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Figura 2. Ecografia abdominal. Dilatacion de conductos
biliares con material ecogénico en su interior.

Se realiz6 tratamiento con 2 dosis de triclabendazol (10 mg/kg/
dosis) separadas 48 h. Las muestras de heces resultaron negativas al
mes de tratamiento. En las determinaciones analiticas de control
desaparecio la eosinofilia y el titulo de anticuerpos anti-F. hepatica
en suero por hemaglutinacion pasiva fue inferior a 1:320. El control
ecografico fue normal.

La infestacion por F. hepatica suele cursar en la mayoria de
los casos de forma asintomatica. El hombre adquiere la enfer-
medad por la ingestion de plantas acudticas infestadas, princi-
palmente berros, que contienen metacercarias enquistadas!3.

Tras la sospecha clinica, el diagnostico debe confirmarse me-
diante la deteccion de parasitos en las heces o en el aspirado
duodenal, y con estudios serologicos, método este Gltimo, que
hace posible el diagnostico incluso en la fase aguda, antes de
que los huevos de los parasitos puedan ser identificados en las
heces>®. La ecografia abdominal, laparoscopia, técnicas isotopi-
cas y la TC pueden ser de ayuda y utiles para el seguimiento de
la enfermedad y para comprobar graficamente su curacion?.

En el caso expuesto, tanto los datos analiticos como la eosi-
nofilia, la serologia y la determinacion de los quistes de F. he-
patica en heces fueron positivos. Mediante los métodos radio-
logicos (ecografia y TC abdominales) se comprobd la ocupacion
del parisito en los conductos hepiticos (fig. 2).

Se han utilizado varios firmacos para el tratamiento de la fas-
ciolasis como praziquantel, albendazol y bitionol, sin que en la
actualidad exista un consenso para su tratamiento. El triclaben-
dazol es un firmaco utilizado en veterinaria®. Existen numerosos
estudios en seres humanos con resultados excelentes, aunque so-
bre el uso en nifios apenas se ha escrito®®. Presenta una alta efi-
cacia frente a la fasciolasis tanto aguda como cronica en animales,
en administracion oral, en una sola dosis, y con pocos efectos se-
cundarios descritos?. El mecanismo de accion no estd perfecta-
mente determinado, aunque estudios 7 vitro indican que se ab-
sorbe transtegumentariamente, inhibiéndose la motilidad del
parisito e interfiriendo con las estructuras microtubulares®. La ab-
sorcion del farmaco se ve favorecida con la ingesta de comida®?.

Aunque no hay pauta respecto a la dosis, parece que 1 o
2 dosis a 10 mg/kg de peso, es eficaz frente al 100% de las for-
mas inmaduras y adultas del parasito®10.

El triclabendazol ha resultado eficaz en nuestro paciente. Los
resultados obtenidos hasta el momento, la baja incidencia de
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efectos adversos y la comodidad en su administracion puede ha-
cer del triclabendazol el tratamiento de eleccion en la fasciola-
sis hepitica tanto en adultos como en ninos3->8.
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Eritroblastopenia secundaria a
infeccion por parvovirus B19

Sr. Editor:

A proposito del interesante articulo de Diaz Conradi et al! en
el que describen las manifestaciones clinicas del parvovirus B19,
deseamos aportar los hallazgos hematoldgicos detectados en
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un paciente infectado por este virus. Desde su descubrimiento
en 1974, se ha ido ampliando progresivamente el nimero de en-
fermedades relacionadas con el parvovirus B19. La infeccion
puede cursar de manera asintomatica, o bien desarrollar mani-
festaciones en diversos sistemas, principalmente cutineo, articu-
lar o hematolodgico. A este nivel puede afectar tanto a la serie
blanca como a las plaquetas o la serie roja, de forma global (cri-
sis aplasicas) o selectiva.

Se presenta un caso de eritroblastopenia secundaria a infec-
cién por parvovirus y mostramos un tipico hallazgo hematolo-
gico, el pronormoblasto gigante, de gran utilidad para establecer
el diagnostico.

Se trataba de un varén de 8 anos previamente sano que consultd
por un cuadro de 2 semanas de evolucion caracterizado por astenia,
anorexia, febricula vespertina diaria y palidez mucocutanea progre-
siva. En los altimos 3 dias habia presentado fiebre elevada de hasta
39 °C, tos irritativa y dolor abdominal. Entre los antecedentes perso-
nales la madre refiridé un embarazo controlado y parto a término
mediante cesirea por herpes genital materno. No constaban enfer-
medades previas destacables. No existian antecedentes familiares de
enfermedad hematologica. En la exploracion fisica al ingreso mostro
estado general conservado, palidez mucocutinea, bien perfundido.
En la auscultacion cardiaca se observo soplo sistolico eyectivo suave
en borde esternal izquierdo. La auscultacion respiratoria fue normal.
En el abdomen se encontrd polo de bazo. El examen neurologico fue
normal, y el otorrinolaringologico, anodino. La piel mostraba lesiones
papulosas, eritematoescamosas, redondeadas en dedos de manos y
dorso de pies, asi como en gliteos. En cuanto a las pruebas comple-
mentarias, destacaba el hemograma realizado al ingreso, con leuco-
citos 2,32 x 103/l (neutrofilos, 50; L-36,2 morfonucleares, 11,2; eosi-
nofilos 2,2; basofilos, 0,4%); hematies, 2,28 x 109/ul, hemoglobina,
5,8 g/dl; hematocrito, 17,1%; VCM, 75 fl; HCM, 25,4 pg; MCHC,
33,9 g/dl; plaquetas, 195 x 10-3/pl; reticulocitos, 0%. En el frotis pe-
riférico no se observaron alteraciones cualitativas en la serie blanca,
las plaquetas estaban bien representadas. Se observaron esferocitos
en el frotis inicial, que eran menos frecuentes en extensiones poste-
riores. La prueba de resistencia globular osmotica resultd negativa.
La bioquimica fue normal, destacando Gnicamente LDH 508 u/l; hie-
rro, 233 pg/dl; VSG, 58 mm primera hora; Coagulacion normal. Eco-
graffa abdominal normal. La puncién-biopsia de medula 6sea mos-
tr6 celularidad de series mieloide y megacariocitica normales, con
presencia de precursores de serie roja (pronormoblastos) gigantes
con inclusiones nucleares. Serologia para el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) negativa. Las serologias para parvovirus
B19 (valoracion de anticuerpos IgG e IgM antiparvovirus en suero
por enzimoinmunoanalisis) fueron positivas, lo cual confirmé la sos-
pecha etiologica planteada en el estudio de medula 6sea.

Al sexto dia de su ingreso se administrd inmunoglobulina por via
intravenosa en dosis de 0,5 mg/kg, precisando en las 24 h siguientes
transfusion de concentrado de hematies por cifra de hemoglobina
de 5,3 g/dl, hematocrito de 15,8% y repercusion en el estado gene-
ral. Se repitié una segunda dosis de inmunoglobulina a los 10 dias
del ingreso porque persistia ausencia de reticulocitos. Se produjo un
posterior ascenso de la cifra de hemoglobina a 8,5 g/dl, y 3 semanas
después a 14 g/dl. Los reticulocitos iniciaron su ascenso a los 8 dias
de la perfusion de inmunoglobulinas, pasando del 0% (hematies de
3,10 x 10%/pl) al 4% (hematies, 3,37 x 10%/ul; 134.800 reticuloci-
tos/pl). La cifra de leucocitos oscild de 2,32 x 103/pl al ingreso a
16,87 X 103/l al tercer dia del ingreso. Las plaquetas se mantuvie-
ron normales durante todo el proceso. El paciente presentd una evo-
lucion favorable.

Del 30 al 60% de los adultos poseen anticuerpos frente a este
pequeno virus cuya principal via de transmision son las secre-

TABLA 1. Cuadros asociados a infeccion
por parvovirus B19

Cardiovasculares
Derrame pericardico
Insuficiencia cardiaca congestiva
Miocarditis. Pericarditis

Dermatologicos
Eritema infeccioso
Eritema nodoso
Eritema multiforme
Eritema petequial

Digestivos
Elevacion de enzimas hepaticas
Insuficiencia hepitica aguda
Vomitos, diarrea y dolor abdominal

Hematologicos
Anemia aplasica
Parpura trombocitopénica idiopatica
Neutropenia
Eritroblastopenia transitoria de la infancia
Sindrome hemofagocitico

Infeccion asintomatica

Infeccion fetal
Asintomatica. Muerte fetal
Hidropesia fetal

Neurologicos
Crisis convulsivas
Encefalitis

Reumatologicos
Artralgias. Artritis
Vasculitis

Otros
Neumonia. Derrame pleural
Insuficiencia renal
Conjuntivitis

ciones de vias respiratorias, ademas de la sangre. Se ha ido am-
pliando de manera progresiva el nimero de enfermedades in-
fantiles que se relacionan al B19 (tabla 1). Asimismo, puede pro-
ducir infeccion intrauterina con hidropesia fetal?3.

Hematologicamente, el B19 tiene tropismo por las células pre-
cursoras eritroides. El virus depende para su replicacion casi de
manera exclusiva de células que se dividen activamente, y en
particular del nicleo de los pronormoblastos (fig. 1. En su re-
plicacion, el B19 causa efectos toxicos en las células infecta-
das®5. Las manifestaciones clinicas de la infeccion por B19 son
consecuencia de aplasia de las precursoras eritroides® o de reac-
ciones inmunitarias del huésped. En el huésped inmunocompe-
tente la anemia apldsica suele ser transitoria. En los inmunode-
ficientes la infeccion puede volverse persistente y ocasionar
anemia cronica. Los fetos son particularmente vulnerables a su
accion. Aun asi, el riesgo de muerte fetal es inferior al 10% des-
pués de una infeccion materna comprobada en la primera mitad
del embarazo y puede ser insignificante en la segunda mitad. No
se han comprobado anomalias congénitas entre los recién naci-
dos asociadas con infeccion por parvovirus B197.

El diagnostico se basa en los diversos cuadros clinicos, y en
pacientes inmunocompetentes puede confirmarse con la medi-
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Figura 1. Pronormoblasto gigante. Sangre periférica.

cion de anticuerpos IgM. Los pacientes con una afeccion hema-
tologica de base (p. ej., anemia drepanocitica, esferocitosis he-
reditaria, talasemia, anemia ferropénica, anemias hemoliticas)
pueden presentar inicialmente una crisis aplasica antes de en-
contrar en su suero anticuerpos IgM o IgG. Cabe recordar que
los fetos y ninos inmunodeprimidos (inmunodeficiencias congé-
nitas, VIH, pacientes oncologicos, trasplantados, tratamiento in-
munosupresor) muestran una produccion impredecible de anti-
cuerpos, por lo que en estos pacientes los procedimientos mas
sensible para detectar el virus son los de hibridacion y la reac-
cion en cadena de la polimerasa (PCR).

En los pacientes anémicos, ademis del descenso o ausencia de
reticulocitos en el frotis de sangre periférica, el estudio de aspi-
rado de medula 6sea muestra tipicamente la presencia de pro-
eritroblastos gigantes® con inclusiones nucleares. El tratamiento
eficaz de la aplasia eritrocitica pura inducida por parvovirus
B19 (en sujetos inmunodeficientes, en inmunocompetentes con
afectacion no transitoria o en pacientes en quienes otras opcio-
nes terapéuticas como transfusiones no son adecuadas o desea-
das) consiste en la administracion de inmunoglobulina intrave-
nosa®?, Una vez resuelto el cuadro, es aconsejable el seguimiento
de estos pacientes, ya que algunos podran posteriormente ser
diagnosticados de otras hemopatias, por ejemplo, hemopatias
de base que predisponen a la aplasia eritrocitica’ (drepanocitosis,
esferocitosis, etc.) o evolucionan hacia otros procesos!. El caso
presentado ilustra como el parvovirus B19 es uno de los agentes
responsables de anemia arregenerativa, generalmente transitoria
si el paciente es inmunocompetente. El hallazgo de pronormo-
blastos gigantes en el aspirado de medula 6sea ayuda a estable-
cer el diagnostico, que se confirma mediante serologia especifi-
ca tipo IgM.
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Ictus isquémico
tras infeccion por varicela

Sr. Editor:

La enfermedad cerebrovascular (ECV) en la infancia es poco
frecuente, aunque parece existir un incremento en el diagnostico
de este proceso en los tltimos anos'. La etiologia de la ECV en los
nifios es mal conocida y hasta en el 50% de los casos no se ha po-
dido establecer?. Por lo tanto, parece de interés este caso de acci-
dente cerebrovascular agudo (ACV) en una nifia de 2 anos.

Nifa de 2 afios que ingres6 por cefalea subita frontal, vomitos,
disminucion del nivel de conciencia, hemiparesia derecha y afasia
de 30 min de evolucion. Entre los antecedentes personales desta-
caban cefaleas ocasionales; 5 semanas antes habia pasado la vari-
cela y, por Gltimo, un traumatismo craneal leve 15 dias atrds. En la
exploracién inicial presentaba un valor de la escala de Glas-
gow-Raimondi de 11 sobre 15, con apertura ocular espontdnea y se-
guimiento de objetos, nula respuesta verbal con gemido y flexion
a la estimulacidn nociceptiva. Hemiparesia derecha con disminu-
cion ipsilateral de los reflejos osteotendinosos, desviacion de comi-
sura bucal a la izquierda y leve desviacion conjugada de la mirada
hacia la izquierda. Afasia y desconexion del medio. Las exploracio-
nes complementarias incluyeron gasometria, hemograma, velocidad
de sedimentacion, bioquimica, proteina C reactiva (PCR) y pun-
cion lumbar que resultaron normales. El estudio se finalizdé me-
diante analisis completo de coagulacion, factor reumatoide, crio-



