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Estimado Sr. Editor:

La mononucleosis infecciosa es una en-
fermedad infectocontagiosa de alta frecuen-
cia en nuestro pais, caracterizada por fiebre
prolongada, faringitis exudativa linfadenopatia,
hepato y/o esplenomegalia y leucocitosis con
linfocitosis; es frecuente que se presente
con un exantema maculopapular generaliza-
do, especialmente en pacientes que se han
tratado con ampicilina. Es factible que esta
infeccién pase inadvertida, especialmente en
lactantes y preescolares.

Esta enfermedad es propia del ser hu-
mano el cual constituye la Unica fuente del
virus. Su transmision requiere un contacto
estrecho pudiéndose trasmitir también por
transfusién sanguinea, suele adquirirse en
etapas precoces de la vida y en ocasiones
se presenta en forma endémica en escola-
res especialmente en grupos de cohabita-
cion. No se ha documentado un patron
estacional de la enfermedad ni se ha deter-
minado con precision el periodo de conta-
gio. La incubacion del virus oscila entre 30
y 50 dias.

El VEB es un herpes virus ADN, que cau-
sa ademas otros trastornos como el sindro-
me linfoproliferativo ligado al cromosoma X
(enf. de Duncan), alteraciones linfoproliferativas
postrasplante, linfoma de Burkitt, linfoma
indiferenciado de células B en el sistema
nervioso central y algunos carcinomas

En las primoinfecciones sintomaticas por

VEB se han descrito complicaciones que
comprometen multiples sistemas, entre ellos:
manifestaciones locales faringeas (angina
oclusiva, abscesos, hematomas, etc.), com-
promiso neurolégico de diversas caracteris-
ticas, neuropatias craneanas y periféricas,
meningitis asépticas, encefalitis y sindrome
de Guillain-Barré, alteraciones metabdlicas
y hepaticas, miocarditis, orquiepididimitis,
rupturas esplénicas, desordenes hematoldgicos
como agranulocitosis, anemias hemoliticas,
etc. Entre las alteraciones hematoldgicas,
la trombocitopenia ocurre con cierta frecuen-
cia', generalmente con un recuento de
plaguetas > 20 000/mm?. En esta carta de-
seamos comunicar un caso de infeccion por
VEB en un nifo de 1 afo 11 meses, cuya
particularidad fue una trombopenia severa 'y
fugaz.

Paciente sin antecedentes marbidos, in-
gresa con historia de tos y fiebre de siete
dias tratada ambulatoriamente con eritromicina
y ambroxol. Un dia antes de su ingreso pre-
senté mayor compromiso del estado general,
irritabilidad, anorexia y fiebre de hasta 39°C,
con un eritema en ambas mejillas. Al dia
siguiente el eritema maculopapular se gene-
ralizé a cuello, térax y abdomen agregandose
posteriormente petequias abundantes en tron-
co y extremidades. Al ingreso el paciente
se encontraba en regulares condiciones ge-
nerales, faringe enrojecida sin exudado, fie-
bre de 38° C, destacando el purpura espe-
cialmente intenso en térax y abdomen, y el
eritema de base antes mencionado, ademas
de dos adenopatias de 1 cm de diametro,
submaxilares e indoloras. La faringe estaba
muy enrojecida sin exudado, el examen cardio-
pulmonar era normal, sin hepatoesplenome-
galia, lo cual fue confirmado en el examen
ecotomografico abdominal.

Los examenes de laboratorio de ingreso
mostraron: hemoglobina, 11g/dl; hematocrito,
33,3%; leucocitos, 15800/mm3: neutrdfilos
33%, linfocitos 58% (linf. de Downey (-)),
monocitos 7%; plaquetas, < 1 000/mm?;
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glicemia, 92 mg/dl; nitrogeno ureico, 9 mg/dl;
creatininemia, 0,54 mg/dl; transaminasa GP,
7 U/l; transaminasa GO, 22 U/I; protrombi-
nemia, 100%; calcemia, 8,2 mg/dl; fosfemia,
3 mg/dl; proteinas totales, 5,9 mg/dl (albu-
mina, 3,67 mg/dl); colesterolemia, 77 mg/dl;
proteina C reactiva, 60 mg/l.

Al segundo dia se realizé mielograma el
cual mostro hiperplasia de la serie megaca-
riocitica, compatible con destruccion periférica
de plaquetas. No se realizd determinacion
de anticuerpos antiplaquetarios.

En su evolucién posterior, los hemogramas
mostraron recuentos leucocitarios entre 14100
y 17 700/mm?, con un discreto aumento del
porcentaje de linfocitos el cual llegd a un
maximo de 64% en el 4° dia del ingreso, sin
describirse linfocitos hiperbasofilos tipo
Downey en los diferentes hemogramas; las
plaguetas aumentaron rapida y espontanea-
mente, contabilizandose 24 000/mm? en el
3° dia y 174000/mm? en el 5° dia, la serie
roja no varié durante el cuadro.

Debido a la buena evolucion clinica y la
ausencia de sangramiento activo, no fue
necesario iniciar tratamiento alguno. Perma-
necid hospitalizado durante cinco dias, la
fiebre duré cuatro dias, el purpura y el exan-
tema remitieron rapidamente.

El estudio viral demostré: Citomegalovirus
(-) en cultivo en fibroblastos humanos en
orina y antigenemia. Los anticuerpos IgM
para capside por inmunofluorescencia indi-
recta fueron positivos en dos ocasiones,
cuantificados en 22,5 U/ml (limite superior
aceptado como no diagndstico = 11 U/ml).
Cultivo enterovirus negativo, anticuerpos IgM
para Mycoplasma pneumoniae negativo.

A los 20 dias de iniciada la enfermedad,
el paciente se encontraba en muy buen esta-
do general, sin eritema ni purpura, y los exa-
menes mostraban: hemoglobina, 10,8 g/dl;
hematocrito, 32%; leucocitos, 10 600/mm?
(neutrofilos 42%, linfocitos 45%, monocitos
13%); plaguetas, 589 000/mm?; el resto de
los examenes bioquimicos estaban dentro
de limites normales.

COMENTARIO

La trombocitopenia ocurre en aproxima-
damente un 50% de los casos de infeccién
aguda sintomatica por virus Epstein-Barr, pero
es infrecuente que sea menor a 10 000/mm?
y provoque cuadros de tipo purpurico. En la
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literatura médica (Medline) hay descritos 37
casos hasta el ano 1998; 28 de ellos (75,5%)
menores a 21 anos, 60% del total son hombres
y en dos tercios de los pacientes la manifes-
tacion clinica fue purpura o petequias, pre-
sentando ademas 12 pacientes epistaxis®®7.
En este caso la etiologia seria muy proba-
blemente por un mecanismo autoinmune?’;
La deteccion de anticuerpos antiplaquetarios
en estos enfermos es positiva en sélo un
40 a 45% de los casos estudiados?®. En
este paciente no se efectud debido a la ra-
pida mejoria tanto médica como de labora-
torio que mostré desde el momento de su
ingreso. El secuestro plaquetario no se plan-
ted en este enfermo, dado el tamafo y es-
tructura esplénica normal, tanto al examen
fisico como ecotomografico.

Se han ensayado diversos tratamientos
del purpura trombocitopénico, los corticoste-
roides son los mas frecuentemente usados,
pero la respuesta es incierta; farmacos
inmunosupresores, como la inmunoglobulina
i.v. en altas dosis*?; el alfa interferon; la
esplenectomia en casos idiopaticos croni-
cos; la asociacion de inmunoglobulina con
antivirales como el aciclovir, en pacientes
con trombocitopenia secundaria a infeccion
con VEBS, etc. En nuestro caso la rapida y
espontanea mejoria tanto clinica como de
laboratorio no justificd indicar tratamiento
alguno, lo cual apoyaria el concepto de que
esta complicacion hematolégica que se ob-
serva asociada o no a infecciones, tendria
especialmente en aquellos casos fugaces
mas bien una recuperacién espontanea, que
una eventual respuesta a los tratamientos
descritos.
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