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I N T R o i) u ·e e I o N 

La hepatitis viral no ea s6lo una enfermedad exclusiva del 

higado, si bien el dano hepático es la rP.percusi6n cllnica m&s 

ostensible, pueden observarse también manifestaciones cut&neas, 

ncuropsiquiAtricas, c•rdiilCRa, renal<"11, ilrticularP.a, di<Jestiva11 1 

pulmonares y hematol6gicas, aunque genera1mente eata Oltima no 

sea cllnicamente conspicua, sin embargo, puede ocasionalment11 

dominar el curso de la enfermed~d.(tl •. 

&l virua de la hepatitis es capdZ de atacar muchos tejidos 

tales como: intestino, rift6n y méJula 6sea 1 entre otros (?. 1 3) -

en raz6n de sus efectos pancitotr6picos (1,3,4). Siendo la m&­

dul" 6iie11 'J el hi<Ja<lo c11111p<•n.,nte:\ del t1i~tf'hll\ ,.,.ticula..,ndotl!••• 

lial, son danados por agentes similares por lo que a menudo re.!, 

panden en forma conjunta ante una agresi6n. 

Diversas formas de ~ielosupr..,si6n relacionodas a hepatitis 

viral han sido reportadaa, ya desde 1883 1 Gram describe altera­

ciones en la morfologla y dinámica del eritrocito (5) 1 Achard y 

Loeper en 1901 mencionan leucopenia como hallazgo temprano en 

la hepatitis viral (6). 

Previo a 1955 la hepatitis viral no era reconocida como 
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causa de anemia apl&sica y/o insuficiencia medular, sin emba,.90 

a partir de los reportea de Lorenz y Quai~er (7) en ese ano, se 

le ha reconocido como causa potencial. 

~n las dos últimas décadas se ha venido info,.mando de un -

n6mero cada vez mayor de casos de mieloaupres16n total o en 

cualesquiera de aus lineas celulares, siendo el estudio más im­

portante el documentado por Hagler el cual recopil6 193 casos 

de anemia apl~sica relacionados a la hepatltia viral.(8), 

Actualm.,nte 111 literatura médica mundi.tl repo .. t;o m.Ss de --

200 cnsoa de ancmin apl&sica secundario a hcpiltltis vi,.al (R,9l 

Como lía .inP.mi.1 apl&sica puede present,.,.sr: d•rnpul:11 df" a<Jcn­

tes terapéuticos qu!micoa, ionizantes • infecciones bacteri~naa 

o vi .. alea, el incr•imento a la expos1ci6n a drogas y a'.)entes qu! 

micos a m .. nudo diflcultan evaluar la alta incidencia de la mis-

Cerca del 50% dr. anemias ñpl&sicas adquiridas son clasif i­

cadaa como 1dop6ticas 1 esto es nebido qu11 la etiolo<J!a n<> puede 

ser rleterminada a pr.s10r rle los amplios recu,.11oa d1:u;¡n(1sticos. 



MAT&RIAL Y M&TODOS 

1.- Reunii:" cuando menos 25 ca:ios de pacientes que hayan -

\ 

padecido hepat1tin viral, 

2.- Los pacientes debes:"'" reunir los criterios cl!nicoa y 

dn laborntori~ pnrn ser connidftrndon con infecc16n por ~l virus 

de lo hepatltht (n(in y nin cult1Y<1 del virus). 

3,- Se descnrtarAn todos aquellos p~cientes con antecede!!. 

tea inmediatos de infecci6n previa, as! como eapsición a !&rma-

coa, ionizantes y otras aubstancirlS potencialmente mielotGxicoa, 

4,- Se tomnrAn en Siln<Jre p••rlf~r!.ca !liomctr-!a HemSt.lca ---

(Hb• netlculocitoa leucocitos) y plaquetas, con inter-vnlo de 2 

semanil_S 11 partir del inicio de la enf.,rmndad, hasta completar 4 

mues tras, ( 2 mese a)• 

s.- se efectuar& Frotia de M~dula osea a aqu~llos p•cien--

tea que muestren alteraciones aignif icativaa en cualesquiera de 

las series de sangre perif ~rica. 

6.- A los reoultados obtenidos se les dar4 tratamiento es-

tad!stico. 
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RESULTADOSa-

De los 25 pacientes sometidos al estudio, 10 (40%) escapa­

ron al cont,-ol. 

Po,- lo ante,-io,- sólo 15 pacientes (60%) completa,-on el __ _ 

protocolo de estudio. 

Diez pacientes fueron del sexo femenino y cinco del sexo -

masculino, con un ran90 de edad comp,-endido ent,-e 1 y 15 a~os. 

Diez pacientes presenta~on descenso del nivel de hemoglob.!, 

na (mediana 0.63 9,-./dl), dicho descenso ocu,-,-ió en todos los -

casos (100%) du,-ante la la. semana (2da. muest,-a). A este fen.2, 

meno se le dio t,-atamiento estad!stico ef cctuándose prueba de -

significancia estad!stica, calculándose· con T de Students de 

muestras independientes pareadas - 1a. y 2a. muest,-a, por lo 

cual se toma,-on 14 muestras pareadas con 14 grados de libertad 

~iendo el valo,- encontrado de p o.os. 

&n cuatro c .. so11 se observó ,-ecupe,-ación de la curva de he­

moglobina a pa,-tl,- de la Sa. semana y en 3 casos en la Sa. sem~ 

na. &n los restantes se mantuvo el descenso. 

A 9 de los 15 pacientes a quienes se le efectuaron cuenta 

de ,-eticulocitos, esta se mantuvo baja, - menor de 0.5% - en 5 

pacientes. 



- 10 -

~n ntnguno d~ los Cftson s~ p~cs~ntaron Alterftciones ~n la 

serle gr~nuloc1ticA ni megacariocltica; 

A ninguno de los casos se efectu6 m~dula 6sea (frotis) 

por no habe~ 1nd1cac16n para la misma. 
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OISCUSION: 

Varias formas de supres16n hematopoy~tica han sido descri-

tL\s en la hepatitis viral. Los pacientes con hepatitis fre---

cuentemente tienen moderada anemia, cuenta baja de reticuloci-­

tos y modestos cambios megalobldsticos. Moderada neutropenia y 

linEocitopenia seguida de linfocit6sis con linfocitos reactivos 

son comunes en loa estadios tempranos· de esta enf e~medad -el --

75% de los C4sos en las prime,.as nueve semanas -· Kivel revis6 

le:: c;ombios hem¡¡tol6'.)icos y enfat1z6 la r .. ecu .. ncia de leucop<"-­

nla. 11nfocit6sis atipica, acortamiento de la vida de loa glob,!! 

los r"Ojos y 1nacrocitosis de esta enfermedad.(1). 

~lucho menos se ha eser! to acerca de los cambios plaqueta-­

rlos en la hepatitis, en la cual la cuenta de las mismas ha si­

do considerada no,.m11l. Conrad (3 1 4) encontr6 una modesta tro.m 

boc 2. tnr,.,nh l'l"'"itl-r"ica en nus flitC:irinteft, 11s1 como tambl~n ot.;011 

investigadores. ( 10). 

&Misten algunos casos descr"itos de tr"ombocitopenia sintom!_ 

tlc~ y a~intomAticu (11 1 12) 1 fl"'"º la fr.,cu~ncia d11 su OCUr"r"<"n-­

ch no ha 111do subr.r.y1oda. 

En ad1ci6n a las anormalidades hemato16gicas comunes men',;.~ 

clonadas, tanto la ag,.anulocitosis, anemia aplAsica, trombocit.2 
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penia, infrecuentem~nte pueden complicar o dominar el curso de 

la hepatltia Viral por otra parte benigno. 

&xcepto para la linfocit6sis atípica la cual estA relacio­

nada a la enfermedad viral per se, todas las dem~s alteraciones 

~emato16gicas pueden ser vistas en hepatopatfas cr6n1cas o sub­

agudaa debidas a cu .. lquier causa ( 1 1 13) 1 por lo cual la enferm.!i. 

aad hep,tica independientemente de au etiolo9!a a menudo se as,a 

cia con dloturbioa de la funci6n hematopoyética. 

nismos pueden actuar en cada una oe las c~lulaa circulantes o -

e~ cada uno de su:s predecesores medulares. 

La ane:niu ;ipl~sica ha sido descrita en a5ociaci6n con en-­

fermedades virale3 aparte de la hepatfti~ viral, como; rubcola, 

dengue y encefalitis equina venezolana, como también ha sido -­

atribuida al uso de diversas drogas diferentes al cloraf enicol 

t'l cu11l "" conc.1ci<io cnmo c;.u:.1.i ele aneml.i ••Pl~uicio P.n 1 dtt 20 -­

m~.1 c11:sns (14) 1 l;i:i cu.1le11 uun h,.¡,,.tot61dc:"u y/o mittloti'>xicas. 

Lü aplasia en muchos de estos cuso& no tiene una relac16n muy 

Por úllimo la cxposic16n a 

a~entes los cuales son primariamente hepatol6xicoa·como el hal.2, 

tane pueden llevar a aplasta transitoria eritroidea (15). Esta 

estrecha relaci6n entre el higado y m4dula 6sea y la frecuencia 

coincidente de disfuncJ6n de ambos tejidos, sugieren que los d~ 
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fe::tos en la función he;>ática cualesquier .. que sea lil causa, P\!! . 

den llevar a ano .. malidades hematcpcyéticu. 

Existen observaciones ad.icionales las que por último re---

fuerzan la relac16n entre hepatitis y anemia apl&sica. In ex--

plicable <1no,.malidad funcional y hepatoesplenomegalia pueden -­

ser encontrados en pacientes con anemia aplásica, con manifies­

t,¡ disfunción hep~tica en mAs de la mitad de los casos en ause.u 

cia de conocimiento previo de enfermedad hep¡tica. La lcteri-­

cia es especialmente común en pacientes aplAsicos durante el -­

trdtamiento y es frecuentemente at .. .ibuido a la hepatitis viral. 

Anormalidades morfcl69icas hepáticas también son comúnoa. .:>in 

embar90 si estas anormalidades funcionales y estructurales re--

flr~sentan a la hepat1 tis se desconoce. Otros hallazgos hemat~ 

16-JiCoa en la an.,mia aplásica incluyen, acortamiento de la vida 

del eri troc:i to 1 moderada anemia hemol ! tica o componente hemol 1-

ttco y macroc1tos1s 1 tndo» los cuales aon u~ualmente v1utoo en 

1~ h~patitia (16-1?). L¡¡ supo:iic16n que la hepatitis oubcl!ni• 

ca u otras enfermedades virales pueden se~ responsables de loa 

ca~o• (porcentaj~ 11i9n1fic.1tivo) <.le .inP.'mlan 11pl~11ic11n l.1lil)p-'t1• 

Ciill ha ido incrc:m•mt.inoo su atractivo. 

H,¡¡sta el momento los mecanismos de relación ent .. e anemin -

apllaica y hepatitis ne son claros, eln embargo hay evidencia& 
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existentes que apoy•n que sea conoiderad• como una entidad nos.2 

16gica. <a la 

a) Deficiencias del hiqado par• suministrar nutrientes he­

matopoy~ticos o destoxificar metabolitos intermedios o drogas 

que se tornan mielot6xicas (1,18), Ejemplo• clorafenicol. b) 

Inc"emento de la vi.-ulenc1a del v1,.us o •ctivaci6n del poten---

cial hem3tod11preslvo pO!" el gcnom;o; c) Les16n vlr•l direct• -

(20,21); d) Les16n cromosomal viral (20); e) .,,.,cantamos •Ut,2 

inmunes iniciados por el virus (23,1)¡ f) Suceptlbllidad indi­

vidual de base lnexpllcAble ( 23 ,21). 

Las deficiencias nutricionales relacionadAs a la enferme-­

dad hepStica son explicaciones improbable~ para las complicaci.2. 

nes hematol6~1cas, sin embargo la aplasla eritrolde• ha sido -­

asociada con Kwashlorker (24), deficlenci• de riboflavlna (25), 

y raramente a deficiencia de vitamina U12 y &cido t6lico (26). 

Se conoce que la enfermedad afecta adversamente el tejido 

hematopoy~t!co tanto • homb•ea como •nimales (27) 1 no s61o el -

virus de la hepatitis provoca esta afecc16n. Anormalidades he­

matol6gicaa ocur .. en en mononucleosis infecciosa y neumonfa vt-­

ral, as! como crisis apl&sicas que puede oer precipitad• por -

p .. ocesos infecciosos (28). 
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El virus de la hepatitis difie .. e en vi .. ulencia en cuanto 

al higado y puede variar en su capacidad para invadir o dep .. J. 

mi .. la midula 6sea, y3 que las complicaciones hematol69icas -

s6lo sigan a una cepa vi,.al hematodep .. esiva. 

Infecciones experimentales en animales con el v1 .. us de -

la hepat!tls mu .. lna (MHV-3) causan significativos cambios en 

1on9,.e pe .. if6,.lca, médula 6sea e higado (29). La concent~a-­

c16n del vi .. us en la m~dula 6s@a es al ta y su9ie,.e que los 

cambios hematc..•lÓ·Jicc.s son p,.oducidoA po .. la mu1tiplicac16n v.!, 

... 11 activa en la ml!dula (29). Los v1 .. us d<: la hepat!tis mu,..!, 

na tambi~n dn~an memb .. an~s lizosomalos, mitocond .. iales y tam­

bilin ,.eticulo<:ndoplásmico en las células h"'páticas mu .. ina. 

Quiza la misma hepatptoxid~rl y mielotoxicidad pod .. !a ser esp_z 

rada si •l humano Eue,.a oc¡,1¡"ton&lmcnte o accidentalmente con 

el virus mu-ino. La ~lcvac16n de este tipo de ant1cue,.pos -­

(ho?patI ti:; mu .. ina NHV l-4) ha sido encont-&do en la pohlaci6n 

milita~, sin emba~90 nin9una do cstaa pe~aonas que p-esenta-­

-on~on elev~ci6n de este anticuerpo no ten!an datos clínicos 

de hepatitis y ro- lo que tampoco se efectua~on enzimas s&,..!, 

cas. Po~. lo ante-ior queda la posibilidad de que tanto la -

hr.patltis como la aplasia de m6dula 6sea ~esulte de la lnfe.s, 

c16n de un agente vi .. al no usualmente ~alacionado con la. hOP.:;!. 
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t1tis vi.-d. 

un 9.-an número de virus, incluyendo el de l• hepdt1tis v.!, 

.-al, se ha demost.-ado que produce lesi6n c.-omosomal en una ---

9.-an variedad de tejidos y pueden causa,. da~o en una o en cél.!;!. 

las que normal~ente no sostienen una ,.eplicaci6n vi .. al. Una 

g .. an va,.iedad de anormalidades cromosómicaa pueden se.- p,.oduc,!. 

das en leucocitos no.-males po.- ld agregaci6n de sue.-o tomado -

de pacientes con hepatitis en la etapa aguda, Cambios si mi 1,2_ 

res pueden observarse en lcucocitoa pe.-if6,.Jcos 5 a 6 meses -­

d~spués de la hepatitis (30), Tnmbi~n ha ~ido demostrado aue­

r .. aciones c.-omos6micas est,.ucturales en 111 rnédula ósea de pa-­

cientes durante los primeros 18 dlas de la h~patltis (31). La 

inh1b1c16n de la m1t6sis en los leucocitos Je los p•cientes 

con hepatitis ha sido ampliamente documentada (30 0 32). Loa m.!. 

Cftnlsmoa exactos por los cuales los leucocitos actuan bajo c1,:. 

cunstancias pe,.manf'ce obsuro. 

Una teo,.la podr!a se,., es que el vi.-ua que invade la m~d.!;!. 

la cause dallo cromo116mico el cual lnte.-fiera con la .. eplica--­

cl.6n celular o la viabilidad. Oe tal manera que a mayor am-:­

plitud del dano c,.omos6mico se,.le m&s intensa la no viabilidad 

de las ct1ulas p.-1m1t1vas o madres. Con l"Oderado daflo cromo-

s6m1co pod.-la continua,. la ,.epl1caci6n con afectación heredit.l!, 
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~ia de suficiente ano,.malidad cromosomal que resultar!a letal 

para las c6lulas hijas. De este modo la naturaleza del dano 

c,.01nosomal podr!a explicar la extensi6n y el tiempo de inicio 

de las complicaciones hematol6gicas de la hepat!tis.(8). 

Los estudios cromos6micos en anemia aplásica adqui .. ida -

no han ensej'\ado ano,.malidades, un posible inc,.cmento en c6lu­

las poliploides en va .. ios casos, la presentaci6n de 47 c .. omo­

somas, la presencia de 45X en el ca,.iotipo de un te,.cio de c_i 

lulas medula .. es, c,.omosomas ext,.as o p~ .. dida de los mismos, -

4\5 cromosomas con p6rclida de un autosoma en el g .. upo e, t.-is,2 

r.1{a 21, aneuploida y parcial endoredupl icac16n. Anormal ida­

tics en el grupo C (supe,.nume,.a,.io) fue detP.ctado en un pacie.[l 

te con anemia aplSsica, que sigui6 a hepatitis. La ausencia 

de estudios cromos6micos sistemáticos en anemia aplásica idi,2 

~ática y aplasias que siguen a hepatitis conllevan a ulterio-

res especulaciones. Estos estudios deber!an etectuarse tem-

~ranamente en el curso de la enfermedad para que garantizen -

los resultados, El lev~ aumento en la incidencia de anemia 

aplá&ica sigui~ndo a hepat! tis en los homb,.es, queda incxpli-

cable. La preponderancia en los hombres que des~rrollan Pª!l 

citopcnias postinfedciosas es consistente con la presumible -

elevaci6n y/o increnento de la suceptibilidad masculina a la 
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ir.f cc16n el la poblac16n en 9cne,.al. Est~ aumento P.n la suce~ 

tlb lidad se ha pPnuado que cut& ,.clacionado a un locus genéti­

co n el c,.omoocun .. X (•n el cu¡¡l cst~ lnvoluc .. ¡¡do la 11inlesis -­

de nmuno9lohulina "" el humano. 

En la hepatitis puede habc,. p,.oducci6n de anticuc .. pos e i.!l 

mun dcp,.esi6n de sevc .. idad va .. 11ida y du .. aci6n (O). Muchos de -

est s anticue,.pos tienen ,.cact1vidad c .. uz~da con dif e,.entes ti­

pos de tejidos, lncl6yense el h19ado y loa 9l6bulou ,.ojos (como 

aco tece en 1~ a~lasia e .. 1t .. oidea autoinmune Pº'" mecanismo de -

c.lt l;uMicltl•i<I a 1011 1•,.lt,,.vbl.11\l•Jn). 

La estlmulac16n o dcp .. csl6n slrnultlnc11 pod .. ia lleva,. a la 

dls unc16n del sistema de .. econoclmlento dol huésped :::lgui..,ndo 

un taque vi .. al di .. ecto en 111 médul11 o un¡¡ ,.eacci.6n c,.uzada 11.!!, 

vando a aplasia modula,.. 

La anemia puede se,. inducida expe,.in1cnt"l mente en animales 

noedi nte métodos Jnmunol69icos ( 33). Puede se,. desa,.,.ol lada en 

nil'lo inmunol69ic<11ncnte deficientes si9uiendg a una t .. ansfusi6n 

como man1festaci6n de .lnjc .. to cont .. a huésp~d. 

Po,. 6ltimo quiza uno pod,.!a explica,. la inte .... elaclón en-­

t .. e stos 0011 desú .. denea en base a una suceptibilidad 1nd1vi---
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dual como previamente se ha mencionado. 

TESJS 
DE U 

NB DEBE 
111.fDTEf:,1 

Tal concepto estli -

en relac16n a una predisposici6n 9an~tica su9erida por pac1e.!l, 

tes gemelos que padecie .. on un s1ndrome similar al de aplasie 

~ .. 1t .. oide despu~s de infecciones comúnea (34), mismas que pu,!¡, 

Jen estar involucradas en la hipoplasia medular en el S~ndro-

me de Fanconl (35) y de Blackfan-Dlamond. Na9ao y Maue,. han 

reportado anemi• apllisica inducl"da po.- c:·lo,.afenicol en 9eme-­

los (36) y Yunis (37) ha postulado una p.-ed1sposlci6~ bioqui-

mica 9en6ticamente dete.-minada que involucran sintesis de ác..!, 

dos nucleicos alterados en eJte tipo de aplasia, mismo que 

~uede se,. inducido po .. virus. 

Se han ,.eportado defectos bioqu1m1cos en aplasta eritroi-

de inducida por fenitoinas y en a9ranulocitosis inducida por 

clorpromazina (38) 1 sin emba .. 90 no hay evidencia que sea un -

defecto 9en4tlcamente determinado (34). ~n conclua16n no han 

sido encont .. ados defectos 9en6ticos especifico& en ninguno de 

los estados apl!sicos. 

tn cuanto a nuest .. o estudio no pocemos hablar de ning~n 

tipo de m1elosupres16n, entre otros, anemia apl,s1ca 1 el cual 

era el 1nte.-~s fundamental del trabajo, en realidad la mues--

tra es pequella, pero, aunque hubiese sido mucho n1ayo,. las po-

s1b1lidades de encont,.a.-la serta 1mp~edecible 1 ya que incluso 
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no su ha nutdb)ccido ul po~ccntaJe de proha~ilidddeu du que -

6sta ocurra en detc,.minado nGmero de casos de hepat!tia viral, 

La anemia encontrada, asl como la tendencia a la retlcu­

lopenia es compatible con los rcpo .. tes de la literatura que 

deade principios de siglo vienen seftalando do estos cambios 

hr.matol6gicos cnt .. e otros, que se suceden en la hepatitis vi­

ral. 

Esta an~·mia pucLle ser <itrihulda, como lo ,.efieren illc,¡u-­

nos auto .. u& (4) 1 a un dcf<>cto cxtraco.-puscul11r hemolltico con 

aco,.tumient•> de 111 vida del 9lóbulo ,.ojo. Tambil:n se h .. men­

cionado a la deprcui6n tempordl de la méduln 6sea durante l• 

faso preict6 .. 1ca. de la enfermedad (usualmente scílalada por ~­

leucopenia) siendo ~ata causa factor m&s importante probable 

mente, GUe los mismoo procesos hemol!ticos •enaladoa (4). 

Se ha dcucartado la idea que el ataque al estado general 

Cilusado por el mismo p"occso infcccioao pudiera conducir a an!l. 

m1a. 

No es posible analizar otras condiciones causales de e~­

tos cambios hematol6<Jicos más que los ya m•mcionados, porque 

las espcctativas do cspcculaci6n se~!an enormes y ~ttdundarian 

en las ya senaladas. 
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Merece comenta .. io singular el altc po,.centaje (40~) de p~ 

cientes que escapa,.on al cont .. ol. Al respecto pueden susten-­

t.::rse f acto .. es ligados al ¡::>aciente, y los ot .. os en ,.elación -

al g .. upo de investi9aci6n. En cuanto a los f acto .. es inhe,.en-

tes al paciente que condicionan la deserci6n son1 Escasos rs 

cu.-uos econ6micos que le impiden el desplazamiento a la unidad 

ho_spltala.-ia I'ª'"ª la tomn de la muest .. a, as! como la incapaci­

'i"d moneta,.ia para cub,.1r la cuota de la mism11¡ falta de cultl!, 

ro:. m.'!dica que los conc1entize de la natu .. aleza d"l c:ltudio; -­

ir-esponsabilidad manifiesta. 

En los f acto,.es relacionados con el grupo de investigación 

p.-opiam~nte dicho1 se ca .. ~ce de apoyo institucional Eon ec¡ui-­

po, lal:lo .. ato,.io y mater'ial humano, este Último el m!.s impor-­

t~nte po .. que es donde está la t,.abajado .. a social quien impide 

en fo .. ma importante la desc .. ci6n a travhs de la local1zac16n y 

conc1entizaci6n del paciente y/o de los familia.-cs de 6ste. 

Pod .. !an mencionarse otro.o facto,.ea adve.-sos no menos impo.-tan­

tes que los ya refe~idos, no obstante la natu,.aleza de los mi.!. 

mes los hace obvios. 

De tal mane .. a no podr& lleva .. se a cabo n1n9Gn estudio de 

investigación por más .. udimenta .. 10 que sea, mient,.as no CKista 
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con1p1"om1so fo .. mal ent .. e las pa .. te11 colabo,.ativas. 
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e o N e L u s I o N E s 1 

l.- La muest•a fue pequeña y con un alto porcentaje de 

deserci6n. 

2.- No se encont•Ó ningOn tipo ue mielosup•esi6n. 

3.- Se obse•v6 discreta anemia, misma que fue estad1sti­

camente significativa (p O.OS). 

4.- El P•edominio en\cuanto al sexo fue de 1:3 femenino. 

s.- Olcha anemia ~s pa•tc dr algunos de los t•ft&to•noa -

hcmatol6gicos prod~cidos por la hepatitis viral ya ~cílalados 

por reportes previos. 

6.- No ae encontra•on otras anormalidades hematol6g1caa 

pe•iféricaa. 

7.- Se carece de elementos humanos comprometidos para -­

estos fines de investigaci6n. 

a.- El apoyo institucional es discreto para la g•an fe.,... 

~alidad de este tipo de estudios •. 



- 24 -

REFERENCIAS BIBLIOGkAFXCASa-

'10 Ki\•el 1 R.M.: Hematologic aspects of aouto viral hepa­

titis. Am. J. Dig. Ois. 1 61 1017 1 '1961. 

2. COll'!"ad M.E.: Conjoint clinic on infections hepatitis& 

J. Chronie Dis 191 199-210 1 1966. 

3. Conrad M.E 1 Wcintraub L.n., Schwartz F.o., et al: Vi­

ral hepatitis in Korea: Clinical observations and studies pe,:: 

formed du .. in P"'Ospective studie• to obtaln specimens for vir,l? 

loglc culture. Prog Llver Dls. 2:395-401 1 1969. 

4. Conrad, M.E., Schwartz 1 F.D. and Young, A.A.a Infec-­

tious hepatitis A generalized discase. Amo J. Med. 1 37: 789 1 

1964. 

5. Gram 1 C. (1083)1 Clted by Meuleng .. acht, E., and Germ­

&em, H. Blood and bone mar .. ow in infectlve subacute and chro­

nlc atrophy of the liver. Blood. 31'1416 1 1948. 

6. Achard and Loeper (190'1)1 Clted by Cockayne 1 E. Ao C!, 

tarrhal Jaundlce spo .. adic and epide~ic, and ita relatlon to -

acute yellow at .. ophy of the liver. Qua .. t. J. Med. 61'1, 1S12. 

7. Lorenz, E. and Quaiser, K.: Panmyelopathls nach hepa­

titis epidemica. Wien. Med. l'<uchenschr., 105: 19, 1955. 

So Hagler L. Pasto .. e R.A., Bergin J.J. Aplastic anemia• 

following vl .. al hepatitis. Medicine (Baltimore).'1975' 139-64. 



- 25 -

9. Camita B.M., Nathan D.G., Fo .. men i::u, et al: i'osthep.l!. 

tic severe aplastic anemia1 An indicntion fo,. ea,.ly bone ma•~ 

.-row t .. annplantation. Bloo 431 473-843, 1974 • 

10. Viala, J. J., e .. yon, P.A., Co,.dcl, J.C., nevcl, L. 

anrl Creizat, P. 1 Discus3ions uu aole des hepatites virales 

dans Le dcclcnchment d<H1 lnsuffsancos medull111,.es ch,.onlquea. 

Lyon Med., 2~31 1019 1 1970. 

11. Solls, J. de S1ebenthal 1 J. anrl Lap<>,.,.ouau, Cl.: -

HcpatitP Vl,.alus c:t ñOt•mle uplastiquc. Schweiz. Mr.d. 'ilCC:h'-'!l, 

sch,.., 981 1105, 1968. 

12. 'rhya. o., Maini;¡uct, P., Bonnyns, M. 1 Fa .. n1 .. , A., -­

Cauc:hie, Ch., Jacobo¡, E. and Bastenie, P.t..1 Pu .. pu .. ;i Th .. omb~ 

cytopcnlqun au cou .. a d •une hepa.Litc lctc-l•Jene. Sem. Hol'• • 

ra .. s.,., 4'11 ~;>4G 1 1•1.:;5. 

13. Meulcn9 .. acht, E. and Go,.mson, H.: Blood and bona m.::. 

'"'"ºw in infectlve subacute and ch~onic at .. ophy of the live ... 

Blood, 31 1416 1 1948. 

14. Yuni s A. A.:. Chlo .. amphenicol-induced bonc "'ª'"'"ºw Su­

pp,.esj on. ilemin llcrnatel 101 225-234, 1973. 

15. Ju,.')cnscn, J.c., Ab,.aham, J.P. anrl Ha .. dy, w.~1.: -­

t: .. yth .. oid <tpl asia afte,. halotane hepat1,tis. neport of case. 

Dig. D1a., 15: 577, 1970. 



- 2ó -

16. Hasselback, k.C. and Thomas, J.W,; ~plasstic anemia. 

Can. Med. Assoc. J. 1 821 .1253 1 1960. 

17, Lewis, S,M.z ~ed-cell abnormalities and Haemolysis 

in aplastic anemia. Br, J. Haematol., 8: 322 1 1962. 

18. Pa,.ke .. , M. Le M,z Aplastic anemia and infectious 

hepatitis. Lancet, 2: 261 1 1971. 

19. Rubin, E., Gottlieb, c. and aplastic anemia. Am. J. 

Mcdo 1 451 98, 1968. 

20. Dod~nhcnrlcr, A.R.: Hepatitis and apl~stic anemia. -

Am, J, Dls Childo 122z 4•:0, 1971, 

21, ~ditorial1 Infectious hepatitis anemia. Lancet, 

1; 824' 1971. 

22. Schwa,.z, E., Bachne .. , n.L. and Diamond, L.K.1 apla.!, 

tic anemia following hepatitia. Pediatrics, 371 661, 1966. 

23. Boga, H. and Szeme .. e, P.A.: Infectioua hepatitis 

and aplastic anemia in 'l'wo sisters. Laocet. 2: 708 1 1971. 

24. t'oy H. Kondi A, 1 MacDougal 1 L: Pu,. ,.ed-cell aplaaia 

ln marasmua and Kwashio,.lco,. t,.eated with l'iboflavine. Br. 1'1ed 

~- 1: 937-9~1, 1961. 

25. Alf,.ey C.P, Lane M: The effect of ,.1boflavin dcfi-­

ciency on e,.yth .. opoiesis. Semin Hematol. 7: 49-54 1 1970. 

26. Pezzimenti J.F., Lindenbaum J: Megaloplastic anemia 



- 27 -

associatcd with erythroid hipoplasia. Amo J. Mcd 53:748-754 1 

1972. 

27. llott1gcr 1 L,E, and Westerholm, ll,1 Aplast1c anemia. 

III Aplastic anemia and 1nfect1ous hopatitill. Acta .,ledo --­

Scand1 1921 323 1 1972. 

280 Dellcr, J, Jr., C1rksena 1 w. J. and Marcarell1 1 J, 

Patol Pdncytopenlo associated with viral hepatitis, New En­

c;land, J. Med,, 266: 297 1 1962, 

29, Pia~za, M, 1 Piccine, F. and Mat~no, F,: Hematologic 

chan9es in viral (MHV-3) mu.-ine hepatitis. Natu.-e (Lond.), -

2051 1034, 1965. 

30. Mella, B.1 Chromosomal damage aasociated with inf~s_ 

tious hcp3t1tia and its poasible tcratgenic s1gn1f1cance. 

tleu .. olo<Jy (Minneap.), 18: 741 1 1968, 

31. Matsanietia, N., K1ossoglou 1 K.A., Maounia P. and 

AnHgnostakio, o. EE.1 Ch.-omosomeo in infectiou• hepatitis. 

Lancet, 21 1~21, 1966. 

32. Mt lla, u, and Lang, o.J.1 Leucocyt11 rnitoois 1 Su--­

pp,.eaalon in v~t .. c associated wlth acute lnfectlous h•'pati-­

tir• Sc1cnc1e, 155100, 1967. 

33. Kum3,., s. and Saraya, A,K,1 EMpe .. imental p,.oducti'n 

of bone moo,.row üplasia lly lnmunolo<JiCiil muana. Acta llacmatol 

(Baae1) 1 271 306 1 1972. 



28 -

34. Sears O.A., Geo .. ge ~.x., Gold M.S. T .. ansient red 

blood cell aplasia in asociation with vi .. al hepatitis. -­

A .. ch Inte .. n Med. 1975: 135: '1585-9. 

35. Fanconi G. E&mllial constitutional panmyelopathy, 

Fancenis anemia (F.A.): Clinical aspects., Semin Hematol 

41 233-240, 1967. 

36. Na91to r., Maue~ A.M.: Conco .. dance fo,. df"U9 indu-­

cet aplastic anemia in 1de~tical twins. N. Engl. J. Mcd 

;¡011 7-'11, 1969. 

37.- Yunis A.A.1 Chlorafenicol-induced bone ma .... ow 

supp .. eslon. Semin Hematol 10:225-234 1 1973. 

38. Piscl.otta A.V .1 Studies en ;u:¡ .. anulocytosi&: IX. -

A biochemical defec in chlo,.p .. omazine-aenaitive mar .. ow --­

cella. J. Lab Clin Med 781435-448 1 1971. 

,., 


	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Referencias Bibliográficas



