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Virus de Epstein-Barr y piel

Epstein-Barr virus and skin
Martin Sangtieza'

RESUMEN

La infeccién por el virus de Epstein-Barr puede afectar de manera muy variada al serhumano  Palabras clave:
en sus diferentes etapas de la vida. Algunas veces las manifestaciones son asintomaticas o
con sintomas poco especificos y otras puede presentarse como una enfermedad de severi-
dad y duracién variable, que puede desarrollar un proceso maligno. Hasta el momento se
ha estudiado muy poco sobre la relacion del virus de Epstein-Barr y piel, por lo que se trata
de hacer una revision de esta enfermedad y sus diferentes expresiones en la piel (Dermatol.
Argent., 2011, 17(3): 184-192). vacciniforme.
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ABSTRACT

Epstein-Barr virus infection can occur in different manners, affecting humans through  Keywords:
the different stages of life. Sometimes, manifestations are asymptomatic or non specific;
conversely it can occur as a disease of variable severity and duration, and occasionally
eventuate into malignancy. So far little has been studied on the relationship between
Epstein-Barr virus and skin; therefore we present this review of the disease and its various
expressions upon the skin (Dermatol. Argent., 2011, 17(3): 184-192). hydroa vacciniforme.
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Introduccion

El virus de Epstein-Barr (EBV) es un virus DNA que pertenece a la subfamilia gamma de los virus
herpes, los cuales tienen dos géneros: los herpes virus gamma 1 y los herpes virus gamma 2. El EBV
corresponde al género herpes virus gamma 1, también conocido como linfocriptoviridae, que infecta a
los humanos y es hasta el momento el primer virus humano que estd directamente implicado en la on-
togénesis de tumores linfoides y epiteliales. Desde que el EBV fue descubierto en las células cultivadas
del linfoma de Burkitt por Michael Epstein, Ivonne Barr y Bert Achong en 1964, los estudios a lo largo
del tiempo han demostrado la prevalencia de la infeccién por EBV en virtualmente toda la poblacién
humana (mds del 90% de los individuos durante las dos primeras décadas de la vida a lo largo del
mundo).! En los paises en desarrollo, las infecciones primarias por EBV se presentan durante los pri-
meros afos de la vida y preferentemente son asintomdticas. En paises desarrollados, hay una tendencia
a la infeccién primaria retardada, con una mayor proporcién de infecciones en pacientes adolescentes
y adultos jévenes, que se manifiestan clinicamente como infecciones autolimitadas referidas como
mononucleosis infecciosa (MI).2
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Infeccion por virus de Epstein-Barr y
la respuesta del huésped

La principal via de entrada del virus es la via respiratoria
superior. Las células B infectadas son constantemente iden-
tificadas en la mucosa nasofaringe normal y las amigdalas.
A partir de ahi, como parte de la migracién normal y re-
circulacién de los linfocitos, estas células B infectadas por
EBV se diseminan dentro de los ganglios linfiticos, la san-
gre periférica y otros sitios mucosos.’ El EBV persiste en el
huésped infectado en un estadio de portador latente de larga
vida y no letal. En tal estadio de portador es perpetuado
por una reactivacién periédica de la fase latente a la fase
litica, que lleva a una diseminacién de bajo nivel a partir de
la diseminacién de los viriones desde las superficies muco-
sas a lo largo de la vida del huésped.® En el paciente inmu-
nocompetente, la infeccién latente por EBV es moderada
primariamente por una poblacién de células T citotéxicas
CD8 positivas que reconocen epitopes de las proteinas del
antigeno nuclear del EBV. Estas células T activadas son los
linfocitos atipicos caracteristicos vistos en los frotis de san-
gre periférica en pacientes con mononucleosis infecciosa.
La linfocitosis periférica, linfadenopatia y esplenomegalia
son manifestaciones de tal proliferacion de células T. Estas
células activadas se cree que también contribuyen a los sin-
tomas asociados con mononucleosis infecciosa a través de la
secrecion de citoquinas tales como el interferén gammay la
interleuquina 2.%° (cuadro 1). La persistencia y el potencial
oncogénico del EBV puede ser atribuido a las caracteristicas
de la expresién de sus genes y su relacién con los linfocitos,
que hace que tenga ciertas particularidades que se numeran
a continuacién:®
1. Capacidad del virus de mantener su genoma viral en las
células sin poner en peligro la vida del huésped.
2. Estrategias que permitan la evasién al sistema inmune
del huésped.
3. Habilidad para activar las vias de control de crecimiento
celular.
Los pacientes inmunocomprometidos son de alto riesgo
para desarrollar tumores B inducidos por EBV por ausencia

CUADRO 1. Patogenia del EBV

Proceso Gen viral relacionado

Inhibicién de la apoptosis BHRF 1y LMP-1
LMP-1,EBNA-2, BCRF 1, EBNA-

Induccién de proliferacion celular p

Induccion de translocaciones EBNA-1
BCRF 1, mutantes delecionados

Escape a la respuesta inmune de LMP-1
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de la sobrevigilancia de las células T, que permite una expre-
sidn irrestricta de genes de EBV, asi como un crecimiento
auténomo de células infectadas. En este tipo de pacientes
los linfomas asociados a EBV muestran formas mds restrin-
gidas de expresién génica latente. Esto refleja una patogéne-
sis mds compleja que involucra cofactores adicionales que
ocurren afios después de la infeccién primaria. La mayoria
de los tumores de tipo no células B de inicio tardio es de
este origen y probablemente se inicia de un clon de célu-
las infectadas por EBV, las cuales alcanzan la oncogénesis
después de completar cambios suplementarios y sefiales de
crecimiento desde un microambiente y cambios secundarios
tales como: falla del sistema inmune, alteraciones genéticas
aberrantes y estimulacién de la proliferacién de células B
por otras infecciones.”*

Infeccion primaria autolimitada por
virus de Epstein-Barr y mononucleosis
infecciosa

Durante la nifiez, la infeccién primaria por EBV es usual-
mente asintomdtica o indistinguible de otras enfermedades
virales. En algunos pacientes se manifiesta por el aumento
no doloroso de los ganglios linfdticos y proliferacién del te-
jido linfoide orofaringeo. La infeccidn orofaringea resulta de
una infeccién localizada litica inicial que es seguida por una
infeccion de células circulantes B. La aparicién de anticuer-
pos heterofilicos en el suero, es un marcador critico para el
diagndstico, y el resultado de la activacién de células B. Los
anticuerpos heterofilicos estdn compuestos por anticuerpos
IgG e IgM dirigidos contra antigenos de la cdpsula, para
luego tener una seroconversién contra antigenos nucleares
del EBV. En los adolescentes y adultos jévenes, las infeccio-
nes por EBV frecuentemente resultan en una MI. Se trata
de una enfermedad linfoproliferativa autolimitada, carac-
terizada por dolor de garganta, edema de pédrpados, fiebre,
linfadenopatia, esplenomegalia y erupciones cutdneas. Las
lesiones cutdneas son con mds frecuencia inducidas por la
administracién de ampicilina, amoxicilina y antibidticos 8
lactdmicos. En la mayoria de los pacientes con MI, la enfer-
medad es causada por una infeccién primaria de EBV, pero
sintomas similares pueden ocurrir en infeccién por citome-
galovirus y un sindrome causado por hipersensibilidad a las
sulfonas, anticonvulsivantes, alopurinol y otras drogas.!® Las
complicaciones de la MI son: neutropenia, trombocitope-
nia, ruptura esplénica, obstruccién de vias aéreas por hiper-
trofia tonsilar y compromiso del sistema nervioso central y
hepatitis fulminante. Puesto que las infecciones primarias
por EBV ocurren a edad temprana en Asia, y algunos paises
del norte, centro y sur de América, MI aguda asintomdti-
cas son comunes en estas dreas, mientras que en los Estados
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Foto 1. HV en la forma aguda, con mdltiples erosiones y vesiculas.

Foto 2. HV en la forma crénica, con mdiltiples cicatrices deprimidas y costras.

Unidos y en Europa del Oeste es mds comuin en adolescentes.
Pacientes con una expresion completa de la enfermedad con-
tienen viriones entre el 0,1% y el 1% de las células B perifé-
ricas. Estas células B infectadas de pacientes con MI expresan
un patrén de latencia tipo III. Es interesante destacar que el
polimorfismo HLA I pareceria predisponer a algunos pacien-

tes a desarrollar MI sobre una infeccién primaria por EBV,
y sugiere que esta variacién génica en la respuesta T puede
influenciar en la naturaleza de la infeccién primaria y el nivel
de la persistencia viral.""

Desde el punto de vista histolégico, el tejido linfético y el
tejido extranodal linfitico durante la MI muestran centros
germinales secundarios con una expansién notable de inmu-
noblastos de tipo B a nivel de la dreas paracorticales. Inmu-
noblastos mononucleares y binucleares que ocasionalmente
semejan células de Reed Sternberg se ven con frecuencia.
Ademds, estos inmunoblastos pueden expresar marcadores
positivos para CD30. Diferenciar este tipo tan florido de
proliferacién de linfomas puede, a veces, ser muy dificil so-
lamente sobre la base de la morfologia y el inmunofenotipo,
y requiere una muy importante correlacién clinica.®?

Sindrome de Gianotti Crosti

El sindrome de Gianotti Crosti o acrodermatitis papular de la
nifiez se caracteriza por la presencia de pequefias papulas en
las mejillas y la superficie dorsal de las manos, nalgas y las par-
tes extensoras de los brazos y los muslos. Aunque la infeccién
por virus de la hepatitis se encontré como responsable en su
inicio, la infeccién por EBV y otros virus puede producir las
mismas manifestaciones clinicas. Por lo tanto el término en-
fermedad de Gianotti Crosti es usado para casos relacionados
con la hepatitis B, excluyendo otros casos causados por otros
virus. La asociacién de infeccion primaria por EBV y el sin-
drome de Gianotti Crosti ha sido diagnosticado inicamente
por serologfa. Desde el punto de vista histoldgico, mediante
la ayuda de hibridizacién in situ e inmunohistoquimica no se
ha podido todavia detectar el virus.

Virus de Epstein-Barr asociado a

enfermedades linfoproliferativas

Infeccién crénica activa por virus de Epstein-Barr

El término infeccidén crénica activa por virus de Epstein
Barr (CAEBV) ha sido dado para describir una forma poco
comun de enfermedad tipo MI que persiste al menos por 6
meses, y resulta de una respuesta inmune anormal al EBV.
Por definicién, esta enfermedad se presenta en pacientes sin
inmunodeficiencia o enfermedades autoinmunes. Fue des-
crita por primera vez por Virelizier ez 4/ en 1978 como una
enfermedad atipica asociada a una evidencia serolégica de
infeccidn persistente por EBV." A lo largo de un extremo
del espectro de la CAEBYV, en poblaciones occidentales, la
enfermedad prosigue generalmente un curso inocuo con
una rara progresién a un desorden linfoproliferativo de tipo
T. En el otro extremo del espectro, en poblaciones de tipo
asidtico, la enfermedad tiene un curso agresivo asociado a
una alta mortalidad y morbilidad, caracterizado por fiebre,



CUADRO 2. Técnicas moleculares empleadas
para la deteccion del EBV

Qué detecta Ventajas Inconvenientes
Southern blot Genoma viral (lonalidad LD cong.elaaon
No localizador
Sensibilidad
PCR Genoma viral Parafinay No localizador
congelacion
Hibridacion in situ ARN o DNA Sen5|l?|lldad (laro
Localizador
- LMP-1EBNAT Locahzaﬁo No siempre
Inmunohistoquimica Demostracion de se detecta
LEBRA, etc. o v
funcionabilidad expresion

hepatoesplenomegalia, linfoadenopatia generalizada y pan-
citopenia. La forma severa de CAEBV estd asociada a al-
tos niveles de viremia por EBV y a un patrén anormal de
respuesta humoral. Ademds, una significativa proporcién de
pacientes con CAEBV desarrolla complicaciones severas con
riesgo de vida que incluyen: un sindrome hemofagocitico,
falla hepdtica, compromiso del sistema nervioso central y
miocarditis. La evidencia acumulada indica que el hallazgo
patogénico central de una CAEBYV severa es una expansion
clonal de células citotéxicas T o NK. Esta expansion clonal
ha sido asociada a aberraciones clonales del genoma del EBV
y al frecuente desarrollo en un linfoma T que incluye el lin-
foma tipo hidroa de los nifios. Asi, con el tiempo CAEBV se
ha considerado como un desorden linfoproliferativo NK/T
mds que una simple respuesta aberrante a infeccién por
EBV. Las presentaciones clinicas de CAEBV son variadas,
pero los mayores signos y sintomas de la enfermedad son:
fiebre, hepatomegalia, esplenomegalia, disfuncién hepdtica,
trombocitopenia, anemia, linfoadenopatia, hipersensibili-
dad a picaduras de mosquitos, erupcién cutdnea, lesiones
cutdneas tipo hidroa vacciniforme, diarrea y uveitis. Al ini-
cio de la enfermedad, alrededor del 40% de los pacientes tie-
ne una enfermedad tipo MI. Los sintomas menos frecuentes
son: pancitopenia, compromiso del sistema nervioso central,
calcificacién intracraneal, alteraciones digestivas, parotiditis,
sinusitis y tlceras orales. El CAEBV puede tener complica-
ciones que amenazan la vida, tales como: sindrome hemo-
fagocitico, linfoma maligno, coagulopatia diseminada, falla
hepdtica, perforacion del tracto digestivo, aneurismas de la
arteria coronaria, compromiso del sistema nervioso central,
miocarditis, neumonia intersticial y leucemia.'t

Los hallazgos de laboratorio en pacientes con CAEBV ge-
neralmente muestran titulos altos del antigeno antiviral de
la cdpsula y del antiantigeno temprano difuso/restringido.
Titulos ant-VCA IgM o anti-VCA IgA, los cuales son

usualmente negativos en individuos sanos, son algunas ve-
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Foto 3. HV en fase final a (2 x): extensa fibrosis y escasos infiltrados de tipo
linfoplasmocitario con un patron perianexial.

ces positivos en pacientes con CAEBV. De todos modos, los
titulos altos contra estas proteinas del EBV no son necesa-
rios para el diagnéstico de CAEBV. Muchos de los pacientes
con CAEBYV presentan anticuerpo EBNA positivo, pero un
20% puede ser negativo. En resumen, no hay tests sero-
l6gicos que sean altamente sensitivos o especificos para el
diagnéstico de CAEBV. La presencia de EBV en los tejidos
afectados o en la sangre periférica es esencial para el diagnés-
tico de CAEBV. Los métodos para detectar EBV en tejidos o
sangre periférica pueden realizarse mediante la deteccién de
antigenos relacionados mediante inmunofluorescencia o in-
munohistoquimica (cuadro 2). También se puede determi-
nar el DNA del EBV en tejidos o sangte periférica mediante
hibridizacién, Southern blot y PCR codificando fragmentos
del RNA 1 en células infectadas por EBV."

Manifestaciones cutdneas asociadas a infeccién laten-
te de EBV y respuesta inmune del huésped
Hipersensibilidad a picaduras de mosquitos (HMB).
Linfocitosis de células NK y una infeccién latente por EBV
se asocia a pacientes que presentan una severa hipersensibili-
dad a las picaduras de mosquitos. Esta se caracteriza por una
reaccién local de la piel y sintomas sistémicos tales como
fiebre, linfadenopatia y hepatoesplenomegalia. Los niveles
de DNA del EBV en las células plasmdticas y en las células
mononucleares periféricas estdn usualmente elevados en es-
tos pacientes, comparados con pacientes sanos.”” Ademds,
muchos de los pacientes con HMB tienen titulos altos de
anticuerpos contra proteinas liticas tales como el antigeno
viral de la cdpsula y antigenos tempranos, lo que sugiere
que el fenémeno repetitivo de reactivacién del EBV actua-
rfa como un evento promotor. Los infiltrados dérmicos a
nivel de los sitios de reaccién a la picadura de mosquitos
estdn conformados por una densa infiltracién de células T
y NK con moléculas citotéxicas y una pequefia proporcién
de células positivas para EBER (EBV-encoded RNA)." Se
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Foto 4. Linfoma tipo Hidroa con extenso edema, infiltracion, ulceracion y
Cicatrizacion.

Foto 5. Linfoma tipo HV, edema facial con dreas ulceradas, cicatrizales y
costrosas.

ha demostrado que las células T serfan CD4, y en estudios
in vitro se ha visto que cuando se ponen juntas células CD4
y células NK, inducen la expresién de proteinas liticas de
EBV en las células NK. Por lo tanto, los linfocitos CD4
son importantes para las reacciones primarias a picaduras
de mosquitos y pueden tener una funcién importante en la
reactivacién de infecciones latentes del EBV en las células
NK. Aunque una respuesta especifica inmune mediada por
células T CD4 parece ser un desencadenante importante, la
respuesta subsiguiente de células T citotéxicas contra protei-
nas del ciclo litico puede ser mds responsable en la patogé-
nesis de sintomas tipo MI en estos pacientes. '

Hidroa vacciniforme y virus de Epstein-Barr

Desde el punto de visto clinico, la hidroa vacciniforme (HV)
es un desorden caracterizado por la presencia de pdpulas y
vesiculas necréticas en las dreas expuestas con autorresolu-
cién en la vida adulta temprana (fotos 1 y 2). No se encuen-
tran anormalidades a nivel de estudio de laboratorio, en
los que se incluye hematologfa, bioquimica, inmunologfa,
bacteriologia e investigaciones virales. Histolégicamente las
lesiones de HV muestran una necrosis epidérmica de grados
variables, con una densa infiltracién a nivel de la dermis pa-
pilar y media, con la presencia de linfocitos con atipia leve y
un discreto epidermotropismo (foto 3). Con las técnicas de
hibridizacién in situ se puede encontrar que del 3 al 10% de
las células son positivas para EBER, las cuales se confirman
mediante estudios de amplificacién por PCR, por lo cual se
dice que hay una fuerte evidencia en la relacién patogénica
de la HV y la infeccién por EBV."

La HV generalmente se resuelve espontineamente con la
edad en muchos pacientes; sin embargo, se ha visto que al-
gunos de éstos podrian progresar a linfoma en un tiempo
variable de 2 a 14 anos. Existen hallazgos clinicos y de la-
boratorio que pueden predecir la progresién (cuadro 3)."7

CUADRO 3. Hallazgos clinicos y de laboratorio
que pueden predecir la progresion de HV a un
linfoma

1- No resolucién espontanea con la edad.

2- Empeoramiento de las erupciones asociadas a edema facial.
3- Complicaciones sistémicas tales como fiebre y dafio hepético.
4- Infiltracion superficial y profunda de células atipicas.

5- Incremento del nimero de células EBER +.

6- Episodios de hipersensibilidad a picaduras de mosquitos.
7-Titulos anormales de EBV.

8- Incremento del nivel de DNA EBV en la sangre.



Linfoma tipo hidroa vacciniforme y virus de
Epstein-Barr

Es un linfoma de alto grado, descrito principalmente en
pacientes pedidtricos que se presenta en dreas fotoexpues-
tas, con predominio de la regién facial, y que semeja una
HV.* Clinicamente compromete la cara y algunas veces las
extremidades. Dichas lesiones se caracterizan por la pre-
sencia de edema, ulceras, ampollas, costras y cicatrices. De
manera diferente a la hidroa, las lesiones son mds extensas
y profundas. La cicatrizacién extensa y deformidad no son
infrecuentes y con el tiempo pueden presentar sintomas sis-
témicos con un prondstico reservado! (fotos 4 y 5). Desde
el punto de vista histolégico se observa una poblacién de
linfocitos T de tamafios pequenos y medianos localizados
en la dermis y subcutis; algunas veces hay un angiotropis-
mo y epidermotropismo marcado. Cuando existe extension
hacia el tejido celular subcutdneo se observa un patrén de
paniculitis lobulillar (fotos 6 y 7). Mediante inmunohisto-
quimica se observa la presencia de linfocitos T, con positi-
vidad para CD45RO, CD43, CD2, CD3 y CD8. El CD4,
CD56, CD57 y CD7 son negativos y se detecta la presencia
de EBV.?® El diagnéstico diferencial principal es un linfoma
NK, ademds de la micosis fungoide, el linfoma paniculitico,
el linfoma T periférico y el linfoma anapldsico cutdneo.”
Desde el punto de vista histolégico, el linfoma NK es muy
similar al linfoma tipo hidroa, aunque el primero puede
ocurrir en otros lugares extranasales; y desde el clinico, las
lesiones tipo hidroa no han sido descritas en este tipo de tu-
mores.”! También desde el punto de visto inmunohistoqui-
mico el linfoma tipo HV no expresa marcadores tipicos del
linfoma NK tales como CD56 y CD57, y el linfoma NK
no expresa rearreglo monoclonal gamma. El linfoma pani-
culitico subcutdneo puede semejar un linfoma tipo hidroa,
pero se diferencia porque muestra lesiones paniculiticas sin
presencia de eritema suprayacente y no se asocia a EBV. La
patogénesis del linfoma tipo hidroa ha sido relacionado con
el EBV en cierto tipo de pacientes oriundos de México, Pertt
y Bolivia, asi como en pacientes de Asia.?

Linfomas NK/T asociados al virus de Epstein-Barr

El linfoma NK/T tiene baja prevalencia en Occidente
(1,5%); sin embargo, en Asia y algunos paises sudamerica-
nos es més alta (2,6-7%). Esta entidad se presenta frecuen-
temente en adultos, con predomino del sexo masculino, en
la quinta década de la vida. Es agresiva, con una sobrevida
de 5 meses para pacientes con compromiso cutineo y ex-
tracutdneo; en pacientes que presentan sélo compromiso
cutdneo se ha comunicado hasta 27 meses de sobrevida. El
diagnéstico puede resultar dificil y necesita muchas veces
varias biopsias para lograrlo. La quimioterapia sistémica y
el trasplante de médula 6sea parecen ser las terapias de elec-
cién en este tipo de enfermedades. La forma de presenta-
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Foto 8. Granuloma letal de la linea media; se observa un aspecto
granulomatoso e infiltrativo de la lesion.

cién clinica mds tipica es la obstruccién nasal y tumefaccién
facial. Las lesiones son destructivas y progresivas, pueden
estar restringidas a cavidad nasal o afectar estructuras veci-
nas. La afectacién de ganglios y sintomatologia sistémica es
muy rara.!

La asociacién de la infeccién latente de EBV con linfomas
NK/T es menos comin que los linfomas B, pero sus hallaz-
gos clinicos e histoldgicos son lo suficientemente caracteristi-
cos para predecir la presencia de infeccién por EBV. El linfoma
extranodal tipo nasal es el prototipo de los linfomas NK/T
asociados a EBV; nace preferentemente en las cavidades nasa-
les y afecta frecuentemente la nasofaringe, el paladar, la piel, las
partes blandas, el tracto gastrointestinal y los testiculos (foto
8). Las células neopldsicas, en la mayoria de los casos, parecen
ser un linaje de tipo NK, pero en raras ocasiones muestras un
fenotipo citotéxico T, por lo tanto se designa como linfoma
NK/T. Los casos que comprometen la cavidad nasal son idén-
ticos a la categorfa previa e incluyen linfoma nasal, linfoma
angiocéntrico y linfoma letal de la linea media. La destruccién
angiocéntrica y angiodestructiva es la marca de los linfomas
NK/T, sumado a la ulceracién prominente y la necrosis exten-
sa (fotos 9 y 10). Las células neopldsicas de los casos tipicos ex-
presan CD2, CD56 y moléculas citot6xicas tales como TIA 1
y granzima B sin CD3 de superficie. EBV estd frecuentemente
presente en las células neopldsicas en la forma episomal.2

Conclusion

En resumen, el espectro clinico de los procesos cutdneos aso-
ciados a EBV son variados y muchas veces pueden ser super-
puestos, por lo tanto siempre es necesario realizar una adecuada
historia clinica y descripcién muy cuidadosa de las lesiones. A
lo anterior deben agregarse los estudios complementarios de
laboratorio, asi como técnicas de deteccién del virus que de-
ben ser realizadas de la forma mds completa posible.
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Virus de Epstein-Barr y piel
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Cuestionario de autoevaluacion

(senale las opciones correctas)
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El virus de Epstein-Barr es:

Un virus DNA

Un virus herpes

Un virus herpes del género gamma 1
Todas las anteriores

La principal via de entrada del virus al
organismo es:

Digestiva

Sanguinea

Sexual

Respiratoria

La persistencia y el potencial oncogénico del
virus puede ser atribuido a:

Capacidad del virus de mantener su genoma viral
Evasion del sistema inmune

Habilidad de activar las vias de crecimiento celular
Todas las anteriores

Son caracteristicas de la infeccion cronica
por virus de Epstein-Barr todas la siguientes
excepto:

Un proceso tipo mononucleosis infecciosa mayor a 6
meses

Pacientes con inmunodeficiencia

Evidencia seroldgica de virus de Epstein-Barr

Los signos y sintomas son secundarios a una expansion
clonal de virus de Epstein-Barr

Son caracteristicas de la hipersensibilidad a
los mosquitos en pacientes infectados con
virus de Epstein-Barr los siguientes hallazgos
excepto:

Una reaccién cutdnea exagerada a las picaduras de
mosquitos

Sintomas sistémicos asociados a la picadura de mosquitos
Niveles séricos de DNA anti-EBV normales
Adenomegalias
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Se puede definir como hidroa atipica
aquella con los siguientes hallazgos
excepto:

Mejora con la edad

Presenta un edema progresivo

Se asocia a sintomas sistémicos

Las biopsias muestran un infiltrado atipico

El linfoma tipo hidroa vacciniforme tiene
como caracteristicas:

Predomina en pacientes pedidtricos

Se localiza preferentemente en regiones fotoexpuestas
Las lesiones son mas extensas que la hidroa y dejan
cicatrices

Todas las anteriores

La principal diferencia inmunohistoquimica
entre el linfoma tipo hidroa vacciniforme y
el granuloma letal de la linea media es:
Marcan ambos para CD3 y CD45RO

Presenta positividad para EBV por inmunomarcacion
Presentan negatividad para CD20, CD79 ay CD68

Los linfomas tipo hidroa son negativos para CD56 y
CD57, mientras que el granuloma de la linea media es
positivo para CD56 y CD57

El mejor tratamiento para el linfoma NK es:
Radioterapia

Quimioterapia

Trasplante de médula dsea

Quimioterapia mas trasplante de medula 6sea

. La técnica mas indicada para la deteccion

de EBV es:
Southern Blot

PCR

Hibridizacion in situ
Todas
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