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Resumen	 La hepatitis crónica por el virus de la hepatitis C (HCV) es un problema de salud mundial. En el
	 mundo, 170 millones de personas están infectadas. En Latinoamérica la prevalencia se estima entre 
1.0 y 2.3% y en Argentina es en promedio 1.0 a 1.5%. La eficacia del tratamiento de esta enfermedad  ha mejo-
rado sustancialmente en los últimos 2 a 3 años. Con los nuevos antivirales de acción directa (AAD) disponibles 
actualmente, pueden lograrse tasas de respuesta viral sostenida (RVS) mayores al 90-95% prácticamente con 
pocos efectos adversos. Para poder acceder a estos tratamientos con una alta tasa de curación, y así lograr 
reducir la carga de la enfermedad en la salud pública, es necesario aumentar el número de pacientes diagnosti-
cados y que estos accedan a un cuidado adecuado. El rol de los médicos de atención primaria es fundamental: 
deben sospechar la infección, diagnosticarla y complementar su atención con la derivación al especialista. El 
trabajo conjunto de generalistas y especialistas optimizará el manejo de los recursos disponibles, permitiendo 
que cada vez más personas infectadas con el HCV sean diagnosticadas y tratadas adecuadamente.
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Abstract	 Screening, diagnosis and treatment of chronic hepatitis C in clinical practice. Chronic hepatitis
	 C (HCV) is a global health problem. Worldwide, 170 million people are chronically infected. In Latin 
America its prevalence is estimated between 1.0 and 2.3%, and in Argentina between 1.0 and 1.5%. Treatment 
efficacy has considerably improved in the last 2 or 3 years. Sustained virological response (SVR) rates around 
90-95% can be achieved with the new direct acting antiviral agents (DAAs) currently available, with few side ef-
fects. It is necessary to increase the number of diagnosed patients, linking them to adequate management and 
treatment. Raising treatment rates will increase the percentage of cured patients, reducing the burden of disease. 
Primary care physicians´ role is essential to achieve this goal. They must identify persons at risk, diagnose them 
and work with specialists to continue their medical care. Team working of generalists and specialists will permit 
that more HCV infected people can access to adequate care and treatment. 
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La hepatitis crónica por el virus de la hepatitis C (HCV) 
es un problema de salud mundial. Se estima que 170 
millones de personas están infectadas en el mundo, y la 
prevalencia global de anticuerpos anti-HCV varía entre 
2.3 y 2.8%1. La prevalencia es mayor en el centro-este de 
Asia, en el norte de África y en medio Oriente (> 3.5%), y 
es menor en Europa occidental y América del Norte (1.5-
3.5%)1. En Latinoamérica la prevalencia se estima entre 
1.0 y 2.3%2, 3 y en Argentina entre 1.0 y 1.5%4.  

La infección comienza con una forma aguda, mayorita-
riamente asintomática y que evoluciona a la cronicidad en 
la mayoría de los pacientes (80-85%). Una vez establecida 

la infección crónica, la enfermedad progresa en forma 
lenta, y puede llevar a la cirrosis, enfermedad hepática 
descompensada y carcinoma hepatocelular (HCC) luego 
de varios años de evolución5, 6. Esto ha llevado a que la 
infección por HCV se transforme en una de las principales 
causas de trasplante hepático y muerte por enfermedad 
hepática avanzada en el mundo7. Además, últimamente 
se ha incrementado la morbi-mortalidad por HCV y se 
estima que seguirá incrementándose en los próximos 
años8. Por otra parte, la enfermedad por HCV se vincula 
a una reducción de la calidad de vida en las personas 
afectadas por ella9.

La eficacia del tratamiento ha mejorado considera-
blemente en los últimos 2 o 3 años. El tratamiento previo 
se basó en el uso de la combinación de peg-interferón 
y ribavirina con una tasa de curación global (respuesta 
viral sostenida, RVS) de 50%. En el año 2011 se agregó 
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a este tratamiento los primeros antivirales de acción di-
recta (AAD), los inhibidores de proteasa (IP) de primera 
generación: boceprevir y telaprevir. Con esto la RVS se 
incrementó al 75%, pero con  un elevado número de efec-
tos adversos. Los nuevos AAD disponibles actualmente 
pueden lograr una RVS mayor al 90-95%, con pocos 
efectos adversos10.

Para poder acceder a estos tratamientos con una alta 
probabilidad de curación, y así lograr reducir la carga de la 
enfermedad en la salud pública, es necesario aumentar el 
número de pacientes diagnosticados y que estos accedan 
a un cuidado adecuado. Para lograr esto son necesarios 
2 grupos de profesionales: los generalistas y los espe-
cialistas. Los generalistas son los médicos clínicos, de 
familia, gastroenterólogos e infectólogos que participan 
en el cribado (screening) de la infección por HCV, en 
la confirmación del diagnóstico y en la derivación a lol 
especialistas. Estos últimos, la mayoría hepatólogos, se 
ocupan de evaluar la gravedad de la enfermedad hepática 
y de decidir el tratamiento adecuado. En esta revisión 
actualizaremos la información referente al rol del médico 
generalista en la evaluación del paciente con hepatitis 
crónica por HCV.

Cribado de HCV en la práctica clínica

Muchos pacientes asintomáticos concurren al consultorio 
a realizar chequeos de salud. De acuerdo a la edad y a 
los antecedentes, se decide cuáles son los exámenes 
médicos a realizar. Existen varias herramientas que 
asisten al médico para decidir los estudios complemen-
tarios de laboratorio a realizar11. La primera pregunta es 
si es recomendable testear la presencia del HCV en los 
pacientes asintomáticos dentro de un control de rutina. 

Entendemos aquí por cribado a la estrategia aplicada 
para detectar una enfermedad en individuos sin síntomas 
de tal enfermedad. En general, es conveniente realizarlo 
en aquellas enfermedades en las que el diagnóstico tem-
prano y el inicio precoz de un tratamiento efectiv, puede 
prevenir el desarrollo de complicaciones. En el caso de la 
infección crónica por HCV, la detección temprana puede 
cambiar el impacto de la enfermedad sobre la salud pú-
blica al reducir la morbilidad, la mortalidad y/o la tasa de 
transmisión. Por lo tanto, en este caso está justificado el 
cribado, aunque las poblaciones a testear pueden variar 
en los distintos países.

 En EE. UU. el 76% de los pacientes infectados nacie-
ron entre 1945 y 1965, esta población es conocida como 
Baby Boomers12. A partir de esto, la US Prevention Servi-
ces Task Force (USPSTF), el Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC), y la American Association for the 
Study of Liver Diseases (AASLD) recomiendan realizar 
el cribado de HCV en este grupo de pacientes una vez 
en la vida, independientemente de los factores de riesgo 

que puedan presentar13-15. La USPTF no lo recomienda 
en la población adulta asintomática (población general) ya 
que la prevalencia de la enfermedad es baja, la mayoría 
de las personas infectadas no tendrán complicaciones 
a largo plazo y que no hay evidencia que se asocie con 
una mejor evolución de la enfermedad a largo plazo13. 

La USPTF, el CDC, la AASLD y la European Asso-
ciation for Study of Liver (EASL) recomiendan además el 
cribado en las personas portadoras de factores de riesgo 
para la infección por HCV13-16. Estos son:

– Uso de drogas intravenosas actuales o pasados
– Receptores de transfusiones de sangre o hemode-

rivados antes de 1992 
– Hemodiálisis 
– Hijo de madre HCV positiva
– Exposiciones percutáneas (tatuajes no seguros, etc.) 
– Uso de drogas intranasales
– Personas privadas de su libertad
– Conductas sexuales de riesgo
En nuestro país, la Asociación para el Estudio de las 

Enfermedades del Hígado (AAEEH) recomienda el criba-
do en los mismos grupos de alto riesgo4. La AAEEH no 
establece ningún grupo etario como de mayor riesgo, y 
sugiere el cribado universal al menos una vez en la vida 
en la población adulta4.

El cribado debe realizarse a través de la detección de 
los anticuerpos del HCV por el método de ELISA de 3a. 
generación4. Este método tiene una sensibilidad del 98% 
y un valor predictivo positivo del 95% cuando hae riesgo 
(relativamente alta prevalencia esperada) y de un 50% 
cuando no lo hay y los niveles de alanina aminotransfera-
sa (ALT) son normales. Pueden suceder reacciones falso-
positivas ya que hay reactividad cruzada con anticuerpos 
no necesariamente específicos17. Puede haber resultados 
falsos negativos en personas con una infección reciente, 
que estén inmunosuprimidas o en hemodiálisis. En estos 
casos deberá realizarse la detección de ARN viral.

Ante un ELISA para HCV positivo, debe realizarse la 
detección de ARN viral con un método de alta sensibi-
lidad (nivel de detección > 12-25 UI/ml). Si la detección 
es positiva, se trata de un portador crónico del HCV. Si 
la detección es negativa, puede tratarse de una infección 
resuelta o de un falso positivo4 (Fig. 1). Los métodos 
serológicos suplementarios para anti-HCV (Immunoblot, 
conocido como RIBA o LIA) se encuentran en desuso, 
debido a que se trata de determinaciones costosas y 
laboriosas en su procedimiento, y con valor diagnóstico 
limitado ya que resultados positivos por estos métodos 
no permiten confirmar una infección presente4.

Epidemiología en Argentina

La situación epidemiológica en nuestro país es muy va-
riable. Como en la mayoría de los países de la región, no 
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hay estudios epidemiológicos diseñados y realizados a 
tal fin. Por eso la información depende de estudios pobla-
cionales y de los bancos de sangre. Según los datos del 
Ministerio de Salud de la Nación (MSAL), la prevalencia en 
donantes de sangre fue de 0.36% en el año 201218. A su 
vez, en un estudio realizado en los análisis prenupciales, 
la prevalencia fue de 0.26% (IC95% 0.10-0.43)19. Debe 
tenerse en cuenta que estos son grupos seleccionados 
de muy bajo riesgo de infección.

Se estima que la prevalencia en nuestro país es de 
1.5% en la población general, y si se considera solo la 
población adulta sería de 2.0-2.5%2. Estas cifras varían 
cuando se estudian poblaciones de riesgo. En adictos 
endovenosos puede llegar al 56%, en pacientes en he-
modiálisis al 26% y en hemofílicos al 19%4, 18, 20. 

Vale la pena destacar que en distintos estudios 
realizados en diversas ciudades del interior del país se 
encuentran zonas de alta endemicidad. En estas las 
prevalencias son muy variables, pero en general mayores 
que las estimadas en el promedio del país. En diversas 
ciudades de Córdoba en los años 2004-2005 se encontró 
una prevalencia entre el 5.6% y 6.4%21, 22. En la ciudad 
de Rufino (Provincia de Santa Fe) se encontró una pre-
valencia del 2.2%23, en la ciudad de O´Brien (Partido de 
Bragado, Provincia de Buenos Aires) del 5.7%24 y en 
la ciudad de Wheelwright, (Provincia de Santa Fe) del 
4.9%25 (Tabla 1). 

En los estudios realizados en la población general, las 
tasas de prevalencia se acercan al promedio nacional. El 
único estudio realizado a tal fin evaluó la prevalencia en la 
localidad de Derqui en la provincia de Buenos Aires en el 
año 2003; esta fue del 0.87%26. En pruebas de demanda 
espontánea inducida por invitación en distintas ciudades 
la prevalencia fue: Buenos Aires, 1996, 2.8%27; Ciudad 

Autónoma de Buenos Aires, 2012, 1.69%28; Salta, 2000, 
3.3%29; Rosario, 2004, 0.18%30 (Tabla 1).

Efecto de la enfermedad por HCV en la 
Argentina

En muchos países, a pesar de que el número de nuevas 
infecciones ha disminuido drásticamente, la morbilidad y 
mortalidad por HCV están en aumento8. Esta tendencia 
se debe al envejecimiento de la población. Esto lleva a un 
aumento de la mortalidad por cualquier causa, resultando 
en la disminución del número total de pacientes infecta-
dos. El envejecimiento de la población lleva a un aumento 
de las muertes relacionadas con enfermedad hepática 
avanzada a medida que el daño hepático progresa en 
los pacientes infectados por HCV8, 31. 

En EE.UU., la mortalidad por HCV supera a la morta-
lidad por la infección por el virus del HIV32. En ese país 
se espera un aumento de los casos de carcinoma hepa-
tocelular (HCC) del 45.0% para el 2030 y un aumento 
de los casos de cirrosis del 30.5% para el 202033. Se 
calculan proyecciones similares en varios países de la 
región y del mundo, con aumento de los casos de HCC, 
cirrosis, cirrosis descompensada, y muerte por enferme-
dad hepática avanzada por HCV con picos entre los años 
2020 y 203034-36.

La situación en Argentina es similar. El pico de in-
cidencia de dio en 1989, y para 201, se redujo en un 
90%. Se estima que para el año 2030 la población de 
personas infectadas se reducirá en un 30% por aumento 
de la mortalidad. Para el 2030 se proyecta un aumento 
de los casos de cirrosis del 55%, de los casos de cirrosis 
descompensada del 85% y de los casos de HCC del 
65%37 (Fig. 2).

Fig. 1.– Algoritmo para la interpretación de pruebas diagnósticas en HCV
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Nuevos tratamientos

En los últimos años se ha vivido una revolución en el tra-
tamiento de la hepatitis C. Se han aprobado múltiples fár-
macos que en distintas combinaciones pueden utilizarse 
para tratar los distintos genotipos del HCV. La familia del 
HCV está compuesta, principalmente, por 6 genotipos que 
se numeran del 1 al 6. Además, estos se sub-clasifican 
en subtipos y se nombran con letras minúsculas de la “a” 

en adelante38. El genotipo más prevalente a nivel global 
es el 1 (46.2%) seguido por el 3 (30.1%); los genotipos 
2, 4 y 6 son responsables del 22.8% de las infecciones y 
el 5 de < 1%39. Estos porcentajes varían de acuerdo a los 
diferentes países; en Argentina la prevalencia estimada 
es: genotipo 1, 72% (G1a 51%; G1b 49%); genotipo 2, 
6%; genotipo 3, 17%; y genotipo 4, 4%18. El genotipo 
y el subtipo son fundamentales a la hora de decidir el 
tratamiento a utilizar. 

TABLA 1.– Estudios de prevalencia HCV en la Argentina

Estudios en zonas de endemicidad media
Lugar y año	 Muestreo	 n	 Prevalencia(%)

Buenos Aires 1996 	 DEII	 666 	 5.6
Buenos Aires 1996 	 DEII	 7107	 2.8
Rosario (Santa Fe) y Gualeguay (Entre Ríos) 	 DEII	 5460	 3.4
Salta 2000 	 DEII	 722	 3.3
Rosario 2004 	 DEII	 570	 0.2
Lara (Tucumán) 2006 	 DEII	 102	 0
CABA 2012 	 DEII	 954	 1.7
CABA 2012 	 DEII	 123	 4.1

Estudios en zonas de alta endemicidad
Lugar y año	 Muestreo	 n	 Prevalencia (%)

O´Brien (Buenos Aires) 1999 	 DEII	 1817	 5.6
Wheelwright (Santa Fe) 2004 	 DEII	 1814	 4.9
Rufino (Santa Fe) 2004 	 DEII	 452	 2.2
Córdoba, Rio IV, Villa María 2004/5 	 DEII	 1936	 7.3
Cruz del Eje (Córdoba) 2004/5 	 DEII (aleatorio)	 2008	 7.1

DEII: Demanda espontánea inducida por invitación  

F: Estadios de fibrosis; HCC: hepatocarcinoma; Cirrosis descomp: Cirrosis descompensada

Fig. 2.– Proyección de carga de la enfermedad por HCV en la Argentina
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Inicialmente, el tratamiento se basó en el uso de la 
combinación de peg-interferón (peg-IFN) y ribavirina 
(RBV) con una tasa de respuesta virológica sostenida 
(RVS) del 50%. En el año 2011 se agregaro�������������ó������������ a este tra-
tamiento los primeros antivirales de acción directa (AAD), 
los inhibidores de proteasa (IP) de primera generación: 
boceprevir y telaprevir. Con esto la tasa de RVS se in-
crementó al 75%, pero con una elevada tasa de efectos 
adversos. Los nuevos AAD disponibles actualmente no 
requieren la combinación con peg-IFN, y muchos de ellos 
tampoco necesitan la combinación con RBV. Con estos 
regímenes libres de IFN pueden lograrse tasas de RVS 
mayores al 90-95% prácticamente sin efectos adversos10.

Los AAD se clasifican de acuerdo a su mecanismo 
de acción, según que enzima inhiben dentro del ciclo de 
replicación celular del HCV. El HCV es un virus ARN de 
una sola cadena de sentido positivo. Este se traduce en 
una poliproteína df 3011 aminoácidos que es clivada por 
proteasas celulares y virales en 3 proteínas estructurales 

(core, E1, y E2) y en 7 proteínas no estructurales (p7, NS2, 
NS3, NS4A, NS4B, NS5A, y NS5B)40. Estas proteínas 
no estructurales son los principales blancos de los AAD. 

En la actualidad hay múltiples antivirales aprobados 
para su uso o en fases avanzadas de investigación (Ta-
bla 2). La disponibilidad de los AAD varía según la apro-
bación por las autoridades regulatorias en los distintos 
países. A enero de 2016, en Argentina se encuentran 
disponibles el daclatasvir, el simeprevir y el sofosbuvir. 
Si bien están disponibles el boceprevir y el telaprevir, 
estos no se utilizan más dado que los nuevos AAD son 
más seguros y efectivos. Los AAD disponibles en nuestro 
país pueden usarse en distintas combinaciones según los 
genotipos y la situación clínica del candidato a recibir el 
tratamiento. Los regímenes recomendados en Argentina 
en pacientes naïve de tratamiento o no respondedores a 
peg-IFN + RBV, mono o coinfectados con HIV se resumen 
en la Tabla 341. Estos regímenes varían en el caso del 
tratamiento en pacientes con cirrosis descompensada, 

Inhibidores de proteasas

Inhibidores de la polimerasa NS5B

Inhibidores de NS5A

Inhibidores competitivos en sitio activo, 
bloquean la acción del complejo NS3-
NS4A e impiden el clivaje del resto de 
las proteínas: NS4B, NS5A y NS5B

Bloquean la acción de la NS5B en la 
replicación viral: evita la amplificación 
del RNA de sentido positivo en una 
copia de sentido negativo que sirve 
como base para la multiplicación del 
RNA viral 
Análogos Nucleós(t)idos (NI):
Se unen al sitio activo semejando el 
sustrato natural y terminan la replicación
Análogos No Nucleósidos (NNI)
Se unen a 4 diferentes sitios alostéricos 
(2 en dedos y 2 en palma) generando 
cambios conformacionales
Bloquean la acción de la NS5A en la 
replicación, ensamblaje y liberación 
viral.

Lineares covalentes
	 Boceprevir 
	 Telaprevir
Lineares no covalentes
	 Paritaprevir 
	 Asunaprevir
	 Faldaprevir
	 ABT-493
Macrocíclicos
	 Simeprevir
	 Grazoprevir 
	 Danoprevir 
Análogos nucleós(t)idos (NI)
Nucleótidos
	 Sofosbuvir
	 IDX184
Nucleósidos
	 Mericitabina 
Análogos no nucleósidos (NNI)
	 Dasabuvir 
	 ABT 072
	 Beclabuvir

Daclatasvir
Ledipasvir
Ombitasvir
Velpatasvir
Elbasvir
ABT-530

TABLA 2.– Antivirales de acción directa disponibles y en desarrollo

	 Mecanismo de acción	 Drogas
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pos-trasplante hepático e insuficiencia renal. Existe más 
información sobre los esquemas de tratamiento15, 16, 41.

Impacto del tratamiento en la carga de la 
enfermedad

El principal objetivo del tratamiento es lograr la curación 
de la infección por HCV. La curación virológica, RVS, se 
asocia con beneficios clínicosy con una reducción de la 
mortalidad por cualquier causa del 76% (IC95% 86-51%, 
p < 0.001; y con una reducción del riesgo de morir por 
enfermedad hepática avanzada o necesitar un trasplan-
te hepático del 94% (IC95% 98-81%, p < 0.001)42. Las 
personas que lograron una RVS tienen una incidencia 
acumulada a 10 años de morir por enfermedad hepática 
avanzada o necesitar un trasplante hepático del 1.9% 
comparada con una del 27.4% en aquellos que no al-
canzan una RVS (p < 0.001). Además, la incidencia de 
HCC a 10 años es de 5.1% comparado con un 21.8%, 
respectivamente (p < 0.001)42. 

Estos beneficios clínicos, ¿pueden reducir el impacto 
de la enfermedad en la salud pública? Para que esto 
suceda, debe incrementarse en forma significativa el nú-
mero de pacientes tratados. Si en el año 2010 se hubieran 

tratados todos los pacientes con HCV en EE.UU. con los 
tratamientos disponibles en ese momento, se reducirían 
para 2020 los riesgos de progresión a la cirrosis, descom-
pensación de la enfermedad hepática, desarrollo de HCC 
y muertes por enfermedad hepática avanzada en un 16, 
42, 31, y 36%, respectivamente32. 

Con los tratamientos disponibles en la actualidad, 
que son más eficaces que los utilizados previamente, 
es esperable que estos porcentajes de reducción de la 
carga de la enfermedad puedan mejorarse. Con el uso de 
modelos epidemiológicos puede evaluarse esta hipótesis. 
Resultados publicados en más de 50 países demuestran 
que alcanza solo con aumentar las tasas de RVS, refle-
jando la eficacia de los mismos. Es necesario incrementar 
el número de pacientes diagnosticados y tratados34-36.  

Al aplicar este modelo epidemiológico en nuestro país 
vemos que si aumentamos las tasas de RVS a 90-95%, 
pero mantenemos el número de pacientes tratado en la ac-
tualidad, solo reducimos la mortalidad, los casos de cirrosis 
descompensada y los casos de HCC en < 1%43. En cambio, 
si logramos aumentar en 10 veces el número de pacientes 
tratados por año, lograríamos una reducción para 2030 del 
55% de la mortalidad por hepatopatías, del 55% de los casos 
de cirrosis descompensada y del 60% los casos de HCC43.

TABLA 3.– Esquemas de tratamiento recomendados en Argentina en pacientes naïve de tratamiento o no respondedores a 
Peg-IFN + ribavirina

	 Sin cirrosis	 Con cirrosis

Genotipo 1	 Sofosbuvir + daclatasvir x 12 semanas	 Sofosbuvir + daclatasvir + Ribavirina x 	
		  12 semanas o sofosbuvir + daclatasvir 	
		  x 24 semanas (si no tolera ribavirina)
	 Sofosbuvir + simeprevir x 12 semanas	 Sofosbuvir + simeprevir + ribavirina x 	
		  12 semanas o sofosbuvir + simeprevir 	
		  x 24 semanas (si no tolera ribavirina)
	 Genotipo 1a:  3D + ribavirina x 12 semanas	 Genotipo 1a: 3D + ribavirina 24 semanas
	 Genotipo 1b: 3D x 12 semanas	 Genotipo 1b: 3D ± ribavirina 12 semanas
Genotipo 1 no respondedores 	 Sofosbuvir + daclatasvir + ribavirina x	 Sofosbuvir + daclatasvir + ribavirina x
a Peg IFN + ribavirina + 	 12 semanas	 12 semanas
boceprevir o telaprevir	
Genotipo 2	 Sofosbuvir + ribavirina x 12 semanas	 Sofosbuvir + ribavirina x 18-20 semanas
	 Sofosbuvir + daclatasvir x 12 semanas	 Sofosbuvir + daclatasvir x 12 semanas
Genotipo 3	 Sofosbuvir + daclatasvir x 12 semanas	 Sofosbuvir + daclatasvir + ribavirina x 24 	
		  semanas
Genotipo 4	 Sofosbuvir + ribavirina x 24 semanas	 Sofosbuvir + ribavirina x 24 semanas
	 Sofosbuvir + simeprevir x 12 semanas	 Sofosbuvir + simeprevir x 24 semanas o 	
		  sofosbuvir + simeprevir + ribavirina x 12 	
		  semanas
	 2D + ribavirina x 12 semanas	 2D + ribavirina x 24 semanas
	 Sofosbuvir + daclatasvir x 12 semanas	 Sofosbuvir + daclatasvir x 24 semanas o 	
		  sofosbuvir + daclatasvir + ribavirina x 12 	
		  semanas

3D: Ombitasvir/paritaprevir/ritonavir/dasabuvir; 2D: Ombitasvir/paritaprevir/ritonavir.
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Este objetivo es muy ambicioso en vista de los re-
sultados que tenemos hasta el momento. En nuestro 
país menos de un 0.5% de los pacientes con hepatitis 
crónica por HCV han sido tratados2. Estos resultados 
son similares en otros países de la región. Si bien en 
los países desarrollados la situación es mejor, dista de 
ser la ideal. En EE.UU. se calcula que solo el 50% de 
los pacientes han sido diagnosticados, de estos el 32 al 
38% son derivados a especialistas para ser evaluados, y 
finalmente solo el 7 al 11% es tratado44. Según los datos 
del estudio NHANES, solo el 3.7% de los pacientes son 
diagnosticados por sospecha de enfermedad a partir de 
un factor de riesgo de infección por HCV45.

Estrategias para mejorar el acceso al 
diagnóstico y el tratamiento: rol de la 
atención primaria en salud y del especialista

Para poder reducir el impacto de la enfermedad es nece-
sario establecer políticas que lleven a lograr un aumento 
en la detección de portadores del HCV, y que estos sean 
derivados para su adecuada evaluación y posterior trata-
miento, como ha sucedido en el caso de la infección por 
HIV31. Hay varias acciones que pueden llevarse a cabo 
para lograr que esto suceda.

El primer paso es aumentar el número de pacientes 
diagnosticados, ya que se estima que en nuestro país 
menos del 20% de las personas potencialmente infecta-
das habrían sido diagnosticadas2. Esto puede lograrse de 
diversas maneras, pero la principal es establecer políticas 
claras de cribado, sencillas y que sean costo-efectivas. 
Por esto en EE.UU. se recomienda realizar el cribado en 
base al año de nacimiento, abarcando de esta manera a la 
mayoría de los pacientes, sin tener que identificar factores 
de riesgo individuales12-15. Otros países han tomado medi-
das similares; en Brasil, el Ministerio de Salud recomienda 
realizar el cribado de HCV a todos los mayores de 40-45 
años46. Estudios realizados en nuestro país muestran que 
la mayoría de los pacientes infectados tienen entre 40 y 75 
años43, 47. Estos resultados coinciden con los de Brasil, y 
probablemente sería conveniente testear a los mayores de 
40-45 años, nacidos después de 1940. Realizarlo en base 
al año de nacimiento simplificaría mucho la realización 
del mismo y permitiría aumentar el número de pacientes 
diagnosticados sin sobrecargar al equipo médico. En el 
resto de los pacientes, deberá realizarse en base a los 
factores de riesgo antes mencionados. 

Lo segundo es lograr el acceso del paciente diagnos-
ticado al cuidado por un especialista capacitado en el 
manejo de la enfermedad hepática asociada al HCV. Una 
vez detectado el anti-HCV y teniendo la confirmación de 

RVS: Respuesta viral sostenida; IFN: Interferón; RBV: Ribavirina; PegIFN: Peg-interferón; 
AAD: Antivirales de acción directa

Fig. 3.– Evolución del tratamiento HCV

Fig. 4.– Estructura molecular del HCV, sitios de acción de los AAD
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la infección a través de la detección del ARN de HCV, el 
paciente debería ser evaluado por un especialista. Este 
determinará la gravedad de la enfermedad hepática y la 
necesidad de tratamiento. Este es el paso limitante en la 
atención de estos pacientes. Es fundamental la informa-
ción brindada por el médico que realiza el diagnóstico al 
paciente en cuanto a su enfermedad, su pronóstico y sus 
posibilidades terapéuticas. Como vimos, entre < 1 y 10% 
de los pacientes diagnosticados acceden a ser tratados. 
En un programa realizado en 5 centros de EE.UU. a través 
de un seguimiento con asistentes médicos, enfermeras y 
una historia clínica electrónica, se consiguió que el 90% 
de los pacientes conociera el diagnóstico por parte del 
médico de atención primaria, que el 78% fuera derivado 
y que el 62% fuera atendido por un especialista48. 

En muchos lugares de nuestro país faltan especialistas 
capacitados en el manejo de la enfermedad hepática, 
dificultando el acceso de los pacientes a la atención 
médica. Esto puede solucionarse derivando al paciente 
a otro lugar para la atención o capacitando nuevos espe-
cialistas. También puede solucionarse más fácil y rápido 
a través de programas de telemedicina, para lograr una 
supervisión del especialista al médico de atención primaria 
en la asistencia de los pacientes con HCV. Este modelo 
conocido como proyecto ECHO (Extension for Community 
Healthcare Outcomes) desarrollado por la Universidad de 
Nuevo México en EE.UU. ha sido implementado en mu-
chos países con muy buenos resultados49-51, y está siendo 
implementado en nuestro país para facilitar la atención 
en zonas que no cuentan con especialistas.

En tercer lugar, es fundamental la educación, no solo 
de los médicos de atención primaria sino también de la 
población en general. Deben realizarse campañas pú-
blicas de concientización, que estimulen la prevención, 
la detección temprana de la enfermedad y la asistencia 
a los centros de salud para realizar las pruebas corres-
pondientes. 

Y por último, debemos lograr que el paciente diagnos-
ticado y evaluado acceda al tratamiento. Hoy en día el 
tratamiento se basa principalmente en antivirales por vía 
oral libres de peg-IFN. Estos tratamientos son muy efec-
tivos y seguros pero con un costo mayor que los usados 
anteriormente. Además, como se pueden aplicar en casi 
todos los pacientes, se va a incrementar el número de 
pacientes tratados. Inicialmente, con algunos de estos tra-
tamientos disponibles en nuestro país, se deberá priorizar 
a los pacientes con mayor riesgo de complicaciones de su 
enfermedad hepática52. En una situación ideal, todos los 
enfermos en algún momento deberían recibir tratamiento 
antiviral. Es probable, que a medida que se traten los 
más comprometidos, pueda acceder al tratamiento una 
mayor proporción de casos menos graves. Además, con 
la llegada de nuevos antivirales al país, podrían disminuir 
los precios, lo que facilitaría el acceso al tratamiento de 
un mayor número de casos.

En conclusión, la enfermedad hepática por HCV 
ha pasado a ser una de las enfermedades con mayor 
avance en su terapéutica en el mundo. Actualmente, el 
principal desafío no es su tratamiento, sino su diagnósti-
co y el acceso de los enfermos a un cuidado adecuado. 
Para esto, el rol de los médicos de atención primaria es 
fundamental. Ellos son los que deben sospechar la infec-
ción, diagnosticarla y complementar su atención con la 
derivación al especialista. Hay varias guías de cribado, 
diagnóstico y evaluación clínica que facilitan el manejo de 
estos pacientes. El trabajo conjunto mejorará el manejo de 
los recursos disponibles, permitiendo que cada vez más 
personas infectadas con el HCV sean diagnosticadas y 
tratadas adecuadamente. 
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