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INTRODUCCION

La inflamacién crénica del higado causada por el virus
de 1a hepatitis C (VHC) es una enfermedad ampliamente
extendida en todo el mundo, aunque la prevalencia es
variable y distinta en diferentes zonas geograficas. En
los paises de la zona mediterranea es relativamente fre-
cuente y en Espafia aproximadamente un 2% de la pobla-
cion presenta infeccion por el VHC.

Es una enfermedad de transmision parenteral, pero en
numerosos pacientes es dificil delimitar el episodio cau-
sante de la infeccién. Es frecuente el antecedente de
hospitalizaciones previas, por lo que la transmision no-
socomial puede haber desempefiado un gran papel. En
general, cursa como una hepatitis crénica de evolucién
subclinica que tiende a evolucionar a cirrosis hepatica.
La infeccién predispone al desarrollo de hepatocarcino-
ma. En la mayoria de los casos no es posible determinar
el momento de la primoinfeccién, ya que habitualmente
no desarrolla el sindrome clinico de una hepatitis aguda.
El conocimiento de la infeccion en la fase subclinica
suele ser casual, al realizar anlisis por otros motivos.

La patogenia de la hepatitis C es poco conocida. El
VHC se replica en el hepatocito y en las células mononu-
cleares de sangre periférica. Aunque el virus puede ejer-
cer un efecto citopatico sobre los hepatocitos, existen
evidencias de que la inflamacion crénica del higado esta
causada por mecanismos inmunolégicos. Los pacientes
que han padecido infeccién por el VHC desarrollan anti-
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cuerpos especificos (anti-VHC). El aumento de las tran-
saminasas, junto con los anticuerpos anti-VHC, es un
signo de infeccién y de posible evolucién a la cronici-
dad. La presencia de ARN-VHC en el suero es signo defi-
nitivo de infeccién activa.

La respuesta inmunoldgica a la infeccién viral puede
ser la causante de las frecuentes manifestaciones de au-
toinmunidad que presentan estos pacientes. La tenden-
cia al desarrollo de neoplasias estd también incrementa-
da (hepatocarcinoma, linfoma B no Hodgkin). La pre-
sencia de crioglobulinas en el suero es un hecho muy
frecuente, pero no siempre tiene relevancia clinica. Sin
embargo, en algunos casos, la crioglobulinemia puede
ser el nexo de union entre la infeccién por el VHC y el
desarrollo de linfoma'.

Los pacientes con hepatitis crénica por VHC con fre-
cuencia presentan lesiones cutaneas®. Algunas estan re-
lacionadas con la propia enfermedad y otras causadas
por los medicamentos utilizados en el tratamiento de la
hepatitis (tabla I).

TABLA 1. Problemas dermatolégicos asociados
a la infeccion por el virus de la hepatitis C

1. Enfermedades cutaneas relacionadas con la infeccién por
el VHC
II. Efectos secundarios del tratamiento antiviral
1II. Hepatotoxicidad de los tratamientos de enfermedades
cutaneas

VHC: virus de la hepatitis C.

PUNTOS CLAVE

- Los pacientes con hepatitis C presentan lesiones cutaneas
con frecuencia, algunas relacionadas con la propia enferme-
dad y otras causadas por los tratamientos.

- Actualmente, el tratamiento con interferén pegilado y ribaviri-
na consigue la negatividad del ARN viral en un 50% de los pa-
cientes con virus de la hepatitis C genotipo 1 (el mas frecuente
en Espaiia) y en un 90% de los pacientes con genotipo 2 y 3.

- El tratamiento de la infeccién por el virus de 1a hepatitis C es
habitualmente efectivo para evitar los signos clinicos de la
crioglobulinemia, y 1a mejoria se valora por la remisién de los
signos clinicos, no por la disminucién del criocrito.

- El tratamiento de eleccion de la porfiria cutdnea tarda asociada
al virus de la hepatitis C consiste en la deplecion de los depdsi-
tos de hierro mediante sangrias y/o cloroquina a dosis bajas.

- El tratamiento de la hepatitis C en pacientes con porfiria cu-
tanea tarda es mas efectivo si se realiza tratamiento previo de
esta ultima enfermedad.

- La prevalencia de infeccién por el virus de la hepatitis C en
pacientes con liquen plano oscila entre un 10 y un 40%, segin
las zonas, pero siempre es superior a la de poblacion general,
aunque su relacion es controvertida.

- Entre un 10 y un 30% de los pacientes en tratamiento antiviral
presentan efectos secundarios cutdneos, que son graves en
un 0,1% de los pacientes tratados.

- La eficacia del tratamiento antiviral estd en relacion con el
perfecto cumplimiento de las pautas terapéuticas. Por ello, es
recomendable continuar con la medicacién si los efectos se-
cundarios no son graves.
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Figura 1. Vasculitis por cn’oglobulineinia.

MANIFESTACIONES DERMATOLOQICAS
RELACIONADAS CON LA INFECCION
POR EL VHC

Se ha descrito la asociacion de hepatitis VHC con nu-
merosas enfermedades cutineas. Sin embargo, es posi-
ble que en algunos casos se trate de una asociacion ca-
sual (tabla IT)"37,

Parece razonable considerar que el tratamiento de la
hepatitis por el VHC tendria que ser efectivo para la so-
lucién de las enfermedades dermatoldgicas asociadas.
Sin embargo, no siempre es asi, y en algunos casos se
han evidenciado efectos paraddjicos, probablemente
relacionados con respuestas inmunoldgicas genética-
mente determinadas. Por este motivo, a continuacién se
describen, individualmente, las caracteristicas de los
procesos mas claramente asociados con el VHC, asi
como su abordaje terapéutico.

Crioglobulinemia

Un 95% de los pacientes con crioglobulinemia mixta
(tipos Il y IIT) son portadores de anticuerpos anti-VHC, y
los pacientes con hepatitis crénica por VHC tienen crio-
globulinas entre el 36 y el 54% de los casos®.

TABLA II. Relacion entre el virus de la hepatitis C
y enfermedades asociadas

Asociacion bien establecida
Crioglobulinemia
Porfiria cutanea tarda

Asociacion probable
Liquen plano
Prurito

Asociacion posible
Poliarteritis nudosa*
Poroqueratosis®
Sindrome de Sjogren

Asociacion anecddtica
Eritema polimorfo
Eritema nudoso
Urticaria y angioedema adquirido®
Vitiligo
Sindrome de los dedos rojos’

Modificada de Ferri et al' y Hannoud et al®.

La relacion entre el VHC y la crioglobulinemia mixta
se basa en las siguientes evidencias: a) la ya menciona-
da prevalencia de anti-VHC entre los pacientes con crio-
globulinemia; b) la demostraciéon del VHC en los crio-
precipitados; ¢) la identificacién de inmunoglobulinas
especificas contra el VHC (anti-VHC) en las paredes de
los vasos de pacientes con vasculitis cutanea; y d) la
mejoria de los sintomas secundarios a la crioglobuline-
mia con el tratamiento antiviral®.

Los signos clinicos relacionados con la crioglobuline-
mia mixta son secundarios a la vasculitis (ptrpura por
vasculitis leucocitocléstica o poliarteritis nudosa, artral-
gias, polineuritis, afectacién renal) (fig. 1). La hiper-
estimulacion de las células B se ha relacionado con la
posible aparicién de gammapatias monoclonales, ma-
croglobulinemia’ o linfomas de células B en los pacien-
tes con crioglobulinemia mixta tipo II*. Los signos clini-
cos de la crioglobulinemia son mas frecuentes en las
siguientes situaciones: a) pacientes de edad avanzada;
b) infeccién por el VHC de larga duracion; ¢) crioglobu-
linemia mixta de tipo II; y d) elevada concentracion de
crioglobulinas en el suero®’.

El tratamiento de la infeccién por el VHC es habitual-
mente efectivo para evitar los signos clinicos de la crioglo-
bulinemia!’. El tratamiento con interferén (IFN) alfa o con
IFN pegilado consigue la remisién clinica de la vasculitis
en la mayoria de los pacientes en los que se consigue dis-
minucién de la carga viral. La asociacién de ribavirina
puede ser 1til en pacientes resistentes a la monoterapia
con IFN®, La mejoria se valora por la remision de los sig-
nos clinicos, no por la disminucién del criocrito. La dosis
y la duracion del tratamiento no estan claramente defini-
dos, ya que se han observado recidivas al suspender la
medicacién®. En los pacientes en los que el ARN-VHC se
mantiene persistentemente negativo se ha comprobado
una disminucion significativa y también persistente de
las crioglobulinas séricas®. En algin caso aislado, se ha
descrito un empeoramiento de los signos de vasculitis
tras el inicio del tratamiento antiviral con IFN pegilado™.

La plasmaféresis y la criofiltracién, con corticoides
y/o inmunosupresores, son tratamientos indicados en
pacientes con cuadros graves y de riesgo vital, que no
responden a IFN y ribavirina. El rituximab, un anticuer-
po monoclonal quimérico anti-CD20, se ha mostrado
efectivo en el tratamiento de la crioglobulinemia y del
posible linfoma asociado'™"".

Porfiria cutanea tarda

La porfiria cutinea tarda (PCT) es una enfermedad
causada por una deficiencia de la enzima uroporfiriné-
geno decarboxilasa (UROGEN-D) en los hepatocitos. Es
una enzima de la via de sintesis del hemo y su déficit
causa aumento de la sintesis de porfirinas en el higado,
que se acumulan en los tejidos y se eliminan por la ori-
na. El depésito de porfirinas en la piel es causante de las
manifestaciones clinicas de fotosensibilidad propias de
esta enfermedad: fragilidad y erupcién de ampollas en
las zonas de piel expuestas al sol, sobre todo en el dorso
de las manos (fig. 2).
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Figura 2. Izquierda: paciente con por-
firia cutanea tarda asociada al virus de
la hepatitis C (VHC). Facies caracteris-
tica con hiperpigmentacion e hipertri-
cosis. Derecha: afeccion constante en
el dorso de manos con fragilidad cuté-
nea y formacién de ampollas, erosio-

nes, quistes de milium e hipertricosis. 2~ P T

En el desarrollo de la enfermedad clinicamente activa
participan varios factores. En un 20% de los casos el de-
fecto enzimatico es congénito y se transmite de forma
autosémica dominante. Sin embargo, esta deficiencia
enzimatica congénita puede estar muy bien compensada
y, por si sola, no causar enfermedad. El desarrollo clini-
co de la PCT, tanto en las formas hereditarias como en
las adquiridas, precisa la concomitancia de otros facto-
res que inciden en la funcién hepatica y causan una ma-
yor inhibicién de la enzima: a) incremento de los depé-
sitos de hierro hepatico (coherencia del gen de la
hemocromatosis, hemolisis crénica); b) induccion del
citocromo P450-1A (alcohol, estrégenos, sulfamidas, hi-
drocarburos policiclicos); ¢) inflamacién crénica del hi-
gado (VHC, virus de la hepatitis B [VHB] y virus de la in-
munodeficiencia humana [VIH])®.

Desde los inicios de la década de los noventa se co-
noce la asociacién de PCT y VHC. La frecuencia de esta
asociacion es variable segin las zonas geograficas y
muy elevada en los paises de la cuenca mediterranea'®?.
Aunque esta relacién es evidente, no se conoce el me-
canismo a través del que la inflamacién crénica del hi-
gado es capaz de desencadenar la PCT. Existe ademas
una ausencia de relacién causa-efecto, asi: a) es muy
posible que la hepatitis crénica se inicie afios antes del
desarrollo de la PCT, y b) el tratamiento con sangrias o
cloroquina es capaz de inducir la remision de la PCT, a
pesar de que la infeccién virica persista crénicamente
activa.

La PCT se ha relacionado esporadicamente con enfer-
medades autoinmunes. Esta relacién puede ser sélo for-
tuita, sin embargo, la hepatitis crénica VHC puede ser la
causa de las alteraciones autoinmunes o del desarrollo
de linfomas en los pacientes con PCT?,

Diversos autores han ensayado el tratamiento de la
PCT asociada a VHC con IFN-¢, con eficacia variable.
Debe tenerse en cuenta que la siderosis hepatica, fre-
cuente en pacientes con PCT, es un factor que incide ne-
gativamente en la eficacia del IFN%,

Por otro lado, se han observado pacientes en los que
la PCT se manifiesta clinicamente después del inicio del
tratamiento con IFN con o sin ribavirina. Probablemen-
te estos casos se traten de formas hereditarias de PCT,

Flebotomias/cloroquina

]
Remisién PCT
]
/ Enzimas hepéticas \
Normales Alteradas
\4 \4

Sin tratamiento IFN + ribavirina

Control

Figura 3. Tratamiento de la porfiria cutdnea tarda asociada al virus
de la hepatitis C (VHC). PCT: porfidia cutdnea tarda; IFN: interferén.

con un 50% de actividad enzimatica, en las que los cam-
bios ocasionados por el tratamiento desencadenan la
enfermedad. El aumento de hierro hepatico secundario
a la hemolisis osmética ocasionada por la ribaviriba
puede ser la causa del desarrollo de PCT en individuos
genéticamente predispuestos, de manera que el trata-
miento antivirico seria el causante de la PCT sélo de
manera indirecta?.

El tratamiento de los pacientes con PCT y hepatitis cro-
nica por VHC obliga a valorar globalmente las dos condi-
ciones. Se deben intentar resolver los posibles desencade-
nantes de la PCT, para conseguir la méaxima eficacia del
tratamiento antivirico. Segun criterios basados en nuestra
experiencia, recomendamos la siguiente pauta (fig. 3):

1. Proceder inicialmente al tratamiento de la PCT por
los métodos clasicos: deplecion de los depdsitos de hie-
rro hepatico mediante sangrias periédicas y/o cloroqui-
na a dosis bajas (100 mg/2 veces por la semana). Al mis-
mo tiempo, se recomienda eliminar todos los posibles
factores desencadenantes, como son el alcohol o deter-
minados farmacos. En un periodo de 6-12 meses se con-
sigue la remision completa de la PCT y la eliminacién de
los depdsitos hepaticos de porfirinas, a pesar de que la
infeccién viral continde su actividad.
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Figura 4. Lesiones caracteristicas de liquen plano oral en un pacien-
te con hepatitis C.

2. El inicio del tratamiento antiviral en este momento
aumenta su eficacia. La adicion de ribavirina y la utiliza-
cion del IFN pegilado ha aumentado la tasa de respues-
tas a un 50% de los casos aproximadamente.

En el caso particular de PCT en pacientes hemodiali-
zados, la realizacion periddica de sangrias de 50-100
ml/semana y la correccién de la posible anemia con eri-
tropoyetina es eficaz en el tratamiento de la porfiria, in-
cluso en pacientes con hepatitis cronica por VHC?.

Liquen plano

El liquen plano es una enfermedad cutinea de causa
autoinmune, cuyos mecanismos patogenéticos son des-
conocidos hasta el momento. La células del infiltrado
son predominantemente linfocitos T CD4+, con eviden-
te epidermotropismo. Son células con marcadores de
activacion positivos, y probablemente tienen una accién
citotoxica. El desarrollo de lesiones liquenoides en el
sindrome de injerto contra el huésped, asi como en
otras enfermedades autoinmunes, permite confirmar
que son lesiones mediadas inmunolégicamente.

3 . - - p
Figura 5. Sarcoidosis en un paciente tratado con interferén pegila-

do. Placas eritematoanaranjadas en ambos parpados. La afeccién cu-
tanea y pulmonar se resolvio tras la suspension del interferén.

La asociaciéon de liquen plano con la hepatitis es un
concepto controvertido. La prevalencia de infeccién por
el VHC en pacientes con liquen plano, sobre todo de lo-
calizacién oral, oscila entre un 10 y un 40%, segin las
Zonas, pero siempre es superior a la de la poblacién ge-
neral®# (fig. 4). El hallazgo de células CD4 con especifi-
cidad frente al VHC en las lesiones cutineas de liquen
plano apoya esta relacion®. La observacién en algin
caso de la permanencia del liquen plano oral después de
ser eliminado el ARN-VHC sérico sugiere la posibilidad
de una respuesta autoreactiva persistente, que incluso
podria estar favorecida por la accion del IFN?,

El tratamiento con IFN y ribavirina puede mejorar al-
gunos casos, pero se ha descrito la aparicion o el empeo-
ramiento de lesiones de liquen oral después del inicio de
este tratamiento, que incluso ha obligado a suspender la
medicacion en algin paciente®*,

Prurito

El prurito es un sintoma clinico que refieren con fre-
cuencia los pacientes con enfermedad hepética. Es ca-
racteristico de los procesos que causan colestasis; sin
embargo, otros procesos inflamatorios del higado no
asociados a aumento de las sales biliares pueden tam-
bién causar prurito.

En el caso de la hepatitis por el VHC el prurito es un
sintoma frecuente y, en ocasiones, conduce a realizar
exploraciones y analisis que permiten el descubrimiento
de la enfermedad hepatica®.

El tratamiento del prurito no es facil y se basa funda-
mentalmente en la aplicacion tépica de emolientes. El
uso de antihistaminicos a dosis altas, antidepresivos tri-
ciclicos o antagonistas de los receptores opidceos no es
recomendable. Si el sintoma es muy intenso puede ensa-
yarse la irradiacién con UVB. En estos casos debe ser
previamente descartada la presencia de una porfiria.

EFECTOS SECUNDARIOS CUTANEOS
DE LA TERAPIA ANTIVIRAL

La infeccién por el VHC es causa de gran morbilidad.
Se estdn produciendo grandes avances en su tratamien-
to, pero todavia estan en fase de investigacién clinica.
Hasta hace poco tiempo el tratamiento se basaba en la
monoterapia con IFN-0, que permitia conseguir la remi-
sion completa en menos de un 20% de los pacientes.
Esto ha motivado la introduccion de diferentes cambios
en la estrategia terapéutica:

1. IFN-0-2b, que es una molécula recombinante que
no ha mostrado mayor eficacia ni menores efectos se-
cundarios que el IFN-o..

2. IFN pegilado, formado por la unién del IFN a molé-
culas de polietilenglicol. La pegilacion provoca un retra-
so en la eliminacién de producto, lo que permite mante-
ner niveles plasmaticos de IFN constantes, con lo que
aumenta no soélo su efectividad sino también sus efectos
secundarios (fig. 5).

3. IFN asociado a ribavirina. La ribavirina es un analo-
go de los nucledsidos con actividad antivirica. Utilizado
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TABLA III. Efectos secundarios de la terapia antivirica

Sistémicos
Sintomas constitucionales (sindrome seudogripal)
Alteraciones psiquiatricas
Alteraciones hematolégicas
Alteraciones gastrointestinales
Tiroiditis autoinmune
Diabetes fulminante, resistente al tratamiento
Sarcoidosis
Retinopatia
Hepatitis autoinmune

Cutdneos
Reaccién local en el punto de inyeccion de interferén®
Dermatitis eccematosa a distancia®™*
Sindrome de Raynaud®
Necrosis cutdnea*
Exacerbacion de liquen plano erosivo oral**
Reagudizacion de psoriasis®
Lupus eritematoso sistémico*®*?
Sarcoidosis*®®
Fotoalergia por ribavirina®
Eritema fijo pigmentario®
Eritema necrolitico acral®
Pigmentacién de la lengua®
Pénfigo paraneoplasico®
Dermatitis herpetiforme®
Eritema facial transitorio®

como tnico farmaco no ha mostrado eficacia alguna en
la eliminacién del VHC. Sin embargo, la accién sinergis-
tica de ribavirina e IFN permite obtener mayor eficacia
terapéutica. Mediante el tratamiento con IFN pegilado y
ribavirina se consigue la negatividad del ARN viral en un
50% del los pacientes con VHC genotipo 1 (el més fre-
cuente en Espafia) y en un 90% de los pacientes con ge-
notipo 2 y 3, con respuestas mantenidas. Los pacientes
con VHC genotipo 1 deben seguir el tratamiento a dosis
completas durante 1 afio, mientras que el tratamiento de
los genotipos 2 y 3 es de 6 meses. El total cumplimiento
del tratamiento es esencial para conseguir su plena efi-
cacia. Los criterios que permiten predecir una buena
respuesta son: persona joven y no obesa, con genotipos
VHC 2 y 3, viremia inferior a 2 x 10° copias, y observa-
cion de escasa fibrosis en la biopsia hepatica. El analisis
de la viremia ha permitido comprobar que desciende es-
pectacularmente en los primeros dias de tratamiento,
por bloqueo en la replicacion virica. Posteriormente, ya
desciende mas lentamente, por eliminacion de las célu-
las infectadas. La mayoria de pacientes negativizan el
ARN VHC durante las primeras 12 semanas y en ellos la
respuesta virolégica es sostenida. Sin embargo, 1a res-
puesta viroldgica sélo se consigue en un 3% de los que
no negativizan el ARN a los 3 meses*.

4. Recientemente se ha afiadido un tercer farmaco, la
amantadina, actualmente también en fase de estudio cli-
nico, pero con menor experiencia.

Entre los efectos secundarios de la terapia antivirica
(tabla IIT)*>*" son frecuentes los que afectan a la piel (el
10-30% de los casos, seglin las series), aunque algunos
s6lo se han descrito en casos aislados. Se han observa-
do complicaciones dermatoldgicas graves, con posible

Figura 6. Erupcion eccematosa generalizada tras 12 semanas de tra-
tamiento con interferén pegilado.

compromiso vital, en un 0,1% de los pacientes tratados™.
Si bien las descripciones de lesiones cutdneas asociadas
al tratamiento con IFN y ribavirina son numerosas, algu-
nas sélo se han descrito en pacientes aislados. Por ello,
prestaremos especial atencion a las méas frecuentes: re-
accion en el punto de inyeccién del IFN y dermatitis ec-
cematosa a distancia.

Reaccion en el punto de inyeccion

La aparicion de una reaccion inflamatoria con eritema,
edema e induracion en el punto de inyeccién del IFN es
un efecto secundario frecuente®. En general, es una re-
accién autolimitada que se resuelve en pocos dias sin es-
peciales complicaciones. Sin embargo, en algunos casos
la reaccion puede evolucionar hasta la formacion de ne-
crosis cutineas®. La aparicion de necrosis cutineas ha-
bitualmente ocurre en un promedio de 5 meses después

Figura 7. Lesiones vesiculoampollosas dishidrosiformes en las palmas
en un paciente en tratamiento con interferén pegilado.
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de iniciado el tratamiento y no esta en relacion con la
dosis. La reaparicion de necrosis cutanea después de va-
riar el lugar de inyeccién puede ser uno de los motivos
que obliguen a suspender el tratamiento con IFN.

En una paciente se observo la aparicion de un eritema
facial después de cada inyeccién de IFN, de 1-2 dias de
duracién™.

Reaccion eccematosa difusa a distancia

Entre los pacientes que presentan lesiones cutdneas
relacionadas con el tratamiento antiviral, un 20% aproxi-
madamente presentan una dermatitis pruriginosa®?. Se
caracteriza por la apariciéon de lesiones papuloeritema-
tosas y vesiculosas, con tendencia a confluir en forma
de placas, de localizacion extensa pero de predominio
en las partes distales de las extremidades, cuello y cara
(figs. 6 y 7). Esta erupcion se inicia entre las 2 y 12 se-
manas de iniciado el tratamiento (promedio 9 semanas)
y, en ocasiones, se asocia a erosiones en la mucosa oral
e inflamaciones perinévicas.

En algin caso, los pacientes presentan fotosensibili-
dad, y se ha observado la provocacién del eritema con
UVB y no con UVA en una paciente en tratamiento con
IFN y ribavirina, relacionando el caso con fotosensibili-
dad a ribavirina (espectro de absorcién de 282,5 nm)?..
En los pacientes en tratamiento con IFN pegilado se ha
sugerido el posible papel del polietilenglicol en el desa-
rrollo de esta dermatitis eccematosa, ya que este pro-
ducto ha sido asociado a dermatitis de contacto*. Sin
embargo, esta dermatitis eccematosa se ha observado
también en pacientes que utilizaban el IFN no pegilado.

La biopsia de estas lesiones muestra un infiltrado mo-
nonuclear en la dermis superficial, en banda y perivas-
cular, con espongiosis, vesiculacién y necrosis aislada
de los queratinocitos.

La patogenia del proceso es desconocida, aunque se su-
pone que el efecto inmunomodulador del IFN puede cau-
sar respuestas aberrantes de los linfocitos T frente a dife-
rentes estimulos. La relacién entre la dermatitis y el IFN se
confirma por el hecho de que la interrupcion del tratamien-
to va seguida de la remision de la erupcién en 2-3 semanas
y el reinicio del IFN causa la recidiva de las lesiones™.

HEPATOTOXICIDAD DEL TRATAMIENTO
DE ENFERMEDADES CUTANEAS EN PACIENTES
CON HEPATITIS C

Existen numerosos farmacos utilizados en dermatolo-
gia potencialmente hepatotéxicos. Entre éstos destacan
los retinoides orales y el metotrexate que son de amplia
utilizacion.

El hecho de que un paciente tenga una hepatitis C no
es una contraindicacién absoluta de ninguno de estos
tratamientos y es preciso individualizar cada caso y pon-
derar los riesgos y beneficios de los mismos, asi como
realizar un control estricto de las transaminasas.

CONDUCTA A SEGUIR
La infeccién crénica por el VHC es una enfermedad
potencialmente grave, que puede evolucionar a una ci-

rrosis hepatica y desarrollar un carcinoma hepatocelu-
lar. Por este motivo es importante procurar la inactiva-
cién del VHC y su eliminacion del organismo. Se ha co-
mentado previamente que la eficacia del tratamiento
antivirico estd en relacién con el perfecto cumplimiento
de las pautas terapéuticas que se indican. Por ello, es re-
comendable continuar con la medicacién si las compli-
caciones o los efectos secundarios no son extremada-
mente graves.

El paciente debe ser informado de los inconvenientes
del tratamiento, pero también de su posible eficacia, in-
tentando conseguir la maxima tolerancia a los efectos
secundarios. En la mayoria de los casos, y asi es desea-
ble, el tratamiento sintomatico de los mismos permite
seguir con la medicacion antivirica®?. Sin embargo, la
gravedad de las reacciones cutaneas puede imposibilitar
el cumplimiento del tratamiento®3%,

Las mismas consideraciones deben hacerse ante aque-
llos casos de aparicion o exacerbacion de enfermedades
dermatoldgicas, como son el liquen plano erosivo de las
mucosas, la psoriasis, el lupus eritematoso, etc.

De todo ello se deduce la importancia de la atencién
del paciente de manera préxima y continuada y de la ac-
cién conjunta de las diversas especialidades médicas
implicadas.
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