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Resumen

Objetivo: Estudiar parte del compromiso hematologico
de la Enfermedad de Carrién que se observa del 9% al
11% en el Callejon de Huaylas—Ancash.

Métodos: Se reportan cuatro casos de bartonelosis agu-
da asociada a purpura trombocitopénica observados en
el Hospital "VRG" de Huaraz. Los casos se confirmaron
mediante el frotis positivo para Bartonella en sangre
periférica. El estudio de médula 6sea; que se hizo en
tres casos, lo realizo un hematdlogo calificado.

Resultados: Los cuatro casos estudiados procedian de la
zona endémica; tres eran nativos y uno vivia cinco anos
en el lugar. La edad varié entre 14 y 33 afos; el tiempo
de enfermedad, entre 14 y 30 dias; el indice parasitario
estuvo entre 2 y 62%. Se presentaron con anemia, fie-
bre, epistaxis, petequias y purpura; dos casos hicieron
ictericia y hepatoesplenomegalia. La Hb vari6 entre 5,6
y 9,7 g/dl; el recuento de leucocitos entre 6000 a
46 000/mm3y las plaquetas entre 5000 a 20 000 /mm?.
El Test de Coombs directo, células L.E. y VIH fueron ne-
gativos. Dos casos hicieron compromiso multisistémico
con reactantes de fase aguda positivos y estuvieron muy
graves, los otros dos casos evolucionaron sin mayores
complicaciones y no requirieron transfusion sanguinea.
No se detectaron infecciones sobreagregadas. En los tres
casos el aspirado revel6 una médula 6sea hipercelular
y con hiperplasia megacariocitica, un caso con hierro
médular ausente y otro con sindrome hematofagocitico
médular. No hubo fallecidos.

Conclusion: En la bartonelosis hematica aguda el
compromiso hematoldgico puede presentarse como
sindrome purpurico y trombocitopenia periférica severa

.............................................................

asociado a compromiso inflamatorio multisistémico,
pero también puede observase un curso clinico menos
térpido y con buena evolucion.

Palabras claves: Bartonelosis aguda, purpura, trom-
bocitopenia.

Introduccion

La bartonelosis humana o enfermedad de Carrién es
una enfermedad infecciosa causada por Bartonella
bacilliformis, bacteria aerdbica intracelular, pleomorfica,
cocobacilar gramnegativa, que se transmite al hombre
mediante la picadura de insectos alados hematéfagos
del género Lutzomyia, los que se encuentran distri-
buidos en las areas verrucdgenas del Perd, Ecuador y
Colombia"?. En el Perd, la bartonelosis humana tiene
tres formas clinicas de presentacién: la forma hematica
aguda, cronica verrucosa y la bacteriemia crénica asin-
tomatica®.

La forma hematica aguda, bartonelosis aguda o enfer-
medad de Carrion en fase aguda es la Unica que produce
mortalidad; se caracteriza porque luego de un periodo
de incubacion variable de 7 a 210 dias, se presenta con
fiebre anemia severa, cefalea, dolor musculoesquelético,
ictericia, astenia, hepatoesplenomegalia y cambios en
el estado mental; relacionado a un estado de inmuno-
supresion transitoria®#®. Los pacientes se encuentran
bacteriémicos, el parasitismo puede alcanzar el 100%
de eritrocitos y con el tratamiento antibiotico, la ma-
yoria evoluciona hacia un proceso de curacion donde
se resuelve la sintomatologia, mejora el estado clinico
y desaparece la bacteria del frotis de sangre periférica
(forma no complicada).



En 1984, un estudio sobre enfermedad de Carrién, he-
cho en Huaraz, definié complicacién tanto a las deriva-
das por la misma enfermedad, como a las producidas por
infecciones agregadas®. En el primer grupo se considera
aquel evento que forma parte de la historia natural de la
enfermedad y por lo tanto tiene la misma etiologia; en
el segundo grupo se considera aquella enfermedad que
obedece a otra etiologia. Algunos pacientes evolucionan
en forma térpida, incluso siendo Bartonella negativo en
el frotis de sangre periférica, con aparicion de nuevos
sintomas y signos clinicos que comprometen a diferen-
tes 6rganos y sistemas corporales (forma complicada).
Se observa la presencia de nuevos procesos infecciosos
sobreagregados y/o reactivacién de infecciones latentes
(complicacion infecciosa). Otros casos evolucionan a un
proceso patolégico caracterizado por un estado infla-
matorio persistente en la cual no se aislan gérmenes,
se afectan diversos 6rganos de la economia, puede
conducir al compromiso multisistémico y falla multior-
ganica (complicaciéon no infecciosa)”#%. Las complica-
ciones infecciosas y no infecciosas pueden coexistir en
un mismo paciente. En la bartonelosis hematica aguda
las complicaciones se presentan entre el 49% al 67%
de casos; del 33% al 35% son de tipo infeccioso y del
17% al 32% son complicaciones no infecciosas, siendo
la letalidad hospitalaria entre 8,8 y 9,2%"- #.

Daniel A. Carrion relata en el diario que escribié sobre
su enfermedad, la presencia de hemorragias petequiales
en la piel; nota que le aparecieron manchitas sanguineas
como picadura de pulga en la nariz, entre las cejas y en
la sien derecha durante los dias 22 y 24 de setiembre
de 1885, y que hacia el dia 27 desaparecieron poco a
poco''®. Odriozola"” menciona que en la fiebre grave
de Carrién las hemorragias no son escasas, siendo la
epistaxis la mas frecuente y que puede ser tan abun-
dante como para poner en peligro la vida del paciente;
asimismo, observa que las petequias son frecuentes y se
les ve en el vientre y en el pecho, con mas frecuencia en
el cuello, en la cara y en los miembros. Inicialmente se
pensé que las petequias se transformaban en pequefas
verrugas y que la epistaxis se producia por la presencia
de verrugas en la cavidad nasal'?. Rickettss sefala que
fue Malo quien primero distinguié las petequias de la
verruga puntiforme de la piel y demostré que los casos
con purpura tienen una trombocitopenia constante!'?.
Desde entonces, la purpura trombocitopénica asociada a
bartonelosis hematica aguda ha sido un signo ominoso
de la enfermedad, hacia prever un proceso infeccioso
grave y de evolucion torpida.

También en nuestro medio durante el ejercicio de la
practica médica diaria, observamos una presentacion
clinica de la enfermedad de Carrion en fase aguda
asociada a sindrome purpurico y trombocitopenia, por
lo que hicimos un breve reporte inicial sobre el tema®?.
Pero este hecho no es reciente: en 1988 hallamos que
el 9,2% (12/121) de casos con bartonelosis aguda en
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el Hospital de Huaraz hicieron sindrome purpurico y en
1997, un estudio hecho en nifios del Hospital de Caraz,
reportd que el 10,7% (9/84) presentod petequias® . A
nivel de los elementos formes de la sangre, este proceso
infeccioso se presenta con anemia hemolitica y reaccion
leucoeritroblastica en sangre periférica; sin embargo,
en la serie megacariocitica el compromiso es menor.
El presente reporte se refiere al sindrome purptrico y
trombocitopenia periférica asociado a bartonelosis en su
fase hematica aguda, y tiene por objeto mostrar que este
compromiso hematolédgico no significa necesariamente
enfermedad grave complicada.

Pacientes y m

Se reportan cuatro casos de Bartonelosis aguda asociada
a purpura trombocitopénica observados en el Hospital
“Victor Ramos Guardia” de Huaraz—MINSA (3100 m).
Este hospital actia como centro de referencia para toda
la zonassierra de Ancash. Los casos reunieron los criterios
de bartonelosis aguda confirmada mediante frotis posi-
tivo de sangre periférica; ademas de sindrome purpdrico
y trombocitopenia severa. El estudio de médula 6sea,
que se realizé en tres pacientes, fue hecho por un he-
matologo clinico calificado. Para una mejor compresion
presentamos un resumen de cada caso estudiado.

Caso 1: Vardn de 26 afios de edad, natural de Lima
procedente de Carhuaz donde vive hace 5 afios, trans-
portista. Refiere hace 30 dias dolor osteomuscular en
region lumbar y muslos, palidez progresiva, disnea, dolor
abdominal, cefalea, postracion, fiebre, ictericia y coluria.
Tratado en el Hospital de Yungay con ciprofloxacino por
tres dias, luego lo transfieren a Huaraz el 12-03-98, por
sindrome mieloproliferativo. Se le observa somnoliento,
palido, febril, con ictericia de piel y mucosas, petequias
en brazos, torax, paladar blando, subcrépitos pulmona-
res y hepatoesplenomegalia dolorosa. En la evolucion
hace epistaxis severa, edema de miembros inferiores y
sacro, sindrome pleuroparenguimal derecho, hepatoes-
plenomegalia y ascitis (ecografia), hipoalbuminemia,
efusion pericardica posterior con disfuncién sistélica en
el limite inferior normal (ecocardiograma). VIH, Coombs
directo y células L.E. negativos. El 14-03-98 se realizé
el estudio hematologico que en la sangre periférica
muestra anemia leve, bartonelosis cocobacilar 28%,
reaccion mieloblastica y trombocitopenia severa. Mé-
dula ésea hipercelular, hiperplasia eritroide y megaca-
riocitica, maduracion normal, histiocitosis reactiva con
citofagocitosis de hematies, normoblastos, leucocitos
y plaguetas; concluyendo en anemia hemolitica por
bartonelosis aguda y trombocitopenia periférica. Recibié
tratamiento con transfusion sanguinea (tres unidades),
ceftriaxone, cloranfenicol, dexametasona, soporte
médico y de enfermeria. El 27-03-98 sali¢ de alta y
diez dias después acudié a control por consultorio:
asintomatico. Este caso se catalogdé como bartonelosis
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aguda grave complicada, con trombocitopenia severa,
anasarca y sindrome ictérico.

Caso 2: Mujer de 33 anos, natural y procedente de
Carhuaz, casada, ama de casa y agricultora, iletrada,
quechuahablante. Desde hace 16 dias presenta malestar
general, fiebre, palidez progresiva y dolor abdominal, fue
vista en el Hospital de Carhuaz por bartonelosis aguda
(Hb:8g/d|, frotis: positivo para Bartonella, |P: 41%),
recibié cloranfenicol y penicilina sddica por 12 dias,
endovenoso, el cuadro clinico mejora; pero desde el 22-
01-99 nuevamente se reagudiza, presentado nauseas,
vomitos, dolor abdominal difuso, ictericia y oliguria. La
transfieren a Huaraz por abdomen agudo quirdrgico,
sepsis abdominal (plastrén apendicular vs. perforacion
tifica) y bartonelosis grave complicada resistente. Mujer
alerta, hipotensa, taquicardica, polipneica, febril, palida,
ictérica, deshidratada, edema de miembros inferiores,
dolor abdominal difuso moderado, hepatoespleno-
megalia y ascitis, petequias en térax y abdomen. En la
evolucion hace epistaxis masiva, hematomas, anasarca,
hipoalbuminemia, retencion nitrogenada (urea: 81,
creatinina 3 mg/dl), hepatoesplenomegalia y ascitis
(ecografia), derrame pericardico posterior con funcion
sistolica conservada y fraccion de eyeccién en 60%
(ecocardiograma), bradicardia sinusal que responde a
la atropina, compromiso neurologico (desorientacion,
rigidez de nuca, hiperreflexia y Babinsky derecho), e
hipoxemia refractaria persistente (Pa02:55 mmHg). VIH,
Coombs directo y células L.E. negativos. No se hizo estu-
dio de médula dsea. Se administrd sangre (6 unidades),

plasma fresco congelado, penicilina, cloranfenicol y cef-
triaxona, hidrocortisona, soporte ventilatorio mecanico
con ventilador volumétrico y apoyo de enfermeria. Salié
de alta el 18-02-99. Este fue un caso de bartonelosis
aguda grave complicada, con trombocitopenia severa,
anasarca, compromiso renal, pulmonar, neurologico y
cardiovascular.

Caso 3: Mujer de 14 afos, natural y procedente de
Caraz, soltera, estudiante. Refiere hace dos semanas
malestar general, cefalea, alza térmica y escalofrios; la
madre lo atribuye a resfrio comun y le administra dos
tabletas de antalgina (metamizol), con lo que refiere
mejoria. Una semana después presenta petequias y he-
matomas en todo el cuerpo, luego hace epistaxis (aprox.
400 ml), por lo que acude al Hospital de Caraz donde
le realizan Hb: 11,7 g/dl, Plaguetas: 20,000/mm?, frotis
negativo para Bartonella. Le administran prednisona;
como no mejora, la transfieren a Huaraz el 06-03-03.
Se le observa lucida, palida, afebril, no edemas, no ic-
tericia, no adenopatias, lesiones petequiales en brazos,
térax, abdomen, miembros y mucosa oral, hematomas
espontaneos; no hepatoesplenomegalia, no sangrado
vaginal. Debido a la anemia (Hb:7,7 g/dI), trombocito-
penia severa y frotis negativo para Bartonella, se indico
estudio hematolégico, dado que no pudo pagar sus
examenes ordenados. Este se realizd el 12-03-03; en
sangre periférica se observo Bartonella cocobacilar 6%,
anemia (Hb: 8,2 g/dl), reticulocitos en 10,2%, |.P.M.:
3,77 y plaquetas en 131 000 / mm3. La médula 6sea
fue hiperceluar, hiperplasia megacariocitica y mieloide

Tabla 1
Parpura trombocitopénica y bartonelosis aguda en Huaraz: Algunos datos clinicos y de laboratorio

Procedencia Carhuaz
Edad (afios) /sexo 26/M
Tiempo de enfermedad / dias 30
Frotis: indice parasitario 62%
Forma bartoneldsica Bacilar
Fiebre y anemia * s
Epistaxis severa si
Petequias/ Plrpura si
Presencia de ictericia si
Hepatoesplenomegalia si
Hemoglobina (g/dl) 5,6
Recuento de leucocitos/ mm? 46 000
Recuento de plaquetas/ mm? 19000
Albumina sérica menor 3 g/dl si
Aglutinaciones neg.
V.S.G. mm/h (Westg.) 72
P.C.R. (cualitativo) +++

Compromiso multisistémico si

Carhuaz Caraz Carhuaz
33/F 14/F 22IM
16 14 5
41% 6% 2%

Cocobacilar Cocobacilar Cocoide
si sf si
si si si
sf si si
si no no
si no no
9,7 fiil. 89
6000 9500 20 200
8000 20000 5000
st . no no
neg. neg. neg.
50 14 12
et No se hizo neg.
si ' no no
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Tabla 2
Purpura trombocitopénica y bartonelosis aguda en Huaraz: Estudio del aspirado de la médula ésea

~ ESTUDIO MEDULA OSEA
Celularidad Hipercelular
Megacariocitos Hiperplasia
Hierro médular Presente
Histiocitofagocitosis Presente

con hierro médular ausente; concluyendo en trombo-
citopenia periférica asociada a Bartonella, anemia he-
molitica por bartonelosis aguda y deficiencia de hierro
asociada. Se continta tratamiento con prednisona: 1,5
ma/kg/dia, después se agrego ciprofloxacino; no se pudo
transfundir porque no hizo el depdsito. Salio de alta
el 17-03-03. Este caso se catalogd como bartonelosis
aguda asociada a trombocitopenia, sin otra complica-
cion concomitante.

Caso 4: Varon de 22 afios, natural y procedente de
Carhuaz, soltero, estudiante. Refiere desde hace 15 dias
malestar general, sensacion de alza térmica y dolores
osteomusculares; hace 4 dias se agrega epistaxis de mo-
derada intensidad y sangrado de encias; un dia después
presenta lesiones petequiales en miembros superiores
e inferiores, acude al Hospital de Carhuaz de donde es
transferido al Hospital de Huaraz, ingresando por emer-
gencia, el dia 03 de julio del 2005. Niega antecedentes
de alergias ni discrasias sanguineas, no exposicion a
pesticidas, no enfermedades crénicas previas. Estuvo
recibiendo prednisona durante dos dias en Carhuaz.
Varon lacido, afebril, hemodinamicamente estable, no
ictericia, no edemas ni adenopatias. Se observan lesio-
nes petequiales en miembros superiores e inferiores,
en paladar blando y equimosis en brazo derecho; no
hepatoesplenomegalia. Debido a la anemia (Hb:8,9
g/dl), trombocitopenia severa (8000 plaquetas/mm3)
y frotis negativo para Bartonella, se indico estudio he-
matologico. Este se realizé el 06-07-05, observandose
en sangre periférica Bartonella forma cocoide 2%, Hb:
9,27 g/dl, reticulocitos en 5,8%, IPM: 2,0 y plaguetas en
5000/mm?3. La médula 6sea fue hipercelular, hiperplasia
megacariocitica leve, serie mieloide con niimero de cé-
lulas y maduracién normal, y hierro médular presente;
concluyendo en trombocitopenia periférica y anemia
hemolitica moderada por bartonelosis aguda. Recibio
tratamiento con prednisona, ceftriaxone, amoxicilina/
acido clavulanico y no se realizo transfusion sanguinea.
Sali6 de alta el 18-07-05 con Hb:12,6 g/dl, plaquetas en
400 000/mm?3 y frotis de sangre periférica para Barto-
nella negativo. Este caso se catalogd como bartonelosis
aguda asociada a purpura trombocitopénica, sin otra
complicacién concomitante.

El aspirado de la médula ésea se hizo en los tres casos
a los dos, seis y tres dias posterior al ingreso; respec-

AR T A A Ol T ="

No se hizo Hipercelular Hipercelular
............. Hiperplasia Hiperplasia
............. Ausente Presente
Ausente Ausente

tivamente. Solo en el caso 3, el hierro médular estuvo
ausente. En los tres casos estudiados se concluyé en
anemia hemolitica por bartonelosis aguda y trombo-
citopenia periférica.

Discusion

Ricketts, entre 1938 a 1943, estudié 30 casos de ane-
mia en pacientes con bartonelosis hematica aguda y
hallo que el 26,7% hizo trombocitopenia con plrpura
y hemorragia externa; observé que estas hemaorragias
eran transitorias y tuvieron una duracién no mayor de
dos semanas, siendo paralela a la caida en el recuen-
to de plaquetas’”. En dicho estudio, la letalidad fue
73,3% y en el 6,7% de casos, la muerte se atribuyé a
la purpura trombocitopénica’?. Luego, en un estudio
clinico publicado en 1949, se menciona que la tenden-
cia hemorragica puede manifestarse con petequias,
equimosis, epistaxis, hemorragia gingival, hematemesis
o melena; sefalando que en los casos con purpura hay
una trombocitopenia constante!'®. Datos mas recientes
muestran que en dos series hechas en Lima, se reportd
trombocitopenia de un 7,3% al 20,7% de casos "
. En el Cusco, durante el brote epidémico de 1998,
un reporte inicial lo hallé en el 19% de casos'™®. En el
Callején de Huaylas-Ancash, se observé trombocito-
penia asociada a bartonelosis aguda en 9 al 11% de
pacientes® ¥ Aunque se ha mencionado que anasarca
y petequias se asociaron significativamente con morta-
lidad™, y gue la trombocitopenia es signo de infeccion
severa”; nuestra observacion inicial es algo diferente
a lo mencionado.

La trombocitopenia es un signo de enfermedad cuya
expresion clinica es el sindrome purpurico ?%. En este
trabajo observamos la presencia de sindrome purpurico
y trombocitopenia severa periférica asociado a enferme-
dad de Carrion en fase hematica aguda, en dos contex-
tos clinicos. Los casos 1y 2 ocurrieron en presencia de
un proceso infeccioso severo que evoluciond a un cua-
dro clinico de suma gravedad, asociado a compromiso
multisistémico inflamatorio con hipoalbuminemia, VSG
y PCR elevados (Tabla 1). En cambio los casos 3y 4 no
hicieron otra complicacién detectable, inicialmente se
penso gue estabamos ante un cuadro de parpura trom-
bocitopénica idiopatica, hasta que tuvimos el estudio
hematologico que fue diagnostico; aun sin transfusion
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sanguinea los pacientes evolucionaron favorablemente.
No hubo fallecidos. Es probable que este cuadro clini-
co dependa principalmente de la buena y adecuada
respuesta inmunolédgica del huésped afectado, ante la
lesion bacteriana.

El recuento de leucocitos estuvo dentro del rango repor-
tado en un estudio previo®, es frecuente la leucocitosis
(51,9%) y la leucopenia es rara (3,1%). Al parecer la
intensidad de la anemia, el indice de parasitemia en el
frotis y la forma bacteriana predominante, no influyen
sobre el pronostico; tal vez es importante el nimero de
bacterias que se observan en cada eritrocito infectado
durante la evolucién y la respuesta inmunaolégica me-
diada por citocinas. La anemia es de tipo hemolitico y
se desarrolla en muy corto tiempo; como respuesta a la
mayor destruccién hematica se produce hiperplasia del
tejido eritropoyético de la médula 6sea, el esfuerzo en
la produccién de eritrocitos puede ser hasta seis veces
mayor de lo normal, por lo que los glébulos rojos salen
al torrente circulatorio inmaduros (reticulocitosis), de
mayor tamano que los normales (macrocitosis), y con de-
ficiente cantidad de hemoglobina (hipocromia)?' 22,

Odriozola en 1898 menciona haber examinado la mé-
dula de los huesos, constatando signos evidentes de
proliferacion activa de los elementos hemopoyéticos'".
Se ha senalado que Carballo en 1911 estudié la médula
Osea y describio una hiperplasia absoluta eritromieloide
que caracteriza a la fase hematica aguda®?. Urteaga en
1948 reporté 32 pacientes con bartonelosis aguda a
quienes practicoé 79 punciones esternales; en el estudio
de la médula ésea evidencié una hiperplasia absoluta
de todos los elementos celulares, con un predominio
de la serie eritroblastica sobre la mieloide y linfoide, y
que es mas intensa cuanto mas severa es la anemia??.
Posteriores trabajos han confirmado que la respuesta de
la médula 6sea en la bartonelosis aguda muestra hiper-
plasia medular a predominio de las series eritroide y me-
gacariocitica®, tal como observamos en nuestros casos.
A nivel medular no hay signos carenciales“?, entonces la
ausencia de hierro medular (caso 3) se interpreta como
un hallazgo independiente de la enfermedad"®; debe
buscarse una causa diferente como anemia ferropénica
previa o pérdida aguda por sangrado importante, como
parece que fue nuestro caso.

La linfohistiocitosis hemofagocitica en un sindrome raro,
se caracteriza por un proliferacion sistémica reactiva de
histiocitos no neoplasicos por todo el sistema reticulo-
endotelial®®. Se le ha asociado con diversas infecciones,
neoplasias, drogas, enfermedades autoinmunes y algu-
nas inmunodeficiencias; es un marcador de gravedad
y se ha postulado como mecanismo inmunopatolégico
la excesiva produccion de citocinas Th1 a partir de los
linfocitos o monocitos activados®?”. En Huaraz se ha
reportado el sindrome hemofagocitico asociado a for-
mas severas de bartonelosis en fase hematica aguda®®®
Este proceso consiste en una histiocitosis reactiva no

neoplasica, con fagocitosis de hematies, normoblastos,
leucocitos y plaguetas; fenémeno que es transitorio y
reversible con la evolucién favorable del proceso infec-
cioso. Pero se ha mencionado que el porcentaje de esta
hematofagocitosis es tanto mas acentuada, cuanto mas
severa e intensa es la anemia?. De los tres casos con
estudio de la médula dsea, se observo sindrome hema-
tofagocitico sélo en el caso mas grave, con compromiso
multisistémico (Tabla 2).

El sangrado en la enfermedad infecciosa es un proceso
multifactorial que resulta de una combinacion de trom-
bocitopenia, consumo de los factores de la coagulacion,
hiperfibrinolisis local y dafo del endotelio vascular®?”.

La trombocitopenia asociada a infeccion bacteriana

sistémica usualmente se debe al incremento en la des-
truccion periférica de plaguetas, como se revela por la
rapida caida del recuento de plaquetas a nivel de sangre
periférica y el aumento de megacariocitos en la médula
6sea, que en la bartonelosis aguda es hiperactiva y
con cambios diseritropoyéticos?® ??. La etiologia de la
trombocitopenia asociada a infeccién bacteriana es mul-
tiple y compleja, puede ser causada por la coagulacion
intravascular diseminada (CID) (la mayoria de pacientes
con plaquetas menor de 50 000 / mm3, tienen evidencia
por el laboratorio de CID); por la destruccién esplénica
de las plaquetas recubiertas por complejos inmunes
(hasta el 46% de pacientes sépticos tiene IgG adherido
a las plaquetas sin evidencia de CID); por la adherencia
de las plaquetas a la superficie del endotelio vascular
dafiado; por la histiocitosis hemofagocitica que pueden
desarrollar los pacientes con sepsis (con fagocitosis de
plaguetas, leucocitos y eritrocitos, por los histiocitos de
la médula dsea); por la disminucion en el tiempo de
vida de las plaquetas que se ha demostrado en algunos
pacientes sépticos con trombocitopenia; por toxicidad
plaguetaria directa a causa del microorganismo, tal
como ocurre en la malaria, donde se ha demostrado
que las plaguetas humanas contiene plasmodios'?’- 28 2.
9. Si la bartonelosis hematica aguda es una septicemia
por gramnegativos, entonces es probable que algunos
o todos los mecanismos patogénicos mencionados
expliquen la trombocitopenia periférica que se observa
en este proceso infeccioso. Es evidente que se necesitan
nuevos estudios sobre este problema especifico.

En todos los casos se verificd trombocitopenia periférica
asociada a una médula 6sea reactiva; aunque el Test de
Coombs directo fue negativo, los pacientes respondieron
rapidamente a la administracién de corticoides a alta
dosis, por corto periodo de tiempo. Inicialmente, los
pacientes con bartonelosis aguda y parpura trombo-
citopénica deben estudiarse por la presencia de CID,
observar el curso clinico muy cuidadosamente para tratar
de averiguar si estan en un contexto de compromiso
multisistémico o no, y la terapia debe dirigirse contra
la infeccién bartonelésica utilizando los antibiéticos del
programa. La transfusion de plaquetas puede usarse




para controlar el sangrado en casos de trombocitopenia
severa, hasta que la terapia antimicrobiana haga efecto.
En nuestro medio andino no contamaos con preparados
de plaquetas; cuando es necesario usamos sangre fresca
(casos 1y 2) y en otros pacientes no es necesario la
transfusion (casos 3 y 4).

Se piensa que la Bartonella infecta un nicho primario
desconocido, desde donde luego ingresa en oleadas
al torrente sanguineo®®". Se ha postulado que el nicho
primario de la infeccién bartoneldsica podria ser el
endotelio vascular; la colonizacién, invasién y activa-
cion endotelial puede inducir el crecimiento tumoral
vasoproliferativo (angiogénesis patolégica), y activar
un fenotipo proinflamatorio mediante activacion de los
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