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Alteraciones hematolégicas en la hepatitis neonatal
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Svarch, E. et al. dlreraciones hematoligicas en la hepatitis neonotal. Rev. Cob. Ped. 44:

+5-6, 1972,

Se estudiaron 22 nifos portaderes de hepatiti= neonatal. En 15 pacientes hube procesos
infecciosos asociados, De 10 epsos seguidos por consulta externa, 8 tuvieron buenn evolu-
cion ¥ doz evolucién tarpida. En do: enfermo: se encontraron alteraciones de la coagula.
cién, En 15, anemia, siende la hemolitica la variedad més frecuente,

INTRODUCCION

Las alteraciomes hematolégicas en las
liepatitis virales del nifie mayor y del
adulte son bien conocidas; también se
conocen estaz alteraciones en las hepa-
titiz hacterianas del recién nacide, aun-
que existen muy pocos datos schre ellas
en la hepatitis neonatal viral,

El haber observado anemia em mu-
chos de estos pacientes nos indujo a
realizar este estudio,

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 22 nifios portadores de
ictero que comenzé en los dos prime-
roz meses de edad y en log cuales se
excluyé clinicamente y por examenes
complementarios, larposibilidad de otras
enfermedades que producen a esa edad,
cnadros  icterigenos similares: eritro-
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blastesis fetal, lie: congérmita, toxoplas-
mosis, enfermedad a células de inclu-
sion citomegilica, infeccion por el vi.
rus del herpes simple, sindrome de la
tubéola congénita, atresia de vias hi-
liares y microesferocitosis congénita,

Las investigaciones realizadas fueron:

Bilirrubina, proebas funciowales he-
péticas, transaminasa glutamicopirivi-
ca,' electroforesis de proteinas, hiop-
sia hepdtica percutinea con el trécar
de Menghini, constantes corpusculares,
recuento de reticulocitos, hierro séri-
co,* medulograma. Los tests de coagu-
lacién incluyen: Tiempo de sangria
{ Duke), tiempo de coagulacién [ Lee-
White). tiempo de protrombina,'’ re-
cucito  de  plagquetas,® retraccion del
codgulo, protrombina residual,® T.P.T.
Kaolin,'* prucbha de Coombs, resisten-
cia globular y autohemdélisis segmin las
técnicas habituales® test de Brewer®

RESULTADOS

La distribucién por edadez puede ob.
servarse en la tabla L.



Tabla Ne 1

Distribucion por Edades

<1 mes 3 casos
1-2 meses 10 casos

> 2 meses —— 9 casos

Tabla I.—Distribucidn por edades,

Raza: B.: 19
M.: 5 N: 3

La edad en que aparecié lu ictericia
se esquematiza en la tabla 2,

La inmtensidad de la iclericia v los
datos clinicos mas importantes se ex-
presan en el cuadro L

En 14 pacientes se investige fomdo
de ojo que fue normal en 8; 3 presen-
taron palidez de papila en relacién
con la anemia:; uno, tono azulade de
lag esclerdticas  mas acentuado que lo
que se ve normalmente en el recién
micido: vy uno, dispersion pigmentaria
puntiforme de toda la retina,

Las. pruoebas funcionales hepiticas
(Takata-Ara, timol floculacién, timol
turbidez, Permanyer y Sellek-Frade)
fueron posilivas en 5 easos.

La  transaminasa  glutamicopirivica
se enconird elevada en 14, entre T8 ¥
520 u, La electroforesis de proteinas no
sorealizd en un paciente, fue normal
en 9 vy mostre hipergammaglobuline-

Tabla N2 2
. Comienzo del Ictero
O caosos

8 casos
— § cos0s

1'% Semana
1-4 Semanas
4-8 Semonas
Mo Dates

2 casos

Tabla 2 —Comienzo del ictero,
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mia en dos. Estos resultados se esque.
matizan en la figura 1.

La hilirrubina mostré valores entre
5 v 15 mg % econ predominio de la
forma directa en todos los enfermos,

El estudio radioldgico de térax, erd-
neo ¥y huesos largos no evidencié alte.
raciones en caso algumo. El test cuti-
neo con toxoplasmina ze realizé en 9
enfermos ¥ fue negativo.

La Misqueda de eélulaz de inelusion
citomegilica en orina fue también ne-
ativa en 10,

Se encontraron alteraciomes de la coa-
gulacién de ln sangre en dos pacientes:

uno presento trombocitopenia y el otro
déficit de los factores VII, IX v X.

Figura N2 1
Hallazgos de Laboratorio

Pruebas Funcionales
Hepaticas Positivas

22 Casos

Transaminasa
Glutamico-Piruvica

22 Casos

Electrofores:s
de Proteinas

21 Casos

Fig, 1 —Hallazgos de labaratoris,
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Cuadro N2 1

Grado de la Icteria I

Ligera 13
Moderada—— 8
Intensa 1
Acolia 8

Hepatomegalia—22
Esplenomega. 20

Cuadre No. 1. Grados de la ictericia.

En 14 casos hubo amemia cuya etio-
patogenia puede observarse en la fi-
#ara 2,

En 5 de los 7 pacientes con amemia
hemolitieca se realizaron: proeba de
Coombs, resistencia  globular, autohe-
molisiz ¥ test de Brewer que fueron
normales,

El estudio anatomopatolégico mostré
transformacién en células zizantes en
z6lo 8 casns, en el resto: grados wvaria-
bles de colostasis, infiltrado inflama-
torio, linfohistiocitario o mixte v fi-
hrosis,

Diez paciemte: Pueron seguidos por
consulta externa por periodos varia-
bles de tiempo, entre 7 meses v 4 afios,

lo que puede obeervarze en la Tabla
3

La ictericia desaparecié en:

2 semanas 13 casos
3 zemanasz 1 ecaso
4 meses 1 cazo
3 meses 1 caso
Se desconoce el dato 6 casos

H. C. P
Dicigmane. 18972

Toorg W 3
Cas0s 5EGUIEG§ PER C E ENTRE
7 MESES Y 4 ANDS
Evolucién buena B casos
Evolucign Tormda 2 casos
TOTAL 10 casos

Tabla 3.—Casos zeguidos por consulta externa
entre 7 meses v 4 afios,

Figura N2 2
Tipe de Anemia 5 Sk
| Déticit de Hierro i
Déticit_de Acido_ Folicn] 1
Def. de Hierro y A.Fdlico 2
Def. de AFolico y Alt.Inc. Fe 3
Hemaolitica . R )
Hemolitica y Def de A Fdlicd °S&s| 4
TOTAL 14

Fig, 2—Etiopatogenia de la enemia.

COMENTARIOS

La aparicion de ictericia en el pe-
rila neonatal es cominmente dificil
de interpretar.’® Cuando existe un cua-
dro ohstructivo, el diagnéstico diferen-
cial debe hacerse en primer lugar com
la atresia de vias biliares; esto se com-
plica por el hecho de que el enadro
clinico y los exdmenes complementarios
no son concluyentes y la laparotomia
enzombrece ¢l prondstico en los casos
portadores de hepatitis neorratal.*** La
laparoscopia, desarrollada en Cuba por
el profesor Llanio, es la investigacidn
mas confiable ¥ con menos riesgos para
el diagnéstico diferencial entre hepati-
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tis neonatal ¥ atresia de vias biliares.
De los icteros chstructivos del recién
nacido el 709 corresponde a atresia de
vias biliares ¥ 2/3 de los restamtes a
hepatitis neonatal.®

El sindrome de la hepatitis neonatal
fue deserito por Stekes en 1951.%" Su
etinlogia es discutida, se ha seialado
que puede ser producide por la trans.
mision transplacentaria del virus de Ta
hepatitis sérica,”* pers también se han
potulade factores genéticos y altera-
cion congénita del desarrollo de las es-
tructuras hepaticas.”

Su cuadro elinico es muy variable v
¢ ocasiones, semejantes a otras enfer-
medades que producen ictero en el pe-
riodo de recién nacido, por lo que el
diagnéstico, 12 mayor parte de las ve-
ces, s¢ hace por exclusién, Sin embar.
go, conserva su individualidad clinica,
debido a la presencia de cambios his-
toldgicos especificos en el higado,” pe-
ro este hecho aungque caracteristico, no
es patognomonico, ya que la transfor-
macién e células gigantes parece cons
tituir una forma particular de respues-
ta del higado del recién nacido frente
a diferentes noxasz.** Se encuentra tam.
bién en la atresia de vias biliares, eri-
troblastosiz fetal. hies congénita, mi-
croesferocitosis  congénita, infecciones
por el virus del herpes simple y por el
virng de inclusior citomegilica,

En nuestra serie, haber encontrado
transformacion en células gigantes en
solo 8 pacientes, plantea la posibilidad
de que éstos fueran portadores de he-
palitis bacteriana, ya que como seia-
lamos antes fueron descartadas desde
¢l punto de vista clinico, radiolégico e
histolégico todas aquellas erfermedades
que producen cuadros clinicos simi-
lares,
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Es intercsante sefialar que 15 de
nuestros casos presentaron  fiehre en
algiin momento de :u evolucién, pu-
diéndoze determinar en 9 una causa
infecciosa que la explicaba, enferme-
dad diarrcica aguda en 5, broweoneu.
monia en 3 v piodermitis en 1. Tres
pacientes presentaron enfermedad dia.
rrcica aguda y uno piodermitis después
del alta, lo que motivé sn reingreso, Se
ha reportado hepatitis asociada a en-
fermedad diarreica aguda: pero en e
tos casos ¢l cuadro anatomopatolégico
es semejante a la hepatitis colangiolitica
del adulto.”* Ademas, la diarrea puede
cer el signo inicial en la hepatitis'® y es
hiew conocida la alta frecucncia de epi-
sodios infeceiosos complicando esta en.
tidad,'' En las hepatitis  bacterianas
suele existir toma severa del estado ge-
neral ¥ no aumentan en forma signi-
ficativa las cifras de transaminasa.’

En nuestros enfermos el cuadro cli-
nico inicial o fue compatible con he-
patitis bacteriana, presentandose la in.
feccion como  complicacion  evolutiva,
En silo dos nifios, uno de los cuales
presentd una reaceion leucemoide en
periferia, #¢ planteé climicamente la
posibilidad de una sepsis bacteriana
con lesion hepitica, pero en amhos los
hallazgos histopatolégicos fueron com-
patibles con hepatitis neonatal. La elec-
troforesis de proteinas, dnico estudio
inmunolégico realizado en nuestros ea
s08, fue normal en la mavoria de ellos,
La immunoelectroforesis hubiera apor-
taido stguramaenis datos interesantes, Vi
que s¢ senala en la hepatitis viral del
adulto, aumento de Ig M en la primera
semana con disminucion entre la 2a
v 4a. semana, dindosele valor pronds.
tico, va que permanece alta en los ea-
sos de evolueion elinica desfavorable.’

No tememos explicacion para las al-
teraciones eneontradas en el fondo de

R.C. P
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ajo en un caso, muy semejantes a las
descritas en la lies congénita, entidad
que fue descartada en nuestro enfermo,

e los 10 pacientes seguidos por con.
sulta externa, 2 tavierow evolucidn tér-
pida, persistiendo la hepatomegalia en
uno. 7 meses después del alta v en el
ctro, hepatoesplenomegalia, 4 meses
de:pués. En la mayvoria, el ictero desa-
parecié en el primer mes de evolucidn.

Semin Gellis ¢l 56.53% de los ninos
tienen dafo hepitico residual.*

Las alteraciones de la coagulacidn en
laz hepatopsiias agudas y erénicas son
bierr conocidas. Se eitan: trombocito-
penta, déficits maltiples de factores del
complejo  protrombinico, menos  fre-
cuentemente déficits aislados, cualquier
factor puede estar disminuido, menos
el VIIL*® En sélo 2 de nuestros casos
hubo alteraciones en el mecanismo de
la coagulacidn, en uno con tromboeito-
penia, coexislio proceso infeccioso bhac-
teriamo; el otre con déficit de factores
VII, IX y X presenté cuadro clinieo
moderado v evolucions bien.

La anemia en las enfermedades he.
paticas se ha reportado con ecierta fre-

SUMMARY

cuencia' v ha sido atribuida a hemo-
rragias, hipervolemia, déficit de hierro,
acido félico o vitaminas B12, hiperes-
plenismo y proeeso hemolitico.® La eau-
sa de este dltimo no se conoce bien, se
ha postulade la posibilidad de un me-
canismo autoinmune,™ ¥ enr algunos
cazos de déficit de glueosa 6-fosfaro de-
hidrogenasa, ya que en la hepatitis
pueden acumularse metabolitos capaces
de oxidar los gruposz sulfhidriles del
hematie™

La anemia hemolitica ez 1an frecuen-
te en la hepatitis neonatal que muchas
veees plantea problemas en el diagnés-
tico diferencial.® Este tipo de amemia
fue el mis frecuente en nuestros casos,
el mecanismo de Ia hemdlisis no pudo
ser determinado.

También se ha descrito anemia
aplastica, complicacién grave que pue-
de aparecer durante la evolucién de la
enfermedad o posteriormente.?

Ultimamente se menciona una amor-
malidad adquirida de la hemoglobina
en ¢l curso de las hepatitis virales, ¢l
aumento de Hbh AZ:* este dato no fue
investigado en nmestros pacientes.

R. <. P.
Dicieunne, 1972

;i;'?zrrh. E. et al. Hematological changes in neonatal hepatitis, Rev. Cub. Ped. #1: 4.5.6,

Twenty-two childeen hearing neonatal hepatitic were studied. In 15 patients, associated
infectious processes were abserved. Eight of 10 smpatientz had good evolution and the
remaining two, a torpid evolution. Two patients had coagulation changes, Anemia was
ohserved in 15 children. the hemaolytic tvpe being the most frequent.

RESUME

Svarch E. et al. Altérations hématologiques danz Phépatite néo-natale, Rev. Cub, Ped. #4:
4-5.6, 1972,

On a ctodie 22 enfants porteurs d'hépatite néo-natale. 11 v a en des processus infectienx
aszaciéx chez 15 patient=, Sour 10 caz traitézs en consoltation externe, 8 ont en une bonne
evolution et lex deux restants une évolution torpide. On o troové des sliérations dans ls
coagnlation chez 2 malades. Qninze patients ont présenté anémie, étant la variété la plos
fréquente Yanemic hémolitique.
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FESIME .

Cpapn 3., 2 7ap. TedaTonoTrWYecKHe H3IMEHCHL UDH UeNATHTE HOBOPOEINEH-

X .Rov. Cub. Ped. 44: 4=5-86, 1972,

Buno mechepopano 22 pedeHna ¢ TenaTHTOM Hopopoxmenwux.¥ IS cayzaen
HRbe Ko

COBMEMANICE

MHHMM TIDOLECCANH,

Hs 10 eamydaen,lelcAHHX amMiy-

JATOPHO,8 DORASANH NOCEMTENBLHOS DAIBHTHE M ugzx GuAa TOME&H -
mﬁn.r IEYX GONEHHY OOHAPYEUNECH naueutll.’za epiuBaHeEA. ¥ o~
BHHY OTHETAAASCE AHEMWA,YAle BCEDD TEMOMMITEYSCKAR.
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