Purpura trombocitopénica asociada a
hepatitis A en ninos.

Reporte de un caso y revision de tema
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La Hepatitis A es una enfermedad autolimitada hasta en un 85% de los casos. Su espectro clinico es variable, y junto con las
demas hepatitis virales se han descrito una variedad de manifestaciones extrahepéticas raras, que cuando se preseettan, desapare
con la resolucion de la misma. La parpura trombocitopénica inmunoldgica es debida a la presencia de anticuerpos aaticardiolipin
antiplaquetarios y depositos de complejos inmunes inespecificos en la superficie plaquetaria, sugiriendo una etiologia compleja
Se han descrito raros casos de PTI asociada a Hepatitis virales. Nosotros reportamos una nifia de 6 afios de edad con hepatitis A
quien desarroll6 purpura trombocitopénica inmunolégica durante la n8sbadU1S 2006; 38: 204-208
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Hepatitis A is a self limited disease in up to an 85% of the cases. It's clinical spectrum is variable, and along with th&lrest
hepatitis, a great variety of rare extra hepatic manifestations VHAe been described, that, if present, disappear witticihe resol

of the Hepatitis. Immunologic Thrombocytopenic Purpura (ITP) is a process related to the presence of anticardiolipiathesantipl
antibodies and unspecific immune complexes on the platelets’ surface, suggesting a complex etiology. There VHAe been described
rare cases of ITP related to Viral Hepatitis. We are reporting the case of a 6 year old female child with Hepatitis Aegedl devel
Immunologic Thrombocytopenic Purpura during the course of her illSedsadUIS 2006; 38:204-208
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| NTRODUCCION No existe un hallazgo clinico que permita diferenciar
un agente etioldgico especifico, sin embargo, ciertos
datos epidemiolégicos y pruebas seroldgicas permiten

Las hepatitis virales conforman un grupo d%a)especharydefinir una etiologia particular.

enfermedades causadas por un amplio espectro
agentes etiologicos; dentro de estos, aparte de |
ya conocidos hepatovirus A (VHA), B (VHB), C
(VHC), D (VHD) y E (VHE), también es importante
mencionar otros comadenovirus, citomegalovirus,

Afstoricamente la Hepatitis A (HA), ha sido sinénimo
de hepatitis infecciosa, descrita hace mas de 2000 afios
por Hipdcrates y conocida como Ictericia epidémica e

E in-B H imple. H . 6 Vi Ictericia catarral aguda, entre otras. La forma
pst9|n- arr, Herpes simple, Ferpes virus o, Vilug inante de la enfermedad fue llamada atrofia
de la inmunodeficiencia humana, Dengue y Varicel

*'Bmarilla aguda del higadd.
Zoster Incluso nuevos agentes causales de hepatitis,

relacionados genéticamente con el VHC, han sid@l VHA es un virus RNA de la familia de los

|Qent|f|cados, y secuenciados, denominados: G&cornavirus con un didmetro de 27nm estable a -20°C
virusA, B, y C. y un pH bajo. Estas caracteristicas son similares a las
de los enterovirus, pero el VHA es clasificado como un
hepatovirus.La transmision orofecal explica el patron
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incluyendo viajeros a areas consideradas endémicas patamérulonefritis (GN), Crioglobulinemia mixta,

HA, personas con riesgo ocupacional, usuarios de drogaslimialgia reumatica, acrodermatitis papular, y

intravenosas, pacientes con enfermedad hepatissadrome hemofagocitico (anemia y trombocitopenia

cronica, hombres homosexuales y habitantes d¢en hemofagocitosis vista en la biopsia de médula 6sea)

comunidades con ciclos epidémicos. entre otras. Esas manifestaciones son raras y cuando se
presentan generalmente desaparecen con la resolucién

La HA es una enfermedad autolimitada y mas del 854 |a hepatitis. Adicionalmente, son mas frecuentes con

de los casos alcanzan una resolucion completa. fafiecciones por VHB y VHC; aunque también se han
espectro clinico es variable y va desde una infeccig¢@portado casos por VHAZ

silente detectada s6lo por pruebas serolégicas, pasando

por la infeccion subclinica que puede ser diagnosticaga un estudio prospectivo con 448 pacientes con hepatitis
por alteraciones de las pruebas hepaticas, hepatififal, 6.4% presentaron manifestaciones extrahepaticas
clinicamente aparente y, en algunas ocasiones, tienegjias como GN, PAN, crioglobulinemia, trombocitopenia,

curso fulminante que se asocia con coma PQgranulocitosis, anemia aplasica y pancreatitis. Aquellos
encefalopatia y puede llegar a ser marial. pacientes a los que se les confirmé VHA como agente

etioldgico con manifestaciones extrahepaticas durante el

La HA, como otras hepatitis virales, es considerada Wrso de la enfermedad, mostraron una recuperacion
sindrome clinico, y su evolucion se subdivide en CuatEQ)mpleta de ambos problem?s.

estadios: periodo de incubacién, fase preictérica, fase
ictérica y convalecencia. Dentro de sus manifestaciongs,qromes neurolégicos, incluidos el Guillain-Barré

clinicas se incluyen: ictericia, perdida de peso, malestafia|oradiculopatias y meningoencefalitis, también se
fiebre, nausea y vomito, dolor abdominal y artralgiag,, reportado ocasionalmente, tanto en el curso de la
Estas Ultimas ocurren dgrante la fase preictérica. eccion como con el uso de la vacuna para prevenirla.
Eallazgo al ngamen_dflsgzo,l m_ats prgvallzelnte,des meningoencefalitis concomitante, reportada en
epatomegalia seguido de la ictericia. grado gunos casos graves, posiblemente refleja la cercana

directamente con la edad del paciente. En nifios men?blacién del VHA con los enterovirus, causa comun de
: P ' ningitis viral y meningoencefalitis en huma#os.

de 3 afios, la hepatitis suele ser anictériea.cambio,

n lescentes la transicion a la fase ictérica eﬁa’ . . -
en ado L uchas de estas manifestaciones extrahepéticas han
frecuentemente marcada por la desaparicién de 10s

. . g . gldo consideradas mas como complicaciones de la
sintomas. Esta fase tiene una duracién promedio de

P o ) rﬂ‘ermedad ue como parte del curso clinico de la
11 dias en nifios y 3 a 4 semanas en adultos. Existen q P

T Isma. Teniendo en cuenta esto, en una epidemia dada
casos de una presentacion bifasica de la enfermeda R P

hasta un 10% de estos, con una duracion maxima defé{bSharll.gal 'e,r; ﬁ)gB%rla colnetstas:s,Vfulenrgzizodr;a::;;Tﬁ
semanas, en déonde persisten niveles elevados g;mp 'Cac.'g d af' ecue g(p etagt tinal alta v |
anticuerpos IgM contra VHA. .3%), seguida de Hemorragia gastrointestinal alta y la

purpura trombocitopénica en un tercer lugar con <0.1%.

Los hallazgos de laboratorio mas relevantes incluyen%FraSt (zjompllclacmn.esl gegos frec(i:ueGntﬁls,. yéamp|len
incremento de los niveles de las aminotransferasbg?ortadas inciuyen. el sindrome de Lullain-barre, fa
(predominantemente alaninoaminotransferasa ALATf,‘pIa,Sla pura de Ia} sere eritroide, IaAnemla} hemolltlca
bilirrubina sérica (total y directa) y Fosfatasa Alcalina2Uteinmune, la mielitis transversa y la neuritis opfica.

Otros hallazgos de laboratorio tales como elevacion de ] ) i ] o
reactantes de fase aguda e inmunoglobulinas sbR otro estudio que incluy6 256 pacientes hospitalizados

inespecificos. Las concentraciones de complemerfiyrante unaepidemia urbana que se presento en Tennessee
sérico pueden estar disminuidas en la fase aguda dé4Y2A). Sé reportaron complicaciones extrahepaticas en el
infeccion, posiblemente reflejando la presencia o % de los pacientes y un mortalidad del 2%. En este
complejos inmunes circulantes y el Factor Reumatoidégporte, Willner y cols. describieron como complicaciones:
(IgM anti-IgG) puede estar presente. El diagnésticbemélisis, colecistitis acalculosa, colestasis prolongada,
definitivo se realiza con la determinacién sérica d&lla renal aguda, cetoacidosis diabética, derrame pleural
niveles elevados de anticuerpos IgM VHA? y pericardico, encefalopatia, pancreatitis aguda y artritis

reactiva. La trombocitopenia no se reporto en el articulo
Las hepatitis virales se han asociado con una ampfigginal;pero posteriormente Yende y cols. reportaron un
variedad de manifestaciones extrahepaticas, de tipaso de un adolescente con puarpura trombocitopénica
inmunolégico como la Poliarteritis Nodosa (PAN),inmunolégica durante dicha epidertid
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REPORTE DEL CASO a infeccion viral, pero cuya evolucion no era compatible
con dengue; sin embargo solicitaron estudios serolégicos

Paciente femenina de 6 afios de edad procedentepééa dengue, y hepatitis viral y nuevos laboratorios a las 24
; : s . del ingreso, que reportaron: TPT 28seg., Hb 8,6g/dL,

Coromoro (Santander, Colombia), quien consulté al Hospi pras X

Local de San Gil con una historia de 8 dias de evoluci 10 25,6% leucocitos: 4.600/MN) 47% (L) 51%, plag

i . ” . 00/mnd, albumina sérica: 2,85g/dL, globulina sérica
caracterizada por fiebre no cuantificada durante 2 dlas2 9g/dL, ASAT 338,9U/L, FA 2.192U/L, BD 1,45mgfdl

posteriormente palidez, emesis posprandial y epigastral%ql. 0,85mg/dl, BT 2.3mg/d, Reticulocitos 3,95, Coombs

Sin antecedentes relevantes, esquema de vacunacion > . o o X
: . Irecto e indirecto negativo. Creatinina, nitrégeno ureico,
completo, sin vacuna de VHA y neg6 con'[act%<

. L . . . odio, potasio y glucosa en sangre fueron normales. El
epidemiologico para la misma. Alli encontraron signos

deshidratacion. tinte ictérico m AN dolor tendido de sangre periférica mostré hipocromia y
eshidratacion, tinte ICterico mucocutaneo, y dolor a acroplaquetas, sin otros hallazgos que sugirieran hemdlisis.

p?"PaC"?[‘ en h|ppcondr|9 .derecho. ’Se hosp|t,al|zo paﬁ’o se transfundieron plaquetas por no presentar signos de
hidratacion y monitoreo clinico. Dos dias después prese@é’ngrado activo.

gingivorragia, epistaxis y aparecieron lesiones petequiales
y purplricas en extremidades y trax; por lo que tomargf) tercer dia de hospitalizacién, se reinterrogé a la
paraclinicos que mostraron; Hemoglobina (Hb): 10g/dlmagre quien refirié contacto dos semanas antes, con
Leucocitos 4.700/mgNeutrdfilos (N) 52%, Linfocitos (L) primo al cual le hicieron diagnéstico de HA y se
46%) Plaquetas (Plaq) 21.000/mnmtiempo de yeportg epidemia de HA en el pueblo de origen. Ese
tromboplastina (TPT) 42,18seg, tiempo de protrombina (TR)ismo dia llegé el reporte de IgM para VHA en 3,05
13,62seg, aspartato aminotransferasa (ASAT) 705U/tzormal hasta 0.5), y se consideré HA como etiologia
alaninoaminotransferasa (ALAT) 160U/L, fosfatasa alcalingel cuadro febril ictérico. Se tomaron laboratorios de
(FA) 725UIL, bilirrubina total (BT) 3,75mg/d|, directa (BD) control: Hb 8,5g/dL, Hcto 258%, leucocitos 4.300/inm
1,7mg/dl e indirecta (BI) 2,05mg/dl. Por la leucopenigN) 40%, (L) 50%, células de Turk 2%, Eosindfilos
trombocitopenia y hallazgos clinicos fue remitida al Hospit®% y plaquetas: 0/minFue valorada nuevamente por
Ramon Gonzalez Valencia de Bucaramanga con Impresidematooncologia y se interpreté como una Purpura
Diagnéstica (IDx) de Dengue Hemorragico. Trombocitopénica Inmunolégica (PTI) secundaria a
HA y ante la severidad de la trombocitopenia se indico
Al ingreso a esta institucién se encontré en regularesanejo con megadosis de esteroides. Se colocaron tres
condiciones; frecuencia cardiaca 96/min, tensiéholos de dexametasona (2,8mg/Kg/dia), por no
arterial 80/40mmHg, Peso: 18Kg, frecuencialisponer de metilprednisolona en la institucion. A las
respiratoria 28/min y saturacion parcial de oxigeng4 horas del ultimo bolo se realiz6 control de
96% con oxigeno ambiente. Afebril, con palidez yaboratorios que mostraron: Plag 119.000Anktb
tinte ictérico mucocutaneo generalizado, dolor a 18,39/dL, Hcto 26,4%, leucocitos 6.100/m(N) 35%,
palpacién de epigastrio, higado palpable a 3cm. pbk) 58%, y Mixtas 7%. Permanecio estable
debajo del reborde costal derecho, no habf2emodindmicamente, afebril, con disminucion de la
esplenomegalia, la perfusion distal estaba alterad¥Patomegalia y sin sangrados por lo cual se dio de
con un llenado capilar de 4 seg, presentaba equimo@|§ con control por consulta externa y suplencia de
palpebral derecha y multiples petequias en carfierro oral.
tronco y extremidades. Los examenes neurolégico y i
cardiopulmonar fueron normales. Se hizo una IDkOS resultados del AGSVHB, anti VHC, y Ac IgM para
de 1. Prpura trombocitopénica infecciosa secunda/@gngue fueron negativos.
a Hepatitis viral Vs Dengue Hemorragico.
Discusion
Se inicio manejo con liquidos endovenosos, con mejoria
en la perfusiéon distal y hemodindmia. Se tomaroBn el caso descrito anteriormente, la infeccion por el
nuevos paraclinicos que reportaron: lactat¥HA fue diagnosticada de acuerdo a los hallazgos
deshidrogenasa (LDH) 794, TPT 26,7seg, Hb 9,7g/dk)inicos y de laboratorio, descartando otras causas
hematocrito (Hcto) 29,5% leucocitos 13.000/(d) frecuentes de presentacion clinica similar.
43%, (L) 48%, Plaq 22.000/n#mUJroanalisis normal,
y coprologico con test de Guayaco positivo. Siendo nuestra regién endémica para Virus Dengue, este
fue incluido dentro de los posibles diagnésticos
Se solicitd concepto de hematooncologia pediatrica, quidiferenciales, ya que con frecuencia se presenta como
considero la posibilidad de una trombocitopenia secundatina hepatitis viral asociada a trombocitopenia.
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Las complicaciones hematoldgicas, tales com®u desarrollo se harelacionado con el uso de estrégenos
trombocitopenia, anemia, leucopenia, anemia aplasicaeydgenos, infecciones y algunos medicamefités.
anormalidades de la coagulacién sanguinea, pueden ocurrir
durante el curso de las hepatitis virales, principalmenk@ explicacion de la trombocitopenia debida a los
VHB y VHC, y menos frecuentemente VHA. complejos inmunes (aislados en la superficie
plaquetaria) y encontrados circulantes como causa de
La trombocitopenia puede ser debida a: 1. Freno medufffas complicaciones, hacen pensar una posible
de la produccion plaquetaria secundaria a hipocelularid@eracion generalizada de la inmunidad de dichos
de la linea megacariociticalBcremento del consumo Pacientes:<. Sin embargo, la PTI no parece ser un
plaquetario asociado con una coagulacigftdicador de un curso fulminante para HA y la
intravascular diseminada. 3. Interaccion directa d8iorbilidad puede ser directamente relacionada con el

virus con las plaquetas. 4. Secuestro plaquetario g&f9° de sangrado debido al bajo conteo plaquetario.

esplenomegalia o hiperesplenismo. 5. Sindrome
hemofagocitico y 6. Destruccidn plaguetaria mediada REFERENCIAS
por mecanismos inmunes. Al parecer es esta Ultima
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