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L a infección por el virus de la hepatitis A tiene
usualmente un curso benigno, y, a diferencia
de la hepatitis B, las manifestaciones
extrahepáticas son raras.  La recurrencia se
describe ocasionalmente.     Existe reportes de
insuficiencia renal aguda asociadas a ésta compli-

cación, pero la etiología aún es incierta.  Presentamos el caso de un
paciente que desarrolló   un episodio de recurrencia de hepatitis
viral A asociado a falla renal.  La biopsia renal mostró hallazgos
compatibles con microangiopatía trombótica.

CASO CLINICO

Paciente peruano de 42 años, raza blanca, con diagnóstico de
hepatitis viral tipo A, 2 meses antes de su ingreso, que al inicio
tuvo un curso clínico no complicado.  El paciente desarrolló 2 se-
manas antes de su ingreso un cuadro de recurrencia de la hepatitis
A, con elevación de aminotransferasas y bilirrubina a predominio
directo, con prurito marcado.   Cuando fué admitido presentaba 2-
3 días de empeoramiento del prurito, asociado a fiebre, tos seca,
dificultad respiratoria, ortopnea y edema de miembros inferiores.
El exámen físico era destacable por la presencia de fiebre (37.8 °C)
, ictericia marcada y crépitos en ambas bases pulmonares.  Los
examenes de laboratorio al ingreso mostraron elevación de ALT y
bilirrubina directa (ver Tabla 1), y una radiografía de tórax eviden-
ció un patrón alveolar difuso bilateral y presencia de líneas B de
Kerley.   Se administró tratamiento antibiótico empírico por una
posible fuente pulmonar de fiebre, mientras se obtuvo hemocultivos
y cultivos de esputo.  Durante su estadía hospitalaria nuestro pa-
ciente desarrolló empeoramiento de la anemia hasta una hemoglo-
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Tabla 1. Exámenes de Laboratorio al momento de la admisión

Tiempo de Protrombina:18.8/12 sec. Bilirrubina Total:19.7 mg/dL
INR: 1.6 Bilirrubina directa:17.8  mg/dL
Na: 124 mEq/dL ALT: 1580 (IU/L)
K: 6.6   mEq/dL AST: 788 (IU/L)
Cl: 98  mEq/dL Hgb:10 g/dL

bina de 7.1 g/dL, haptoglobina de 43.8 mg/dL (rango normal 50-
220 mg/dL) aunque sin evidencia de hemólisis en el frotis periféri-
co (ausencia de esquistocitos).  Un ecocardiograma transtorácico
mostró una fracción de eyección ventricular normal.  Se transfirió
temporalmente a la Unidad de Cuidados Intensivos debido a exa-
cerbación de la disnea con el inicio de fibrilación auricular y res-
puesta ventricular rápida, siendo controlado con amiodarona y
furosemida .

Desde su ingreso se notó un deterioro progresivo de su fun-
ción renal, con elevación de creatinina hasta 3.3 mg/dL, y urea has-
ta de 270 mg/dL, sodio urinario normal y proteinuria de 3 g en
orina de 24 horas. El paciente requirió de hemodiálisis durante toda
su hospitalización, sin complicaciones. La bioquímica hepática
mejoró, pero la fiebre persistió sin evidencia clara de fuente de
infección, siendo todos los cultivos negativos.  Se descontinuó la
terapia antibiótica. Otros datos de laboratorio a destacar se mues-
tran en la Tabla 2, incluyendo crioglobulinas positivas, niveles
disminuídos de C4, niveles de C3 normales, anticuerpos anti-mús-
culo liso negativos y serología para otros agentes infecciosos ne-
gativa.  Debido a la etiología incierta de la IRA, se realizó una
biopsia renal que mostró evidencia de microangiopatía trombótica,
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con estudio de inmunofluorescencia normal, descripción compati-
ble con síndrome urémico hemolítico (SUH) (Fig 1)  . Durante su
hospitalización el paciente continuó mejorando aunque permane-
ció con fiebre, siendo dado de alta con prednisona 1 mg/kg/día, con
remisión de la fiebre y mejoría contínua de la función renal.  El
paciente requirió seis semanas adicionales de hemodiálisis
ambulatoria con tres sesiones semanales.  Aproximadamente 1 mes
después durante la disminución de la dosis de prednisona, el pa-
ciente desarrolló lesiones purpúricas palpables en miembros infe-
riores y recurrencia de fiebre.   La biopsia de piel fué compatible
con vasculitis leucocitoclástica (Fig 2). Se prescribió ciclofosfamida
y se incrementó la dosis de prednisona, con lo cual las lesiones y

la fiebre remitieron completamente.

DISCUSIÓN

Describimos el caso de un paciente con hepatitis A recurren-
te, con patrón colestásico complicado por insuficiencia renal agu-
da.  Los hallazgos histológicos en la biopsia renal fueron compati-
bles con microangiopatía trombótica y síndrome urémico
hemolítico.  La verdadera incidencia de hepatitis A recurrente va-
ría entre el 3 y el 20% (1) . Glikson M, y col encontraron una
incidencia del 3% en su serie de 14 pacientes (1)  La etiología no
está bien establecida, pero se postula que podría deberse a una
forma de manifestación de la hepatitis A persistente o a una res-
puesta inmune alterada al virus de la hepatitis A (1) .   Usualmente
este grupo de pacientes se presentan con un patrón colestásico
como ocurrió en nuestro caso, aunque la recurrencia suele ser más
leve que el cuadro inicial (2).  En el caso presentado, luego de una
mejoría temporal en la fase inicial de la enfermedad, el paciente
presentó fiebre,elevación de aminotransferasas y prurito, compli-
cado posteriormente con insuficiencia renal.

A diferencia de la hepatitis B, las manifestaciones

Tabla 2.  Exámenes de Laboratorio durante la hospitalización

EBV IgM: neg ANA: neg
CMV IgM: neg C-ANCA: neg
HIV ELISA: neg P-ANCA: neg
Mycoplasma IgG & IgM: neg Chlamydia IgG & IgM: neg
Legionella IgG and IgM: neg
Análisis de Orina: Bil ++, prot +++, Hgb +++

 Leucocitos:20-35/cpo.  Hematíes: >100/cpo.

Fig 1:  Glomérulo que muestra lúmen capilar con material
eosinofílico, engrosamiento difuso de las paredes capilares y
aumento de volumen de las células endoteliales.  No se obser-
va aumento en la celularidad.  (H-E 400x)

Fig. 2:  Biopsia de lesión dérmica purpúrica que evidencia des-
trucción de vaso capilar con extravasación de hematíes, infil-
trado inflamatorio intenso.  Hallazgos compatibles con
vasculitis leucocitoclástica.




