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Hepatitis cronica C, VIH y sindrome de Sjogren.

Informe de un caso
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RESUMEN. El sindrome de Sjogren es una linfo-
exocrinopatia autoinmune de etiologia desconocida, que
se presenta como 1) forma primaria o 2) asociada a di-
versas enfermedades autoinmunes. Diversos virus inter-
vienen en su origen (Epstein-Barr, citomegalovirus, her-
pes simple, retrovirus). En fechas recientes se ha relacio-
nado con el virus C de la hepatitis; también se ha
descrito asociado a hepatitis crénica, cirrosis biliar pri-
maria y a trombocitopenias autoinmunes. Presentamos
el caso de un paciente con hepatitis crénica C, seropositi-
vo al VIH que desarroll6 sindrome de Sjogren.

Palabras clave: sindrome de Sjogren, hepatitis créni-
ca C, autoinmunidad, VIH.

Muchos investigadores han subrayado la asociaci6n entre
infecciones virales y autoinmunidad, de manera especial
cuando el virus infecta a linfocitos.! Dentro de éstas, las in-
fecciones por los virus Epstein-Barr, VIH, hepatitis C, cito-
megalovirus, herpes simple y otros retrovirus, se han sugeri-
do como posibles factores etiol6gicos del sindrome de
Sjogren. El virus de Epstein-Barr se ha encontrado en las
gldndulas de pacientes con esta condicién y este sindrome
se ha observado en varios pacientes infectados con €l virus
de la hepatitis C,* causa predominante de hepatitis post-
transfusional que en la mayorfa de las veces evoluciona a la
cronicidad y a la cirrosis.

E! sindrome de Sjégren ha sido descrito asociado a diver-
sas enfermedades hepdticas de patogenia autoinmune: hepa-
titis crénicas,? cirrosis biliar primaria,* etc.

A pesar de la estrecha relacién entre la infeccién del vi-
rus de la hepatitis C y la sialoadenitis, los estudios no han
mostrado un vinculo directo.
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SUMMARY. The Sjiogren’s syndrome is an autoim-
mune limpho-exocrinopathy of unknown ethiology. The
two forms of presentation are: I) primary form and 2)
associated to several autoimmunes diseases. Many viru-
ses have a role in the genesis of this syndrome (Epstein-
Barr, cytomegalovirus, herpes simplex, retrovirus). It
has currently been related to the hepatitis C virus and
associated with chronic hepatitis, primary biliar cirrho-
sis and autoimmune trombocitopeny. We present the
case of one patient with chronic hepatitis C and HIV se-
ropositive reaction who later developed Sjigren’s syn-
drome.

Key words: Sjogren’s syndrome, chronic hepatitis C,
immunology, HIV.

Caso clinico

Se trata de una mujer de 54 afios de edad, con el antece-
dente de hemotransfusi6n en 1986 a consecuencia de la pér-
dida de sangre en una histerectomia por miomatosis, que in-
gresé al Hospital Central Militar en diciembre del mismo
afio procedente del Hospital Regional de Guadalajara con
una evolucién de 4 meses con sindrome febril de origen in-
determinado, ademds de nduseas, vémito, ataque al estado
general y pérdida de 10 kg en 5 meses. A la admision, los
signos vitales se encontraron normales; en la exploraci6n se
encontré palidez y hepatomegalia no dolorosa. Los estudios
de laboratorio revelaron negativo el antigeno de superficie
de 1a hepatitis B, pero la biopsia hepética report6 hepatitis
crénica activa. En enero de 1987 se le realiza biopsia de
gldndulas salivales por presentar xerostomia y se diagnosti-
can datos compatibles con sindrome de Sjégren, por lo que
inicia corticoterapia. Por mejoria, es dada de alta y se trans-
fiere a su Hospital Regional. En febrero de 1993, es readmi-
tida en el Hospital Central Militar por presentar fiebre en pi-
cos hasta de 41° C con predominio nocturno, de dificil con-
trol. Los signos vitales a su ingreso muestran frecuencia
cardiaca de 95, temperatura 38.5° C, frecuencia respiratoria
26, presién arterial 140/80. A la exploracion, malas condi-
ciones generales, fascies de angustia, palidez, discreto erite-
ma malar, telangiectasias en ambas mejillas, lengua sabu-
rral, estertores bronquiales en las dos bases, disnea de gran-
des esfuerzos. La placa de térax mostré infiltrado nodular
fino diseminado en ambos campos pulmonares, con predo-
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minio en las bases. Los estudios de laboratorio mostraron
anticuerpos antihepatitis C y VIH positivos, y disminucién
en la cuenta de plaquetas. El gammagrama hepético reporté
dafio parenquimatoso difuso. Fue trasladada al Servicio de
Infectologia para recibir tratamiento multidisciplinario,
donde a pesar de las medidas adoptadas, las condiciones de
la paciente continuaron deteriordndose, hasta su falleci-
miento en abril del mismo afio.

Discusién

El virus de la hepatitis C {HCV) ha sido implicado en el
origen de diversos trastornos autoinmunes; se considera la
transfusién sanguinea como la principal via de infeccién,
aunque esto todavia es incierto, ya que en numerosos casos
no se tiene el antecedente de hemotransfusién. Se ha re-
portado a la saliva como medio de transmisién,? lo cual
deja muchas incégnitas en la patogenia de HCV. Su asocia-
cién con el sindrome de Sjogren es frecuente, pero no cons-
tante.

Aunque algunos autores concluyen que la hepatitis créni-
ca C no juega un papel en el dafio orgdnico autoinmune res-
ponsable del sindrome de Sjogren,’ otros sugieren su partici-
pacién en la génesis de este padecimiento, debido a que los
cambios histolégicos caracteristicos de este sindrome fue-
ron comunes de manera significativa en pacientes infecta-
dos por el HCV (57%), comparado con sujetos control
(5%).2

El virus responsable de la mayoria de los casos de hepa-
titis No A No B, nombrado virus de la hepatitis C (HCV) se
ha identificado, y varios estudios sugieren su posible asocia-
cién con anormalidades inmunolégicas, algunas veces reve-
ladas por el tratamiento con interferon. Estas observaciones
incluyen desérdenes inmunol6gicos inespecificos (enferme-
dades asociadas con la produccién o depdsito de complejos
inmunes) y manifestaciones autoinmunes clinicas o biolégi-
cas asociadas en forma usual con la presencia de autoanti-
cuerpos Srgano-especificos o inespecificos.®®

Las infecciones por el HCV se han reportado en 44 a
80% de pacientes que presentan anticuerpos antinucleares o
antimnisculo liso.” :

Los desérdenes inmunolégicos que mds se han relaciona-
do con el HCV incluyen crioglobulinemia mixta, autoanti-
cuerpos séricos anti-GOR, anticuerpos microsomales anti
higado/rifién tipo 1, anticuerpos séricos antinucleares y/o
anti miisculo liso, tiroiditis autoinmune y lesiones de las
gldndulas salivales semejantes a la sialoadenitis linfocitica
del sindrome de Sjogren.
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En un estudio de 61 pacientes con hepatitis crénica C, 7
(14%) tuvieron sialoadenitis linfocitica diagnosticada por
biopsia, similar a la del sindrome de Sjogren, pero las lesio-
nes se presentaron en el drea pericapilar y no periductal, y
nunca destruyeron las paredes de los conductos; 24 pacien-
tes (49%), mostraron capilaritis aislada o multitocal. Para
comparar, se estudiaron biopsias de glandulas salivales en
10 pacientes que fallecieron por cancer, trombosis cerebral,
ulcera péptica perforada o enfermedad respiratoria crénica:
ninguno tuvo capilaritis ni sialoadenitis linfocitica.*

Varios caminos pueden explicar la relacién entre HCV y
el sindrome de Sjégren. Anticuerpos microsomales anti-hi-
gado/rifién y anti-mdsculo liso han sido reportados durante
la infeccién por HCV, considerdndose como fenémenos in-
munes secundarios; anticuerpos contra epitopes derivados
del huésped también se detectan de manera temprana en la
hepatitis por HCV. Esta reaccién autoinmune puede expli-
car la infiltracién linfocitica en érganos no infectados por
HCV, pero que contienen un epitope diana. La secuencia
gendémica del HCV se puede encontrar en células mononu-
cleares en la sangre de pacientes infectados y muestra tam-
bién respuesta inmune anormal. Otra posibilidad es sugerida
por la deteccidn del virus de Epstein-Barr en las gldndulas
salivales de pacientes con sindrome de Sjégren. El HCV ha
sido encontrado en saliva de individuos infectados y mues-
tran notable similitud con los patrones nodulares de infiltra-
cién linfocitica en glandulas salivales y en higado.?
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