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SUMMARY

V¢ report the case of a 42-year ol d nal e wi th an epi sode of rel apsing hepatitis Aof
chol estatic pattern, whichclinic coursewas conplicated by fever, anenia and renal
failure, requiring hemodi al ysis. The occurrence of crygl obul i ns and di m ni shed
conpl enent | evel s was detected. Aki dney bi opsy was per f or med show ng evi dence
of thronbotic m croangi opat hy. The patient had a good t her apeuti c response to cor -
ticosteroids, although he devel oped recurrence of fever and a pal pabl e purpuric rush
over his | ower extremties when dose was reduced. A skin biopsy found
| eukocyt ocl astic vasculitis. Synptons and physi cal findi ngs i nproved when t her apy
w t h cycl oposphani de was started and t he dose of corticosteroi ds was i ncreased.
Hepatitis Avirus infection usual |y has a beni gn course, alt hough conpl i cations
nay occasi onal | y devel op. The rel apsi ng f ormcan be seen i n 3-20%o0f the case; it
can appear wth acholestatic patternand nost of thetineit has amldclinic devel -
opnent. Uhlike hepatitis B, extra-hepatic nani festations are unusual in hepatitis
A and renal nanifestations are even nore infrequent. Acuterenal failure (ARF) in
non-ful mnating hepatitis Ahas been reported only occasional |y andits etiol ogy
remai ns uncl ear. Several hypot heses have been proposed, including renal toxicity
due to hyperuri cema or i ncreased bi lirrubin, cryogl obulinema, alterationsinthe
renal bl ood fl owdue to endot oxem a or peri pheral i mmune conpl ex- nedi at ed dam
age when hypoconpl enentenia i s found. Ki dney bi opsy showed evi dence of throm
boti ¢ m croangi opat hy, whi ch rai sed t he hypot hesi s of a Henol ytic Uremc Syn-
drone (HJS). An association wth HJS has been described in a patient wth sur-
face antigen for hepatitis B(HBsAg) and anonal i es i nthe hepati c bi ochenical tests,
but as far as we knowthisisthefirst case of rel apsing hepatitis Aassociated wth
a confi red m croangi opat hi ¢ renal invol venent .
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INTRODUCCION

ainfeccion por € virus de la hepatitis A tiene

usualmente un curso benigno, y, a diferencia

de la hepatitis B, las manifestaciones

extrahepéticas son raras. La recurrencia se

describe ocasionalmente. Existe reportes de

insuficiencia renal aguda asociadas a ésta compli-

cacion, pero laetiologiaaln esincierta. Presentamosel caso de un

paciente que desarroll6 un episodio de recurrencia de hepatitis

viral A asociado afallarenal. Labiopsiarenal mostré hallazgos
compatibles con microangiopatia trombdética

CASO CLINICO

Paciente peruano de 42 afios, raza blanca, con diagndstico de
hepatitis viral tipo A, 2 meses antes de su ingreso, que & inicio
tuvo un curso clinico no complicado. El paciente desarroll6 2 se-
manas antes de su ingreso un cuadro de recurrencia de la hepatitis
A, con elevacion de aminotransferasas y bilirrubina a predominio
directo, con prurito marcado. Cuando fué admitido presentaba 2-
3 dias de empeoramiento del prurito, asociado a fiebre, tos seca,
dificultad respiratoria, ortopneay edema de miembros inferiores.
El examen fisico eradestacable por lapresenciadefiebre (37.8 °C)
, ictericia marcada y crépitos en ambas bases pulmonares. Los
examenes de laboratorio al ingreso mostraron elevacion de ALT y
bilirrubinadirecta (ver Tabla 1), y unaradiografia de térax eviden-
Ci6 un patrén alveolar difuso bilateral y presencia de lineas B de
Kerley. Seadministrd tratamiento antibidtico empirico por una
posiblefuente pulmonar defiebre, mientras se obtuvo hemocultivos
y cultivos de esputo. Durante su estadia hospitalaria nuestro pa-
ciente desarroll6 empeoramiento de la anemia hasta una hemoglo-

Tabl a 1. Exanenes de Labor at ori oal nmonent ode |l aadmi si 6n

Ti enpo de Prot ronbi na: 18. 8/ 12 sec. BlirrubinaTotal :19.7 ny dL

INR 16 Blirrunadrecta 17.8 ny d.
Na: 124 nig/ dL AT 1580 (UL

K 6.6 nig/dL AST: 788 (1UL)

a: 98 nky/dL Hyb: 10 g/dL

binade 7.1 g/dL, haptoglobina de 43.8 mg/dL (rango normal 50-
220 mg/dL) aunque sin evidenciade hemdlisisen € frotis periféri-
co (ausencia de esquistocitos). Un ecocardiograma transtoracico
mostré una fraccion de eyeccion ventricular normal. Setransfirio
temporalmente ala Unidad de Cuidados Intensivos debido a exa-
cerbacion de la disnea con € inicio de fibrilacion auricular y res-
puesta ventricular répida, siendo controlado con amiodarona y
furosemida.

Desde su ingreso se notd un deterioro progresivo de su fun-
ciénrenal, con elevacion de creatininahasta3.3 mg/dL, y ureahas-
ta de 270 mg/dL, sodio urinario normal y proteinuria de 3 g en
orinade 24 horas. El pacienterequirié dehemodidlisisdurantetoda
su hospitalizacion, sin complicaciones. La bioguimica hepética
mejoro, pero la fiebre persistio sin evidencia clara de fuente de
infeccion, siendo todos los cultivos negativos. Se descontinud la
terapia antibidtica. Otros datos de laboratorio a destacar se mues-
tran en la Tabla 2, incluyendo crioglobulinas positivas, niveles
disminuidos de C4, nivelesde C3 normales, anticuerpos anti-mus-
culo liso negativos y serologia para otros agentes infecciosos ne-
gativa. Debido a la etiologia incierta de la IRA, se rediz6 una
biopsiarena que mostro evidenciade microangiopatiatrombotica,
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Tabl a2. Exanenes de Labor at ori odur ant el ahospi tal i zaci 6n

EBV I gM neg ANA: neg
AW 1 gM neg G ANCA: neg
HVEL SA neg P- ANCA: neg

Mcopl asna 1 gG& | gM neg

Legi onel | a 1gGand I gM neg

AdlisisdeQina: BI ++ prot ++, Hb ++
Leucoci t os: 20- 35/ cpo. Henat i es: >100/ cpo.

Chl anydi a 1gG&1gM neg

con estudio de inmunofluorescencia normal, descripcion compati-
ble con sindrome urémico hemolitico (SUH) (Fig 1) . Durante su
hospitalizacion el paciente continué mejorando aunque permane-
ci6 con fiebre, siendo dado de alta con prednisona 1 mg/kg/dia, con
remision de la fiebre y mejoria continua de la funcién renal. El
paciente requirio seis semanas adicionales de hemodidlisis
ambulatoriacon tres sesionessemanales. Aproximadamente 1 mes
después durante la disminucion de la dosis de prednisona, €l pa-
ciente desarroll6 lesiones purpricas pal pables en miembrosinfe-
rioresy recurrenciade fiebre. Labiopsia de piel fué compatible
con vasculitisleucocitocl astica (Fig 2). Seprescribio ciclofosfamida
y seincrementd la dosis de prednisona, con lo cual laslesionesy

Fig1l: Qonérul oque nuestra |l unmen capilar con material
eosi nof i i co, engrosamiento di fuso de | as paredes capil ares y
aunent o de vol unen de | as cél ul as endot el i al es. Nb se obser -
vaaunento enlacel ul aridad. (H E400x)

F g 2 B opsiadelesiondérmca purplricaque evi denci a des-
trucci 6n de vaso capi | ar con extravasaci 6n de henaties, infil-
trado inflamatorio intenso. Hallazgos conpati bl es con
vascul i ti s | eucoci tocl éstica

lafiebre remitieron completamente.

DISCUSION

Describimos el caso de un paciente con hepatitis A recurren-
te, con patrén colestasico complicado por insuficienciarena agu-
da. Loshallazgos histolégicos en labiopsiarena fueron compati-
bles con microangiopatia trombética y sindrome urémico
hemolitico. Laverdaderaincidencia de hepatitis A recurrente va
riaentre el 3y el 20% (1) . Glikson M, y col encontraron una
incidenciadel 3% en su serie de 14 pacientes (1) La etiologia no
esta bien establecida, pero se postula que podria deberse a una
forma de manifestacion de la hepatitis A persistente 0 a unares-
puestainmune ateradaal virusdelahepatitisA (1) . Usuamente
este grupo de pacientes se presentan con un patrén colestasico
COMO ocurrid en nuestro caso, aunque larecurrencia suele ser mas
leve que e cuadro inicial (2). En el caso presentado, luego de una
mejoria temporal en la fase inicia de la enfermedad, € paciente
present6 fiebre,elevacion de aminotransferasas y prurito, compli-
cado posteriormente con insuficienciarenal.

A diferencia de la hepatitis B, las manifestaciones






