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Diagnóstico  a  primera  vista

Infarto  esplénico  debido  a una  infección  común

Splenic infarction due a  common infection

Javier  García-Vázquez ∗,  Raquel  Plácido  Paias  y  Manuel  Portillo  Márquez

Servicio de Pediatría, Hospital de Mérida, Mérida, Badajoz, España

Caso clínico

Varón de 12 años, sin  antecedentes personales ni familiares de

interés, que presenta fiebre intermitente de 2 semanas evolución,

con cuadro inicial de faringoamigdalitis con exudado blanque-

cino que fue tratado con azitromicina oral (10 mg/kg/día) durante

5 días y posteriormente con amoxicilina-ácido clavulánico oral

(50 mg/kg/día) durante 10 días por persistencia de fiebre y exudado

faríngeo. Tras finalizar el tratamiento antibiótico, el paciente que

continúa con febrícula comienza con un dolor abdominal agudo en

hipocondrio izquierdo, sin  vómitos ni  diarrea asociadas, refiriendo

también pérdida importante de peso en  las últimas 2 semanas.

En la exploración física se evidencia un pequeño exudado

blanquecino, residual, en la amígdala izquierda, sin adenopatías sig-

nificativas, así como dolor a la palpación en hipocondrio izquierdo,

sin signos de irritación peritoneal ni hepatomegalia ni  esplenome-

galia. El resto de la exploración es anodina.

En  la analítica realizada en urgencias destaca hipertransami-

nasemia (GOT 58 U/l, GPT 124 U/l), LDH 507 U/l, sin aumento de

reactantes de fase aguda (PCR 2,4 mg/l) y  linfocitosis relativa. En

el frotis de sangre periférica se  informa de numerosos linfocitos

activados.

En la ecografía abdominal de urgencias se apreciaron 5 imáge-

nes hipodensas, con morfología de cuña  en  la  periferia del  bazo,

sugestivas de infartos esplénicos (figs. 1 y 2), realizándose una

TAC abdominal que confirmó la  sospecha de infartos esplénicos

(figs. 3  y 4), requiriendo el paciente de ingreso hospitalario.

Evolución

Ante la sospecha de infartos esplénicos secundarios posible-

mente a un síndrome mononucleósico se decidió su ingreso

hospitalario.
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Figuras 1  y 2. Lesiones hipodensas localizadas en  la periferia del bazo en  forma de

cuña  hacia el centro, que impresionan de infartos esplénicos.
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Figuras 3 y 4. Se confirman las lesiones esplénicas, múltiples imágenes hipodensas,

con  morfología de cuña, que se distribuyen por todo el  órgano, desde periferia hacia

el  hilio esplénico y que impresionan de infartos esplénicos como primera posibilidad.

Esplenomegalia moderada (13 ×  14,5 cm).

Se indica reposo absoluto, encontrándose el paciente hemodi-

námicamente estable con mejoría del dolor abdominal y afebril. Las

serologías víricas resultaron positivas para IgM e IgG del antígeno

de la cápside del VEB y  negativas para IgG del  antígeno nuclear del

VEB, anticuerpos del VIH 1-2,  IgG e IgM de citomegalovirus.

Se observa una disminución de transaminasas hasta su norma-

lización y se realizaron controles ecográficos, constatándose una

disminución en el número y  tamaño de los infartos esplénicos

(fig. 5). Posteriormente se  efectuaron controles clínicos y  ecográfi-

cos en consultas externas hasta desaparición de las lesiones.

Figura 5. Ecografía de seguimiento que  evidencia exclusivamente una pequeña

lesión hipodensa, de unos 12-13 mm en polo inferior esplénico.

Discusión

La presencia de un proceso febril prolongado, sin respuesta

al tratamiento antibiótico, junto con exudado faringoamigdalar,

hipertransaminasemia, linfocitosis relativa con linfocitos activados,

hacen muy  probable el origen vírico de la  infección.

A pesar de no presentar adenopatías ni hepatoesplenomegalia,

estos hallazgos clínicos no están presentes en la totalidad de los sín-

dromes mononucleósicos y debemos tener en cuenta el ambiente

epidémico del momento con numerosas infecciones por VEB ade-

más de las  pruebas complementarias previas a  la serología.

El infarto esplénico por mononucleosis infecciosa por VEB es

una complicación rara descrita en  adultos y en edad pediátrica,

con una presentación clínica muy  variable, desde la  rotura por

infartos esplénicos con dolor abdominal agudo intenso hasta una

clínica abdominal subaguda1–3. Esta complicación parece produ-

cirse por aumentos transitorios de factores de hipercoagulabilidad,

pudiendo ser favorecidos por enfermedades de base (malaria,

depranocitosis, hemoglobinopatías)4–6 y a veces presentándose en

el contexto de coinfecciones (VEB, CMV, M. pneumoniae)7.

Es  importante conocer el valor y la  dinámica de la producción de

anticuerpos en la infección por VEB. Así pues la IgM del  antígeno

de la cápside del VEB puede aparecer desde el inicio de la clínica

desapareciendo a  las pocas semanas; la IgG del antígeno de la cáp-

side del VEB aparece a partir de las  3-4 semanas manteniéndose

positiva de por vida en la totalidad de los pacientes y la IgG anti

EBNA- antígeno nuclear suele aparecer tras el primer mes  del ini-

cio de los síntomas, persistiendo normalmente de por vida, y  nos

descarta una infección aguda por VEB8.

En  pacientes inmunocompetentes sería suficiente una serolo-

gía con estos 3 anticuerpos para poder interpretar el estado de la

infección. En nuestro caso presenta una infección aguda por VEB

demostrada en la  tercera semana de la clínica.

La ecografía abdominal es una prueba a realizar para evaluar

el dolor abdominal agudo en el paciente con  mononucleosis infec-

ciosa y poder evidenciar enfermedad esplénica (megalias, infartos,

rotura. . .),  así como para el seguimiento posterior9.  No existe

un tratamiento específico para esta complicación salvo la esple-

nectomía en el paciente inestable con rotura esplénica, siendo

el tratamiento para los infartos esplénicos conservador, con una

observación estrecha y con controles ecográficos que aprecien

mejoría progresiva10.
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