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Hepatitis colestasica
como manifestacion inicial
de escarlatina

Sr. Editor:

El estreptococo betahemolitico del grupo A puede producir
enfermedades superficiales (faringitis, otitis media e infecciones
cutdneas), y constituye la causa mas frecuente de faringoamig-
dalitis bacteriana en la infancia. Otras manifestaciones descritas
de la infeccion por este microorganismos incluyen: enfermeda-
des invasivas (meningitis, fascitis necrosante, sepsis, neumonia,
empiema, osteomielitis y artritis séptica); mediadas por toxinas
(escarlatina y sindrome de shock toxico estreptococico) y com-
plicaciones no supurativas (fiebre reumadtica, glomerulonefritis
aguda y artritis reactiva)l.

La escarlatina estd producida por el estreptococo de grupo A
productor de exotoxinas pirdgenas (SPE A, B y ©), asociada ge-
neralmente a faringoamigdalitis y mas infrecuentemente a im-
pétigo. Es una enfermedad en general autolimitada, caracteriza-
da por faringe hiperémica, lengua aframbuesada y exantema
eritematoso micropapular generalizado seguido de descamacion
de la piel. Existen en la literatura médica algunos casos de afec-

tacion hepatica asociada a escarlatina®>, aunque esta manifesta-
cion no suele incluirse en los textos de enfermedades infeccio-
sas pedidtricas.

Se trataba de un var6n de 2 anos de edad que fue remitido a la
unidad de gastroenterologia pediatrica para estudio por ictericia. La
historia familiar era negativa para hepatopatias o procesos infeccio-
sos recientes. Entre los antecedentes personales destacaba la exis-
tencia de dermatitis atopica con alergia alimentaria multiple. Dos
dias antes de la consulta presento fiebre, ictericia, anorexia, vomitos,
dolor abdominal c6lico y coluria. La fiebre cedi6 en 48 h. Examen fi-
sico: ictericia cutaneomucosa, hepatomegalia con borde hepitico a
4 cm, faringe hiperémica sin exudado y adenopatias multiples cer-
vicales. Presenta lesiones de dermatitis atopica generalizadas sin
exantema especifico identificable.

Las pruebas complementarias mostraron: GPT, 350 U/l (valores
normales [VN] 6-45 U/D; GOT, 298 U/1 (VN, 5-55 U/, GGT, 235 U/l
(VN, 5-32 U/D), bilirrubina total, 3,9 mg/dl (VN, 0,2-1 mg/dD); bilirru-
bina directa, 3,2 mg/dl; LDH, 727 U/l (VN, 150-500 U/D); fosfatasa
alcalina, 903 U/1 (VN, 145-420 U/D), colesterol total, 236 mg/dl (VN,
109-189 mg/dD; albamina 2,8 g/dl (VN, 3,9-5 g/dl). Hemograma y
coagulacion: normales. Serologia frente a virus de la hepatitis A, B
y C, citomegalovirus, VEB, Brucella, Chlamydia pneumoniae, VIH,
Mycoplasma pneumoniae y Coxiella burnetti: negativa. Alfa-1-anti-
tripsina sérica normal, inmunoglobulinas séricas normales y anti-
cuerpos no organoespecificos (antinucleares, anti-LKM, anti-AML cé-
lula parietal gastrica y antimitocondriales), negativos. Ecografia
abdominal: hepatomegalia difusa con vesicula biliar normal. Hemo-
cultivo: negativo. Frotis faringeo: deteccion rapida de antigeno es-
treptococico mediante ELISA: negativa; cultivo, abundantes colo-
nias de estreptococo betahemolitico de grupo A.

Se administré tratamiento con amoxicilina oral durante 10 dias de-
sapareciendo la ictericia en 7 dfas. A los 15 dias de iniciado el cua-
dro se detectd descamacion fina de la piel del tronco y pulpejo de
dedos. La bioquimica hepatica era normal 7 dias después de finali-
zar el tratamiento antibidtico (bilirrubina total 0,4 mg/dl, GOT
35 U/I, GPT 25 U/I, GGT, 10 U/D (fig. D).

Existen escasos casos publicados de hepatitis asociada a es-
carlatina®>, y se desconoce la frecuencia de dicha asociacion, ya
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que la enfermedad se diagnostica habitualmente por los datos
clinicos y el aislamiento faringeo del estreptococo betahemoliti-
co de grupo A, no efectudndose otras determinaciones analiti-
cas. En la mayoria de los casos comunicados, la hepatitis se ma-
nifiesta tras el inicio de la escarlatina y se produce resolucion
completa del dafio hepitico en aproximadamente 2 semanas®*,
aunque en adultos se ha descrito afectacion hepitica grave3. En
la biopsia hepdtica pueden hallarse grados variables de necro-
sis hepatocitaria e infiltracion portal de linfocitos, células plas-
maticas y polimorfonucleares34. Girisch y Heininger describen
los casos de 2 nifios que desarrollaron el dano hepitico entre
3y 5 dias después de la aparicion del exantema escarlatinifor-
me?. Uno de estos pacientes habia sido tratado con eritromicina,
lo cual podria explicar las anomalias en la bioquimica hepitica,
aunque las transaminasas se normalizaron 6 dias antes de la re-
tirada del macrolido. El otro nino fue tratado con cefotaxima y
vancomicina por sospecha de septicemia, resolviéndose el dafo
hepatico en 4 semanas. En nuestro caso los Gnicos 2 datos cli-
nicos iniciales indicativos de este diagnostico eran la presencia
de faringe hiperémica y adenopatias, probablemente el exante-
ma caracteristico estaba enmascarado por las lesiones de ato-
pia. El aislamiento del estreptococo grupo A en faringe junto
con la descamacion caracteristica de la piel en la convalescen-
cia confirmaron el diagnoéstico de escarlatina, observando reso-
lucion clinica y analitica de la hepatitis tras tratamiento con amo-
xicilina durante 10 dias.

La hepatitis también puede asociarse a las infecciones invasi-
vas producidas por estreptococo betahemolitico de grupo A% y
al sindrome de shock toxico estreptococico’. Este Gltimo se de-
fine por el aislamiento de esta bacteria en un sitio normalmente
estéril conjuntamente con la existencia de shock y fallo multior-
génico, siendo la presencia de elevacion de transaminasas un
criterio incluido para la definicion del sindrome. Estas infeccio-
nes graves e invasivas presentan rasgos clinicos caracteristicos,
se asocian a una mortalidad elevada vy, al contrario que la escar-
latina, no suelen producirse tras un episodio de faringoamigda-
litis por estreptococo.

No se conoce con certeza la patogenia de la asociacion entre
escarlatina y hepatitis. Las hipotesis incluyen que el dafio hepa-
tico sea el resultado de un efecto bacteriano directo o mediado
por mecanismo toxico o inmunologico. Una serie de autopsias
publicada hace 30 afios incluyendo 59 casos de escarlatina (cua-
tro con ictericia asociada) mostrd cultivos post mortem positivos
para estreptococo de grupo A en sangre y pulmoén, mientras que
no hubo aislamiento bacteriano en tejido hepatico!®. La existen-
cia de un efecto hepatotoxico mediado por exotoxinas es plau-
sible, ya que determinadas toxinas estreptocdcicas han demos-
trado induccion de dano celular mediante diversas citocinas
como el factor de necrosis tumoral®.

Como conclusion, aunque de modo infrecuente, la escarlatina
puede asociarse a hepatitis colestasica, siendo incluso ésta la pri-
mera manifestacion. La lesion hepdtica asociada a esta entidad
parece ser autolimitada con resolucion completa tras el trata-
miento antibiético adecuado.
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Anemia hemolitica
autoinmune por hemolisina
bifasica

Sr. Editor:

Las anemias hemoliticas comprenden un grupo de procesos
caracterizados por una excesiva destruccion de los glébulos ro-
jos. El origen de esta destruccién puede estar en la propia es-
tructura del hematie (anemias hemoliticas corpusculares), en
problemas mecanicos, quimicos, infecciosos o inmunologicos.
Entre estos Gltimos se encuentran las anemias hemoliticas au-
toinmunes, con una incidencia anual aproximada de un caso
por cada 80.000 habitantes. Dentro de éstas, representando solo
el 30 %, se encuentra la anemia hemolitica auntoinmune por
hemolisina bifisical. Se trata de una anemia hemolitica aguda,
precedida de frio y acompanada de bruscos episodios de emi-
sion de orina oscura?.
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