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Se presenta el andlisis clinico, bioquimico e histopatelégico
de 36 casos de hepatitis neonatal. Se encontraron dos formas
clinicas fundamentales: la forma aguda y la forma prolongada.
Los casos de evolucién “aguda” se caracterizaron por iniciacién
temprana de la ictericia, ausencia de acolia o hipocolia en el
42.9%, esplenomegalia en el 28.5%, elevada incidencia de gas-
troenteritis (42.8% ) y de sindrome de Down (38.19), niveles
[rancamente descendentes de bilirrubinas, con normalizacién de
ellos hacia el cuarto mes y niveles de transaminasas descenden-
tes pero con tendencia a permanecer discretamente elevados
hacia el sexto mes, edad en la que se encontraban asintomaticos.

Los casos de evolucién prolongada se caracterizaron por:
ingreso al hospital después del primer mes de edad. acolia cons-
tante, esplenomegalia frecuente (70.09) circulacién colateral
(40.09%) ascitis (20.0%) frecuente complicacién con bronco-
neumonia, desnutricion y cirrosis (60.09%), niveles elevados de
bilirrubinas y transaminasas después de los 6 meses de edad.
con prucbas de floculacién casi siempre alteradas. En esta forma
clinica el diagnéstico diferencial con atresia de vias biliares fue
diffcil.

Se efectud estudio histopatolégico en 33 casos. encontrande
tres cuadros histoldgicos diferentes: de hepatitis subaguda, de he-
patitis de células gigantes y de hepatitis aguda. No hubo relacion
entre la forma clinica y la histopatoldgica.

Se comenta la ayuda que puede proporcionar este andlisis
en el diagnéstico, prondstico y tratamiento de las hepatitis neo-
natales. (Gac. Mép. MEx. 99: 974, 1969).

1 Hospital de Pediatria, Centro Médico Nacional, Instituto Mexicano del Seguro Social.
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A HEPATITIS neonatal, inicialmente
descrita por Stokes en 19511 es
considerada en la actualidad como un
sindrome originado por diversas causas
que determinan una forma de colesta-
sis intrahepdtica® # que puede iniciarse
durante los 3 primeros meses de la vi-
da.t El diagnéstico se establece, [unda-
climinando otras causas
especificas de  colestasis intrahepatica
en ese periodo de la vida.
L1 andlisis de 36 casos permitio esta-
blecer dos formas clinicas fundamenta-

mentalmente,

les, lo que aunado a los hallazgos his-
topatolégicos de la biopsia per puncién,
proporciond al clinico una valicsa ayu-
da en el diagnéstico diferencial, en el
prondstico y en el tratamiento de esos
CASOS.

La informacién obtenida en  dicho
andlisis constituye el material de este
trabajo, que ya ha sido publicado par-

cialmente.?

MATERIAL Y METODO

El material estuvo formado por 36
pacientes que ingresaron al Departa-
mento de Infectologia del Hospital de
Pediatra del Centro Médico Nacional
del ILM.5.S. durante los afios de 1963
a 1968, El diagnéstico de hepatitis neo-
natal se establecié con base en los ha-
llazgos clinicos, bioguimicos e histopa-
tolégicos y en todos ellos se eliminaron
otras causas especificas de colestasis in-
trahepatica: septicemia, sifilis, toxo-
plasmosis, inclusidén citomegélica, galac-
tosemia, rubecla congénita y hepatitis
toxica. Asimismo, se excluyd el diagnds-
tico de atresia de vias biliares.

El tiempo de cbservacién clinica de
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los pacientes varié de un mes a cuatro
afios; solamente 5 pacientes desertaron
después de un corto periodo de hospi-
talizacién. En todos ellos se practicaron
los siguientes exdmenes: biometria he-
mética, examen general de orina, reac-
ciones luéticas, bilirrubinas séricas, tran-
saminasas séricas, turbidez de timol,
cefalina colesterol, investigacién de cé-
lulas gigantes con cuerpos de inclusién
en sedimento urinario, reaccién de Sa-
bin-Feldman y radiografias de crineo.
Otros estudios de laboratorio y gabinete
se realizaron de acuerdo con las nece-
sidades de cada caso.

En 33 pacientes se practicd biopsia
hepéatica por puncién con la técnica de
Menghini® 7 y en otros tres por medio
de laparotomia.

RisurTanos

La investigacién de los antecedentes
obstétricos revelo que la edad de las
madres de nuestros pacientes, fue la si-
guiente: mencres de 20 afios el 2.7%,
de 20 a 30 afios el 52.8%. de 30 a 40
afos el 36.29% y mayores de 40 ahos
el 8.3%. El 94.4% de los
tudiados fue producto de partos eutd-
cicos y el 5.6% de partos distocicos:
el 11.29 provenian de primipara y el
88.89 de multipara.

pacientes es-

El 72.39; de los casos analizados fue
del sexo masculino y el 27.7% del fe-
menino. El 30.5% pesé menos de 2,500
g. al nacer, el 44.4% mas de 2,500 g.
y en el 25.19% se ignord este dato. La
mayoria de los nifies ingresaron al hos-
pital cuando tenian menos de 3 meses
de edad: el 33.49 eran menores de |
mes, el 33,17 cursaban el segundo mes
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de la vida, el 22.295 el tercero, el 5.5%
el cuarto y el 5.5% eran mayores de
esta edacl.

La ictericia fue el sintoma inicial en
todos los casos: en el 94.5% se pre-
sentd durante el primer mes de la vida,
siendo mas frecuente que ello ocurriera
durante la primera semana, lo cual
acontecid en el 35.6%
(Tabla 1).

de los casos

Tapra 1

HEPATITIS NEONATAL. FECHA DEL
INICIO DE LA ICTERICIA

Edad en dias Na de casos o
0— 7 20 55.6
8 — 14 6 16.7
15 — 21 5 13.9
22 — 28 3 8.3
29 — 60 2 3.5

Total 36
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Los principales datos clinicos fueron
los siguientes: ictericia en el 100%,
coluria en el 97.2%, hepatomegalia en
el 94.49%, acoclia o hipocolia en ¢l
66.6%, esplenomegalia en el 38.8%.
circulacién venosa colateral en pared
abdominal en el 11.197, ascitis en el
5.5% v coma hepdtico en el 5.5%.

Las complicaciones observadas fue-
ron las siguientes: desnutricién en el
41.6%, anemia en el 38.8%, cirrosis en
el 16.6%, atrofia cerebral consecutiva
a hipoxia neonatal o a kernicterus en
el 8.3%, hemorragia pulmonar en el
2.7% y raquitismo en el 2.7%. Las
complicaciones mas frecuentes fueron
las infecciosas: gastroenteritis en el
33.3%, bronconeumonia en el 30.53%,
conjuntivitis en el 13.8%, septicemia en
cl B.3% v otitis en el 53.5%. Las mal-
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formaciones congénitas también fueron
frecuentes: sindrome de Down en el
22.2%, cardiopatia congénita sin sin-
drome de Down en el 2.7%, hernia
inguinal en el 2.79% e imperforacién
anal en el 2.79%.

En la Tabla 2, se presenta cudl fue
la evolucién que han seguido los casos
hasta ahora: el 61.29 ha curado cli-
nicamente, el 11.2% no ha mejorado,
el 13.89% fallecié y en el 18.8% se des-
conoce la evolucién ya que desertaron
después de un breve periodo de hospi-
talizacién.

Tasra 2
HEPATITIS NEONATAL. EVOLUCION
DE 36 CASOS

Evolucién Ne. de casos %o
Curacién clinica 22 61.2
Sin mejoria 4 11.2
Muertos 5 13.8
Se desconoce 5 13.8
Total 36 100.0
Con los 31 casos en los cuales se

pudo precisar su evolucién, se forma-
ron 2 grupos: los que curaron clinica-
mente en menos de 6 meses (21 casos)
y los que después de este periodo atn
tenian anormalidades clinicas (10 ca-
s0s). En forma arbitraria, se les agrupd
con el nombre de forma clinica “agu-
da” a los primeros v a los segundos con
¢l de forma clinica “prolengada™ (Ta-
bla 3).

Se encontraron algunas diferencias
clinicas y de laboratorio entre las for-
mas agudas y las formas prolongadas.
Las formas agudas se presentaron maés
tempranamente al hospital: el 38.1%
durante el primer mes de la vida y el
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Tasra 3
HEPATITIS NEONATAL. FORMAS
CLINICAS

Euvolucién No. de casos %

Aguda® 21 67.7
Prolongada** 10 32.3
Total 31 100.0

* Menos de 6 meses.
**% Mias de 6 meses.

61.9% después de esta edad; en cam-
bio les de la forma prolongada tenian
de 1 a 3 meses el 80% y el 209, eran
mayores de esta edad (Tabla 4).

En las formas prolongadas, la acolia
o hipocolia se ohservé en el 90.0%, la
esplenomegalia en el 70.09%, la circula-
cién colateral abdominal en el 40.0%
y la ascitis en el 20.0%. Estas frecuen-
cias fueron mayores que las observadas
cn las formas agudas (Tabla 5). Otros
datos clinicos no predominaren en nin-
guna de las 2 formas clinicas analiza-
das.
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En las complicaciones y en los pade-
cimientos agregados también se obser-
varon algunas diferencias en ambos
grupos. Se encontrd desnutricién y ci-
rrosis en el 609% de las formas prolon-
gadas, mientras que en las formas agu-
das sélo hubo desnutricién cn el 38.1%
v ningin caso de cirrosis. La bronco-
neumonia fue mds frecuente en las for-
mas prolongadas (60.0%) mientras que
la gastroenteritis solo sc observé en las
formas agudas (42.8%). El sindrome
de Down solamente se encontré en es-
tas iltimas (38.19) (Tabla 6).

La evolucién de los casos, segiin la
forma clinica se presenta en la Tabla 7:
el 85.7% de los casos de evolucién agu-
da ha curado clinicamente y el 14.3%
ha fallecido. El 40.0% de los de evo-
lucién prolongada ha curado, una pro-
porcidén semejante cursa sin mejoria y
el 20.0% fallecio.

En ambas formas clinicas hubo au-
mento de ambas bilirrubinas séricas. Los

TasLs 4

HEPATITIS NEONATAL. EDAD DE INGRESO AL HOSPITAL,
SEGUN FORMA CLINICA

Nimero de casos < 1 mes

Poreentaje con la edad que se indica:

Forma clinica 1 a3 meses 3 meses >
Evolucién “Aguda’™ 21 38.1 61.9 0
Evolucién “Prolongada® 10 a 80.0 20.0

‘TaBLa 3

HEPATITIS NEONATAL, DATOS CLINICOS, SEGUN FORMA CLINICA

Porcentaje con el dato elinico que se indica

Acolia Espleno Circulacion
Forma clinica No. de casos  hipocolia megalia colateral Ascitis
Evolucién “Aguda” 21 6.1 28.5 0 0
Evolucién “Prolongada” 10 90.0 70.0 40.0 20.0
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TaprLa 6

HEPATITIS NEONATAL
FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES Y DE LOS PADECIMIENTOS
AGREGADOS, SEGUN FORMA CLINICA

Porcentaje con la complicacion y padecimiento
agregado que se indica

Nam. de Bronco-  Gastro- Sindrome
Forma clinica casos Desnutricion  Cirrosts newmonia  enleritis Down
Evolucién “Prolongada™ 21 38.1 0 143 42.8 38.1
Evolucién “Aguda” 10 60.0 60.0 60.0 0 0
TasrLa 7

HEPATITIS NEONATAL. EVOLUCION, SEGUN FORMA CLINICA

Forma clinica No. de casos

Fvoluc’én “Prolongada” 10
Evolucion “Aguda”™ a1

Porcentaje con la evolucion que se idica:

Curados Sin mejoria Muertos
40.0 40.0% 20.0%

83.7 0 14.3

* Cirrosis hepdtica.

niveles promedio de bilirrubina total
de las formas agudas durante el primer
mes de la vida fueron de 13.2 mg. %,
ohservindose posteriormente un  des-
senso sistematico para alcanzar niveles
promedio normales al 5o. mes. La hili-
rrubina total en los casos de evelucion
prolongada tuve niveles promedio - se-
mejantes durante los 2 primeros meses
pero después se mantuvieron continua-
mente elevados (Tabla 8, figura 1).

Tasra 8

HEPATITIS NEONATAL. NIVELES
PROMEDIO DE BILIRRUBINA TO-
TAL SEGUN FORMA CLINICA

Mes de edad Forma Forma
aguda fprolongada
21 casos 10 casos
1 13.2 13.2
2 8.1 13.5
3 5:2 1.6
4 1:3 9.1
5 0.6 9.2
6 0.7 8.7
7 0.8 9.5

Los niveles promedio de bilirrubina
directa e indirecta siguieron una evo-
lucién semejante (Tablas 9 y 10, figu-
ras 2 y 3).

Los niveles promedio de transamina-
sa glutimico-oxalacética en las formas
agudas, durante el primer mes fueron
de 282 unidades, mostrando posterior-

HEPATITIS NEONATAL
EVOLUCION DE LOS NIVELES PROMEDIO DE BILIRRUBINA
TOTAL SEGUN FORMA CLINICA
% 4
A

1 o m = X o\ W
MESES

 FORMA BROLOHGADA
s FORMA AGUDA

Fievra 1
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Tabra 9

HEPATITIS NEONATAL. NIVELES
PROMEDIO DE BILIRRUBINA
DIRECTA SEGUN FORMA

CLINICA
Mes de edad Forma Forma
aguda prolengada
21 casos 10 casos
1 5.6 10.5
4 5.0 6.8
3 32 4.0
4 0.7 +.8
5 0.3 4.4
6 0.4 3.4
7 — 5.4
Tasra 10

HEPATITIS NEONATAL. NIVELES
PROMEDIO DE BILIRRUBINA
INDIRECTA SEGUN FORMA

CLINICA
Mes de edad Forma Forma
aguda prolongada
21 casos 11 casos
1 7.6 2.7
2 4.1 6.7
3 2.0 3.6
4 0.6 44
5 0.3 4.7
6 0.4 3.3
7 = 4.1

HEPATITIS NEONATAL
EVOLUCION DE LOS MIVELES PROMEDIO DE BILIRRUBINA
DIRECTA SEGUN FORMA CLINICA

WESES
- FORMA PROLONGAGA

- o EORMA AGUDS

Ficura 2
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HEPATITIS NEONATAL
EVOLUCION DE LOS NIVELES PROMECIO DE BILIRRUBINA
INDIRECTA SEGUN FORMA CLINICA

mg % 10

MESES
—« FORMA PAOLONGADA
o FORMA AGUDA

Fioura 3

mente una tendencia constante a dismi-
nuir pere manteniéndose aun discreta-
mente elevadas en el sexto mes. En las
formas prolongadas las cifras promedio
fueron siempre mas clevadas, Los nive-
les promedio de transaminasa glutimi-
co-pirtivica guardaron una situacién
semejante (Tablas 11 y 12, liguras 4
vy,

Las prucbas de floculacién se encon-
traron alteradas en el 90.0% de los
casos de evolucién prolongada y sola-
mente en un caso de los de evolucién
aguda.

Se efectuéd estudio histopatolégico en

Tapra 11

HEPATITIS NEONATAL. NIVELES

PROMEDIO DE TRANSAMINASA

GLUTAMICO OXALACETICA SE-
GUN FORMA CLINICA

Forma

Mes de edad Forma

aguda prolongada
2] casos 10 casos

1 282 —

2 158 280

3 237 928

4 190 758

5 209 424

6 121 561

7 == 372
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TaeLa 12

HEPATITIS NEONATAL. NIVELES

PROMEDIO DE TRANSAMINASA

GLUTAMICO PIRUVICA SEGUN
TORMA CLINICA

Mes de edad Forma Forma
aguda prolongada
21 casos 10 casos
1 183 -—
2 127 176
3 176 451
4 138 428
3 66 308
6 72 460
7 — 288

HEPATITIS NEONATAL
EVOLUCION DE LOS NIVELES PROMEDIO DE TRANSAMINASA

GLUTAMICO OXALACETICA SEGUN FORMA CLINICA
UMIDADES 1000

TN

17z m'w ¥ m m
MEsES
s FOSMA PROLONGAGE

no o s FoRNA 25uDa

Ficura 4

HEPATITIS HEONATAL
EVOLUCION OE LOS NIVELES PROMEDIO DE TRANSAMINASA
GLUTAMICO PIRUVICA SEGUN FORMA CLINIGA
UMIDADES 300

s \ /
\
300 / \
! .
|
100~
1 'z '®mw ' w'w  =m'wm
MESES
o Fosma amocongaDA
----- Fann AsuzA
Froura 5
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33 casos, en 30 por medio de puncién-
biopsia con la técnica de Menghini y
en 3 por laparotomia. El 36.2%5 mostrd
un cuadrg de hepatitis subaguda con
degeneracién celular, zonas de regene-
racidn, infiltrados linfocitarios en los
espacios porta, proliferacién de tejido
conectivo y retencién biliar; en el
25.1% el cuadro histolégico correspon-
dié al de hepatitis de células gigantes
por encontrarse numerosas células mul-
tinucleadas de 100 a 150 micras de dia-
metro; en el 8.5% se encontrd un
cuadro de hepatitis aguda con degene-
racién y necrosis celular, pérdida de la
arquitectura, infiltrados linfocitarios en
espacios porta y retencion biliar; en el
16.6% los datos histolégicos no fueron
de valor diagnéstico; en el 5.5 el ma-
terial obtenide por la puncién no fue
suficiente para un estudio adecuado y
en el 8.3% no se practicd biopsia (Ta-
bla 13).

Tapra 13
HEPATITIS NEONATAL, HALLAZGOS
HISTOLOGICOS
Nim. de
Hallazgos histoldgicos Casos Yo
Hepatitis subaguda 13 36.2
Hepatitis de células gigantes 9 25.1
Hepatitis aguda 3 8.3
Datos diagnosticados 6 16.6
Muestra. 1nsuficiente 2 5.5
No se hizo biopsia 3 8.3
Total 56

o
| &
{=-

COMENTARIOS

Muchos son atn los aspectos desco-
nocidos en relacién con la hepatitis neo-
natal. El material estudiado revel6 da-
tos en muchos aspectos semejantes a lo
ya reportado por otros autores, pero el
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anilisis de las 2 formas clinicas cree-
mMos ql]C pI"UPOl'('iDHEl nuevas bﬂSﬂS para
cstablecer una mejor terapéutica, pa-
ra [facilitar el diagnéstico y para orien-
tar el prondstico.

Las caracteristicas de los anteceden-
tes obstétricos en el material estudiado
no difiere de lo ya sefialado por otros

autores. Se desea destacar Gnicamente,
que cn nuestra casuistica, ninguna de
las madres presenté ictericia durante el
embarazo.

El cuadro clinico general tampoco
vesultd  diferente de lo cldsicamente
descrito, pero vale la pena sefialar va-
rios aspectos: que la ictericia siempre
fue ¢l sintoma inicial y aunque en la
mayoria de los casos se presenté desde
la primera semana de la vida; en 2
casos se inicié en edades posteriores (en
uno a los 60 dias de edad). Cuando
aparecié tardiamente ayudé ello al
diagnéstico diferencial con atresia de
vias biliares. E1 33.49; de los pacientes
no presentd acolia ni hipocolia, dato
que también fue Gtil para dicho diag-
ndstico diferencial,

Las complicaciones mis frecuentes
fueron las debidas a infecciones bacte-
rianas agregadas, situacién que debe
ser recordada para el correcto diagnds-
tico y tratamiento de los pacientes. Fue
también significative el caso de raqui-
tismo que se atribuyd a mala absorcién
de vitamina D por la obstruccién bi-
liar, situacién que obliga siempre a la
administracién parenteral de vitamina
D para la prevencién y tratamiento de
csta avitaminosis.

Las malformaciones congénitas, fun-
damentalmente el sindrome de Down,
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fueron observadas en una proporcion
mayor que la que se ve en la poblacién
general. Esto ha sugerido que ciertos
factores genéticos pueden determinar
hepatitis neonatal, o bien que infeccio-
nes transplacentarias causen la hepati-
tis neonatal y las malformaciones con-
génitas.% 9

En cuanto a la evolucién de los ca-
sos, aun no podemos decir nada defini-
tivo al respecto, pues los periodos de
chservacién a que han sido sometidos
cada paciente, en ocasiones no fueron
suficientemente prolongados para esta-
blecer conclusiones. Aun asi, los casos
que aparentemente han curado son re-
lativamente pocos (61.29) lo que ha-
bla de la gravedad del padecimiento,
debido ello a sus secuelas (fundamen-
talmente la cirrosis) y a su clevada
mortalidad por insuficiencia hepitica y
por infecciones bacterianas agregadas.

De los 31 casos en los cuales se pudo
precisar su evolucién, el 67.7% corres-
pondié a la forma clinica que hemos
denominado como aguda y que se ca-
racterizd por: iniciacién temprana de
la ictericia, ausencia de acolia o hipo-
colia en el 42.99%, esplenomegalia en el
28.5%, elevada incidencia de gastroen-
teritis (42.89) y de sindrome de Down
(38.19%), niveles francamente descen-
dentes de bilirrubinas con normaliza-
cién hacia el cuarto mes y niveles des-
cendentes de transaminasas, pero con
tendeneia a permanecer discretamente
elevadas atin hacia el sexto mes, Las
pruchas de floculacion rara vez estu-
vieron alteradas. El 87.5% curaron cli-
nicamente durante los 6 primeros meses
de la vida, pero la persistencia de ni-
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veles discretamente elevados de transa-

minasas nos hace temer complicaciones
hepéaticas posteriores, por lo que el pro-
néstico en estos casos es aun reservado.
En esta forma clinica no hubo proble-
ma para establecer el diagnéstico dife-
rencial con atresia de vias biliares; el
tratamiento incluyé medidas de sostén
reneral y tratamiento de las infecciones
agregadas.

El 32,19 de los casos que no deser-
taron tuvieron una forma clinica que
catalogamos como prolongada y que se
caracterizd por:
después del mes de edad, acolia prac-
ticamente  constante,
frecuente (70.09), circulacion colate-
ral (40.097), ascitis (20.09¢), frecuente
complicacién con bronconeumonia, des-
nutricion y ecirrosis (60.09¢). Todos los
casos tuvieron niveles elevados de hili-

ingreso al hospital

esplenomegalia

rrubina y transaminasas después de los
6 meses de edad v las pruebas de flo-
culacién casi siempre estaban alteradas.
En esta forma clinica el diagnéstico
diferencial con atresia de vias biliares
fue dificil v en 3 de ellos hubo que
irrir a la laparotomia. El tratamien-

Te
to incluyd el uso de esteroides por tiem-
pes prolongados y el prondstico en ge-
neral fue malo pues aungue solamente
ha fallecido el 20.0%, es de esperarse
que todos los que tienen cirrosis mue-
ran a corto o largo plazo.

Por lo que respecta a los cuadros
histolégicos encontrados, les 2 més fre-
cuentes fueron el de hepatitis subaguda
(36.29) y el de hepatitis de células
gigantes (25.1%),
cuente el de hepatitis aguda (8.3%).
No se encontré una {ranca correlacién

siendo menos fre-
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entre las formas histolégicas y las for-
mas clinicas pero de cualquier manera
el estudio histopatolégico fue de gran
ayuda en el diagnéstico: solamente en
8 de los 31 casos en los cuales se prac-
tic6 la biopsia, no proporciond datos de
valor diagndstico.

Si aceptamos que hepatitis neonatal
es un sindrome de etiologia maltiple,
mientras no podamos precisar en cada
caso la causa de la enfermedad, debe-
mos admitir que estamos diagnostican-
do con diche términe de hepatitis neo-
natal, diversas
Esto se refleja en lo abigarrade del
cuadro clinico, en la variedad de com-
plicaciones y padecimientos agregados,
en la diversidad de la evolucién y en
los distintos cuadros histolégicos encon-
trados en estos pacientes. La deserip-
cién de formas clinicas e histopatolégi-

entidades nosoldgicas.

cas de hepatitis nconatal no pretende
obviamente aclarar este problema, sino

tnicamente orientar al clinico en el
manejo de sus casos.
SUMMARY
The essential clinical, biochemical

and histopathological features of 36 ca-
ses of necnatal hepatitis are described.
Two main forms are observed: the acu-
te and the prolonged one. The former
is characterized by early icterus, infre-
quent achclia, splenomegaly, and a
high incidence of diarrheal disease:
Dewn'’s syndrome was present in about
one third of these cases. In this form,
bilirubin levels showed a tendency to
decrease, and became after
four menths; transaminases remained
moderately high until the sixth month.

normal
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Cases with prolonged evolution were
characterized by hospital admission
after the first month of life, constant
achalia, higher frequency of splenome-
aaly, ccllateral circulation and ascitis:
brenchopneumonia, malnutrition and
cirrthosis were frequent complications,
and bilirrubin and transaminases re-
mained at high levels after six months
of age. Differential diagnosis with bi-
liary atresia was dificult under these
conditions.

Three different pathologic pictures
were found: subacute hepatitis, giant
cell hepatitis and acute hepatitis. There
was no correlation between histology
and the clinical picture.
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