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Purpura trombocitopénica y bartonelosis aguda
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RESUMEN

ABSTRACT

Reportamos cuatro casos de bartonelosis aguda
(frotis positivo a Bartonella bacilliformis) que
presentaron como una complicacion importante
€l sindrome de purpura trombocitopénica, com-
plicacion poco descrita para bartonel osisaguda.
Loscuatro pacientesestuvieron hospitalizadosen
€l Hospital Victor Ramos Guardia y todos ellos
procedian de la zona endémica de Ancash; tres
eran nativos y uno vivia cinco afios en € lugar.
La edad vari6 entre 14 y 33 afios; €l tiempo de
enfermedad entre 14 y 30 dias; € indice parasi-
tario estuvo entre 2% al 62%. Se presentaron con
anemia, fiebre, epistaxis, petequias y plrpura;
dos casos hicieron ictericia y hepatoesplenome-
galia. La hemoglobinavari6 entre 5,6 y 9,7 g/dL
el recuento de leucocitos entre 6 000 a 46 000/
mmy |as plaquetas entre 5 000 a 20 000/mm. El
test de Coombs directo, célulasLE y VIH fueron
negativos Dos casos hicieron compromiso mul-

tisistémico con reactantes de fase aguda positi-
VOS Y estuvieron muy graves, |os otros dos casos
evolucionaron sin mayores complicacionesy no
requirieron transfusion sanguinea. No se detec-
taron infecciones sobreagregadas. En los tres
casos el aspirado revel6 una médula 6sea
hipercelular y con hiperplasia megacariocitica,
un caso con hierro medular ausente y otro con
sindrome hematofagocitico medular. No hubo fa-
llecidos.. En la bartonelosis hemética aguda el
compromiso hematol6gico puede presentarse
como sindrome purprico y trombocitopenia pe-
riférica severa asociado a compromiso inflama-
torio multisistémico, pero también puede obser-
varse un curso clinico menostérpido y con bue-
na evolucion.

Palabrasclave: plrpura trombocitopénica, bar-
tonelosis aguda, reporte de caso.

\\ereport four cases of acute bartonellosis (posi-
tive blood smear for Bartonella bacilliformis),
who were present as an important complication,
thethrombocytopenic purpurasyndrome, abare-
ly described complication for acute bartonellosis.
The four cases were hospitalized in the Victor
RamosGuardia Hospital, and all of themarefrom
theendemic zone of Ancash; threearenativesand
one live 5 years ago in this place. The range of
theagewas 14 -33 years; thetime of the disease,
14-30 days, the parasitic index, 2%-62%. They
presented with anemia, fever, epistaxis, petechiae
and purpura; two caseshad jaundice and hepato-
esplenomegaly. The haemoglobin was between
5,6and 9,7 g/dL; theleukocyte count was between
6 000 to 46 000/mmeand the platelets were be-
tween 5 000 to 20 000/mn¥. The direct Coomb’s
test, LE cell test and Elisa for HIV were negative.
Key words: thrombocytopenic purpura, acute
bartonellosis, case report

INTRODUCCION

Labartonel osishumanao enfermedad de Carrion esunaen-
fermedad infecciosa causada por Bartonella bacilliformis,
bacteria aerdbica intracelular, pleomdrfica, cocobacilar
gramnegativa, que setransmite al hombre mediante la pica-
dura de insectos a ados hemat6fagos del género Lutzomyia,
los que se encuentran distribuidos en las éreas verrucogenas
del Per(, Ecuador y Colombia,?
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En e Perd, labartonelosis humanatiene tresformas clinicas
de presentacion: laformahematicaaguda, cronicaverrucosa
y labacteriemia cronica asintomatica®

Laformaheméticaaguda o enfermedad de Carrion eslatni-
ca que produce mortalidad; se caracteriza porque luego de
un periodo de incubacion variable de 7 a 210 dias, se pre-
senta con fiebre, anemia severa, cefalea, dolor musculoes-
quelético, ictericia, astenia, hepatoesplenomegaliay cambios
en el estado mental, relacionado a un estado de inmunosu-
presion transitoria®®. Los pacientes se encuentran bacterié-
micos, el parasitismo puede alcanzar €l 100% de eritrocitos
y con el tratamiento antibiotico, la mayoria evoluciona ha-
cia un proceso de curacion donde se resuelve la sintomato-
logia, mejora el estado clinico y desaparece la bacteria del
frotis de sangre periférica (formano complicada).
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En 1984, un estudio sobre enfermedad de Carridn, hecho en
Huaraz, definié complicacion tanto a las derivadas por la
misma enfermedad, como a las producidas por infecciones
agregadas’. En el primer grupo se consideraaguel evento que
forma parte de la historia natural de laenfermedad y por lo
tanto tiene la misma etiologia; en el segundo grupo se con-
sideraaquellaenfermedad que obedece aotraetiologia. Al-
gunos pacientes evol ucionan en formatorpida, incluso sien-
do Bartonella negativosen el frotisde sangre periférica, con
aparicion de nuevos sintomasy signos clinicos que compro-
meten a diferentes 6rganos y sistemas corporales (forma
complicada). Se observalapresenciade nuevos procesosin-
fecciosos sobreagregadosy/o reactivacion deinfeccionesla
tentes (complicacion infecciosa). Otros casos evolucionan
aun proceso patolgico caracterizado por un estado infla-
matorio persistenteen el cual no seaislan gérmenes, seafec-
tan diversos érganos de laeconomia, puede conducir al com-
promiso multisistémicoy fallamultiorganica(complicacion
no infecciosa).™ Lascomplicacionesinfecciosasy noinfec-
ciosas pueden coexistir en un mismo paciente. En la barto-
nelosis hemética agudalas complicaciones se presentan en-
tre el 49% al 67% de casos, del 33% al 35% son detipoin-
fecciosoy del 17% a 32% son complicaciones no infeccio-
sas, siendo laletalidad hospitalaria entre 8,8%y 9,2%78.

Daniel A. Carrion relata en el diario que escribio sobre su
enfermedad, la presencia de hemorragias petequiales en la
piel; notaque le aparecieron manchitas sanguineas como pi-
cadurade pulgaen lanariz, entrelas cejasy en lasien dere-
chadurantelosdias 22 y 24 de setiembre de 1885, y que ha-
cia el dia 27 desaparecen poco a poco.”’ Odriozola™ men-
ciona que en lafiebre grave de Carrion las hemorragias no
Son escasas, siendo la epistaxislamés frecuentey que pue-
de ser tan abundante como para poner en peligro lavidadel
paciente; asimismo, observa que |as petequias son frecuen-
tesy selesveen el vientrey en e pecho, con mas frecuen-
ciaen e cuello, enlacaray en los miembros. Inicialmente
se pensd que | as petequias se transformaban en pequefiasve-
rrugasy que laepistaxis se producia por lapresenciade ve-
rrugas en la cavidad nasal®2. Ricketts sefiala que fue Malo
quien primero distinguid las petequias de la verruga
puntiforme delapiel y demostrd que los casos con pdrpura
tienen una trombocitopenia constante'. Desde entonces, la
purpura trombocitopénica asociada a bartonelosis heméti-
caaguda hasido un signo ominoso de la enfermedad, hacia
prever un proceso infeccioso gravey de evolucion torpida.

Es esta area endémica, observamos una presentacion clinica
poco descritaen lafase aguda, un sindrome purparico y trom-
bocitopenia, por lo que hicimos un breve reporte inicia sobre
el tema®. Pero este hecho no esreciente, en 1988 hallamos que
e 9,2% (12/121) de casos con Bartonel osis agudaen € Hospi-
tal de Huaraz hicieron sindrome purparico y en 1997, un estu-

dio hecho ennifiosdel Hospital de Caraz, reportd quee 10,7%
(9/84) presento petequiasd™* A nivel de los elementos formes
de la sangre, este proceso infeccioso se presenta con anemia
hemoliticay reaccion leucoeritrobl &stica en sangre periférica,
sin embargo; en la serie megacariocitica el compromiso es
menor. El presente reporte se refiere a sindrome purpurico y
trombocitopenia periférica asociado a bartonelosis en su fase
hemética aguda, y tiene por objeto mostrar que este compro-
miso hematol dgico no significa necesariamente enfermedad
grave complicada.

MATERIAL Y METODO

Sereportan cuatro casos de bartonel osis aguda asociadaa pur-
puratrombocitopénicaobservadosen e Hospita Victor Ramos
GuardiadeHuaraz, Minsa (3 100 m). Este hospital actiiacomo
centro de referencia para toda la zona sierra de Ancash. Los
casos reunieron |os criterios de bartonel osis aguda confirmada
mediantefrotispositivo de sangre periférica; ademasdesindro-
me purplrico y trombocitopenia severa. El estudio de médula
Oseq, que seredizo en tres pacientes, fue hecho por un médico
hemat6logo. Para unamejor comprension presentamos un re-
sumen de cada caso estudiado.

CASO 1

Varén de 26 afios de edad, natural de Lima procedente de
Carhuaz donde vive hace 5 afios, transportista. Refiere hace
30 diasdolor osteomuscular en region lumbar y muslos, pa
lidez progresiva, disnea, dolor abdominal, cefalea, postra-
cion, fiebre, ictericiay coluria Tratado enel Hospital deYun-
gay con ciprofloxacino por tres dias, luego lo transfieren a
Huaraz el 12-03-98, por sindrome mieloproliferativo. Sele
observasomnoliento, pdido, febril, conictericiadepiel y mu-
cosas, petequias en brazos, térax, paadar blando, subcrépitos
pulmonaresy hepatoesplenomegaiadol orosa Enlaevolucion
hace epidtaxis severa, edema de miembros inferioresy sacro,
sindrome pleuroparenquimal derecho, hepatoesplenomegalia
y ascitis (ecografia), hipoalbuminemia, efusion pericardica
posterior con disfuncién sistélicaen € limite inferior normal
(ecocardiograma). VIH, Coombs directo y células LE negati-
vos. El 14-03-98 seredliz0 € estudio hematoldgico que en la
sangre periféricamuestraanemialeve, bartonel osis cocobecilar
28%, reaccion mieloblsticay trombocitopenia severa, médu-
ladseahipercel ular, hiperplasiaeritroidey megacariocitica, ma:
duracion normal (Figura 1), histiocitosis reactiva con cito-
fagocitosis de hematies, normoblastos, leucocitosy plaguetas,
concluyendo en anemia hemolitica por bartonelosis aguday
trombocitopeniaperiférica. Recibid tratamiento con transfusion
sanguinea(tresunidades), ceftriaxona, cloranfenicol y dexame-
tasona. El 27-03-98 salid dedtay 10 diasdespuésacudio acon-
trol por consultorio: asintomatico. Este caso se diagnostico
como bartonelosis aguda grave complicada, con trombaocito-
peniasevera, anasarcay sindrome ictérico.
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Figura 1. Médula dsea: mielocitos, normoblastos, giébulos rojos parasitados con
B. bacilliformis. Aumento x1 500.

CASO 2

Mujer de 33 afios, natural y procedente de Carhuaz, casada,
amade casay agricultora, iletrada, quechuahablante. Des-
de hace 16 dias presenta malestar general, fiebre, palidez
progresivay dolor abdominal, fue vista en el Hospital de
Carhuaz por bartonel osis aguda (Hemoglobina: 8 g/dL, fro-
tis. positivo parabartonella, IP: 41%), recibio6 cloranfenicol
y penicilina sodica por 12 dias, endovenoso, el cuadro cli-
nico mejora; pero desde el 22-01-99 nuevamente se
reagudiza, presentado nauseas, vomitos, dolor abdominal
difuso, ictericiay oliguria, latransfieren a Huaraz por Ab-
domen agudo quirdrgico, Sepsis abdominal (plastron apen-
dicular vs. perforacion tifica) y bartonelosis grave compli-
cada resistente. Mujer alerta, hipotensa, taquicérdica,
polipneica, febril, pélida, ictérica, deshidratada, edema de
miembrosinferiores, dolor abdominal difuso moderado, he-
patoesplenomegaliay ascitis, petequiasentdrax y abdomen.

Figura 2. Médula 6sea: predominio de serie mieloide, globulos rojos parasitados
con B. baciliformis (formas cocoide y bacilar). Aumento x1 500.

8 Acta Med Per. 23(1) 2006

Figura 3. Médula 6sea: mielocitos, metamielocitos, polimorfonucleares, normoblastos
y glébulos rojos parasitados con B. bacilliformis. Aumento x1 500.

En laevolucion hace epistaxis masiva, hematomas, anasar-
ca, hipoalbuminemia, retencion nitrogenada (urea, 81 mg/
dL; creatinina, 3 mg/dL), hepatoesplenomegaliay ascitis
(ecografia), derrame pericérdico posterior con funcion sis-
télica conservada y fraccion de eyeccion en 60% (ecocar-
diograma), bradicardia sinusal que responde a la atropina,
compromiso neurol dgico (desorientacion, rigidez de nuca,
hiperreflexiay Babinski derecho), e hipoxemia refractaria
persistente (Pa02: 55 mmHg). El VIH, Coombs directo y
células LE negativos. No se hizo estudio de médula 6sea.
Se administr6 sangre (6 unidades), plasma fresco congela-
do, peniciling, cloranfenicol, ceftriaxona, hidrocortisona,
soporte ventilatorio mecanico con ventilador volumétrico y
apoyo de enfermeria. Salio de altael 18-02-99. Este fue un
caso de bartonelosis aguda grave complicada, con trombo-
citopenia severa, anasarca, compromiso renal, pulmonar,
neurolégico y cardiovascular.

Figura 4. Médula 6sea: con predominio de serie mieloide, algunos normoblastos,
globulos rojos parasitados con B. bacilliformis. Aumento x1 500.
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CASO 3

Mujer de 14 afios, natural y procedente de Caraz, soltera, estu-
diante. Refierehace dossemanasmalestar generdl, cefdea, aza
térmicay escalofrios, lamadrelo atribuye aresfrio comdny le
adminigtrados tabletas de metamizol, con lo que refiere mejo-
ria. Una semana después presenta petequias y hematomas en
todo e cuerpo, luego hace epistaxis (aprox. 400 mL ), por loque
acuded Hogpital de Caraz. Seencontro Hb, 11,7 g/dL ; plaque-
tas, 20 000/mm?; frotis negativo para Bartonella. Le adminis-
tran prednisona. Como no mejora, latransfieren aHuaraz & 06-
03-03. SelaohservalUcida, pdida, afebril; no edemasni icte-
ricia, ni adenopatias; lesiones petequiaes en brazos, torax, ab-
domen, miembrosy mucosaoral, hematomas espontaneos; no
hepatoesplenomegadiani sangrado vaginal. Debido alaanemia
(Hb, 7,7 g/dL), trombocitopenia severay frotis negativo para
Bartonella, seindico estudio hematol égico, dado que no pudo
pagar sus examenes ordenados. Este seredizo e 12-03-03; en
sangre periférica se observé Bartonella cocobacilar 6%, ane-
mia (Hb, 8,2 g/dL; reticulocitos, 10,2%); IPM, 3,77 y plague-
tas, 131 000/mm?®. Lamédula dseafue hipercelular, con hiper-
plasiamegacariociticay mieloidey hierro medular ausente (Fi-
guras2y 3); seconcluyd entrombocitopeniaperiféricaasociada
aBartonella, anemiahemoliticapor bartonelosisaguday defi-
cienciade hierro asociada. Se continua tratamiento con pred-
nisona: 1,5 mg/kg/dia, después seagrego ciprofloxacino; no se
hizo transfusién por faltade donante. Sdid deatael 17-03-03,
con diagndstico de bartonel osis aguda asociada a trombocito-
penia, sin otra.complicacion concomitante.

CASO 4

Varon de 22 afios, naturd y procedente de Carhuaz, soltero,
estudiante. Refiere desde hace 15 dias malestar general, sensa
cion dedzatérmicay dolores osteomusculares; hace 4 dias se
agregaepistaxis de moderadaintensidad y sangrado de encias;
un dia después presenta lesiones petequiales en miembros su-
periores e inferiores, acude a Hospital de Carhuaz de donde
estransferido d Hospital de Huaraz, ingresando por Emergen-
cig, @ dia3 dejulio del 2005. Niega antecedentes de dergias
ni discrasias sanguineas, no exposicion a pesticidas, no enfer-
medades cronicas previas. Estuvo recibiendo prednisona du-
rante dos dias en Carhuaz, vardn, lucido, afebril,
hemodindmicamente estable, noictericia, no edemasni adeno-
patias. Se observan lesiones petequia es en miembros superio-
reseinferiores, en paladar blando y equimosis en brazo dere-
cho; no hepatoesplenomegdia. Debido alaanemia(Hb: 8,9 g/
dl), trombocitopenia severa (8 000 plaguetas’mm?) y frotis ne-
gativo para Bartondlla, seindicd estudio hematol égico. El es-
tudio se realiz6 el 6-07-05, se observo en sangre periférica
Bartonella forma cocoide, 2%; Hb, 9,27 g/dL ; reticulocitosen
5,8%; IPM, 2,0y plaquetas, 5 000/mm?3. La médula 6sea (Fi-
gura4) fue hipercelular, con hiperplasia megacariociticaleve,
serie mieloide con nimero de cdlulasy maduracion norma, y

hierro medular presente; concluyendo en trombocitopenia pe-
riféricay anemiahemoaliticamoderada por bartonelosisaguda.
Recibid tratamiento con prednisona, ceftriaxona, amoxicilinal
&cido clavulanico y no se rediz6 transfusion sanguinea. Sdlié
dedtael 18-07-05 conHb, 12,6 g/dL, plaguetas, 400 000/mm?
y frotisde sangre periféricaparaBartonella: negativo. Estecaso
se catal ogd como bartonel osis aguda asociada a plrpuratrom-
bocitopénica, sin otra complicacion concomitante.

DISCUSION

Ricketts, entre 1938 y 1943, estudi6 30 casos de anemia en
pacientes con bartonel osisheméticaaguday hall6 quee 26,7%
hizo trombocitopenia con plrpuray hemorragia externa; ob-
servé que estas hemorragias eran trangitorias y tuvieron una
duracion no mayor de dos semanas, siendo paradlelaalacaida
end recuento de plaguetas®. En dicho estudio, laletalidad fue
73,3%y en el 6,7% de casos, lamuerte se atribuy6 alaplrpu-
ratrombocitopénica’. Luego, en un estudio clinico publicado
en 1949, se menciona que la tendencia hemorragica puede
manifestarse con petequias, equimosis, epistaxis, hemorragia
gingival, hematemesis 0 melena; sefialando que en los casos
con prpura hay unatrombocitopenia congtante’. Mésrecien-
temente, dos series hechas en Lima reportan trombocitopenia
de 7,3% a20,7% de casos'®Y. En el Cusco, durante e brote
epidémico de 1998, unreporteinicia lohald ene 19% deca-
s0s'®, En el Callgjon de Huaylas, Ancash, se observo trombo-
citopenia asociada a bartonelosis aguda en 9% a 11% de pa-
cientes*#. Aunque se hamencionado que anasarcay petequias
seasociaron significativamente con mortaidad’, y quelatrom-
bocitopeniaessigno deinfeccion severa®®; nuestraobservacion
inicia esago diferente alo mencionado.

Latrombocitopeniaesun signo de enfermedad cuyaexpresion
clinicaese sindrome purpQrico®. En este trabajo observamos
la presencia de sindrome purpdrico y trombocitopenia severa
periféricaasociado a enfermedad de Carrion en fase hemética
aguda, en dos contextos clinicos. Loscasos 1y 2 ocurrieron en
presenciade un proceso infeccioso severo que evoluciond aun
cuadro clinico de sumagravedad, asociado acompromiso mul-
tisistémico inflamatorio con hipoalbuminemia, VSG y PCR
elevados. (Tablal) En cambio, loscasos 3y 4 no hicieron otra
complicacién detectable; iniciamente se pensd que se estaba
ante un cuadro de pUrpura trombocitopénicaidiopética, hasta
que setuvo € estudio hematol 6gico que fue diagndgtico; aln
sin transfusion sanguinea los pacientes evolucionaron favora:
blemente. No hubo fallecidos. Esprobable que este cuadro clini-
co dependa principalmente de la buenay adecuada respuesta
inmunol 6gica del huésped afectado, ante lainjuria bacteriana

El recuento de leucocitos fue compatible con lo reportado en
unestudio previc®, esfrecuentelaleucocitosis(51,9%) y laleu-
copeniaesrara(3%). Al parecer, laintensidad delaanemia, €
indicede parastemiaend frotisy laformabacterianapredomi-
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Tabla 1. Pdrpura trombocitopénica y bartonelosis aguda en Huaraz:
Datos clinicos y de laboratorio.

Datos clinico/laboratorio Casol  Caso2 Caso3  Caso4
® Procedencia Carhuaz ~ Carhuaz Caraz  Carhuaz
© Edad (afios)/sexo 26/M 33IF 14/F 22IM
® Tiempo de enfermedad (dias) 30 16 14 15

® Frotis: indice parasitario 62% 41% 6% 2%

® Forma bartonel6sica Bacilar  Cocobacilar Cocobacilar Cocoide
® Fighre y anemia Si Si Si Si

® Epistaxis severa Si Si Si Si

® Petequias/ plrpura Si Si Si Si

® Presencia de ictericia Si Si No No

® Hepatoesplenomegalia Si Si No No

© Hemoglobina (g/dL) 5,6 9,7 77 89

© Recuento de leucocitossmm® 46 000 6 000 9500 20 200
® Recuento de plaquetas/mm? 19000 8000 20 000 5000
© Alblimina sérica < 3 g/dL Si Si No No

® Aglutinaciones Negativo Negativo ~ Negativo  Negativo
® VSG (mm/h) (Westergren) 72 50 14 12

® PCR (cualitativo) +++ +H+ No se hizo Negativo
© Compromiso multisistémico Si Si No No

nantenoinfluyenene prondstico. Ta vez, esimportantee ni-
mero de bacterias que se observa en cada eritrocito infectado
durante laevolucion y larespuestainmunol gicamediada por
citoquinas. Laanemiaes hemaliticay desarrollaen muy corto
tiempo. Como respuesta a la mayor destruccion hemética se
produce hiperplasia del tejido eritropoyético medular; los exi-
trocitos pueden ser producidoshastaseisvecesmayor delo nor-
mal, por |0 quesdenalacirculacioninmaduros (reticul ocitosis),
de mayor tamafio que los normales (macrocitosis) y con defi-
ciente cantidad de hemoglobina (hipocromia)®2,

Odriozola, en 1898, menciona haber examinado lamédulade
los huesosy constatado signos evidentes de proliferacion acti-
vade los e ementos hemopoyéticos™. Carbalo, en 1911, estu-
di6 lamédula dseay describid una hiperplasia absoluta eritro-
mieloide que caracteriza ala fase hemética aguda?®. Urteaga,
en 1948, report6 32 pacientes con bartonelosis aguda a quie-
nespracticd 79 punciones esternales; en el estudio delamédu-
ladseaevidencid unahiperplasiaabsol utadetodos|oselemen-
tos celulares, con un predominio de la serie eritroblastica so-
brelamieloidey linfoide, y que es masintensa cuanto mas se-
veraeslaanemia?®. Pogteriorestrabagjos han confirmado quela
respuesta de la médula dsea en la bartonel osis aguda muestra
hiperplasia medular a predominio de las series eritroide y
megacariocitica®, tal como se observaen nuestros casos. A ni-
vel medular no hay signos carenciaes, entonces la ausencia
de hierro medular (Caso 3) seinterpretacomo un halazgo in-
dependiente de laenfermedad™®; debe buscarse una causa dife-
rente como anemiaferropénicapreviao pérdidaagudapor san-
grado importante, como parece que fue nuestro caso.
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Lalinfohistiocitosis hemofagocitica en un sindrome raro, se
caracteriza por una proliferacion sstémica reactiva de higtio-
citosno neoplésicospor todo € sistemareticuloendotelid®. Se
le ha asociado con diversas infecciones, neoplasias, drogas,
enfermedades autoinmunes y algunas inmunodeficiencias; es
un marcador de gravedad y se ha postulado como mecanismo
inmunopatol gico laexcesiva produccion de citoquinas Thl a
partir de los linfocitos 0 monocitos activados® En Huaraz se
ha reportado € sindrome hemofagocitico asociado a formas
severas de bartonelosis en fase hemética aguda?®. Este proceso
consiste en una higtiocitosis reactiva no neoplasica, con fago-
citoss de hematies, normoblastos, leucocitos y plaquetas; fe-
némeno que estrangtorio y reversible con la evolucion favo-
rable del proceso infeccioso. Pero se ha mencionado que €
porcentgje de esta hematofagocitoss es tanto mas acentuada,
cuanto més severa e intensa es la anemia. De |os tres casos
con estudio de la médula 6sea, se observd sindrome
hematofagocitico sdlo en e caso més grave, con compromiso
multisstémico (Tabla 2).

El sangrado en la enfermedad infecciosa es un proceso multi-
factorid que resulta de una combinacion de trombocitopenia,
consumo de los factores de la coagulacion, hiperfibrindlisis
locd einjuriadel endotelio vascular? Latrombocitopeniaaso-
ciada a infeccion bacteriana sistémica usuamente se debe a
incremento en la destruccidn periférica de plaguetas, como se
revela por lardpida caida del recuento de plaquetas anivel de
sangre periféricay € aumento de megacariocitos en lamédula
Gsea, que en la bartonelosis aguda es hiperactivay con cam-
bios diseritropoyéticos®?. La etiologia de latrombocitopenia
asociada ainfeccion bacterianaes multiple y compleja, puede
ser causadapor lacoagulacion intravascular diseminada(CID),
lamayoria de pacientes con plaguetas menor de 50 000/ mm,
tienen evidencia por € laboratorio de CID; por la destruccion
esplénica de las plaquetas recubiertas por compleos inmunes
(hastael 46% de pacientes sépticostienelgG adherido alaspla
quetas sin evidenciade CID); por laadherenciade las plaque-
tas ala superficie del endotelio vascular injuriado; por la his-
tiocitoss hemofagocitica que pueden desarrollar los pacientes

Tabla 2. Parpura trombocitopénica y bartonelosis aguda en Huaraz:
Estudio del aspirado de la médula dsea.

Estudio médula 6sea Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
® Celularidad Hipercelular ~ Presente  Hipercelular  Hipercelular
® Megacariocitos Hiperplasia ~ Presente  Hiperplasia ~ Hiperplasia
® Hierro medular Presente  Nosehizo  Ausente Presente
® Histiocitofagocitosis Presente  Nosehizo  Ausente Ausente

El aspirado de la médula 6sea se hizo en los tres casos a los dos, seis y tres dias
posterior al ingreso; respectivamente. S6lo en el caso 3, el hierro medular estuvo
ausente. En los tres casos estudiados se concluy6 en anemia hemolitica por bartonelo-
sis aguda y trombocitopenia periférica.
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con sepsis (con fagocitosis de plaguetas, leucocitos y eritroci-
tos, por los higtiocitos de lamédula dsea); por la disminucion
en el tiempo de vida de las plaquetas que se ha demostrado en
a gunos paci entes sépticos con trombocitopenia; por toxicidad
plaquetariadirectaacausadel microorganismo, tal como ocu-
rre en la malaria, donde se ha demostrado que las plaquetas
humanas contiene plasmodios”®. S labartonelos's heméatica
aguda es una septicemia por gramnegativos, entonces es pro-
bable que agunos o todos |os mecanismos patogénicos men-
cionadosexpliquenlatrombocitopeniaperiféricaqueseobserva
en este proceso infeccioso. ES evidente que se necesitan nue-
vos estudios sobre este problema especifico.

Entodosloscasos severifico trombocitopeniaperiféricaasocia-
da a una médula 6sea reactiva; aunque € test de Coombs di-
recto fue negativo, los pacientes respondieron rdpidamente a
laadministracion de corticoides adtadosis, por un periodo de
tiempo corto. Inicialmente, los paci entescon bartonel osisaguda
y plrpura trombocitopénica deben estudiarse por la presencia
de CID, observar € curso clinico muy cuidadosamente para
averiguar s estan en un contexto de compromiso multisstémico
ono, y latergpiadebedirigirse contralainfeccion bartonel6sica
utilizando losantibicticosdel programa. Latransfusion depla
quetaspuede usarse paracontrolar € sangrado en casosdetrom-
bocitopenia severa, hasta que la tergpia antimicrobiana haga
efecto. Los casos 1y 2, recibieron sangre fresca porque en €

Hospital de Huaraz no se cuenta con preparados de plaguetas;

Loscasos 3y 4 no requirieron transfusion.

Se piensa que la Bartonella infecta un nicho primario desco-
nocido, desde donde luego ingresa en oleadas a torrente san-
guineo® Se ha postulado que & nicho primario de lainfeccion
bartonel dsica podriaser e endotelio vascular; lacolonizacion,
invasion y activacion endotelia puede inducir € crecimiento
tumora vasoproliferativo (angiogénesis patoldgica), y activar
un fenotipo proinflamatorio mediante activacion delos neutré-
filos circulantes®. La bartonelosis aguda es una infeccion
bacteriémica que cumple con la concepcidn fisiopatol 6gica
actual delasepsis, definida como un proceso inflamatorio no
controlado asociado coninmunosupresi 6n®. Esnecesario, para
e mango y prondstico, que los pacientes bartonel 6sicos bac-
teriémicos que hacen plrpura trombocitopénica puedan dife-
renciarse entre |0s que estén bgjo un severo compromiso mul-
tisistémico y los que tienen un curso clinico menos térpido y
severo, con buenaevolucion clinicay bacteriol dgica Finamen-
te, se debe estudiar marcadores de respuesta inmune (citoqui-
nas), que permitan predecir laevolucion y complicaciones de
laforma hemética aguda, de esta histéricay fascinante enfer-
medad infecciosaperuana. Un estudio preliminar realizado, en
Lima(Maguifia), en pacientes en fases aguday eruptivahalo-
grado demostrar, estudiando diversas interleuquinas y cito-
quinas, que la respuesta en la fase aguda es de tipo Thl, mu-
chos pacientes presentaron elevacion de citoguinas muy simi-
lar alaque se presenta en laenfermedad meningocdcica.
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