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Hombre de 60 afios de edad con historia de hepatitis C
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y pérdida de peso en el ultimo mes
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Presentacion del caso

H ombre de 60 afios de edad con historia de hepatitis C
no tratada de aproximadamente 15 afios de evolucién.
Durante todos esos afios las aminotranferasas fluctuaban
entre tres y siete veces sobre los valores normales, y las
copias para el virus de la hepatitis C estaban entre 150 y 450
mil. Sin embargo, siempre habia rechazado el tratamiento
con interferén y ribavirina porque cursaba asintomatico.

El paciente inici6 su padecimiento actual con sindrome
febril un mes previo a la fecha de ingreso, con temperatura
de 38.5 a 39.5 °C, de predominio vespertino y nocturno, tos
secay pérdida de 6 kg de peso corporal en un periodo de dos
meses. La radiografia de torax mostro fibrosis pulmonar en
ambas bases y ensanchamiento mediastinal secundario a
crecimiento ganglionar (Figura 1). Tenia incremento del

Figura 1. Radiografia anteroposterior de térax en la que se
observa fibrosis de parénquima pulmonar basal bilateral y
ensanchamiento mediastinal.

antigeno carcinoembrionario, y los anticuerpos antinuclea-
res y el factor reumatoide fueron positivos. La serologia para
virus de Epstein-Barr fue negativa. La biometria hematica,
quimica sanguinea, hemocultivos, pruebas de funcién tiroi-
dea, proteinas totales, calcio y fosfatasa alcalina estaban
dentro de los limites normales. Tenia un millén de copias del
virus de hepatitis C, y las aminotranferasas se encontraban
en cifras cuatro veces por arriba de los valores normales. La
serologia para hepatitis B fue negativa.

Figura 2. PET/CT con ®¥F-FDG (de izquierda a derecha: CT,
PET, fusién y proyeccion de maxima intensidad) muestra
multiples adenopatias cervicales, mediastinales, paraadrti-
cas, paragastricas, axilares e inguinales, de las cuales las
mediastinales presentan el mayor incremento de la actividad
metabdlica, con SUVmMax de 8.74.
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Granulomatosis linfomatoidea

Se realizdé tomografia por emision de positrones/tomo-
grafia computarizada (PET/CT) con *¥F-FDG, la cual corro-
boré adenomegalias mediastinales (Figura 2).

Serealizé mediastinoscopia para extraer ganglios afecta-
dos; el informe histopatolégico indico angeitis angiocéntrica y
angiodestructiva, necrosis con destruccion tisular local, infil-
trado polimaérfico de células T con grado variable de pleomor-
fismo, estableciéndose el diagnéstico de granulomatosis
linfomatoidea. Se inicié6 manejo con alfa interferdn y ribaviri-
na. La fiebre desaparecio, las enzimas hepaticas se norma-
lizaron, las copias virales fueron indetectables, las adeno-
megalias desaparecieron y mejord notablemente la fibrosis
pulmonar (Figura 3). Once meses después el paciente se
encontraba asintomatico.

Discusioén

La granulomatosis linfomatoidea fue descrita por Liebow en
1972.12 Se considera un sindrome linfoproliferativo angio-
destructivo y angiocéntrico caracterizado por infiltrado poli-
morfico de células linfoides grandes y atipicas, células
plasmaticas e histiocitos, tanto en venas como en arterias.
Se ha encontrado expansion clonal de las células B infecta-
das por el virus del Epstein-Barr con una marcada respuesta

Figura 3. Radiografia anteroposterior de térax obtenida
después del tratamiento. Se observa disminucién en el patrén
de la fibrosis intersticial pulmonar.
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de células T inflamatorias circundantes.® Para el diagnostico
se requiere la comprobacion histolégica.

La granulomatosis linfomatoidea es una enfermedad
que previamente se consideraba premaligna; actualmente
es clasificada como una enfermedad maligna, es decir, un
linfoma. Clinicamente puede presentarse con nddulos pul-
monares de tamafio variable, las lesiones generalmente son
bilaterales, de predominio en los l6bulos inferiores, como
ocurrioé en el paciente aqui descrito. Puede haber lesiones
nodulares en rifiones y cerebro, y en la piel puede manifes-
tarse como eritema maculopapular.*® Pueden resultar afec-
tados otros érganos como el bazo, higado, corazén, oidos,
nariz, garganta, ojos, glandulas suprarrenales y ganglios
linfaticos. Nuestro caso Unicamente tuvo afeccién pulmonar
y de ganglios linfaticos mediastinales.

En la etiologia de esta enfermedad se ha involucrado el
virus de Epstein-Barr y el virus de la hepatitis B. La mortali-
dad por granulomatosis linfomatoidea es de 65 a 90%, la
mayoria de los pacientes muere en los primeros dos afios
después del diagnéstico.® Nuestro paciente tiene once me-
ses de evolucion y continuard en seguimiento por varios
afios. El tratamiento con radioterapia, o con altas dosis de
esteroides no parece modificar la mortalidad ni reducir la
progresion a linfoma, de ahi que el tratamiento con quimio-
terapia esta indicado. El interferén alfa forma parte del
tratamiento, sin embargo, siempre debe estar asociado a
quimioterapia o radioterapia.

El paciente presentado respondié favorablemente al
tratamiento antiviral administrado para la hepatitis C, que
concomitantemente favorecié unarapida mejoria de lagranu-
lomatosis linfomatoidea. Aunque en efecto una alternativa
de tratamiento para la granulomatosis linfomatoidea es el
interferény la coincidencia en este caso con hepatitis C pudo
ser casual, en el paciente nos hace sospechar una relacion
causal, lo cual implicaria que se tratase de uno de los
primeros informes de esta relacion en la literatura médica.
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