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Resumen
Se informa el caso de una mujer de 58 años, inmunocompetente, sin antecedentes de enfermedad 

procoagulante, quien desarrolla fenómenos trombóticos múltiples en el curso de una infección aguda 
por citomegalovirus (Acta Med Colomb 2009; 34: 136-139).
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Abstract
We report the case of a 58-year-old, immunocompetent female, without a history of procoagulant 

disease, who developed multiple thrombotic phenomena in the setting of acute cytomegalovirus infec-
tion (Acta Med Colomb 2009; 34: 136-139).
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Introducción
La infección por citomegalovirus (CMV) es usualmente 

asintomática, y cuando se manifiesta semeja clínicamente 
una mononucleosis con fiebre, faringitis, artralgias, lin-
fadenopatías y linfocitosis atípica. Los pacientes inmu-
nocomprometidos, como los infectados por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH) o inmunosuprimidos por 
trasplantes, pueden desarrollar complicaciones graves de 
tipo trombótico arterial y venoso en el curso de una infección 
aguda por CMV (1-4). En pacientes inmunocompetentes, 
una infección aguda por CMV, también puede llevar a fe-
nómenos trombóticos (5). 

En el presente informe se describe el caso de una paciente 
inmunocompetente, sin antecedente de condiciones que 
generen un estado procoagulante, que cursó con un cuadro 
de múltiples fenómenos trombóticos durante el curso de una 
infección aguda por CMV. 

Reporte del caso
Mujer de 58 años, procedente de la zona rural de Cali 

(Valle). Ingresa a la institución por cuadro clínico de 15 
días de evolución consistente en dolor lumbar, polaquiuria, 
disminución del volumen urinario, fiebre no cuantificada 

y malestar general. Tres días antes del ingreso manifestó 
disnea progresiva.

Revisión por sistemas: niega síntomas oculares, cutá-
neos, osteoarticulares, gastrointestinales o neurológicos. 

Antecedentes personales: hipertensión arterial. Fárma-
cos: verapamilo, losartán, lovastatina desde hacía varios 
años.

Examen físico del ingreso: TA: 90/60 mmHg, FC: 98 
x´. Cabeza, cuello, órganos de los sentidos sin hallazgos 
patológicos. Cardiopulmonar: estertores en ambas bases 
pulmonares. Edema en miembros inferiores. Neurológico: 
consciente, orientada, colaboradora, sin déficit focal, sin 
movimientos o reflejos anormales. 

Paraclínicos al ingreso: Hb: 15 gr/L, Hto: 41%; Leu-
cocitos: 16.000/mm3 (neutrófilos:78%, linfocitos: 7%, 
monocitos:15%); plaquetas: 670.000/mm3; glicemia: 93 mg/
dL; nitrógeno ureico: 236 mg/dL, creatinina: 20.8 mg/dL; 
ALT: 303 mg/dL, AST: 193 mg/dL; amilasas: 3687 mg/dL; 
sodio: 128 meq/L, potasio: 5 meq/L, cloro: 89 meq/L; pH: 
7,12, pCO2: 8,6, pO2 165, HCO3: 2,7, Sat O2:98%, BE: -23; 
acido láctico: 7.73; TP: 19.3´´, TTP: 56´´ (N:40´´).

Tratamiento instaurado y evolución: Debido a su 
azoemia y acidosis metabólica severa, es llevada a he-
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modiálisis aguda con marcada mejoría de sus síntomas y 
parámetros de laboratorio. Tres días después de su ingreso 
refiere episodio súbito de amaurosis por ojo izquierdo, que 
motivó la valoración por oftalmología quienes encuentran 
al examen trombosis oclusiva de la vena central de la retina. 
Es valorada también por el servicio de neurología quienes 
solicitan tomografía axial computarizada cerebral simple la 
cual es informada como normal. Evoluciona a la mejoría, 
con reducción gradual hasta el retiro de soporte vasoactivo. 
Permanece asintomática con mejoría en paraclínicos, en 
adecuadas condiciones generales por lo que se decide dar 
salida 12 días posteriores a su ingreso. Los niveles de nitró-
geno ureico: 26.2 mg/dl, creatinina: 2.07 mg/dl, amilasas: 
280, hemoglobina: 8.35 gr/L, hematocrito: 28.4%.

Rehospitalización: consulta al servicio de urgencias 
tres días después del egreso refiriendo disnea marcada, 
fiebre, malestar general, hematoquezia, dolor en región 
cervical derecha. Manifiesta que continúa con pérdida vi-
sual por ojo izquierdo. Al examen físico se encuentra TA: 
90/60 mmHg, FC: 99 x´, en cuello: se palpa zona indurada 
dolorosa a la palpación en la cara lateral derecha del cuello 
a nivel de sitio de instalación del catéter de diálisis. Car-
diopulmonar con ruidos cardiacos rítmicos, pulmones bien 
ventilados con estertores bibasales, edema en miembros 
inferiores. Neurológico: orientada, consciente, colabora, 
sin déficit sensitivo o motor. Paraclínicos: ecocardiograma: 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 65%, 
hipertrofia ventricular izquierda, calcificación válvula aór-
tica; dúplex venoso del cuello: trombosis de vena yugular 
interna derecha. Colonoscopia total: se aprecia colitis 
isquémica crónica no necrótica; se realiza biopsia. 

Para la segunda hospitalización ya se tenían informes 
de paraclínicos solicitados en hospitalización anterior: 
hemocultivos: negativos; anticuerpos antinucleares: nega-
tivos; complemento, C3: 27.9 mg/dL (14-44), C4: 97 mg/
dL (88-165); anticardiolipinas: IgM: 6.3 mg/dL (10-20), 
IgG: 9.6 mg/dL (10-20); proteínas C y S de la coagulación 
normales; antitrombina III normal, anticoagulante lúpico: 
negativo, β2 glicoproteína I IgG menor de 4 U/mL, IgM 
menor de 4 U/mL, IgA 19 U/mL (normales). Se descartan 
mutación de gen de la protrombina 20210G/A y Factor V 
Leiden. Se obtienen nuevos paraclínico, extendido periféri-
co con glóbulos rojos normocrómicos con anisocitosis leve, 
esquistocitos escasos. Cuadro hemático: leucocitos 7750/
mm3, neutrófilos: 69%, linfocitos: 28%, monocitos: 2%, ba-
sófilos: 1%, Hb: 6.99 g/dl, Hto: 23.2%, plaquetas: 186.000/
mm3; antígeno carcinoembrionario: 1,1 ng/mL (0,0-0,3), 
α- feto proteína: 3,76 ng/mL (0.0-8.6), Ca-125: 15,8 U/
mL (0,0-21,0). La biopsia de colon mostró necrosis con 
ulceración de mucosa, vasculitis aguda de pequeños vasos 
con trombosis e inclusiones de tipo CMV comprobadas con 
inmunoperoxidasa (Figura 1, A-D). Anticuerpos para CMV 
IgM: positivos, antigenemia positiva para CMV (reacción 
positiva para inclusión de células sanguíneas infectadas por 
método de IFI, Mofluotest, BioRad 52206). 

La paciente requiere transfusión y soporte vasoactivo. Al 
tercer día desarrolla lesiones isquémicas dolorosas en dedos 
de pies. Una vez se determina la presencia de infección aguda 
por CMV, se inicia manejo con ganciclovir 375 mg IV cada 
12 horas. Se indica además anticoagulación con enoxaparina 
(dos dosis diarias de 1 mg/Kg de peso), la cual se indicó 
durante la hospitalización, y no se dejó anticoagulación 
crónica. La paciente evoluciona hacia la mejoría: Se le da 
de alta una semana después encontrándose asintomática, a 
excepción de amaurosis residual de ojo izquierdo, con TA: 
140/80 mmHg, FC: 73 x min, cardiopulmonar con ruidos 
cardiacos rítmicos, pulmones bien ventilados. Abdomen 
normal. Extremidades sin edema, sin lesiones equimóticas 
ni necróticas. Resto de examen físico normal. Paraclínicos 
de egreso: nitrógeno ureico 20 mg/dl, creatinina 0.98mg/
dl, PT 11.6, PTT 21.5, INR 1.05, leucocitos 7670/mm3, 
neutrófilos 72%, linfocitos 20%, Hb 9.8 gr/L, Hto 31.2%, 
plaquetas 171000, Na 134 meq/L, K 3.9 meq/L, AST 15.1 
U/L, ALT 19.5 U/L.

Discusión
Los primeros casos informados en la literatura médica 

de trombosis asociada a infección por CMV fueron en 
pacientes con alguna forma de inmunodeficiencia, como la 
que se presenta en pacientes con infección por VIH (1, 2), 
o los pacientes con trasplante de órganos (3, 4). La asocia-
ción entre el CMV y fenómenos trombóticos en huéspedes 
inmunocompetentes ha sido motivo de varios informes en 
la literatura médica; se han descrito casos con trombosis 
en la vena porta (6-8), trombosis mesentérica (9), trombo-
embolismo pulmonar (10,11), trombosis venosa profunda 
en miembros inferiores (12, 13), entre otros. En algunos 
casos se ha informado la asociación con formas de diátesis 
trombóticas, tanto primarias como la presencia de factor V 
Leiden (14), deficiencia de proteína C y S (15) o adquiridas, 
como el desarrollo de anticuerpos antifosfolípidos (16). 
Ha sido también objeto de estudio el papel del CMV en el 
desarrollo de la enfermedad coronaria (17), más aún como 
factor asociado a reestenosis de vasos coronarios luego de 
la colocación de stents (18). 

Diferentes mecanismos se han propuesto para explicar la 
presencia de diátesis trombótica en pacientes con infección 
por CMV. El mecanismo más aceptado sostiene que hay 
cambios a nivel de la superficie endotelial, como es la sobre-
expresión de quimioquinas y moléculas de adhesión celular, 
las cuales facilitan la adherencia de leucocitos y plaquetas 
al endotelio (19). Otro mecanismo fisiopatológico que se 
propone es la activación del factor X como causante de la 
generación de trombina (20). También se ha informado la 
asociación con el desarrollo de ANCAs (21), y como ya se 
había mencionado la posible participación de anticuerpos 
antifosfolípidos (22). 

En el presente informe se describe el caso de una pa-
ciente inmunocompetente con infección aguda por CMV 
manifestada con síntomas generales y colitis aguda severa, 
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quien desarrolla varios fenómenos trombóticos: vena central 
de la retina del ojo izquierdo, vena yugular interna derecha, 
microvasculatura distal (dedos de pies), y microvasculatu-
ra del colon. La falla renal con la que la paciente ingresa 
no tuvo una etiología clara, pero podría ser explicada por 
compromiso trombótico. La elevación inicial de amilasas 
séricas podría estar en relación con fenómenos isquémicos 
a nivel pancreático. El desarrollo de esquistocitosis, con 
una leve prolongación de los tiempos de coagulación, y 
la posible presencia de hemólisis, nos hace pensar que la 
paciente cursó con alguna forma de microangiopatía trom-
bótica, situación que también ha sido descrita en este tipo 
de pacientes, aunque en el contexto de pacientes inmuno-
comprometidos (23-25). 

Los casos descritos en la literatura y este nuevo que se 
informa, deben alertar al clínico para sospechar una infec-
ción aguda por CMV en pacientes con diátesis trombótica 
adquirida. En pacientes con alto riesgo para desarrollar este 
tipo de complicaciones podría plantearse alguna forma de 
profilaxis antitrombótica.
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