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Anemia apldsica asociada a infeccion por el virus
de la hepatitis C

Sr. Director:

La anemia apldsica (AA) es una enfermedad de baja inciden-
cia y elevada mortalidad, cuya causa es desconocida (1). Se han
documentado mas de 200 casos de AA asociada a hepatitis
(AAAH) (2), la mayoria no parecen estar causados por los virus
de hepatitis conocidos, aunque algunos casos se han asociado al
virus de la hepatitis C (VHC), en Espaila se han comunicado
dos casos (3.4). El posible efecto de los diferentes tratamientos
en la funcién hepdtica y la carga viral no se ha estudiado en
detalle. Ocasionalmente se ha comunicado la eliminacién del
virus y la mejoria del estado clinico con el uso de interferén en
citopenias aisladas de origen autoinmunes (5). Presentamos un
caso de AAAH en un paciente con infeccién por VHC, que no
respondi6 al tratamiento antiviral con peginterferon alfa y riba-
virina.

Varén de 80 afios con antecedentes de toracoplastia derecha,
reseccion prostdtica, y arritmia cardiaca. Toma habitual de amio-
darona, acido acetil salicilico, y lansoprazol. Un mes y medio
antes de su ingreso desarrolla astenia, pérdida de peso, molestias
post-prandiales en region epigdstrica y prurito generalizado. Las
constantes eran normales y en la exploracién destacaba aspecto
caquéctico, palidez cutdnea e ictericia cutdneo-mucosa, no se pal-
paban adenopatias, el tacto rectal fue normal. Analitica: leucoci-
tos 0,9 x 10%1, hemoglobina 5,4 g/dl, hematocrito 15,5%, plaque-
tas 6 x 10%1, tiempo de protrombina 63%, AST 178 Ul/l, ALT
165 UI/l, GGT 177 U/, F. alcalina 328 U/l, bilirrubina total 4,3
mg/dl, proteinas totales 5,1 g/dl, albimina 1,8 g/dl, ferritina 3631
ng/ml, folato 3 ng/ml, el proteinograma con hipoalbuminemia,
vitamina B12, y hormonas tiroideas normales. Anticuerpos anti-
nucleares, anti-DNA, anticitoplasma de neutrofilo y crioglobuli-
nas negativos. Los marcadores tumorales realizados (a-fetopro-
teina, CEA, CA19.9, SCC, PSA, enolasa neuronal especifica)
fueron negativos. La serologia de virus de hepatitis Alg G fue
positiva, las de hepatitis B, Epstein Barr y parvovirus B19 fueron
negativas, y la de citomegalovirus positiva (IgG e IgM), el culti-
vo y antigeno de citomegalovirus fueron negativos. La serologia
del VHC fue positiva, y la carga viral del VHC fue superior a
69.000.000 UI/ml (7,84 log) Cobas TagMan HCV® (Roche), el

genotipo fue 1b. El aspirado medular fue hipocelular sin infiltra-
cién neopldsica, y la biopsia dsea fue concordante con aplasia de
medula 6sea (MO). La tomografia computarizada abdominal
mostrd la presencia de liquido ascitico y datos compatibles con
infiltracion grasa hepdtica y un probable hemangioma en el 16bu-
lo izquierdo. Se realizo soporte hematoldgico con transfusiones
de concentrados de hematies y plaquetas, y tratamiento con fil-
grastim. Se decidi6 debido al estado clinico del paciente no admi-
nistrar tratamiento inmunosupresor, € iniciar tratamiento con
peginterferon alfa y ribavirina, que se administro durante dos
semanas, descendiendo la AST a 66 UI/l, ALT 27 Ul/l, y la carga
viral a 553.000 Ul/ml (5,74 log), persisti6 la elevacion de bilirru-
bina, el deterioro de la coagulacién y la pancitopenia. El paciente
falleci6 a los 21 dias de ingreso con un cuadro febril y antigene-
mia de Aspergillus positivo.

El VHC se ha relacionado ocasionalmente con el desarrollo de
enfermedades sistémicas autoinmunes, como el sindrome de Sjo-
gren, artritis reumatoide, y el lupus eritematoso sistémico, su apa-
ricién asociada a la enfermedad hepdtica crénica empeora el pro-
nostico de estos pacientes (3). La presencia de citopenias graves
asociadas al VHC, es infrecuente, y suele relacionarse con la uti-
lizacién de interferén o con el hiperesplenismo que presentan
algunos de estos pacientes (6). La depresion de la funcion de la
MO asociada a la hepatitis se describi6 en 1955, la incidencia de
AAAH se estima entre el 0,1 y el 0,2% (7). Diversos estudios han
abordado el papel del VHC en la patogénesis de la AA, algunos
lo detectan entre el 10 y 36% de los pacientes con AAAH (8,9).
Otros describen una ausencia de infeccién por el VHC o una pre-
valencia similar a la de la poblacién control (10).

Este sindrome, probablemente, esta mediado por un meca-
nismo inmunopatoldgico, a través de linfocitos T que suprimen
la MO y la infiltracién hepdtica con células CD8 activadas
(2,10). Los corticoides se consideran el tratamiento de eleccion,
y los inmunosupresores se deben utilizar en los casos refracta-
rios (3). El transplante de MO en estos pacientes tiene una
supervivencia similar a la de los controles con AA no asociada
a hepatitis (2). Debido al cardcter inmune de este trastorno, no
se ha analizado el papel de la terapia antiviral, el periodo de tra-
tamiento de dos semanas en nuestro paciente no permite extraer
conclusiones, si bien se debe destacar que la caida de la carga
viral (superior a 2 logaritmos) no tuvo ningtn efecto beneficio-
so sobre la AA.

En los casos de AA se debe de tener en cuenta en el diagnosti-
co etioldgico, la posibilidad de la infeccién con el VHC.
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