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DOENCA HEPATICA AGUDAE
EDEMA PALPEBRAL PERSISTENTE
ASSOCIADOS A MONONUCLEOSE INFECCIOSA
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RESUMO

Este trabalho tem como objetivo relatar e
discutir o caso clinico de um paciente portador
de mononucleose infecciosa, tendo como
manifesta¢do inicial edema palpebral seguido
de hepatopatia aguda e ictericia.

Descricao - J.F.GF., masculino, cinco anos,
com historicode setedias deedema bipalpebral,
conjuntivas hiperemiadas, cansago, anorexia,
febre moderada, vomitos e dor abdominal em
hipocondrio direito. Ha um dia passou a
apresentar ictericia, urina escura, exantema
urticariforme, febre de 39,5° C e diarréia, tendo
sido internado para rehidratacdo e investigacao
diagndstica. Ao exame fisico de entrada,
apresentava-se abatido, estado geral
comprometido, FC: 96, FR: 30, febril, PA: 110 x
60 mmHg, descorado +/4+, desidratado de 2°
grau, eupnéico e ictérico ++, infartamento
ganglionar assimétrico generalizado, mais
acentuado em regido cervical posterior. Sem
alteracdes ao exame cardiaco e pulmonar.
Abdomen distendido, doloroso a palpagao,
figado a 4 cm e bago a 2,5 cm. A avaliagdo
laboratorial revelou Hb: 10,1 g/dL, leucocitose
moderada com acentuada linfocitose e atipia
linfocitaria evidente, ALT: 179 U/L, AST: 232
U/L, LDH: 2.103 U/L e bilirrubinas: total 6,7
mg/Dl (direta 4,9 mg/dL), urina tipo I com
bilirrubinas ++ e ultra-som de abdomen com
hepatoesplenomegalia inespecifica. As sorologias
para toxoplasmose, citomegalovirus, hepatite
foram negativas e para o virus Epstein-Barr
(EBV) reagente: IgG 108 UA/mL e IgM 28
UA/mL. Apo6s hidratacdo parenteral e antitérmico,
o paciente evoluiu com melhora dos parametros
clinicos e laboratoriais.

Discussao - Estima-se, atualmente, que 50% das
criancas menores de cinco anos ja apresentaram
infeccdo pelo EBV. Vérios agentes causam lesao
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hepatica aguda. Entre os virus ressalta-se os das
hepatites, entretanto, pode ocorrer hepatopatia
aguda por outras causas virais, entre elas,
mononucleose e citomegalia. Sabe-se que a
hepatomegalia ocorre em 10% a 20% na
mononucleose infecciosa; ja edema palpebral e
exantema em apenas 5% a 10% dos casos. A
ictericia franca esta presente em menos de 5%
dos casos. Os autores chamam a ateng¢ao para o
reconhecimento precoce dos casos atipicos,
evitando investigagdes desnecessdrias e,
principalmente, tranqiiilizando a familia.
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INTRODUCAO

A mononucleose infecciosa aguda foi
primeiramente descrita no século 19 como uma doenga
glandular febril, constituida de linfoadenomegalia,
febre, hepatoesplenomegalia, fadiga e desconforto
abdominal em adolescentes e adultos jovens.'

Em 1920, Sprunt e associados denominaram
mononucleose infecciosa um caso de cura espontanea
de uma leucemiaaguda associada a células blasticas
no sangue periférico.

A procura por seu agente etiologico foi
infrutifera por varios anos, parcialmente porque os
pesquisadores nao sabiam que a maioria das primo-
infecgdes sdo assintomaticas e muitos dos adultos ja
sdo soropositivos. Foi em 1964 que Epstein
descreveu o primeiro tumor humano de causa viral
ao encontrar particulas virais em um linfoma. A
primeira associacdo entre mononucleose aguda e o
virus Epstein-Barr (EBV) aconteceu em 1968.”
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Subseqiientemente, um amplo estudo
prospectivo em estudantes da Universidade de Yale,
EUA, consagrou o EBV como agente etiologico da
mononucleoseinfecciosa.’

O ser humano é o Unico reservatorio
conhecido do virus EBV. Presente nas secrecdes
orofaringeas, o EBV ¢ mais comumente transmitido
através da saliva. Apds a inoculagdo inicial, inicia-
se a replicagao nas células epiteliais da nasofaringe.
A lise celular ¢ associada com a liberagao de virions,
com a disseminagdo para estruturas continuas,
incluindo glandulas salivares e tecidos linfoides
orofaringeos. Replicagdes posteriores resultam em
viremia com conseqiiente infec¢cdo para o sistema
linforreticular, incluindo figado, bago e linfécitos B
do sangue periférico.'

A resposta imune positiva inclui producdo de
linfécitos T-CD8 (com fungdes supressoras e
citotoxicas) e linfocitos atipicos encontrados em
sangue periférico. A infec¢do primaria € seguida de
uma infeccao latente, como ¢ caracteristico da familia
herpes viridae. Os virus persistem imortalizados nos
linfocitos e células epiteliais, permitindo a
perpetuagio dainfeccio.'

Existem duas linhagens denominadas EBV-
1 e EBV-2 (também conhecidos como tipo A e tipo
B). Embora existam diferengas nos genes expressos
durante a infeccdo latente, ndo hé4 aparente diferenca
entre eles durante a infec¢do aguda. Ambos se
distribuem mundialmente e podem infectar a
mesma pessoa simultaneamente.’

O conhecimento da estrutura do EBV e das
proteinas expressas durante os diferentes estagios
do ciclo de vida viral ¢ necessario para o
entendimento dos testes laboratoriais usados para
determinar se um individuo tem uma infecc¢ao
primaria aguda, estd convalescente, latente ou
reinfectado. A determinacdo da laténcia ¢ feita
através de trés padrdes diferentes de expressao
protéica. O tipo I de laténcia estd associado ao
linfoma de Burkitt, o tipo II ao carcinoma de
nasofaringe e o tipo 11l a portadores sdos.'

A mononucleose ndo ¢ uma doenga de
notificacdo, e a exata freqiiéncia da infecgdo
sintomatica primdria ndo ¢ conhecida. Estima-se
que aos cinco anos de idade, 50% da populagdo
esteja infectada. Durante a infancia, a infecgdo
primaria ¢ assintomatica ou associada a elevagao
moderada dos testes de fungdo hepatica. A infecgao
adquirida durante a adolescéncia ¢ assintomatica
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ou associada a sindrome de mononucleose aguda.’
Sua incidéncia € estimada ao redor de 45:100.000
habitantes com pico etario entre 15 e 24 anos. No
entanto, grandes estudos epidemioldgicos
comprovaram que o status econémico pode alterar
tanto a idade inicial de infeccdo como a sua
incidéncia.

Em grupos de menores condigdes socio-
econOmicas, a infec¢ao é mais comum, ocorrendo
em idades menores e com maior chance de estar
associado a mononucleose aguda sintomatica.
Aproximadamente 90% da populagdo americana
esta infectada ao atingir 25 anos de idade. A
infeccdo ndo atinge valores epidémicos, ¢ de
relativa baixa transmissibilidade e ndo apresenta
diferenca entre os sexos.’

Em geral, a mononucleose apresenta-se
com uma historia de uma a duas semanas de fadiga
e mal-estar, embora o acometimento possa ser
abrupto. Seu periodo de incubacdo ¢ de 30 a 50
dias, sendo menor em pré-escolares. Os sintomas
incluem dores de garganta, cefaléias, mialgias,
nduseas ¢ dores abdominais. A odinofagia ¢ o
sintoma mais freqiiente, piorando gradualmente
ao longo da primeira semana, sendo, por vezes,
descrito como a pior dor de garganta ja vivenciada.
As cefaléias ocorrem na primeira semana com
apresentacao retro-orbital. Ja as dores abdominais
localizadas em quadrante superior esquerdo, em
geral, sdo decorrentes do aumento esplénico. Este
sintoma pode ser, ainda, indicativo de uma ruptura
esplénica. Asintomatologia permanece por duas a
trés semanas, sendo que a fadiga pode persistir por
maiores periodos.’

O exame fisico caracteriza-se por faringite,
linfoadenopatia generalizada e hepatoesplenomegalia.
A maioria dos sinais e sintomas sdo decorrentes da
proliferacdo de linfocitos T e da infiltragao dos 6rgaos.

A faringite ¢ o sintoma mais consistente do
exame fisico, com faringites exsudativas em um
terco dos casos. Petéquias estdo presentes na juncao
do palato mole com o duro em 25% a 60% dos
pacientes. A hipertrofia tonsilar pode ser massiva e
ocasionalmente causar obstrugao de vias aéreas. O
aumento pode ser asssociado a desidratacao devido
adificuldades na degluti¢do.’

Ressalta-se a presenca de linfoadenopatia
assimétrica e acentuada, que usualmente afeta as
cadeias cervicais posteriores. Um achado sugestivo
de mononucleose ¢ o enfartamento de ganglios



epitrocleares.’

A hepatomegalia ¢ freqiiente e a ictericia
rara, sendo a percussdao, por vezes, dolorosa.
Esplenomegalias atingem cerca de dois a trés
centimetros do rebordo costal esquerdo e podem
ser dolorosas. O bago aumenta rapidamente ao
longo da primeira semana de sintomas e diminui
nos sete a dez dias seguintes. Aruptura esplénica ¢
sempre uma preocupacdo e pode ocorrer em
traumas menores ou até espon‘[aneamente.6

A febre ocorre em 90% dos pacientes,
apresentando picos de temperatura a tarde,
tipicamente de 38°C - 39° C, podendo alcangar 40° C.
A hipertermia pode persistir até o 10° - 14° dia.
Embora febril, o paciente em geral apresenta pulso
normal ou relativamente baixo.'

Exantemas eritematosos maculo-papulares
pouco pronunciados ocorrem em 3% a 15% dos
pacientes, sendo mais prevalentes em criangas
menores. Deve-se considerar que o uso de
amoxacilina ou penicilina estd associado ao rash em
até 80% dos pacientes com essa infeccao viral. O
edema palpebral pode estar presente, especialmente
nas primeiras semanas da doenga.’

No diagndstico diferencial incluem-se
citomegalovirus; adenovirus; hepatites A, B ou C;
herpes simples 1 e 2; herpes virus humano 6; rubéola
e virus da imunodeficiéncia adquirida.’

Os critérios laboratoriais classicos de
confirmacdo da mononucleose aguda sao linfocitose,
presenca de pelo menos 10% de linfocitos atipicos em
esfregaco, e sorologia positiva para EBV.’

Em geral, temos como alteragdes presentes
no hemograma (1):

— Leucocitose ao redor de 10.000 - 20.000
células por cm’ (10 - 20 X 10°/L), em 40% - 70%
dos pacientes. Na segunda semana de doenca,
aproximadamente, 10% tem uma contagem de
globulos brancos maior que 25.000 por cm’.

—80% a 90% dos pacientes tém aumento do
numero de glébulos brancos, com mais de 50% de
linfocitos. Alinfocitose ¢ maior durante a segunda e
terceira semanas de doenga, ¢ dura de duas a seis
semanas. Em geral, 20% a 40% dos linfécitos sao
atipicos, embora nem todos os pacientes tenham
mais de 10% de linfocitos atipicos.

— Trombocitopenia leve ocorre em 25% a
50% dos pacientes.

Em relagdo as provas de funcdo hepatica,
cerca de 80% a 100% dos pacientes com
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mononucleose infecciosa apresentam resultados
alterados. Fosfatase alcalina, aspartato
aminotransferase (AST) e bilirrubinas atingem
pico entre 5 e 14 dias ap0s o inicio dos sintomas, €
alanina aminotransferase (ALT), pico entre 1 ¢ 3
semanas. O 4&cido lactico estd aumentado em 95%
dos pacientes. Ocasionalmente, a ALT mantém-se
levemente elevada por até 12 meses, mas a maioria
dos resultados normaliza aos 3 meses.’

Quanto a sorologia, a infec¢ao primaria aguda
¢ associadacom IgM VCA +,IgGVCA +e anticorpos
heterdfilos negativos. O padrdo de uma infecgao
recente (3 - 12 meses) inclui IgG-VCA positivos,
assim como anticorpos heterofilos positivos com IgM
-VCA negativo. Ap6s 12 meses, 0 padrao € o mesmo
que a infec¢do recente, no entanto, os anticorpos
heterdfilos ndo estardio positivos.'

RELATO DE CASO

ID: J.LF.GF., 5 anos e 1 més, natural e procedente
de Votorantim (SP), masculino branco.

QD:

— Inchago de palpebras e avermelhamento dos olhos
h4 uma semana, acompanhado de febre moderada,
dornabarriga e abatimento.

— Apetite diminuido hé dois dias.

— Peleebranco dos olhos amarelados ha um dia.

HPMA: crianga vem apresentando desanimo
acompanhado de inchago palpebral e avermelhamento
dos olhos ha uma semana. Foi ao oftalmologista,
contatando-se processo inflamatorio, sendo medicada
com colirio antiinflamatério. Permaneceu sem
melhora. Simultaneamente, a crianga manifestou dor
abdominal vaga de média intensidade, febre
moderada, sendo que hoje a febre aumentou,
atingindo o valor de 39,5° C. A febre nao apresenta
padrdes fixos de aparecimento e cessa com uso de
medicacdo analgésica (paracetamol). Em seguida, a
crianga manifestou perda de apetite seguida de
ictericia moderada associada a urina carregada (sic) e
fezes amolecidas com freqiiéncia de trés vezes ao dia.
Nao ha referéncia de outras criangas doentes na
familiaounaescola.

IDA:

— Desanimo h4d uma semana, perda de apetite
referida acima.
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— Nega distria e hematuria, sem alteragdes em
ritmo miccional, urina cor de Coca-Cola.

— Aumento do ritmo intestinal (“intestino solto”),
com fezes palidas (sic). Nega disfagia e presencga
de muco ou sangue nas fezes.

Constituicdo familiar: filho Unico de pais
saudaveis.

Condi¢coes domiciliares e socio-economicas:
satisfatorias.

Antecedentes pessoais:

— Pré-natal: sem intercorréncias.

— Natais: parto cesarea, nega abortos, Apgar 8§ ¢
10, peso denascimento 3.120 g.

— Alimentares: aleitamento materno exclusivo até
um més de vida, complementado com NAN 1 a partir
deentdo. Apos 15 dias, manifestou intolerancia, sendo
necessario alimentagdo com NAN 1 sem lactose. Na
ocasido, exame de IgE total elevada (25,4 UI/MI). A
partir de um ano, a crianga evoluiu sem outras
mtercorréncias, € aos 12 meses iniciou o leite de vaca
integral. Introducdo de frutas aos quatro meses,
primeira refeicao de sal aos quatro meses e segunda
a0s cInco meses.

— Imunizacdo: em dia com esquema vacinal,
realizou vacinas para hepatite A (duas doses),
varicelae Meningococo C (dose tinica).

— Crescimento e desenvolvimento normais.

— Antecedentes morbidos pessoais: infecc¢des
otorrinolaringolégicas dos quatro meses aos dois
anos (freqiiéncia aproximada de quatro vezes no
periodo citado). Com trés anos e um més apresentou
quadro de dispnéia e febre alta, sendo que a
radiografia de torax revelou broncopneumonia focal
bilateral, medicado com cefalexina.

— Funcionamento intestinal: habitualmente normal,
com fezes pastosas diariamente.

— Sono: sem alteracdes.

— Higiene dentéria: adequada.

— Freqiienta pré-escola.

Exame fisico a internacio: peso habitual 22.700
g, peso atual 21.200 g, estatura 1,17, PA: 110x 70,
FC:96,FR:30,T:37,8°C.

Impressao geral:
— Regular estado geral, desidratado ++/4+, alerta,

consciente, prostrado, irritado, aciandtico, afebril,
ictericia cutdnea e em escleroticas ++/4+, mucosas
sem lesOes e levemente descoradas, tecido celular
subcutdneo conservado, turgor semipastoso e
elasticidade pouco diminuida.

— Ganglios: micropoliadenopatia generalizada com
enfartamento acentuado em regido cervical esquerda,
maiores diametros de 1,5 cm e 1,0 cm; a direita com
diametros aproximados de 1 cm associados a
ganglios menores bilateralmente; dolorosos e
amolecidos.

— Pulsos: todos presentes e sem alteracdes.

Especifico:

— Facies assindromicas, edema bipalpebral
bilateral pronunciado, conjuntivas injetadas, sem
secre¢ao, otoscopia sem alteragoes.

— Tireodide: textura e tamanhos normais.

— Boca e orofaringe: amidalas sem hiperemia ou
hipertro fia.

— Cardiovascular: torax sem abaulamentos ou
retragdes, ictus palpavel em 5° espaco intercostal
sem caracteristicas patologicas. Bulhas ritmicas,
normofonéticas a dois tempos sem sopros.

— Aparelho respiratorio: padrdo respiratorio
normal, ausculta sem alteragdes, auséncia de ruidos
adventicios.

— Abdomen: dor a palpagao superficial e profunda
em todo abdomen, distendido ++/4+; bacgo
percutivel e palpavel a 2 cm do rebordo costal
esquerdo, figado percutivel e palpavel a 4 cm do
rebordo costal direito.

— Extremidades: sem alteragdes, perfusao capilar
menor que 3 segundos.

— Exame neuroldgico: sem alteragdes.

Evolu¢do: no primeiro atendimento pediatrico
deste paciente foram realizados os pedidos dos
exames abaixo citados, assim como seus
respectivos resultados:

Hemograma

Hemacias: 3,7/uLL
Hemoglobina: 10,1 g/dL
Hematocrito: 30%
Leucocitos: 14.200 p/L
Metamielocitos: 1% - 142/uLL
Bastonetes 5% - 710/uL
Segmentados 5% - 710/uL



Eosinofilos:1% - 142/uL
Linfocitos tipicos: 26% - 3.693/uL
Linfocitos atipicos: 56% - 7952/uL
Mondcitos:5% - 710/uL
Plasmocitos: 1% - 142/

— Anisocitose discreta com microcitos.

— Leucocitose com linfocitose acentuada. Atipia
linfocitaria evidente do tipo plasmocitoide,
monocitdide e grande granular.

Plaquetas: 225.000 pL

Proteina C Reativa: 2,45 mg/dL

ALT: 179 U/L,AST: 232 U/L, LDH: 2.103 U/L e
bilirrubinas: total 6,7 mg/DI (direta 4,9 mg/dL).

Urina com cor ambar, densidade de 1.010, turva, pH:
7,0, proteinas e glicose negativo, bilirrubinas ++,
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urobilinogénio: 3 mg/dL, corpos cetonicos ++,
nitrito negativo, hemaceas: 1.000/mL e leucdécitos:
2.00/mL.

As sorologias para toxoplasmose,
citomegalovirus, hepatite A, B e C foram negativas,
e para o virus Epstein-Barr (EBV) reagente: IgG 108
UA/mLelgM 28 UA/mL.

Ap6s hidratagdo parenteral e antitérmico, o
paciente evoluiu com melhora dos pardmetros
clinicos. Substitui-se o paracetamol pela dipirona
devido a hepatotoxicidade da primeira.

A crianga recebeu alta apos quatro dias de
internagao e retornou para consulta apos dois dias,
em bom estado geral, apresentando como queixa
uma dor abdominal vaga e leve. Ao exame
encontrou-se anictérico, afebril, com figadoa 3 cm
e bago a2 cm, FR: 20, FC: 80, e com resolugdo do
edema palpebral. Ganglios cervicais ainda
aumentados e dolorosos.

Figura. Ultra-som de abdomen total com hepatoesplenomegalia inespecifica

DISCUSSAO

O EBYV infecta mais de 95% da populacgao
mundial, manifestando-se como uma sindrome
infecciosa aguda com sinais classicos de dor de
garganta, febre e linfadenopatia. Em criangas, em
geral menores, cursam com sintomatologia leve,
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no entanto, casos atipicos cursam com sintomatologia
variada, das quais se destacam comprometimento do
estado geral e hepatoesplenomegalia.’

O paciente em discussao apresentava-se
sauddvel até o inicio do presente quadro, nio
apresentando historia de contato com pessoas
doentes; seus pais ndo apresentam risco relatado
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para HIV.

Dentre as hipoteses diagnosticas, a
linfoadenomegalia generalizada e a
hepatoesplenomegalia encontradas no exame fisico
levantam a possibilidade de uma infiltragao medular
ou infeccdo. Sindromes histiociticas também
podem causar essas alteracdes, mas ndo estdo
relacionadas com os linfocitos atipicos vistos neste
caso.

Em relagdo aos dados laboratoriais, niveis
altos de lactato desidrogenase (LDH) podem ser
devido a hepatites virus induzidas ou rapido turn
over celular. O LDH pode ser ainda utilizado como
um marcador inflamatorio.

Da mesma maneira, um alto valor de LDH
suscita o diagnoéstico diferencial de leucemia. A
falta de comprometimento na série plaquetaria e a
descri¢do da lamina com tipos plasmocitoides,
monocitoides e grande granular torna esse
diagnostico menos provavel. A freqliéncia de
leucocitose e hepatoesplenomegalia em criangas
com leucemia linfocitica aguda ¢ de 47% e 68%,
respectivamente.”’

Ainda no estabelecimento diagnoéstico,
temos uma gama de doengas infecciosas
causadoras de processos hepaticos e linfocitose.
Dentre as ja& citadas em nossa introducdo,
destacamos as hepatites infecciosas, a citomegalia
e a mononucleose infecciosa, sendo que as duas
ultimas apresentam substancial atipia linfocitaria.

O paciente havia sido vacinado contra
hepatites A e B, sendo esse um diagnostico pouco
provavel nessas circunstancias.

A infeccdo citomegdlica em
imunocompetentes ¢ geralmente silenciosa,
podendo produzir alguns dos sintomas
apresentados, como astenia, anorexia e febre. Em
geral, as aminotransferases sdo levemente
alteradas, sendo que o LDH e fosfatase alcalina,
via de regra, estio aumentados.’

O Epstein-Barr virus infecta células
epiteliais e linfocitos B. Sua rota de transmissao
leva ao comprometimento oro e nasofaringeo,
traduzindo-se em uma faringite nao purulenta.
Apenas um ter¢o dos casos apresenta-se com
faringite exsudativa.

A faringite constitui um auxilio importante
para o raciocinio clinico-diagndstico. No entanto,
este paciente evoluiu sem alteragdes orofaringeas.
Deve-se ressaltar que o comprometimento tonsilar
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e de linfonodos em vias aéreas superiores pode
levar a quadro obstrutivo com necessidade de
interven¢io imediata.’

Quanto ao teor infeccioso, Sumaya e Ench
avaliaram 78 familias com caso index de
mononucleose infecciosa. Dessas, 35%
apresentavam soroconversdao, sendo que 55% o
fizeram de maneira assintomadtica. Esses autores
descrevem uma grande porcentagem de criangas
menores de quatro anos com doenga sintomatica. "’

Sumaya e Ench realizaram ainda um estudo
prospectivo com 113 criangas divididas em dois
grupos: menores de 4 anos e entre 4 e 16 anos;
ambos os grupos apresentaram taxas semelhantes
de febre (90%), linfoadenopatia (90%) e
tonsilofaringite (65%). As criancas menores
apresentavam freqiiéncia alta de esplenomegalia
(60% vs. 30%) e sintomas de trato respiratorio (50%
vs. 15%). Faringite exsudativa ocorreu menos
freqlientemente no grupo mais jovem. Ja o rash
inespecifico foi mais prevalente (35%vs. 15%)."

Nosso paciente, talvez pela idade
relativamente proxima ao grupo de criangas menores,
nao pode ser enquadrado em um dos padroes descritos
por Sumaya e Ench. Considerando que estamos
diante de um quadro com ictericia importante
(presente em apenas 5%) e dor abdominal (pouco
freqliente na auséncia de ruptura esplénica),
reunimos subsidios para a classificacao deste caso
como atipico.

Outros sinais clinicos raros em criangas
com mononucleose infecciosa incluem retardo de
crescimento, edema palpebral ou periorbitério e
otite média."

A leucocitose e a atipia linfocitaria podem
ser consideradas como a marca registrada da
mononucleose em criancas. Horwitz et al. ¢ Tamir
et al. demonstraram marcante atipia linfocitaria
em praticamente todas as criancas menores de
cinco anos.

Em relagdo a testes sorologicos, criangas
menores ndo desenvolvem os anticorpos heterofilos
tdo intensamente como os adultos; portanto,
criangas, na maioria das vezes, apresentam testes
rapidos negativos (Monospot).”

O paciente relatado encontrava-se em bom
estado geral aproximadamente duas semanas apds o
inicio dos sintomas; uma recuperacao rapida se
comparada a dados de literatura. A maioria dos
pacientes encontra-se bem o bastante para voltar a



escola ou ao trabalho em trés a quatro semanas,
sendo o retorno a escola determinado com base
somente na sintomatologia do paciente.’

O tratamento da mononucleose ¢
essencialmente de suporte. Recomenda-se repouso
e afastamento das atividades esportivas de contato
pelo risco de ruptura esplénica. Em relagdo aos
sintomaticos, medicamentos de reconhecida
hepatotoxicidade devem ser evitados.

Estima-se hoje, que 50% das criancas
menores de cinco anos ja apresentaram infecgao
pelo EBV. O reconhecimento precoce desses casos,
em especial aqueles de apresentacao atipica, evita
investigacdes desnecessarias e, principalmente,
tranqiiiliza a familia.

ABSTRACT

Acute hepatic disease and persistent eyelid
oedema associated to infectious mononucleosis

This study has the objective of describe and
discuss the clinical case of a patient with acute
infectious mononucleosis, with initial
presentation of eyelid edema, followed by acute
hepatic disease and jaundice. Case report: JFGF,
masculine, 5 years, history of 7 days of bilateral
eyelid edema, injected conjunctives, tiredness,
moderate fever, episodes of vomiting and
abdominal pain in right upper quadrant. In the past
day started to present jaundice, dark urine, rash,
fever (39,5° C) and diarrhea, requiring hospital
care for dehydration and diagnostic investigation.
Physical exam on entrance: lethargic and tired-
appearing; no respiratory distress; HR: 96; RR: 30;
febrile; BP: 110X60 mmHg; pale +/+4, dehydration
of 2™ grade; jaundice ++/+ 4; generalized
asymmetric, soft, tender and enlarged lymph
nodes with visible swelling on the neck. Cardiac
and pulmonary exams within normal limits.
Abdomen: painful to touch, distended, liver edge
palpable at4 cm below costal margin and spleen at
2,5 cm. Laboratory findings: Hb: 10,1 g/d; mild
elevated WBC with atypical lymphs; ALT: 179
U/L; AST: 232 U/L; LDH: 2.103 U/L; T bili: 6,7
mg/Dl (D bili 4,9 mg/dL) and ultrasound
indicating an unspecific hepatosplenomegaly.
Sorology was negative to toxoplasmosis,
cytomegalovirus, hepatitis A, B and C and positive
to Epstein Barr virus (EBV): IgG - 108 UA/mL;
IgM - 28 UA/mL. After intravenous replacement
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therapy for dehydration and oral acetaminophen
the patient improved. Discussion: Many agents
can cause acute hepatic lesion. Approximately,
50% of children under 5 years old have already
been infected with EBV. The spleen enlarges in
about half ofthe cases and the liver enlarges in 10
- 15% but frank jaundice is seen in only about 5%.
The authors outlined the importance of early
recognition of the atypical cases, avoiding
unnecessary investigation and tranquillizing the
parents.
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