosos, 4 = cirrosis). Se evalud la velocidad
de progresion de la fibrosis en funcién de la siguiente férmula: veloci-
dad de progresion de la fibrosis = estadio de fibrosis/duracién estimada
de la enfermedad en afios (unidades arbitrarias de fibrosis/ano).

Analisis estadistico

Para el andlisis estadistico se utiliz6 el paquete informatico SPSS ver-
sion 7.5. Las variables cuantitativas continuas se expresan como media
+ desviacion estdndar. Las diferencias entre las variables dicotémicas se
analizaron mediante el test de la X% La diferencia entre las medias de las
variables continuas se determinaron mediante los andlisis de la varian-
cia, de la t de Student y ANOVA para en el caso de variancias homogé-
neas, o bien la U de Mann-Whitney en el caso de variancias no homo-
géneas.

RESULTADOS

Se han analizado un total de 718 pacientes, distribuidos
en dos grandes grupos: grupo I, formado por 393 enfer-
mos que fueron sometidos a distintos regimenes antivira-
les (297 varones; edad media: 26,1 + 10,6 afios; rango 16-
65 afios), y grupo II, constituido por 325 pacientes que no
recibieron tratamiento (226 varones; edad media 35,3 +
15,2 afios; rango 14-81 afios).

Caracteristicas demogrdficas y consumo de alcohol

La enfermedad fue adquirida mediante un mecanismo
percutdneo en 207 sujetos del grupo tratado y en 105 del
grupo no tratado; en 72 casos del grupo tratado y en 90
casos del grupo no tratado, el mecanismo fue transfusio-
nal; el resto de los pacientes (114 casos del grupo tratado
y 130 del no tratado) no presentaron ningtin factor de
riesgo definido para infeccién por VHC (p < 0,0001). Por
tanto, la via percutdnea predominé en los pacientes trata-
dos, mientras que en los pacientes no tratados fue mads
frecuente el origen desconocido de la infeccién. El ante-
cedente clinico indicativo de hepatitis aguda fue, asimis-
mo, mds habitual en los pacientes tratados (el 23,7% de
los tratados frente al 15,7% de los no tratados; p = 0,012).
No hubo diferencias respecto al sexo. El consumo excesi-
vo de alcohol fue mds frecuente en los pacientes no trata-
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TABLA 1. Caracteristicas epidemiolégicas, demograficas,
analiticas y consumo de alcohol en funcion de la indicacion
o no de tratamiento antiviral

Tratados (%) | No tratados (%) p
Nuimero 393 325
Antecedente epidemiol6gico

UDVP (%) 207 (52,7) 105 (32,3)

Postransfusional (%) 72 (18,7) 90 (27,7)

Desconocido (%) 114 (29,7) 130 (40) 0,0001
Episodio de hepatitis

aguda (%) 93 (23,7) 51 (15,7) 0,012
Sexo masculino (%) 297 (73) 226 (69,3) NS
Edad al diagndstico (anos) 26,1 10,6 35,3+15,2 0,0001
Consumo de alcohol

(g de alcohol/dia)

Mayor de 80 g/dia (%) 43 (10,7) 78 (24,7)

Entre 40 y 80 g/dia (%) 69 (17,7) 69 (18,1)

Menor de 40 g/dia (%) 281 (71,7) 187 (57,1) 0,001
GOT (U/1) 87,0+ 78,1 68,21 +£73,2 0,004
GPT (U/) 176,7 £ 180,6 108,0 = 161,4 0,0001
GGT (U/) 59,1 £72,1 55,0+£52,6 NS
Fosfatasa alcalina (U/1) 88,4 +552 88,6 45,3 NS
Albtimina (mg%) 47+£29 43+0,5 NS
Gammaglobulina (mg%) 2,0+0,1 1,5+0,5 NS
Bilirrubina total (mg%) 0,8+1,2 0,7+0,6 NS
Ferritina (ng/ml) 201,1 £241,2 218,0+£224,9 NS
Sideremia (ng/ml) 132,3+544 120,3 £55,8 NS

UDVP: usuarios de drogas por via parenteral; NS: no significativo.

dos que en aquellos sometidos a tratamiento con interfe-
rén alfa (p = 0,001) (tabla I).

Caracteristicas analiticas

Las concentraciones séricas de GOT y GPT fueron dis-
cretamente superiores en los pacientes tratados respecto a
los no tratados (p = 0,004 y p = 0,0001, respectivamente).
No se observaron diferencias con significacion estadistica
en el resto de los pardmetros analiticos analizados (ta-
blaI).

Caracteristicas histologicas

Se dispuso de un cilindro hepatico para efectuar un andli-
sis histoldgico en 327 pacientes del grupo tratado (83,2%)
y en 79 sujetos del grupo de pacientes no tratados
(24,3%). Ademas, en 23 pacientes del grupo tratado y en
45 casos no tratados existian signos clinicobioldgicos in-
dicativos de cirrosis; por consiguiente, 25 sujetos tratados
(6,7%) y 50 pacientes no tratados (17%) presentaban una
cirrosis por VHC en el momento del diagndstico. La acti-
vidad necroinflamatoria fue superior en los pacientes tra-
tados respecto a los no tratados (p = 0,001). Sin embargo,
el indice de fibrosis fue claramente mds elevado en los
enfermos no sometidos a tratamiento antiviral (p <
0,0001). Cuando en el andlisis incluimos sélo a los pa-
cientes con diagndstico histolégico, los resultados descri-
tos con anterioridad se mantienen, aunque la potencia es-
tadistica es claramente inferior (p < 0,05) (tabla II).

Motivos para no iniciar el tratamiento antiviral

Los motivos por los que los pacientes no fueron someti-
dos a monoterapia con interferén o a terapia combinada

TABLA II. Caracteristicas histologicas de los pacientes

Tratados (%) | No tratados (%) p

Biopsia disponible 327 (83,2) 79 (24,3)
Indice de actividad

necroinflamatoria (0-1II)

2(0,3) 1(1,3)

1 56 (17,3) 20 (30,7)

11 134 (42,1) 29 (43,7)

1 119 (37,1) 10 (15,1) 0,001
Estadio de fibrosis (0-IV)*

0 15 4,2) 11 (8,5)

1 134 (38,2) 27 (21)

I 127 (36,2) 25 (19,5)

1 49 (14) 14 (10,9)

v 25(7,1) 51 (39,8) 0,0001

*Para el andlisis estadistico del estadio de fibrosis, a los enfermos en los que el
diagndstico de cirrosis se obtuvo mediante andlisis histolégico se han anadido
aquellos con signos clinicobioldgicos indicativos de cirrosis.

TABLA III. Causas de no tratamiento

Nimero de casos no tratados %

Sujeto mayor de 60 anos 69 19,7
Toxicomania activa 62 17,7
Negativa del paciente 52 14,8
Cirrosis avanzada 50 14,3
Pruebas de funcién hepatica

persistentemente normales 44 12,6
Viremia negativa

(dos 0 mds determinaciones) 28 8,7
Enfermedad orgénica asociada 26 8
Trastorno psiquidtrico que

contraindica el tratamiento 22 6,7
Coinfeccion por el virus

de la hepatitis B 18 5,7
Hepatocarcinoma como forma

de inicio 10 3
Sujeto mayor de 60 afios y cirrosis

avanzada 28 8
Sujeto mayor de 60 afios

y enfermedad organica 15 4,2
Sujeto mayor de 60 afios

y hepatocarcinoma 9 2,5

En esta tabla se incluyen 24 de los 42 pacientes excluidos del andlisis clinico
porque conocemos el motivo para no iniciar el tratamiento. En algunos pacientes,
habfa mds de un motivo para no indicar dicho tratamiento.

con interferén y ribavirina se exponen en la tabla III. Las
causas mds frecuentes fueron la edad avanzada en el mo-
mento del diagndstico, la negativa del paciente a someter-
se al tratamiento indicado, la existencia de una toxicoma-
nia activa y la presencia de una cirrosis descompensada
(o con hiperesplenismo grave asociado).

DISCUSION

La hepatitis crénica C constituye un grave problema so-
ciosanitario, ya que conlleva una disminucién de la espe-
ranza de vida y comporta unos elevados costes cuando
progresa hacia los estadios mas avanzados de la enferme-
dad (cirrosis y hepatocarcinoma)®!%!8, En la actualidad, la
terapia inicial debe efectuarse con la combinacién de in-
terferén y ribavirina durante un periodo de 12 meses's;
sin embargo, la respuesta bioquimica y viroldgica soste-
nida s6lo se consigue en cerca del 40% de los casos®™'*!3,
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Al elevado nimero de pacientes no respondedores se unen
los pacientes no tratados, que en muchos casos constituyen
cerca del 50% de los casos conocidos infectados por el
VHC. El objetivo fundamental de este trabajo ha sido anali-
zar los motivos por los que este amplio grupo de enfermos
diagnosticados de hepatitis C no es sometido a tratamiento.
Los sujetos mayores de 60 afos en el momento de efec-
tuar el diagndstico de una hepatopatia relacionada con el
VHC constituyen un importante subgrupo en el espectro
demografico de dicha infeccién?!; en éstos, la terapia es
mal tolerada, la tasa de respuesta es inferior a la de los
pacientes menores de esa edad y los estudios coste-efica-
cia no han demostrado un incremento significativo de la
ganancia en afios o en calidad de vida, motivos por los
que, generalmente, no se instaura el tratamiento'”!'3, En
nuestra serie, cerca de un 20% de los pacientes no trata-
dos eran mayores de 60 afios, siendo éste uno de los moti-
vos mas frecuentes para no indicar el tratamiento. Esta
edad también se relaciona con el diagndstico en fases
muy avanzadas de la enfermedad, y es un hallazgo relati-
vamente frecuente en los sujetos infectados por el VHC
dada la escasez de sintomas de la enfermedad en sus fases
iniciales®?. Ademads, en estos pacientes es frecuente la
ausencia de factores de riesgo identificables para la ad-
quisiciéon del VHC, como se demuestra en este trabajo.
Un elevado grado de fibrosis es el mejor factor predictivo
de ausencia de respuesta en los pacientes con una hepato-
patia relacionada con el VHC?. A pesar de que no existe
un consenso general, parece razonable someter a trata-
miento antiviral a los sujetos con una cirrosis hepdtica en
estadios iniciales, tanto con la esperanza de conseguir una
respuesta mantenida (con una probabilidad discretamente
inferior que en los sujetos con menores grados de fibro-
sis) como de disminuir la prevalencia de un posterior he-
patocarcinoma (datos no confirmados obtenidos en andli-
sis retrospectivos)!®2+26, Por estos motivos, en nuestra
serie tratamos a un grupo relativamente numeroso de pa-
cientes cirréticos (25 casos); sin embargo, la presencia de
una cirrosis avanzada es casi un impedimento para la rea-
lizacién de un tratamiento antiviral cldsico debido a la in-
tolerancia a las dosis habituales o a las contraindicaciones
mayores para iniciar el mismo'*?’. Es probable que el
diagnéstico tardio de la infeccion por el VHC explique
el mayor indice de fibrosis de los sujetos no tratados con
respecto a los que reciben tratamiento. Ademads, el diag-
nostico en fases avanzadas de la enfermedad (caracteriza-
das por un escaso componente inflamatorio pero elevado
componente fibrético) puede explicar, al menos parcial-
mente, las diferencias en los hallazgos histolégicos entre
los pacientes tratados y no tratados, si bien el relativo es-
caso numero de pacientes a los que se realiz6 una biopsia
en el grupo no tratado debe hacernos interpretar con cau-
tela estos resultados. El hepatocarcinoma, dltima etapa de
la infeccién por el VHC, no responde al tratamiento anti-
viral y, por tanto, su utilizacion estd contraindicada®.

El tratamiento induce, con una frecuencia elevada, efec-
tos secundarios, algunos potencialmente graves'>*-¥; este
hecho, asociado a la baja tasa de respuesta y a la ausencia
de manifestaciones clinicas en un elevado porcentaje de
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pacientes, probablemente explica la negativa de algunos
enfermos a iniciar el tratamiento una vez han sido infor-
mados. Este aspecto ha sido poco estudiado, pero un ana-
lisis preliminar de nuestros datos (datos no expuestos) su-
giere la existencia de una relacién entre esta negativa y el
nivel cultural del paciente. Otro factor determinante en la
aceptacion por parte del paciente es la predisposicion y
experiencia del facultativo en la toma de decisiones en
casos dudosos; dada la dilatada experiencia en el trata-
miento de estos pacientes en nuestro centro, es probable
que estas cifras sean menores que en otros grupos. Asi-
mismo, la potencial toxicidad del tratamiento condiciona
su uso en pacientes con diferentes enfermedades organi-
cas no relacionadas con el VHC, ya que pueden agravar
un proceso patolégico subyacente. Por tdltimo, los sujetos
con trastornos psiquidtricos (muy prevalentes en los con-
sumidores de drogas por via parenteral) no deben ser so-
metidos a tratamiento por el riesgo de un empeoramiento
de su sintomatologia neuropsicoldgica’.

Otro subgrupo conflictivo para iniciar la terapia es el for-
mado por los sujetos con unas transaminasas persistente-
mente normales. En nuestra serie 44 pacientes no fueron
tratados por ese motivo. Estos enfermos se caracterizan,
en general, por la presencia de una hepatitis crénica leve
con un bajo indice de fibrosis, cuya historia natural estd
mal definida®>*. Los escasos ensayos clinicos de trata-
miento en estos pacientes han ofrecido resultados muy si-
milares a los de los enfermos con transaminasas elevadas,
es decir, tasas de respuesta que se aproximan al 15% en
monoterapia®. Sin embargo, se han descrito agravamien-
tos de la hepatopatia durante o después del tratamiento,
motivo por el que en la actualidad éste no estd indicado
fuera de un ensayo clinico aleatorizado. Quiza el trata-
miento de profesionales sanitarios en quienes la infeccién
por el VHC sea motivo de conflictos laborales constituya
una excepcion a esta regla.

Se ha establecido una estrecha relacién entre la ingestién
elevada de alcohol y la velocidad de progresion de la he-
patitis C, bien por un mecanismo aditivo o sinérgico*33-3¢,
Desde el punto de vista terapéutico se ha observado una
minima respuesta al tratamiento en los pacientes con un
consumo elevado de alcohol y un importante niimero de
abandonos de la terapia, lo que se traduce en una con-
traindicacion para su tratamiento, en particular si la inges-
tion persiste durante o inmediatamente antes del trata-
miento. Es obvio que la persistencia de la drogadiccién
por via parenteral constituye una contraindicacién formal
para el establecimiento de una terapia de alto coste y un
gran nimero efectos secundarios debido a los riesgos de
abandono del tratamiento, indocilidad terapéutica y rein-
feccion por otros genotipos del VHC (ademds del poten-
cial riesgo de infeccidn por otros virus hepatotrépicos y
del VIH). Estos mecanismos explican mds del 15% de las
contraindicaciones al tratamiento en nuestro medio.
Ademads de los grupos antes mencionados, la recidiva de
la infeccién en los pacientes sometidos a trasplante hepa-
tico por una hepatopatia relacionada con el VHC o el tra-
tamiento antiviral en los pacientes con una coinfeccién
del VHB y el VHC son motivo de debate, pero en ningtin
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caso el tratamiento estaria indicado fuera de un protocolo
clinico bien estructurado, lo que motiva que sea ain ma-
yor el nimero de pacientes infectados por el VHC no so-
metidos a tratamiento antiviral®?’.

Con los datos presentados, y dados los resultados relativa-
mente escasos del tratamiento, podemos concluir que la tera-
pia de los pacientes con una infeccién por el VHC esta lejos
de ser ideal. Para aumentar el nimero de casos subsidiarios
de un adecuado tratamiento, la investigacion futura deberia
abordar muiltiples aspectos, tanto de salud publica (mediante
el disefio de programas destinados al diagnéstico en fases
precoces de la infeccién por el VHC), como farmacol6gicos
(antivirales mejor tolerados, con respuestas mds amplias y
con menor nimero de contraindicaciones) o educacionales
(disminucién del nimero de usuarios de drogas por via pa-
renteral y de alcoholismo). No es probable que las actuales
perspectivas de tratamiento, como las nuevas formulaciones
de interferén (pegilado), alteren de forma sustancial el nime-
ro de pacientes subsidiarios de tratamiento.
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