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1. ¿Por qué el VHC se asocia a procesos autoinmunes?

2. ¿Cuáles son estas manifestaciones?

3. ¿Cómo se presentan las EAS en el paciente VHC?

4. ¿Cómo tratar estos pacientes?
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- El VHC es un virus RNA de cadena única, de 40 nm de diámetro.

- Fue identificado en 1989 como la principal causa de hepatitis “noA noB”.

- La prevalencia de infección por VHC en países desarrollados es del 1-2%.

- Su elevada heterogeneidad genómica confiere al virus una gran capacidad 

para eludir constantemente al sistema inmune.
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Crioglobulinas
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1. Xerostomia 158/859
2. Xerophthalmia 129/769
3. Ocular tests(+) 83/216
4. Scintigraphy no data
5. Salivary Bx(+) 64/251
6. Immunology
- ANA+ 481/2641
- RF+ 357/1117
- Ro+ 30/765
- La+ 27/765

Present/
HCV patientsCRITERIA 18%
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Solapamiento significativo en 4 de los 6 criterios clasificatorios

% de positividad de criterios 2002 en pacientes VHC+

Evidence from



1.   Relación mujer:hombre
2.   Edad diágnostico SS

3. Vasculitis cutánea
4. Neuropatía periférica
5. Hepatopatía
6. Neoplasia (hem/hep)

7. Crioglobulinas
8. Factor reumatoide
9. Hipocomplementemia
10. Ro/La negativos

Los siguientes 10 datos caracterizan al SS asociado a la infección 
crónica por VHC frente al SS primario
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Solapamiento significativo en 5 de los 11 criterios clasificatorios

Criterios Prevalencia en VHC+ 

1. Eritema malar No descrito 

2. Lupus discoide No descrito 

3. Fotosensibilidad No descrito 

4. Aftas orales Casos aislados 

5. Artritis no erosiva 7% 

6. Afección renal 10% 

7. Convulsiones/psicosis Casos aislados 

8. Afección serosas Casos aislados 

9. Alteración hematológica 

I. Anemia  hemol 

II. Plaquetopenia 

III. Leucopenia 

IV. Linfopenia 

 

Casos aislados 

29-41% 

17% 

No descrito 

10. Autoanticuerpos 

V. AntiDNA 

VI. AntiSm 

VII. AAF 

 

3-4% 

No descrito 

17% 

11. ANA 19% 
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Historia HISPAMEC Registry
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HISPAMEC Registry:
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El manejo de las manifestaciones extrahepáticas 

autoinmunes en el paciente VHC+ constituye un reto 

diagnóstico y terapéutico en la práctica clínica

Afectación autoinmuneAfectación hepática



El tratamiento del paciente VHC con manifestaciones autoinmunes 
puede abordarse desde tres frentes:

Eliminar el VHC o    
carga viral

Anti-VHC

Manifestaciones 
autoinmunes

Dosis corticoides
Casos graves

Eliminar inmunocomplejos

Inmunosupresión Anti-linfo B

Eliminar vs
controlar la 

proliferación B











CONCLUSIONES



1. EAS y VHC: una asociación frecuente en la práctica clínica

Nº de pacientes VHC+EAS (Diciembre 2006)
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Agente etiopatogénico en un 
subgrupo de pacientes con SS

Solapamiento con los criterios
clasificatorios si sdr crioglobulinémico

Solapamiento con los criterios
clasificatorios si sdr crioglobulinémico

Asociación infrecuente, con 
presentación clínica atípica.

Asociación con trat con INFa, 
con predominio afect cutánea.

3. EAS y VHC: aspectos etiopatogénicos distintos según EAS



4. EAS y VHC: enfoque terapéutico complejo, difícil equilibrio



a) Efectos secundarios de los antivíricos, incluso exacerbación 

o desencadenamiento fenómenos autoinmunes

b) Efectos adversos de corticoides en hepatopatía crónica y de 

la inmunodepresión prolongada en el paciente VHC+

5. EAS y VHC: complicaciones relacionadas con el tratamiento

Valoración “exquisita” del balance terapéutico riesgo/beneficio
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