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Hepatitis crónica por virus C  
con transaminasas normales
Sr. Director:

Mujer de 42 años de edad, técnico de gestión, casada, con los si-
guientes antecedentes personales: no hipersensibilidad medicamento-
sa conocida; en 1989 se le practicó una interrupción voluntaria del 
embarazo en una clínica en el extranjero, no recuerda que fuese trans-
fundida; no tiene hábitos tóxicos ni factores de riesgo parenteral. 

Acude a consulta por cuadro de astenia de varios meses de evo-
lución. La astenia es diaria sin fluctuaciones horarias y le impide 
desarrollar su vida laboral con normalidad.

No ha presentado hemorragias. Los ciclos menstruales son regu-
lares en intervalo, duración y cuantía. No toma medicación de for-
ma habitual. No sabe precisar si ha perdido peso, pero dice que se 
encuentra apática, sin apetito. No ha tenido sensación de fiebre. Úl-
tima analítica hace un año, en su empresa, sin hallazgos.

En la exploración física presenta: talla 173 cm; peso 68 kg; índi-
ce de masa corporal 23; tensión arterial 115/60 mmHg. Palidez cu-
táneo-mucosa con lento relleno vascular periférico. Resto de la ex-
ploración física, normal.

En las pruebas complementarias: hemoglobina 11,9 g/dl; hemato-
crito: 34,7%, volumen corpuscular medio 78. Sideremia: 51 ug/dl; 
ferritina: 17 ng/dl.

En la bioquímica todos los parámetros eran normales.
Dados los antecedentes de legrado uterino en 1989, se le solicitó 

serología viral, con los siguientes resultados:

– HBsAg: negativo; HBcAc: negativo.
– Anticuerpos para el virus de la hepatitis C (VHC): positivos.
Al presentar serología positiva para el virus C se valoró si existía 

replicación viral:
– ARN-VHC: 773.000 UI/ml.
– Genotipo del virus C: 4.

La ecografía abdominal mostró un hígado de tamaño normal y 
ecogenicidad uniforme, sin que se delimiten lesiones focales.

Tras establecer el diagnóstico de hepatitis crónica por virus C, la 
enferma fue remitida a una Unidad de Hepatología para su control 
y valoración terapéutica. Se le efectuó una biopsia hepática con el 
resultado de: “hepatitis crónica por virus C con moderada actividad 
inflamatoria periportal y lobulillar. Fibrosis grado 2”.

Ante estos hallazgos se optó por iniciar tratamiento antiviral con 
interferón pegilado y ribavirina.

La infección por el VHC constituye la causa más frecuente de 
hepatitis crónica en nuestro medio. La magnitud del problema sani-
tario y social de esta infección es enorme, ya que conlleva una dis-
minución de la esperanza de vida de estos pacientes y comporta un 
elevado coste social y económico cuando progresa hacia los esta-
dios más avanzados de la enfermedad (cirrosis y hepatocarcinoma). 

La infección por el VHC ha adquirido proporciones epidémicas: 
se diagnostican más de un millón de nuevos casos cada año. Se cree 
que es más prevalente que el virus de la hepatitis B, y es responsa-
ble de la aparición de un buen número de casos de cirrosis hepática 
y hepatocarcinoma. En la actualidad es la primera indicación de 
trasplante hepático1.

Las formas de transmisión detectadas en los países desarrollados 
son por vía parenteral, en especial la drogadicción. La transfusión 
de sangre y derivados, tras la introducción de técnicas diagnósticas 
muy sensibles en los donantes, tiene un riesgo insignificante. La 
transmisión nosocomial no sólo es un factor histórico a considerar, 
sino que en la actualidad es probablemente, junto a las drogas, no 
sólo las de uso intravenoso, la causa más importante de la inciden-
cia de la infección al menos en los países desarrollados. En un 30% 
de los pacientes no se identifica la causa responsable de la transmi-
sión2.

El genotipo 4 del virus C es más frecuente en África del Norte, 
Central y Oriente Próximo.

Entre el 20 y el 30% de los pacientes con infección crónica por 
el virus C presenta unas transaminasas normales o mínimamente 
elevadas. Muchos de estos pacientes continúan de forma indefinida 
presentando cifras normales de alaninoaminotransferasa (ALT), 
aunque un subgrupo de los mismos presenta elevaciones espontá-
neas de la misma. Es importante destacar que uno de cada cuatro 
enfermos con estas características presenta datos de fibrosis signifi-
cativa en la biopsia hepática3. En ellos, el tratamiento antiviral tiene 
la finalidad de frenar la evolución a cirrosis y hepatocarcinoma4.

La Atención Primaria ocupa una posición estratégica dentro del 
sistema sanitario. En personas con factores de riesgo, el médico de 
familia puede establecer un diagnóstico temprano de la infección 
crónica por VHC.
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Adenoma hamartomatoso de 
epitelio respiratorio: tumoración 
atípica de fosas nasales
Sr. Director:

Presentamos el caso de un varón de 71 años que refiere insufi-
ciencia ventilatoria nasal bilateral de tres meses de evolución y ri-
norrea, sin infecciones sinusales entre sus antecedentes.

Mediante endoscopia nasal se visualiza una lesión vegetante en 
fosa nasal derecha dependiente del cornete inferior que alcanza la 
nasofaringe. La tomografía axial computarizada (fig. 1) muestra 
una tumoración de 3 cm de diámetro y 6 cm de eje anteroposterior, 
que ocupa la mitad inferior de la fosa nasal derecha dependiente del 
cornete inferior, provocando una importante desviación septal hacia 
la izquierda sin erosiones óseas. Se introduce en la luz rinofaríngea. 
Posteriormente se realiza cirugía mediante proceso endoscópico 
con exéresis completa. La muestra de tejido es informada como le-
sión histológicamente compatible con adenoma hamartomatoso de 
epitelio respiratorio (RAHE).

Los hamartomas son formaciones no neoplásicas que se originan 
en el riñón, el pulmón, el hígado, el bazo y el intestino, siendo ex-
tremadamente raros en las vías respiratorias superiores (tan solo 
existen 50 casos descritos en esta localización)1.

Su etiología no está clara, pero parecen ser secundarios a proce-
sos inflamatorios nasosinusales. No parecen relacionarse con hábi-
tos tóxicos2.
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Aparecen más frecuentemente en hombres que en mujeres (rela-
ción 7/1)3.

Se presentan como una masa unilateral en la fosa nasal, particu-
larmente en la parte posterior del septum, y en menor medida en el 
meato medio y el cornete inferior4. 

La sintomatología más común es la congestión nasal, la obstruc-
ción nasal, la epistaxis y la rinosinusitis crónica5.

Frecuentemente se confunden con pólipos, papilomas invertidos 
y adenocarcinomas, aunque este último presenta un comportamien-
to mucho más agresivo, provocando invasión perineural1.

El tratamiento se realiza mediante exéresis quirúrgica, que resul-
ta curativa, y las recurrencias son prácticamente inexistentes6.

La prevalencia de una neoplasia oculta es muy baja, pero es im-
portante realizar exámenes intraoperatorios cuando se trate de poli-
posis unilaterales u opacificación unilateral de los senos1. 
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Ganglioblastoma multiforme.  
A propósito de un caso
Sr. Director:

Los tumores primarios malignos del sistema nervioso central 
(SNC) originan alrededor de 13.000 muertes anuales en Estados 
Unidos, con una tasa de mortalidad de 6 por cada 100.000 perso-
nas. Los tumores gliales constituyen el 50-60% de todos los tumo-
res primarios, siendo el astrocitoma la neoplasia intracraneal pri-
maria más frecuente. Los oligodendrogliomas y los ependimomas 
son las otras categorías de tumores gliales más importantes. Los 
meningiomas (25% de los tumores del SNC) y los neurinomas 
(10% de casos) son los tumores que les siguen en frecuencia. En 
España, en el año 2007, los tumores del SNC fueron responsables 
de 2.567 muertes de entre las 103.329 totales debidas a tumores.

El glioblastoma o glioblastoma multiforme es un glioma muy 
agresivo que afecta a ambos hemisferios cerebrales y que tiene su 
mayor pico de incidencia en pacientes de entre 45 y 75 años de 
edad.

Presentamos el caso de un paciente atendido en nuestro centro y 
diagnosticado en el hospital de referencia. Se trata de un varón de 
55 años de edad, albañil de profesión, casado y en situación de in-
capacidad laboral absoluta por una epilepsia y accidente cerebro-
vascular hemorrágico con hemiparesia residual izquierda sufridos 
hace 4 años. En su historia clínica se recogen, además, diagnósti-
cos de hipertensión arterial, hipertrofia prostática benigna y disli-
pidemia, teniendo prescrito tratamiento con fenobarbital, carba-
macepina, enalapril y fluvastatina. El paciente acudió a consulta 
acompañado por su esposa; refirió la aparición de síntomas nuevos 
desde hacía 10-12 días, que relacionaba con la toma de amoxicla-
vulánico y estreptoquinasa/estreptodornasa, prescritos por un fle-
món dentario. Los nuevos síntomas consistían en la aparición de 
episodios de trastornos del lenguaje (afasia motora) y también al-
teraciones en la capacidad de reconocimiento de objetos (agnosia), 
sin otros signos de focalidad neurológica (como cefaleas, náuseas 
o vómitos) ni tampoco síntomas paraneoplásicos generales. La ex-
ploración física y neurológica, que incluyó fondo de ojo con dila-
tación pupilar, fueron normales o similares a otras anteriores, co-
mo la leve disminución de fuerza en el hemicuerpo izquierdo, sal-
vo las referidas afasia y agnosia, y también la presencia de una 
apraxia. Ante la angustia del paciente y su esposa, que solicitaban 
el ingreso inmediato para estudio, se acordó con ellos la petición 
por vía urgente de una tomografía axial computarizada (TAC) y la 
toma posterior de una decisión sobre la interconsulta con Neurolo-
gía o el posible ingreso.

Cuatro días después acudió la esposa y presentó un informe con 
el diagnóstico realizado en el Servicio de Urgencias hospitalario, 
indicándonos que su marido estaba ingresado. El paciente había 
acudido al recibir la notificación de que la TAC urgente solicitada 
tardaría tres meses en realizarse. En la TAC realizada en el Servicio 
de Urgencias hospitalario (fig. 1) el radiólogo informaba de la exis-
tencia de una lesión intraaxial de 48 mm que parece afectar al cuer-
po calloso y que puede deberse a un glioma. El paciente quedó in-
gresado en el Servicio de Neurocirugía, donde fue intervenido días 
después, extirpándosele el tumor con un diagnóstico anatomopato-
lógico de glioblastoma multiforme.

El glioblastoma o glioblastoma multiforme histológicamente es 
un glioma anaplásico compuesto por células astrocíticas, poco dife-
renciadas, pleomórficas, con marcada atipia nuclear y actividad mi-
tótica. El sistema de gradación histológico propuesto por la Organi-
zación Mundial de la Salud contempla estas 4 gradaciones para las 
neoplasias del SNC: Grado I: lesiones con bajo potencial prolifera-
tivo, crecimiento expansivo y posibilidad de cura tras la resección 
quirúrgica; Grado II: lesiones con bajo potencial proliferativo, cre-
cimiento infiltrativo y tendencia a la recurrencia; alguna de estas 
lesiones tiende a progresar a grados mayores; Grado III: tumores 

Figura 1. Tumoración en fosa nasal derecha que produce impor-
tante desviación septal y alcanza rinofaringe.




