Cartas al Director

Trombosis mesentérica asociada
a infeccion por citomegalovirus
en paciente inmunocompetente

Sr. Director. La infeccion aguda
por citomegalovirus (CMV)
habitualmente es asintomdtica o
produce sintomatologia inespecifica
en el paciente inmunocompetente. En
un ndmero reducido de pacientes las
manifestaciones pueden ser mads
graves con marcados hallazgos de
afectacion sistémica u
érgano-especifica.

En los ultimos afios se ha postulado
la asociacion entre CMV 'y
arteriosclerosis con evidencias clinicas
de aumento de riesgo cardiovascular
incluyendo el infarto de miocardio y el
infarto cerebral2?. Sin embargo, la
relaciéon entre los herpes virus y la
trombosis vascular es méas escasa. Hay
autores que apoyan la hipétesis de su
actuacién como un agente
protrombético activando la cascada de
la coagulacion?, lo que explicaria los
casos publicados de trombosis en
pacientes trasplantados e
inmunodeprimidos*®.

Presentamos el caso de un varén de
42 anos de edad que ingres6 en nuestra
seccion por un cuadro de 6 dias de
evolucion de febricula e intensa
astenia. No presentaba antecedentes
personales de interés, factores de riesgo
cardiovascular o hébitos téxicos. La
exploracién fisica era rigurosamente
normal. En las exploraciones
complementarias se observo:
8.600 leucocitos/pl con un 50% de
linfocitos, la mayoria de ellos activados,
GOT 115 U/, GPT 118 U/, LDH
576 U/, serologia CMV IgM positiva
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con resto de cultivos y serologias
negativas. Durante el ingreso present6
un cuadro de dolor abdominal de
predominio en el hemiabdomen
superior sin signos de irritacién
peritoneal. Se realiz6 tomografia
computarizada (T'C) abdominal y se
observ6 un aumento de calibre de la
vena mesentérica superior con efecto de
llenado en su interior y eco-Doppler
abdominal informado como trombosis
de la vena mesentérica superior con
trombo grueso y circulacion colateral.
Se realizaron estudios para posibles
causas de inmunosupresion (serologia
frente al virus de la inmunodeficiencia
humana, estudio para descartar
infeccion por Brucella spp. prueba de
Mantoux, anticuerpos antinucleares,
anti-ADN, marcadores tumorales y TC
toraco-abdominal-pélvico) y de hiper-
coagulabilidad (antitrombina III,
proteina C, proteina S, anticuerpos
anticardiolipina y lupico, ACA IgG e
IgM, homocisteina, Gen 20210 A,
APV-V, DRVVT) que resultaron
normales. Con tratamiento sintomatico
y anticoagulante el paciente mejoré y
desaparecio la clinica, las alteraciones
enzimaticas y la trombosis.

Clasicamente, la infeccién por CMV
se suele manifestar como un sindrome
mononucleésido en el que pueden
estar ausentes la faringitis y las
linfadenopatias, con anticuerpos
heterdfilos negativos. Puede afectar a
un simple érgano o sistema (piel,
gastrointestinal, higado, sistema
nervioso, cardiovascular, pulmonar,
hematol6gico u ocular) o presentarse
como un fallo multisistémico.

Dentro de las manifestaciones
gastrointestinales, las dlceras de
aparicion en cualquier parte del tracto
y la colitis por CMV son las mas
frecuentes, mientras que la trombosis
vascular es una afectacién rara,
mucho més en inmunocompetentes.

Varios estudios apoyan la teoria
de la activacién de la cascada de la
coagulacién producida por los herpes
virus actuando como agentes
protrombéticos. Segin Cebulla et al, 1a
infeccion por CMV produce la
activacion de las moléculas sLe(x) y
Le(x) induciendo la enfermedad
vascular incluyendo la trombosis®.
Otras teorias implican la produccion de
interleucina 6 por las células
endoteliales’, la alteracién del fenotipo
del endotelio de anticoagulante a
procoagulante® o la activacién del
factor X° como causantes de la
generaciéon de trombina y de la
afectacién vascular.

En nuestro caso, en ausencia de
inmunodepresion o de alteracién de la
coagulacion, la aparicién de trombosis
mesentérica estaria en asociacién con
la actividad procoagulante del propio

virus, ya descrita en la bibliografia,
principalmente en trasplantados.
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