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ANEMIA INMUNOHEMOLITICA ASOCIADA
A INFECCION AGUDA POR EL VIRUS
DE LA HEPATITIS B

Sr. Director: Las hepatitis virales son producidas por virus hepatotro-
pos que inducen lesién hepatocelular. Estos virus pueden originar diver-
sas manifestaciones clinicas en otros sistemas, entre ellas algunas enti-
dades inmunolégicas como las glomerulonefritis y los sindromes
vasculiticos!. Asimismo se han descrito casos de asociacién de anemia
inmunohemolitica (AIH) con infecciones por los virus de la hepatitis B
(VHB) y A (VHA), y posteriormente con el virus C (VHC), donde se
han implicado a las crioglobulinas®>. A continuacién se presenta el caso
clinico de un paciente con hepatitis B asociado con AIH.

Paciente de 47 afios, de sexo masculino, con antecedentes de promiscui-
dad heterosexual y consumidor de psicotrépicos de forma diaria, sin ex-
posicién a otros téxicos, transfusiones ni cirugia reciente. Consulté por
cuadro de ictericia, coluria y fiebre de 8 dias de evolucién. En el exa-
men fisico se encontraba normotenso con febricula (38 °C) e ictericia
mucocutanea. En la palpacion abdominal se encontré hepatomegalia do-
lorosa de 16 cm y esplenomegalia. No se encontraron adenopatias ni es-
tigmas de hepatopatia crénica. En el laboratorio se evidenci6 bilirrubina
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total de 20,9 mg/dl, con predominio indirecto de 12,8 mg/dl y aumento
de transaminasas con AST de 396 U/ml y ALT de 456 U/ml, fosfatasas
alcalinas normales, deshidrogenasa lictica (DHL) de 513 U/ml. El he-
mograma puso de manifiesto anemia macrocitica (hemoglobina: 6,8; he-
matdcrito: 23%, y volumen corpuscular: 110) con presencia de dacrioci-
tos y anisocitos, sin trombocitopenia. La reticulocitosis fue del 37,9%
(lo que explicaba la macrocitosis) y el Coombs directo fue positivo. La
serologia para el HBsAg y para la IgM anti-core HB fue positiva y ne-
gativa para el VHA, para el VHC y para el virus de inmunodeficiencia
humana. El ciclaje, los hemoparasitos, la hemosiderina, la prueba de sa-
carosa, las crioglobulinas, la ceruloplasmina, el cobre en orina y los an-
ticuerpos antinucleares también fueron negativos. Fueron normales el
complemento, la electroforesis de proteinas y las concentraciones de co-
lesterol y triglicéridos, ademds del 4cido f6lico, los valores de vitamina
B, y el hierro sérico. La ecografia abdominal evidencié hepatospleno-
megalia sin hipertension portal. Se le diagnosticé hepatitis B aguda aso-
ciada con AIH, por lo que se prescribié tratamiento con 1 mg/kg/dia de
prednisona durante dos meses, con pauta descendente. Se obtuvo una
buena respuesta clinica y bioquimica, reflejada después de dos afios de
seguimiento —con una dosis de mantenimiento de 10 mg/dfa de predni-
sona— en valores actuales de hemoglobina de 14,1 g, hematdcrito del
42%, VCM de 98, reticulocitos menores del 2%, AST de 27 U/ml, ALT
de 6 U/ml, HBsAg negativo e IgG antiHBc positivo. Se dejo la pauta de
mantenimiento, ya que se intento retirarla y el paciente recayo.

Los fendmenos autoinmunes se han relacionado con las hepatitis viricas,
aunque su patogenia no se concoce por completo®’. Se han postulado
varios mecanismos por los cuales el VHB induce hemdlisis®: a) el virus
puede acelerar la destruccién de eritrocitos por lesion directa de la
membrana eritrocitaria; b) el fallo hepético y el hiperesplenismo indu-
cen la hemdlisis, y ¢) dafios inmunoldégicos por complejos inmunes pue-
den generar AIH. El uso de esteroides en pacientes con hepatitis viricas
agudas que presentan fendmenos autoinmunes es controvertido, pero en
ciertas entidades los beneficios pueden ser mayores que los riesgos’. En
nuestro paciente, la espectacular respuesta del cuadro hemdtico a los es-
teroides estd a favor del empleo de estos farmacos en los casos de AIH
asociada al VHB. Los casos de AIH relacionados con el VHB se han
descrito de forma aislada, y su incidencia no ha sido bien determinada.
En nuestro medio, su presentacion es casi desconocida. En la bibliogra-
fia revisada se considera que la ATH secundaria a hepatitis B no es tan
frecuente como cabria esperar de una entidad tan ligada a fenémenos in-
munes'®. Ademds, entre las hepatitis viricas, la producida por el VHB no
es la que mds frecuentemente se asocia a AIH.
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