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La hepatitis por virus C (HVC) se caracteriza por la
asociacion con multiples manifestaciones y
enfermedades extrahepiticas. La mayor parte de éstas se
produce posiblemente a través de un mecanismo inmune,
como resultado de una proliferacién monoclonal o
policlonal de linfocitos estimulados por las particulas
virales'. Las lesiones cutineas son mis frecuentes y
especificas en la hepatitis crénica que en la agudaz. Hasta
un 15% de los casos de HVC presenta patologia cutinea
asociada, principalmente crioglobulinemia mixta, porfiria
cutdnea tarda y liquen ruber plano. En algunos casos la
aparicion de la clinica dermatoldgica conduce al
diagnéstico de la infeccién por el virus de la hepatitis C
(VHC), ya que ante tales manifestaciones es preciso
descartar esta infeccién®. Por otro lado, es conveniente
buscar posibles signos y sintomas de estas dermatosis en
los pacientes con HVC*.

Puntos clave

Hasta un 15% de los casos de HVC se

acompanan de lesiones cutaneas, en algunos
casos muy caracteristicas, como la crioglobulinemia
mixta (manifestada en forma de purpura palpable,
livedo reticularis, urticaria, fenémeno de Raynaud), la
porfiria cutanea tarda y el liquen plano.

Existe una asociacion y/o relacion causal entre la

HVC y determinadas manifestaciones
dermatolégicas. Estas son mas frecuentes en la
hepatopatia crénica que en la aguda, donde las
lesiones son mas inespecificas.

Ante la presencia de determinadas enfermedades

o signos cutaneos, como lesiones de
crioglobulinemia, porfiria cutanea tarda, liquen ruber
plano, panarteritis nudosa, prurito persistente y
xerostomia es preciso descartar la presencia de una
infeccién por virus C.

En algunas de estas patologias dérmicas, la

instauracion del tratamiento especifico de la
hepatopatia por virus C con interferéon o. con o sin
ribavirina, determina la resolucién del cuadro cutaneo.

Hepatitis aguda por virus C

Las manifestaciones cutdneas que se pueden encontrar
en la infeccién aguda por VHC son poco frecuentes e
inespecificas. Aparte de la inusual aparicién de
ictericia, se han descrito casos de eritema exudativo
multiforme, eritema nudoso, urticaria y el distintivo
eritema necrolitico acral asociado a la seroconversién

del VHC!2.

Hepatitis crénica por virus C

Crioglobulinemia mixta

Las crioglobulinas son inmunoglobulinas circulantes
monoclonales o policlonales, que precipitan de forma
reversible a bajas temperaturas”. Existen 3 tipos: la de
tipo I se caracteriza por la presencia de una tnica
inmunoglobulina monoclonal y se asocia con procesos
neopldsicos del sistema hematolégico6’7; los tipos II y
III son las crioglobulinemias mixtas (CM), que
incluyen al menos 2 tipos de inmunoglobulinas, una
de ellas el factor reumatoide. La diferencia entre
ambas es la ausencia de componente monoclonal en el
tipo III. En la actualidad esta establecido que casi el
80% de los casos de CM son secundarios a la
infeccién por el VHCY. Aproximadamente el 15% de
los pacientes con CM presenta sintomas clinicos y
hasta el 54% de los pacientes con HCV tiene
crioglobulinemia5 . La hipétesis mds aceptada en el
origen de la CM es la estimulacién crénica del sistema
inmune por inmunocomplejos formados por IgG y
antigenos del VHCS. La clinica resulta del dep6sito
de los inmunocomplejos crioprecipitables en los vasos,
que ocasiona una vasculitis leucocitocldstica con
activacién o no del complemento7. Las
manifestaciones mis frecuentes son la triada cldsica
con purpura palpable, artralgias/artritis y debilidad. La
purpura palpable (55-100% de los casos) son lesiones
papulosas eritematovidlaceas confinadas generalmente
en miembros inferiores (fig. 1), son intermitentes
(duran de 3 a 10 dias) y no pruriginosas. Menos
frecuente es la aparicién de lesiones urticarianas,
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Figura 1. Crioglobulinemia mixta. Se aprecian lesiones
papulosas eritematosas y purpiiricas en extremidades
inferiores.

toura 2. Crioglobulinemia mixta. En la region perimaleolar
Fi 2. Crioglobul; ta. En l Jeol:
y el dorso del pre se aprecian lesiones ulceronecroticas, costrosas
y cicatriciales, con hiperpigmentacion hemosiderctica.

fenémeno de Raynaud, equimosis, nédulos dérmicos y
livedo reticularis. Raramente se pueden producir
ampollas, ulceraciones y necrosis cutinea
principalmente distalesb>6 (fig. 2). El tratamiento de
eleccién es la terapia antiviral con interferén o junto
con ribavirina, que mejora la respuesta y la prevencién
de recaidas. En algunos casos es efectiva la asociacién
de corticoides orales o intravenosos para controlar los
sintomas, aunque no alteran el curso de la
enfermedad??>.

Porfiria cutanea tarda

La porfiria cutinea tarda (PCT) es la forma de porfiria
mis frecuente. Se produce por una disminucién en la
actividad de la enzima uroporfirinégeno descarboxilasa.
Puede ser familiar o esporadica, en ésta el déficit
enzimidtico reside Unicamente en el higado. Existe una
fuerte asociacién entre la HVC y la PCT. La
prevalencia de HVC en la PCT es geograficamente
muy variable, desde muy baja en Nueva Zelanda (4%),
Australia y norte de Europa (17%), pasando por una
media en Estados Unidos (56%) a una prevalencia muy
alta en el sur de Europa (Italia, Espafia y sur de Francia,
70-90%). No se conoce la causa de estas diferencias
geogrificas'. Existen varias hipétesis para determinar el
mecanismo por el cual se produce la PCT en la
infeccién por el VHC. La teoria mds plausible es que la
HVC desencadena una PCT sintomatica en pacientes
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Figura 3.

PCT: Lesiones
caracteristicas en el
dorso de la mano,
con presencia de
lesiones erosivas,
costrosas y
cicatriciales. Se ve
ligera hipertricosis

e hiperpigmentacion.

genéticamente predispuestosz. El tipico paciente es un
varén de edad media con historia de ingesta excesiva de
alcohol, enfermedad hepitica y sobrecarga de hierro
orgdnico. La manifestaciones son caracteristicas, con el
desarrollo de vesiculas y ampollas en dorso de manos y
otros lugares expuestos a traumatismos repetidos. Estas
lesiones evolucionan a erosiones, costras (fig. 3) y con
brotes sucesivos se desarrollan cicatrices y quistes de
millium. Es caracteristico el polimorfismo lesional. La
clinica se localiza de forma preferente en las dreas de
piel expuestas a la luz. Hay un aumento de la fragilidad
cutdnea y otras manifestaciones son la hipertricosis,
hiper e hipopigmentacién, cambios esclerodermiformes,
etc. El tratamiento de estos pacientes, ademds de evitar
los agentes desencadenantes (alcohol, estrégenos,
determinados firmacos, exposicion solar), debe basarse
en la realizacion de flebotomias repetidas con o sin
antipalidicos, junto con la terapia anti-VHC
correspondientel.

Liquen ruber plano

El liquen ruber plano (LP) tiene una prevalencia
inferior al 1% en la poblacién general y se desconoce su
etiologia®. La prevalencia de la HVC en el LP varia
muy considerablemente de unos estudios a otros
(4-60%). Se piensa que el mecanismo patogénico es un
proceso autoinmune desencadenado por la infeccién por
el VHC, que puede llevar a la aparicién de las lesiones
de LP. La mayor parte de los casos publicados asociados
con HVC son LP de localizacién orall. E1 LP se
caracteriza por la presencia de papulas poligonales
aplanadas eritematovioliceas, muchas de ellas con
estrias blanquecinas caracteristicas en su superficie. Las
lesiones se distribuyen generalmente de forma bilateral
y simétrica en las extremidades (fig. 4), pueden confluir
y suelen ser muy pruriginosas. También se pueden ver
en la region lumbar, el cuello, los genitales externos y la
mucosa oral, donde se suelen presentar formando un
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Figura 4. Liquen niifber plano. Se ven papulas violdceas
aplanadas, algunas confluentes en la pierna.

reticulado blanquecino especifico. El cuadro evoluciona
con remisiones y exacerbaciones espontineas. Existen
muchas formas clinicas, como las variantes erosiva,
ampollosa o hiper/atréfica. Es posible la resolucién
espontdnea tras 1 o 2 afios de evolucién. Existe una
gran variedad de tratamientos topicos y sistémicos,
entre ellos corticoides, retinoides y fotoquimioterapia

(PUVA)S.

Panarteritis nudosa cutidnea

Se considera una variante benigna de la panarteritis
nudosa sistémica (PAN) y su etiologia se desconoce. La
panarteritis nudosa cutdnea (PAN-C) es una vasculitis
necrotizante, localizada en arterias de pequefio y
mediano calibre de la dermis profunda e hipodermis.
La infeccién por el VHC se ha encontrado en un
5-20% de los pacientes con PAN-C y raramente se
asocia a la PAN, asociacion que se ha descrito
claramente con la infeccién por el virus de la hepatitis
B19. Las lesiones se caracterizan por nédulos violdceos
multiples, dolorosos que a veces se disponen en los
vasos. Suelen asentar en zonas de /ivedo reticularis. Se
localizan sobre todo en las piernas y en ocasiones
confluyen formando placas y pueden resolverse con
atrofia. Raramente se desarrollan lesiones
papulonecréticas, isquémicas o ulceradas. La
enfermedad cursa en brotes®. El tratamiento incluye
antiinflamatorios no esteroideos, corticoides sistémicos,

prostaciclina y nifedipin05 .

Sialadenitis

La infeccién por el VHC no se asocia con un sindrome
de Sjogren primario tipico, pero si con una prevalencia
aumentada de capilaritis linfocitica de las glindulas
salivales (sialadenitis). Se manifiesta con xerostomia
(8-36%), pero no con xeroftalmia, ni presentan anti-Ro
positivosl’lo.
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Otras manifestaciones

Se han descrito casos esporadicos de diversas afecciones
dermatoldgicas coincidiendo con la HVC. Entre ellas
encontramos prurito sine materiae, eritema nudoso,
eritema multiforme, sindrome de Sweet, pioderma
gangrenoso, urticaria, sindrome de Behget, enfermedad
de Still del adulto, pririgo nodular, vitiligo y linfoma
cutdneo de células B2, En algunos de ellos la
instauracién del tratamiento especifico hepitico resolvié
el cuadro cutdneo.
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