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INTRODUCCIÓN
La incidencia de infección por el virus de la hepatitis

C (VHC) en la población general es del 1,2% en España,
constituyendo la primera causa de enfermedad hepática
terminal y consiguientemente de trasplante hepático.

En la población infectada por el virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH), la incidencia de coinfección
por el VHC, alcanza cifras muy superiores, pudiendo
afectar a más del 35% de los pacientes infectados (1).

Debido a que la transmisión del VHC se produce prin-
cipalmente por vía parenteral, la incidencia será obvia-
mente mucho mayor, entre los que adquirieron la infec-
ción por VIH por esta vía (adictos a drogas por vía
parenteral-ADVP, hemofílicos), llegando a afectar entre
el 75 al 90% de estos pacientes (1).

La coinfección tiene un efecto perjudicial para ambas
infecciones, así la evolución de la hepatitis crónica C a
cirrosis, será más rápida en los coinfectados y además la
morbimortalidad será mucho más elevada, que la que
presentan los enfermos afectos de VIH y VHC aislada-
mente (2,3).

Los pacientes con infección VIH y coinfectados por
VHC, tienen un menor beneficio del tratamiento anti-
rretroviral, lo toleran peor (4) y presentan una mayor
hepatotoxicidad secundaria al tratamiento (5).

El tratamiento de la hepatitis crónica C en pacientes
coinfectados, mediante interferon pegilado y ribavirina,
obtiene unos índices de respuesta viral sostenida entre
el 55 y el 60%, por supuesto mucho más elevados en los
genotipos 2 y 3, respecto a los genotipos 1 y 4 (6).

De cualquier forma en los adictos a drogas por vía
parenteral, existirá siempre el riesgo de un nuevo conta-
gio, aunque parece que la curación de una primera
infección de modo espontáneo o mediante tratamiento
antiviral generará una cierta resistencia inmunitaria,
que motivará una reducción del riesgo de reinfección.

Presentamos el caso de un paciente afecto de coinfec-
ción VIH/VHC, genotipo 1, tras efectuar tratamiento
antiviral frente al VHC, presentó una respuesta viroló-
gica completa al finalizar el tratamiento, pero 6 meses
más tarde tuvo una reinfección por el virus de la hepati-
tis C, genotipo 4. Unos meses después se realizó un
nuevo tratamiento antiviral con interferon pegilado y
ribavirina obteniéndose una carga viral indetectable a
las 12 semanas de empezar el tratamiento, persistiendo
carga viral indetectable tres meses después, continuan-
do tratamiento antiviral en la actualidad.
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RESUMEN
Presentamos el caso de un varón de 44 años, con antecedentes persona-
les de ex-adicto a drogas por vía parenteral, coinfección por los virus de
la inmunodeficiencia humana y virus de la hepatitis C, genotipo 1.
Se efectúo tratamiento frente a la infección por el virus de la inmunode-
ficiencia humana, evolucionando favorablemente, los CD4 ascendieron
de 248 a 650 células y la carga viral fue indetectable.
La biopsia hepática mostró datos de inflamación lobular moderada, fibro-
sis periportal, con septos ocasionales porta-porta. Schever L 3, P 2 y F 2.
Se modificó el tratamiento antirretroviral y se inició tratamiento frente
al virus de la hepatitis C, con interferon pegilado y ribavirina. La evolu-
ción fue favorable, a las 12 semanas de haberse iniciado el tratamiento,
la carga viral fue indetectable. Al año de haberse iniciado el tratamiento
antiviral, la carga viral del virus hepatitis C era indetectable, suspen-
diéndose el tratamiento frente al mismo.
Seis meses después se observó nuevamente elevación de las transamina-
sas y se evidenció positividad de la carga viral frente al virus de la hepa-
titis C, en éste caso del genotipo 4.
El paciente reconoció prácticas de riesgo con prostitutas y alguna admi-
nistración de droga intravenosa, con las mismas.
Unos meses después se realizó un nuevo tratamiento antiviral con riba-
virina e interferon pegilado y a las 12 semanas la carga viral del virus
hepatitis C fue indetectable, persistiendo indetectable en la siguiente
determinación tres meses más tarde.
Posteriormente comentamos algunos aspectos de la reinfección por el
virus de la hepatitis C, después de la curación espontánea o mediante
tratamiento antiviral de una infección inicial.
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de 480 células, la carga viral del VIH indetectable. El
genotipo del virus hepatitis C era el 4, la carga viral del
virus hepatitis C fue de 444.000 UI/ml (6,65 logaritmo),
ALT de 79 U/L, AST de 49 U/L, GGT de 190 U/L. Se
decidió realizar un nuevo tratamiento antiviral frente al
virus hepatitis C con interferon pegilado y ribavirina,
con aceptable tolerancia clínica y muy buena analítica. A
los 3 meses de comenzado el tratamiento, los CD4 habí-
an descendido a 253 células, pero la carga virus del VIH
seguía siendo indetectable, ALT de 26 U/L, AST de 26
U/L, carga viral del virus hepatitis C, indetectable. Tres
meses después la carga viral del virus hepatitis C conti-
nuaba siendo indetectable, continuando el tratamiento,
previsto para unos 12 meses. 

DISCUSIÓN
Después de una primera infección por el VHC, se

genera una cierta resistencia inmunitaria. En los ADVP
con eliminación espontánea del VHC (un 20-25%), tie-
nen un menor riesgo de presentar viremia ante una
nueva exposición, en comparación a los sujetos que no
han tenido infección anterior.

En un importante estudio, se observó que los pacien-
tes con infección anterior por VHC y con eliminación
espontánea de la viremia tuvieron 4 veces menos opor-
tunidad de presentar una nueva infección (7).

En pacientes con coinfección VIH/VHC, la incidencia
de reinfección por VHC, tras eliminación anterior
espontánea del VHC, persiste en ésta caso dos veces por
debajo de la observada en no coinfectados (7).

Este menor riesgo puede deberse a la existencia de
polimorfismos genéticos en algunas moléculas del siste-
ma de histocompatibilidad y en los genes que intervie-
nen en la interacción entre las moléculas HLA clase I y
las células natural killer(NK) (7).

La única opción terapéutica para los pacientes con
enfermedad hepática terminal, es el transplante hepáti-
co. La experiencia acumulando en los últimos años indi-
ca que la supervivencia tras el procedimiento en pacien-
tes infectados por el VIH es similar a la de los no coin-
fectados.

Los principales problemas en estos pacientes serán el
manejo de las múltiples interacciones entre el trata-
miento antirretroviral, inmunosupresor y el tratamiento
de la reinfección por VHC (1).
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Paciente varón de 45 años en la actualidad. Refería

antecedentes de ADVP, infección por VIH conocida
desde el año 2001 y asimismo coinfección por el VHC
genotipo 1a. Los CD4 iniciales fueron de 248 células y la
carga viral del VIH de 374.000 copias/ml. Recibió trata-
miento antirretroviral con zidovudina, lamivudina y
nevirapina. Evidenció una buena adherencia, ascendien-
do los CD4 hasta 650 y la carga viral del VIH fue indetec-
table a partir de los 6 meses de iniciado el tratamiento.

En la bioquímica destacó ALT de 138 U/L y AST de
148 U/L.

Serología del virus B, negativa. Una ecografía abdo-
minal mostró datos de hepatopatía crónica, calibre por-
tal de 14,6 mm, esplenomegalia homogénea de 14 centí-
metros. Radiografía de tórax, normal.

Se efectúo una biopsia hepática en el año 2006, que
evidenció datos de inflamación lobular moderada, fibro-
sis periportal, con septos ocasionales porta-porta.
Schever L 3, P 2 y F 2. 

En mayo de 2006 se sustituyó la zidovudina y lamivu-
dina, por tenofovir y emtricitabina, manteniéndose
nevirapina.

Se inició tratamiento antiviral con ribavirina a dosis
de 1 gramo al día e interferon pegilado (peginterferón α-
2a) a la dosis habitual de 180 mcg semanal.

A las 12 semanas de haberse iniciado el tratamiento,
en la bioquímica se objetivo ALT de 29 U/L, AST de 26
U/L y la carga viral del virus de la hepatitis C fue infe-
rior a 30 UI/ml (indetectable).

Durante el tratamiento presentó neutropenia no muy
acusada, que no preciso realizar reducción de la dosis de
los fármacos, asimismo los CD4 descendieron hasta un
valor mínimo de 270 células. 

Al año de iniciado el tratamiento antiviral, en la bio-
química se apreció ALT de 40 U/L, AST de 46 U/L y
carga viral del VHC indetectable. Se suspendió el trata-
miento antiviral con interferon pegilado y ribavirina, al
haberse completado un año de tratamiento. 

Seis meses después de haber finalizado el tratamiento,
en la bioquímica se apreció ascenso de ALT hasta 101
U/L y de la AST a 80 U/L, GGT de 134 U/L. Tenía unos
CD4 de 464 células. Se evidenció positividad frente al
VHC, genotipo 4 y una carga viral de 21.200 copias/ml.
(confirmado en una analítica posterior).

Reinterrogado el paciente reconoció contacto con
prostitutas sin realizar protección y además alguna
administración de droga intravenosa, compartiendo la
jeringuilla con las mismas.

Unos meses después se realizó un FibroScan® que
mostró unos valores de 14,3 kilopascales. Los CD4 eran
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