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HEPATITIS CRONICA VIRAL

INTRODUCCION:

Existe un espectro de enfermedades inflamatorias hepaticas
que van desde hepatitis aguda hasta 1la hepatitis crénica vy,
por ultimo, la cirrosis hepética. En la actualidad se han
identificado cinco tipos de virus causantes de hepatitis;
denominados A,B,C,D y E; de éstos los virus B, C y D causan
enfermedad inflamatoria crénica del higado, manifestada como
hepatitis crénica y/o cirrosis hepdtica. Los virus B y C se han

relacionado ademds con el carcinoma hepatocelular (1,2,3,4).

La hepatitis crénica constituye un problema clinico frecuente;
debe distinguirse de otros tipos de enfermedad crénica del
higado por la historia, los datos de laboratorioc y 1la
biopsia de higado. La presentacién clinica es variable y
no necesariamente se correlaciona con la histopatoloegia
hepadtica. Por definicién, cualquier tipo de hepatitis crénica
debe mostrar inflamacién hepdtica gque continva sin mejorar
durante seis nmeses por lo nmenos, acompanada de evidencia

clinica y biocguimica de enfermedad hepitica (1,2,5,6).

En la actualidad el virus de la hepatitis C, serio problema de
salud en el mundo, es la principal causa de enfermedad hepdtica

crénica de etiologia viral, manifestada en el 60% al 70% de los

-1



casos como hepatitis crénica en sus diferentes variedades

histeoldgicas.

Existen tres clases histoldgicas principales de hepatitis

crénica:

a) Hepatitis crdnica persistente._. Que se caracteriza por
expansién de la zona portal por células mononucleares y
cierta fibrosis. La lémina limitante de las células hepéaticas
entre las zonas portales y las columnas de hepatocitos se
mantiene intacta. No se observa necrosis sagmentaria

periférica de las células hepdticas (2,5).

b} Hepatitis crénica 1lobulillar._  Los rasgos histolégicos
semejan hepatitis viral aguda. En el cuadro predomina la
inflamacién y necrosis intralobulillar. No se ohserva

necrosis segmentaria periférica ni necrosis en puentes (2,5}).

c) Hepatitis crénica activa._ Se reconoce por 1la
presencia de infiltrado inflamatorio, principalmente de
linfocitos ¥ plasmocitos,que expande mucho las Areas

portales. Este infiltrado inflamatorio se extiende dentro
del lobulillo hepdtico, causando erosiétn de 1la lamina

limitante y necrosis segmentaria periférica {2,5).
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

HEPATITIS CRONICA POR VIRUS C

En 1989 investigaciones realizadas por un equipo de
Chiron Corporation de california, con la colaboracién del
Centro para el Control de Enfermedades de Atlanta; logré
identificar un tercer tipo de wvirus, denominado virus de la
hepatitis € (VHC). Se sabia que se podia transmitir 1la
hepatitis postransfusional no-A, no~-B a los chimpancés; de
un chimpancé que presento titulos muy elevados de anticuerpo
contra el virus no-A, no-B se obtuvo una muestra de plasma de
la que =5e¢ extrajo el ARN y mediante transcriptasa inversa se
preparé una copia de ADN y con el empleo de enzimas de
restriccién y sondas se elaboraron clonas gque expresaban
distintas secuencias de nucleétidos. Las clonas se pusieron
en contacto con el suero de convaleciente de hepatitis
no-A, no-B que se suponia que contenfia anticuerpo contra
este agente. En esta forma se descubrié una clona dque
reaccion6 con el suero (1,6,7,8). El ADN complementario fue
clonado en levadura de cerveza y se desarrollé una prueba
serolégica que detectaba el anticuerpo contra el epitopo C

' 100-3 del virus de la hepatitis C (1,6,7,8).



El virus de 1la hepatitis C tiene una cadena sinmple de
ARN, con propiedades similares a las de los flavivirus o
pestivirus, mide de 50 a 60 nm y contiene mds de 10,000
nucledtidos. Las particulas virales no se han podido

visualizar por medio del microscopic electrdnico (2,6,7).

El antigeno viral ( C 100-3 )} purificado es un polipéptido
de 363 aminoadcidos derivados de la regién NS3 y NS4 del
genoma de 1la nucleocdpside. El inmunoensayo de la primera
generacién, basado en el uso de este polipéptido, detecta el
anticuerpo contra el virus de la hepatitis C (VHC) después de
un perfodo de ventana de unos tres meses a partir del inicie
de la hepatitis aguda; en ocasiones este periodo es mds largo.
En la hepatitis aguda los titulos del anticuerpo del VHC son
bajos; cualquier paciente con anticuerpo del virus de la
hepatitis C se considera que presenta replicacién viral
y es potencialmente infectante. La infeccién se demuestra en
el 60% al 90% de los casos de hepatitis no-A, no-B
postransfusional, en el 50% de los casos de hepatitis no-aA,
no-8 esporadica y en el 0.5% al 1% de 1los donadores
voluntarios de sangre. Sin embargo, con el conocimiento de la
configuracién estructural del virus se han elaborado diferentes
pruebas con mayor sensibilidad: La prueba de “Elisa" de
segunda generacién, basada en el uso de unh polipéptido (C 200)
derivado de las regiones NS3 y NS4, o de un pequefio fragmento
{ € 33c ) de la regién NS53. La prueba de RIBA incluye bandas

de 5-1-1, C 100-3, C 22-3 Yy C 33c. Finalmente la deteccién




directa del ARN del VHC por hibridacién convencional de
acido nucleico; técnicamente dificil, pero detectado por
una amplificacién de 1la técnica de reaccién en cadena de

polimerasa obteniendose la sensibilidad méxima (1,3,6,7,8).



EPIDEMIOLOGIA:

El virus de la hepatitis C ( VHC ), serio problema de salud en
el mundo, es la principal causa de hepatitis postransfusional y
el responsable del 20 al 50% de los casos de hepatitis wviral
aguda esporddica. Las principales vias de transmisién de este
virus son la percutdnea, contacto sexual y familiar. Los grupos
de alto riesgo para adquirir la infeccién por virus de 1la
hepatitis € son los receptores de miltiples transfusiones,
pacientes hemofiflicos, pacientes que estdn en programas de
didlisis o de trasplantes, e individuos adictos a las drogas
intravenosas, ademds de trabajadores de la salud; en algunos
casos también se ha considerado el contacto sexual o familiar

con portadores del virus (9).

TRANSMISION PARENTERAL

HEPATITIS ASOCIADA A TRANSFUSION DE SANGRE Y/0 SUS DERIVADOS:

La frecuencia de hepatitis en receptores de transfusiones es de
3 a 4%, vy m&s de 90% de estos casos son atribuibles al virus
de la hepatitis €. La incidencia de la hepatitis no-A, no~B en
pacientes hemofilicos transfundidos depende de 1la edad,
duracién de exposicién, el tipo de terapia de reemplazo y la
fuente del plasma donado (%, 10, 11); De 20 a 60% de estos

pacientes tienen elevacidén de aminotransferasas sin evidencia



de infeccién por virus de la hepatitis B, y se confirma el

anticuerpo contra VHC en 50 a 90% de los casos (11,12).

USO DE DROGAS INTRAVENOSAS:

La hepatitis aquda o crénica no-A, no-B en adictos a drogas
intravenosas es anmpliamente reconocida desde 1950. En esta
poblacién, la mitad de 1los casos de hepatitis aguda es
secundaria a la infeccidén con el VHC. De ellos, el 75% llega a
tener positividad al anticuerpo del virus ¢ y cambios
histopatolégicos compatibles con hepatitis crénica (9,13,14).

HEMODIALISIS Y TRASPLANTE RENAL:

El virus de la hepatitis C es causa del 70% de los casos de
hepatitis aguda en pacientes que son hemodializados en forma
crénica (9 ), y juega un importante papel en el desarrollo de
hepatitis crénica en las unidades de adidlisis. La prevalencia
del anticuerpo del VHC en este grupo de pacientes es de 10 a
20%, aunque sdlo se encuentra elevacién de aminotransferasas
en el 15% de los casos ( 9,15 ).

Los pacientes receptores de o6rganos son también un grupo de
alto riesgo para adquirir la hepatitis no-A, no-B. Se informa
una incidencia de hepatitis aguda por VHC de 6.5%, con
progresién del 70% de los casos a la enfermedad hep4atica

crénica ( 9,15,16 ).



EXPOSICION NOSOCOMIAL Y OCUPACIONAL:

La hepatitis no-A, no-B estd bien documentada en trabajadores
de 1a salud, después de punciones accidentales con agujas
contaminadas © aun sin exposicién percuténea, con una

incidencia menor a 5% .

En informes recientes la hospitalizacién fue el unico factor
de riesgo identificable de los casos de hepatitis no-aA, no-B
esporddica. La frecuencia de este tipo de hepatitis en
pacientes después de procedimientos quirtrgicos, sin

transfusién es del 2% ( 9,17 ).

TRANSMISION NO PARENTERAL

TRANSHISTION PERINATAL:

En estudios realizados ant;s de las pruebas para determinar el
anticuerpo contra el virus de la hepatitis C, se observéd que la
transnisidn de hepatitis no-A, no-B ocurre en infantes nacidos
de madres gue habfan tenido hepatitis aguda no-A, no-B durante
el tercer trimestre del enmbarazo (9,18). Posteriormente 1la

informacién disponible ha sido limitada y algunos estudios en

recién nacidos de madres con anticuerpo para el virus C

‘positivo, en diferentes regiones del mundo, no han demostrado

infeccion por este agente. Sin embargo se ha observadeo gque 50%
de los recién nacidos de madres con anticuerpo para el virus de

la inmunodeficliencia humana y anticuerpo contra el virus de la




hepatitis C positivos tienen seroconversién entre los 6 y 12
meses de edad ( 9,19 ) con un curso mds rdpido de la enfermedad

hepatica ( 9,19 ).

TRANSMISION SEXUAL Y FAMILIAR:

La transmisién sexual de la hepatitis no-A, no-B probablemente
ocurre, aungue los mecanismos de transmisién no estén bien
definidos. Estudios epidemiclégicos han demostrado el
anticuerpo del VHC en el 14% de las persconas con historia de
exposicién sexual y familiar,asi como en el 16% y 5% de los

individuos heterosexuales y homosexuales, respectivamente (9).

HEPATITIS ESPORADICA: .

Existe un grupo de pacientes con hepatitis, denominada
esporddica, donde no se conoce la procedencia de la infeccién,
y esto ocurre en 40-50% de estos casos con hepatitis no-aA, no-B
(9).

En resumen, aunque la forma de transmisién percutdnea es
responsable de mas de dos tercios de los casos de hepatitis

crénica no-A, no-B, los restantes casos son transmitidos por

mecanismos no percutdneos, en sus diferentes variedades (9).
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CURSO CLINICO DE LA HEPATITIS C

La infeccién aguda con virus de la hepatitis c es
clinicamente silenciosa en aproximadamente 95% de los
individuos contaminados, y 86lo el S% de los pacientes
manifiesta 1la infeccién aguda con ictericia (7,20). El riesgo
de insufjiciencia hepdtica fulminante con hepatitis ¢C aguda es
minimo (7). El 60 ~ 70% de los pacientes expuestos al VHC,
y que inicialmente son afectados por hepatitis aguda con
o sin ictericia, progresan a 1la enfermedad hepdtica croénica,
del tipo de la hepatitis crénica, con niveles fluctuantes
de aminotransferasas por décadas (7,20,21). El 20% de los
pacientes con hepatitis crénica progresa a la cirrosis hepdtica
dentro de los 5 afhos de seguimiento a partir del diagnéstico
(7). Se ha documentado que la progresién de la enfermedad
es mAs rdapida en pacientes con hipogamaglobulinemia, hemofilia,
sindrome de inmunodeficiencia humana e inmunosupresién asociada
con trasplante de 6rganos ( 7,21 ).

Recientemente se ha sugerido que el carcinoma hepatocelular
(HCC) puede ser una consecuencia tardia de la infecciodn
crénica por el virus de 1la hepatitis C, dada 1la alta
prevalencia del anticuerpo del virus en pacientes con este
tipo de neoplasia ( 7,20,21 ). El intervalo medio gue
transcurre entre una transfusién (s) y la hepatitis crénica
sintomdtica, cirrosis hepdtica sintomdtica y carcinoma
hepatocelular se ha observado que es de 10, 21 y 29 afos,

respectivamente ( 7,20 ).
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DIAGNOSTICO:

La hepatitis crénica por virus C es asintomdtica en 95% de los
cases, sin embargo, de 55 a 75% de los pacientes con este
tipo de  hepatitis asociada a transfusién o |Thepatitis
esporddica, tienen niveles elevados de aminotransferasas en
forma fluctuante despuéds de 6 meses y cambios histolédgicos de
hepatitis crénica ( 7,22,23 ). Existen diferentes pruebas
serolégicas con sensibilidad y especificidad variable para
detectar el anticuerpo del virus ¢C, lo que en correlacién con
los hallazgos histolégicos nos llevan al diagnéstico definitivo
de hepatitis crénica por virus ¢ en sus diferentes variedades.

El virus C de la hepatitis circulante en el suero se encuentra
en concentraciones entre 102-107 particulas por mililitro,por
lo que no es posible la deteccién del antigeno con los métodos
convencionales. La deteccién del anticuerpo del virus de la
hepatitis € es fundamental para establecer el diagnéstico
etiolégico. En la actualidad existen la prueba de ELISA de i* y
2* generacién para su deteccidn,asi como las pruebas de RIBA,
reaccién en cadena de polimerasa y deteccién del VHC por

técnicas de inmunochistoqguimica (7,22,23).
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PRUEBA DE ELISA DE PRIMERA GENERACION: Se basa en la deteccién
del antigeno viral C 100~3 que es un polipéptido de 363
aminodcidos de la regién no estructural NS4 del genoma del
virus de la hepatitis C. El anticuerpo del VHC es detectado
entre las 4 y 24 semanas después del inicio de los sintomas,
permaneciendo detectable en forma indefinida en pacientes gue
desarrollan hepatitis crénica. No obstante, no es posible
diferenciar el anticuerpo IgM del IgG. La sensibilidad de esta
prueba en diferentes estudios controlados es de 17 a 26%. Las

falsas positivas suelen ocurrir en pacientes con

hipergamaglobulinemia (7), hepatitis crénica activa autoinmune
tipo I ( 7.,22,23 ), cirrosis biliar primaria ( 7,22 ),
artritis reumatoide ( 7 ), malaria ( 7 ), entre otras. En la

enfermedad crénica, en el 10 a 20% de los pacientes infectados

con el virus, la prueba no es positiva ( 7,23 ).

PRUEBA DE ELISA DE SEGUNDA GENERACION: Se basa en la deteccién
del anticuerpo para las fracciones C 200 de la regién NS3 y NS4
o de un pequefio fragmento ci3c de la regién NS3. Esta prueba
detecta la presencia del anticuerpo a las 4 semanas después de
la inoculacién, con una especificidad y sensibilidad de 82%
( 7,22,23 ).
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Tabla I: Desventajas de la prueba de Elisa de 1% generacién:

Fase de ventana prolongada antes de la seroconversién.
No identifica todos los pacientes con Ac-VHC (baja sensibilidad}.

-~ No diferencia pacientes infecciosos de los no infecciosos

Reacciones falsas positivas frecuentes.

Scand J Gastroesterol 1992;27:337-3452

Tabla II: Ventajas de la prueba de Elisa de 2* generacion.

Reduce la fase de ventana de seroconversioén.
~ Mayor sensibilidad en el diagnéstico de infeccién por VHC

- Mejor medio para diferenciar los donadores sanquineos
infectantes de los no infectantes.

Disminuye el mimero de falsas positivas.

Scand J Gastroenterol 1992;27:337-342

PRUEBA DE RIBA: Es el método confirmatorio mas utilizado. Se
basa en la deteccidén de bandas de S5-1-1, ¢100-3, c22-3 Yy €33c
. ( 7,22,23 ); tiene especificidad y sensibilidad mayores de

95%, que la convierten en una prueba de gran valor en 1la

exclusién de falsas positivas.
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DETECCION DEL ARN DEL VIRUS DE LA HEPATITIS € : Su deteccién
directa por hibridacién convencional de &cido nucleico es
técnicamente dificil, pero el ARN-VHC puede ser detectado por
técnicas de amplificacién como 1la reaccién en cadena de
polimerasa ( PCR ). E1 ARN del virus de la hepatitis C es
detectadoc en el suero una a dos semanas después de la
transfusion(s), encontréndose presente en forma transitoria en
la hepatitis aguda resuelta e indefinidamente cuando 1la
evolucién es crénica. El ARN-VHC detectado por PCR es medjor
predictor del estado infeccioso que en si la determinacién del
anticuerpo contra el virus; este método también se utiliza
para el diagnéstico de transmisién vertical del VHC a 1los
descendientes de madres infectadas. Finalmente la prueba de ARN
del wvirus de 1la hepatitis C permite 1la posibilidad de

monitorear la respuesta al tratamiento antiviral (7,22,23 ).

DETECCION DEL ANTICUERPO DEL VIRUS C EN LOS TEJIDOS: Se ha
informado la visualizacién de particulas virales en tejidos de
pacientes con hepatitis no-A, no-B ( 7 ), usando técnicas de
inmunchistoquimica con anticuerpos monoclonales y policlonales
a proteinas del VHC. La presencia del antigeno viral
especifico en el citoplasma es un hallazgo muy temprano en el
curso de la infeccién con VHC, sin embargo, estos resultados

requieren aun verificacién.
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TRATAMIENTO:

Hasta hace una década, las perspectivas terapéuticas eran
pricticamente nulas. Actualmente existe una gama de farmacos
que han sido ensayados con resultados diversos. Se ha
considerado que los pacientes candidatos a recibir tratamientoc
son aguellos con hepatitis crénica y con replicacién activa. La
finalidad de cualquier terapia antiviral en 1la infeccién
crénica por virus de la hepatitis C es disminuir y/o eliminar
la inflamacién hepdtica, fibrosis y evitar su evolucién a 1la
cirrosis hepatica, asi como disminuir y/o eliminar el pericdo
infeccioso, adem&ds de prevenir el ulterior desarrollo de
carcinoma hepatocelular ( 24,26 ).

El medicamento que ha sido mejor estudiado, a pesar de sus
efectos colaterales, es el interferén en sus diferentes tipos,
alfa, beta y gama, Los interferones alfa y beta son los mas
frecuentemente utilizados. En un meta-andlisis reciente de
pruebas clinicas controladas de tratamiento con interferdn, 1la
frecuencia de normalizacion de la alanino-aminotransferasa en
pacientes tratados fue aproximadamente de 50% ( 24,26 ), asi
como también la mejoria histolégica. Desafortunadamente estos
resultados se ven afectados al suspender el interferdn, y se
observan recaidas que suelen requerir nuevos tratamientos. Sin
enbargo, a pesar de los porcentajes de éxito relativamente
bajos, es por el momento la mejor alternativa terapéutica
( 24,26 ).

La ribavirina es una buena alternativa de tratamiento; su

porcentaje de éxito es similar al obtenido con el interferén,
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con la ventaja de que tiene menos efectos colaterales, aungue

el porcentaje de recaidas sea semejante ( 25 ).

OBJETIVO:

Estudiar las alteraciones histoldgicas y vias de transmisién de
la hepatopatfa crénica por virus C y comparar los resultados
con hepatopatias crénicas autoinmunes o de etiologfia no

determinada.

DISENO DEL ESTUDIO:

Retrospective, observacional, transversal y comparativo.

ANALISIS [ESTADISTICO: FEl anédlisis estadistico para 1los
resultados en cuanto a los hallazgos histolégicos y factores de
riesgo para la transmisién del virus de la hepatitis ¢, fue

realizado por medio de la X2.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron retrospectivamente 77 pacientes portadores de
hepatopatia crénica ( 55 mujeres y 22 hombres) gue se
encontraban en control en la consulta externa del Servicio de
Gastroenterologfia del Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. Ninguno de estos pacientes
tenia antecedentes de alcoholismo. Se consideré enfermedad

hepdtica crénica cuando habia evidencia clinica, bioquimica e
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histolégica de enfermedad hepédtica por mids de 6 meses. Aparte
todos los pacientes contaban con historia clinica completa,
pruebas de funcionamiento hepatico, marcadores seroldgicos del
virus de 1la hepatitis B ( AgsHB, AgcHB y AgeHB con sus
respectivos anticuerpos), asi como determinacién de anticuerpo
del wvirus de la hepatitis C por la prueba de ELISA de 2
generacién y con prueba confirmatoria de RIBA; ademds se
investigé la presencia de anticuerpos antimisculo 1liso Yy
antinucleares. Todos los pacientes tenian biopsia hepdtica que
mostrara al menos 3 6 Tmds espacios porta por campo, las
cuales fueron revisadas por dos patélogos en forma ciega y de
manera independiente.

Los pacientes fueron dividides en dos grupos de acuerdo a la
presencia o ausencia del anticuerpo para el virus C:

Grupo I: 52 pacientes (36 mujeres y 16 hombres) con anticuerpo
del virus C positive. De ellos, 34 portadores de hepatitis
crénica y 18 de cirrosis hepédtica.

Grupo II: 25 casos (19 mujeres y 6 hombres) con anticuerpo
para el virus C negative: 17 con hepatitis crénica y 8 con
cirrosis hepatica.

En ambos grupos se determinaron posibles factores de riesgo,
tales como transfusién, drogadiccién, pacientes en programa de
hemodidlisis o de trasplante de o¢rganos, exposicién sexual o
tamiliar entre otros. Las principales alteraciones histolégicas
analizadas fueron 2a presencia de nddulos linfoides (NL),
colangitis crénica (CC), esteatosis (E) y destruccidén de

conductos biliares.
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FIG. IX
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RESULTADOS

FACTORES DE RIESGO: En el grupo de hepatopatia crénica por
virus C, el antecedente més frecuentemente documentado fue la
transfusién de sangre y/o sus derivados en 88.4% de los casos,
y s6lo se documenté en un paciente (1.9%), el antecedente de
' contacto familiar. En 9.7% de los casos restantes, ningun
factor de riesgo pudo ser identificado. ( Tabla III ).

En los pacientes portadores de hepatopatia crénica autoinmune y

de otra etiologia, el antecedente de transfusién se documentd
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en 9 casos {(36%) y el resto de los pacientes no tuve ningun

factor de riesqo identificable. ( Tabla III ).

Tabla IIIX.
Factores de riesgo Hepatopatia Hepatopatia
crénica erénica
(o No C
n=52 n=25
n 3 n ]
TRANSFUSION 46 88.4 9 36
CONTACTO FAMILIAR 1 1.9 [¢] ]
NO IDENTIFICABLE 5 9.7 16 64

HALIAZGOS HISTOLOGICOS: La asociacidén de colangitis crénica
(cc), nédulos linfoides (NL) y esteatosis (E) fue el unico
hallazgo histoldgico con significancia estadistica, y se
encontré en 18 pacientes portadores de hepatopatia crénica por
virus C contra dos del grupe control ( Tabla IV ). En ningunc
de los casos se demostré disminucion en el numero de conductos
biliares ( menos de 50% de los espacios porta con conductos

interlobulillares).



Tabla IV

Grupo I Grupo II
CC + NL + E 18 (34.6%) p 0.01 2 ( 8%)
CC + NL 6 (11.5%) NS 2 ( 8%)
CC + E 4 ( 7.6%) NS o ( ox)
NL + E 2 ( 3.8%) NS 1 ( 4%)
cc 8 {15.3%) NS 4 (16%)
NL 3 ( 5.7%) NS o ( 0%)
E 3 ( 5.7%) NS 4 (16%)
SIN CC + NL + E 8 (15.3%) NS 12 (48%)

DISCUSION:

Aungue las caracteristicas histolégicas y la prevalencia
de las mismas en los dos grupos estudiados fueron
significativamente diferentes, nosotros no encontramos ningun
signo histopatolégico patognoménico para establecer el
diagnéstico de hepatopatia crénica por virus de la hepatitis C.
No obstante, ciertos cambios histolégicos pueden ser altamente
sugestivos para el diagnéstico.

En dos revisiones realizadas por Gerber y cols se analizaron

las caracteristicas histopatoldgicas de la hepatitis crénica
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por virus C, y se informé que los hallazgos histolégicos mds
comunes en esta enfermedad son la lesién de conductos biliares,
esteatosis y nédulos linfoides ( 28,30 ); asi mismo Schaffner
y cols, en un andlisis comparativo de 1la histopatologia
hepdtica en pacientes con hepatitis crénica por virus € vy
hepatitis crénica autoinmune, informan que estos tres
pardmetros (esteatosis, colangitis crdénica y nédulos linfoides)
aunados a la ductopenia, fueron los hallazgos nmés frecuentes.
sin embargo se ha encontrado menor grado de necrosis
hepatocelular en casos de hepatopatfa por virus C comparada con
la hepatitis crénica autoinmune ( 29 ).

En nuestra serie no se observé destruccién de los conductos
biliares en ningun caso. La colangitis croénica, néduloes
linfoides y esteatosis fueron los hallazgos mds frecuentes, sin
embargo sélo la asociacién de los tres tuve significancia
estadistica.

considerando los diferentes informes en la literatura mundial y
nuestros resultados es evidente que el diagnéstico etiolégico
de lesién hepdtica crénica por virus C, no puede establecerse
exclusivamente por las caracteristicas histopatolégicas. Sin
embargo, existen cilertas alteraciones histolégicas que
combinadas son altamente sugestivas de hepatopatia crénica por
virus C. El diagnéstico en la actualidad es establecide por las
alteraciones histopatoldgicas en asociacién con los marcadores

serolégicos para confirmar la etiologfia de la enfermedad.

- 22 -



Tabla V

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LA HEPATITIS CRONICA
POR VIRUS C EN DOS SERIES

GERBER HE OMN XXI
n=29 n=34
LESION DE CONDUCTOS 76% 73%
NODULOS LINFOIDES 45% 53%

ESTEATOSIS 31% 50%
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CONCLUSIONES:

1) LA ASOCIACION DE COLANGITIS CRONICA CON NODULOS LINFOIDES Y
ESTEATOSIS HEPATICA LEVE, DEBE SUGERIR LA POSIBILIDAD DE LESION

POR VIRUS.

2) LA COLANGITIS CRONICA, SIN FOLICULOS LINFOIDES NI
ESTEATOSIS, PUEDE OBSERVARSE RARAMENTE EN 1A HEPATOPATIA
CRONICA AUTOINMUNE.

3) EL HALLAZGO DE ESTEATOSIS Y NODULOS LINFOIDES EN AUSENCIA DE

COLANGITIS CRONICA, CARECE DE VALOR DIAGNOSTICO.

4) LA PRINCIPAL FORMA DE CONTAGIO DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C
EN EL GRUPO ESTUDIADO ES LA TRANSFUSION DE SANGRE Y/O0 SUS
DERIVADOS.
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