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Caso clínico

Hepatitis aguda severa por virus de
Epstein-Barr: reporte de caso 
Severe acute hepatitis due to 

Epstein-Barr virus: A case report

Julio César Velasco-Castro1     , Alwis Jeaniell Vega-Cataño2     , 

Lorena García-Agudelo3    , 

Resumen
La mononucleosis infecciosa es causada en el 90 % de los casos por el virus de Epstein-Barr. Las 
manifestaciones clínicas con frecuencia son leves y autolimitadas. En pacientes pediátricos suele ser 
asintomática y, en adultos, la ictericia, la linfadenopatía, la faringitis y la hepatoesplenomegalia 
son las manifestaciones más comunes. El diagnóstico se basa en la sospecha clínica y en estudios 
de laboratorio. Es típico evidenciar pruebas de función hepática elevadas debido a la inflama-
ción sistémica y a la invasión del parénquima hepático por células B infectadas con el virus de 
Epstein-Barr; asimismo, se detectan pruebas serológicas positivas que indican la actividad viral. Se 
presenta el caso de un paciente masculino de 24 años que consultó por fiebre, astenia, adinamia, 
dolor abdominal y emesis. Las pruebas de función hepatobiliar estaban elevadas y en ascenso; en 
consecuencia, se ampliaron los diagnósticos diferenciales y se realizaron estudios que descartaron 
causas virales, parasitarias, afectación intrahepática y de las vías biliares, autoinmunes, tóxicas y 
enfermedad de Wilson. Se obtuvo como único resultado positivo los anticuerpos para el virus de 
Epstein-Barr. Dado que el estado clínico del paciente no mostraba mejoría y los estudios comple-
mentarios evidenciaron una disfunción hepática severa, se diagnosticó hepatitis aguda severa con 
coagulopatía e iniciaron tratamiento con N-acetilcisteína y, mediante un abordaje multidisciplinario, 
se logró una recuperación clínica satisfactoria. Este caso resalta la importancia de analizar la he-
patitis aguda por virus de Epstein-Barr como parte del diagnóstico diferencial de las hepatitis virales 
agudas, evaluando su potencial progresión a falla hepática aguda.

Palabras clave: virus de Epstein-Barr, infecciones por virus de Epstein-Barr, mononucleosis infecciosa, 
hepatitis viral humana, insuficiencia hepática aguda.
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Abstract
Infectious mononucleosis is caused in 90% of cases by the Epstein-Barr virus. Clinical manifestations 
are often mild and self-limiting. In pediatric patients, it is usually asymptomatic, and in adults, jaundi-
ce, lymphadenopathy, pharyngitis, and hepatosplenomegaly are the most common manifestations. 
The diagnosis is based on clinical suspicion and laboratory tests. Elevated liver function tests are 
typical due to systemic inflammation and invasion of the liver parenchyma by B cells infected with 
the Epstein-Barr virus. Positive serological tests indicating viral activity are also detected. We present 
the case of a 24-year-old male patient who consulted for fever, asthenia, adynamia, abdominal 
pain, and vomiting. Hepatobiliary function tests were elevated and rising, showing a mixed pattern 
of hepatocellular and cholestatic damage. Consequently, the differential diagnoses were expanded, 
and studies were performed to rule out viral, parasitic, intrahepatic, and biliary tract involvement, 
autoimmune, toxic, and Wilson's disease causes. The only positive result obtained was antibodies 
to the Epstein-Barr virus. Given that the patient's clinical condition showed no improvement and 
additional tests revealed severe liver dysfunction, severe acute hepatitis with coagulopathy was 
diagnosed, and treatment with N-acetylcysteine was initiated. Through a multidisciplinary approach, 
a satisfactory clinical recovery was achieved. This case highlights the importance of analyzing acute 
Epstein-Barr virus hepatitis as part of the differential diagnosis of acute viral hepatitis, evaluating its 
potential progression to acute liver failure.

Keywords: Epstein-Barr virus, Epstein-Barr virus infections, infectious mononucleosis, hepatitis, viral, 
human, acute liver failure.

Introducción

La mononucleosis infecciosa (MI), también 
conocida como “enfermedad del beso”, es 
causada por el virus de Epstein-Barr (VEB). 
El VEB es un herpesvirus que infecta de for-
ma frecuente al ser humano [1]. Su princi-
pal mecanismo de transmisión es a través 
de la saliva. Se estima que antes de los 30 
años el 90 % de la población en general 
contrae el virus [1,2].

Las manifestaciones clínicas de la MI con 
frecuencia son leves y autolimitadas. En 
pacientes pediátricos, la enfermedad suele 
ser asintomática y, en adultos jóvenes, son 
frecuentes los síntomas clásicos. En los ma-
yores de 60 años, la ictericia, la linfadeno-
patía, la faringitis y la hepatoesplenomega-
lia son las manifestaciones más comunes, 
siendo estas tres últimas la tríada repre-
sentativa de la MI [3,4]. También puede 
haber edema periorbitario y/o palpebral 
en un tercio de los pacientes, mientras que 

la afectación cutánea usualmente sigue un 
patrón maculopapular, diseminado y erite-
matoso, el cual está presente entre el 10 % 
y el 45 % de los casos [5]. 

Las complicaciones son extremadamente 
infrecuentes, solo el 1 % de los pacientes 
las experimenta. No identificarlas a tiem-
po puede resultar fatal, especialmente en 
personas inmunodeprimidas. Del 80 % al 
90 % de las infecciones del VEB generan 
compromiso hepático con elevación de las 
enzimas hepáticas y un 5 % presenta hiper-
bilirrubinemia asociada con una hepatitis 
colestásica [3-6]. 

El diagnóstico se basa en la sospecha clí-
nica y en estudios de laboratorios. Es típi-
co evidenciar linfocitos elevados con pre-
sencia de linfocitos atípicos y pruebas de 
función hepática elevadas, incluidas la fos-
fatasa alcalina y la gamma-glutamiltransfe-
rasa, debido a la inflamación sistémica y 
a la invasión del parénquima hepático por 
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células B infectadas con VEB, además de 
pruebas serológicas positivas que indican 
la actividad viral [7]. 

En la actualidad, no existe un tratamiento 
específico para la MI por VEB [6,7]. El ma-
nejo se basa inicialmente en el tratamiento 
de soporte intensivo, que incluye corrección 
de la coagulación, soporte hemodinámico, 
protección de la función renal y manejo de 
la encefalopatía hepática. Cuando la en-
fermedad progresa de forma rápida o falla 
la recuperación espontánea, el trasplante 
hepático es una alternativa terapéutica [8].

En los casos de proliferación clonal de lin-
focitos T infectados por VEB o un cuadro 
similar al de la hemofagocitosis, se ha uti-
lizado quimioterapia y, eventualmente, el 
trasplante de células hematopoyéticas para 
controlar la infección viral persistente y la 
respuesta inflamatoria descontrolada [8].

El objetivo de este artículo es describir el 
caso de un paciente joven con hepatitis 
aguda por virus de Epstein-Barr, resaltando 
esta entidad como parte del diagnóstico 
diferencial de las hepatitis virales agudas y 
evaluando su potencial progresión a falla 
hepática aguda, así como establecer un 
enfoque diagnóstico y terapéutico integral 
para las hepatitis agudas de origen viral.

Caso clínico

Paciente masculino de 24 años, con ante-
cedente de consumo de alcohol una vez 
por semana y tabaquismo ocasional, no re-
firió uso de medicamentos ni sustancias tó-
xicas. Consultó por un cuadro de tres días 
de evolución caracterizado por fiebre de 
hasta 39,9 °C, astenia, adinamia, dolor 
abdominal difuso y episodios eméticos de 
contenido alimenticio. 

Al ingreso, los signos vitales fueron norma-
les. Estaba consciente y orientado. Presen-
taba conjuntivas con leve tinte ictérico y en 

el torso anterior se observaban petequias. 
En el abdomen se encontró hepatomega-
lia, dolor a la palpación generalizada, 
pero sin irritación peritoneal. No se eviden-
ciaron otras alteraciones. 

Los exámenes de laboratorio iniciales se 
detallan en la figura 1, día 1. La glucemia 
y la función renal y pancreática se encon-
traban dentro de parámetros normales. La 
ecografía abdominal evidenció hepatome-
galia, con un tamaño hepático de hasta 
190 mm y engrosamiento de la pared vesi-
cular de 12 mm, hallazgos sugestivos de 
un proceso inflamatorio hepático de etiolo-
gía no determinada. Ante esta sospecha, 
se solicitaron estudios serológicos para 
hepatitis A, B y C, pruebas rápidas y de-
terminación de anticuerpos para dengue y 
leptospirosis (tabla 1). Todos los resultados 
fueron negativos. Asimismo, se solicitó una 
prueba para el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH), que resultó no reactivo, 
y la gota gruesa no mostró presencia de 
formas parasitarias.

El paciente fue ingresado a la unidad 
de cuidados intermedios (UCIN) debido 
al alto riesgo de desarrollar insuficiencia 
hepática aguda y hepatitis fulminante. Se 
inició manejo con fluidoterapia a base de 
cristaloides, antibioticoterapia empírica 
con ceftriaxona 2 g intravenosa (IV) cada 
24 horas y doxiciclina 100 mg IV cada 12 
horas por 7 días, además de vitamina K 
10 mg IV cada 8 horas por 5 días. Duran-
te la hospitalización, se solicitaron nuevos 
estudios, incluyendo controles de función 
hepática y análisis hematológico (figura 
1, día 4). Los resultados evidenciaron una 
leve prolongación de los tiempos de coa-
gulación, un incremento progresivo de las 
aminotransferasas y un hemograma dentro 
de parámetros normales.

En la hospitalización en UCIN, el paciente 
presentó dolor abdominal persistente y fie-
bre de hasta 39 °C, mientras que los de-



61Volumen 7 | Número 1 | Ene-Abr 2026

más signos vitales se mantuvieron estables. 
Ante la presencia de hiperbilirrubinemia 
con predominio de bilirrubina directa y ele-
vación de las pruebas de función hepática, 
con un patrón mixto de daño hepatocelu-
lar y colestásico, se decidió realizar una 
colangioresonancia magnética (figura 2) y 
un estudio Doppler portal. Estos revelaron 
hepatomegalia y edema de las paredes de 
la vesícula biliar, hallazgos que incremen-
taron la sospecha de hepatitis.

En consecuencia, se ampliaron los diag-
nósticos diferenciales para incluir etiolo-
gías virales y autoinmunes (tabla 1). Dentro 
de los estudios realizados, se obtuvo como 
único resultado positivo la serología para 
el VEB. Por otro lado, los hallazgos image-
nológicos y de laboratorio permitieron des-
cartar pancreatitis, colangitis esclerosante 
primaria, patologías autoinmunes (hepatitis 
autoinmune y cirrosis biliar primaria) e in-

cluso la enfermedad de Wilson, mediante 
la determinación de cobre urinario y séri-
co, así como niveles séricos de ceruloplas-
mina, los cuales fueron normales.

Dado que el estado clínico del paciente 
no mostraba mejoría y los estudios com-
plementarios evidenciaron una disfunción 
hepática severa, se diagnosticó hepatitis 
aguda severa y se inició tratamiento con 
N-acetilcisteína, con una dosis inicial de 
150 mg/kg, seguida de 100 mg/hora en 
infusión continua durante 5 días. 

Al décimo día de hospitalización en la 
UCIN, el paciente fue remitido a un cen-
tro de referencia de hepatología. Recibió 
manejo médico integral, con evolución 
clínica favorable. Se observó resolución 
completa del cuadro clínico, incluida la 
desaparición de la ictericia. Los paráme-
tros de función hepática (bilirrubinas, ami-

LDH (U/L)

Fosfatasa alcalina (U/L)

Bilirrubina indirecta (mg/dL)

Bilirrubina directa (mg/dL)

Bilirrubina total (mg/dL)

INR

TP (s)

TPT (s)

TGP (U/L)

TGO (U/L)

Plaquetas (x103/mm3)

Linfocitos (%)

Neutrófilos (%)

Leucocitos (x103/mm3)

Hemoglobina (g/dL)

Día 1 Día 4 Día 10

Figura 1. Resultados de laboratorio. TGO: transaminasa glutámico-oxalacética (AST: aspartato 
aminotransferasa); TGP: transaminasa glutámico pirúvica (ALT: alanina aminotransferasa); TPT: tiempo 
parcial de tromboplastina; TP: tiempo de protrombina; INR: índice internacional normalizado; LDH: 
deshidrogenasa láctica. Fuente: resultados de laboratorio del paciente. 
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Parámetros Resultado Valores de referencia

AgsHB Negativo Negativo

Anticuerpos anti-HBs Negativo Negativo

Anti-VHB core Negativo Negativo

IgM VHA Negativo Negativo

IgM VHC Negativo Negativo

RT-PCR en tiempo real (amplificación de 
ácidos nucleicos) para dengue Negativo Negativo

IgM para dengue Negativo Negativo

IgM para leptospira Negativo Negativo

IgG para Epstein-Barr, antígeno de cápside 45,70 Positivo >40 U/mL

IgM para Epstein-Barr, antígeno de cápside 138 Positivo >40 U/mL

IgM para citomegalovirus 0,76 Negativo <0,85 U/mL

IgG para citomegalovirus 207,50 Negativo <6 U/mL

Complemento C3 75 82-185 mg/dL

Complemento C4 8,10 15-53 mg/dL

Anticuerpos IgG antimúsculo liso (ASMA) Negativo Negativo (título <1:20)

Anticuerpos IgG antimitocondriales (AMA) Negativo Negativo (título <1:20)

Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 
(ANCA) Negativo Negativo

AgsHB: antígeno de superficie del virus de la hepatitis B; anti-HBs: anticuerpos contra el an-
tígeno de superficie del virus de la hepatitis B; VHB: virus de la hepatitis B; VHA: virus de la 
hepatitis A; VHC: virus de la hepatitis C; IgM/IgG: inmunoglobulina M/G. Fuente: resultados 
de laboratorio del paciente.

Tabla 1. Estudios serológicos e inmunológicos.

notransferasas, tiempos de coagulación, 
fosfatasa alcalina y lactato deshidroge-
nasa) se normalizaron (figura 1, día 10). 
No se identificaron alteraciones clínicas o 
bioquímicas adicionales.

Dado el curso clínico favorable y la re-
cuperación significativa de la función 
hepática, no se consideró necesario su 
inclusión en la lista de trasplante hepáti-
co. El paciente fue dado de alta hospi-
talaria con indicaciones de seguimiento 
ambulatorio por un equipo multidiscipli-
nario. Los autores del presente reporte no 

lograron realizar seguimiento posterior 
debido a la lejanía del lugar de origen 
del paciente y a las limitaciones propias 
de su entorno.

Discusión

El VEB o herpesvirus humano gamma 4 
(HHV-4) es un virus de ADN bicatenario 
causante del 90 % de los casos de MI. 
El 10 % restante corresponde a los casos 
originados por el citomegalovirus (CMV), 
el virus del herpes humano 6, el virus del 
herpes simple (VHS) y el VIH [9]. 
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El período de incubación del VEB es de 30 
a 50 días y es considerado un virus altamen-
te contagioso, incluso puede transmitirse a 
otros individuos hasta 180 días después 
del inicio de los síntomas. Su fisiopatología 
y sus mecanismos inmunitarios no son bien 
conocidos [10]. El mecanismo probable 
de la afectación hepatocelular y colestási-
ca por el VEB se debe a la producción de 
citocinas proinflamatorias, principalmente 
de linfocitos TCD8+ (que secretan media-
dores inflamatorios como el factor de ne-
crosis tumoral α, el interferón γ y el ligando 
Fas) a nivel sistémico e intrahepático, que 
afectan los sistemas de transporte biliar si-
nusoidal y tubular [9-11]. Como se ilustra 
en la figura 3, el humano se infecta me-

diante la saliva contaminada con el virus, 
que penetra en el epitelio de la mucosa 
orofaríngea, donde inicia una replicación 
lítica primaria y se disemina a través del te-
jido linfoide y sangre periférica. El VEB in-
fecta los linfocitos B amigdalinos vírgenes, 
generando expresión de proteínas latentes. 
En el mecanismo de respuesta inicial del 
sistema inmune, la acción de las células 
natural killer (NK) y los linfocitos T genera, 
en su mayoría, destrucción de las células 
infectadas. Las células que logran evadir 
la respuesta inmune primaria experimentan 
una reacción del centro germinal, donde 
habrá expresión de un menor número de 
genes virales. Cuando las proteínas regula-
doras EBNAs (antígenos nucleares del virus 

Figura 2. Resultado de colangioresonancia magnética que muestra, en a, b, c y d (flechas azules), 
hepatomegalia (23,95 cm en el diámetro cefalocaudal y 22,99 cm en el diámetro transverso), 
aumento de la señal en T2 de las paredes de los vasos portales y en la periferia de la vesícula biliar, 
imágenes hiperintensas en T2 e hipointensas en T1.
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de Epstein-Barr) se expresan intermitente-
mente durante la división de las células B 
de memoria, el genoma viral se distribuye 
a las células hijas, que en definitiva pue-
den sufrir una transformación blástica en la 
que el VEB expresa los antígenos nucleares  
EBNA (como EBNA-1 y EBNA-2),  LPM1 
y  LPM2 (del inglés, Latent Membrane Pro-
teins 1 and 2), convirtiéndose  en  células  
B de memoria cargadas de viriones que 
serán eliminados en la saliva o que pueden 
transmitirse a otros hospedadores, como 
las células B vírgenes previamente no in-
fectadas en el mismo huésped. En la infec-
ción persistente, las células B previamente 
infectadas pueden permanecer latentes y 
sufrir reactivaciones que, en consecuencia, 

pueden generar eliminación de viriones del 
VEB por replicación de células B vírgenes 
o por la respuesta bien establecida de las 
células T de memoria [12].

El VEB afecta con mayor frecuencia a los 
niños pequeños y adolescentes. En un 
estudio retrospectivo se incluyeron 166 
casos de MI y se encontró que hubo una 
mayor incidencia de la enfermedad en el 
sexo masculino, con un 40,9 %. De toda 
la población incluida, los niños entre los 
4 y 10 años fueron los más comprometi-
dos, seguidos del grupo entre los 14 y 18 
años de edad [9]. En este reporte de caso, 
encontramos que la edad y el género son 
dos características de presentación poco 

Figura 3. Patogenia del virus de Epstein-Barr (VEB). En la esquina superior derecha se explica la 
infección primaria. El esquema ilustra las fases de entrada (1), diseminación (2), reactivación (3) y 
afectación hepática (4), que culmina con la alteración de la integridad del hepatocito y conduce a 
la hepatomegalia como resultado de un marcado proceso inflamatorio. VEB: virus de Epstein-Barr; 
EBNAs: antígenos nucleares del virus de Epstein–Barr; LMP1/2: proteínas de membrana latentes 1 
y 2. Figura creada con BioRender.com.
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frecuentes; en adultos jóvenes hay menos 
casos reportados en comparación con la 
población pediátrica [8-11].   

En los pacientes con infección por VEB, 
además de hepatitis, hay faringitis o amig-
dalitis, presentes en el 90,3 % de los casos; 
el 92,8 % tienen adenopatías, el 86,1 % 
fiebre, el 77,7 % desarrollan síntomas gas-
trointestinales como dolor abdominal, náu-
seas o vómitos, y erupción cutánea [9,11]. 
En contraste con los hallazgos de nuestro 
paciente, los síntomas coincidentes con lo 
reportado en la literatura fueron la fiebre, 
el dolor abdominal y el vómito; aunque 
similares, fueron manifestaciones poco es-
pecíficas para considerar la hepatitis por 
el VEB como primera posibilidad, lo que 
probablemente pudo haber retrasado el 
diagnóstico.

Las lesiones cutáneas tipo petequias no son 
tan comunes. El rash maculopapular se ve 
en algunos casos de infección por VEB, es-
pecialmente tras el uso de antibióticos o en 
la infección primaria [13,14]. En el presen-
te caso, el tinte ictérico y las petequias en 
el torso anterior pueden señalar un daño 
hepático más extenso, con prolongación 
de los tiempos de coagulación. Aunque no 
se documentó trombocitopenia en nuestro 
paciente, la alteración plaquetaria puede 
ser un mecanismo que explique el sangra-
do cutáneo.  

Una de las manifestaciones más comunes 
es la hepatomegalia, descrita hasta en el 
80,7 %. En el compromiso hepatobiliar es 
usual encontrar elevación de las amino-
transferasas y de las bilirrubinas, a expen-
sas de la bilirrubina directa. En la vesícula 
biliar es típico el engrosamiento de la pa-
red y, en algunos casos, puede presentarse 
colecistitis alitiásica, como fue reportado 
por Zhang y Wang [13] en un niño de 9 
años. Aunque rara, es una entidad clínica 
infrecuente con síntomas atípicos, donde 
su diagnóstico puede pasar desapercibi-

do, como ocurrió en nuestro paciente que 
presentó, además de dolor abdominal y 
fiebre, ictericia significativa con patrón mix-
to (colestásico y hepatocelular) y cambios 
estructurales del parénquima hepático y de 
la vesícula biliar.

La hepatitis por VEB puede presentarse 
con manifestaciones clínicas inespecífi-
cas, por lo que es fundamental considerar 
diversos diagnósticos diferenciales. Entre 
ellos se encuentran las hepatitis virales 
causadas por los virus hepatotropos clá-
sicos, como hepatitis A, B, C, D y E, es-
pecialmente en pacientes con ictericia y 
elevación de las aminotransferasas. Tam-
bién deben considerarse infecciones por 
otros virus, como CMV y VHS, y parasito-
sis como la malaria, que pueden producir 
una hepatitis con características similares, 
en especial en pacientes inmunocompro-
metidos. Asimismo, es importante des-
cartar enfermedades de las vías biliares 
o colestásicas (como obstrucción biliar y 
colangitis), causas autoinmunes (hepatitis 
autoinmune), tóxicas o inducidas por fár-
macos (como paracetamol o antibióticos) 
y causas metabólicas, como la enferme-
dad de Wilson [15-17]. 

En el caso en cuestión se consideró un 
espectro ampliado de diagnósticos que 
pudieran relacionarse con el cuadro clíni-
co del paciente, tal y como se describe 
en la literatura, dadas las similitudes en 
la sintomatología con otras etiologías de 
hepatitis. Se realizaron estudios de labora-
torio, serológicos e imagenológicos para 
determinar la causa, obteniendo como úni-
co resultado positivo los anticuerpos para 
el VEB. Se descartaron causas virales (he-
patitis A, B, C, D y E, infección por CMV, 
VHS, VIH), parásitos (malaria), afectación 
intrahepática y de las vías biliares (cirrosis, 
colecistitis con colelitiasis y colangitis), au-
toinmunes, tóxicas (por consumo de sustan-
cias y fármacos) y también la enfermedad 
de Wilson. 
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El tratamiento de la hepatitis por VEB si-
gue siendo de soporte, con intervenciones 
específicas reservadas para casos severos 
o complicados. El tratamiento con N-acetil-
cisteína (NAC) ha demostrado beneficios 
al actuar principalmente como un precursor 
de la síntesis de glutatión, un antioxidante 
intracelular que protege a los hepatocitos 
del daño oxidativo inducido por el estrés 
inflamatorio severo [8,18]. 

En el contexto de la hepatitis fulminante, 
donde hay una rápida necrosis hepática y 
disfunción multisistémica, la NAC contribu-
ye a mejorar la perfusión hepática, estabi-
lizar las membranas celulares y modular la 
respuesta inflamatoria. Además, puede me-
jorar la oxigenación tisular y reducir la pro-
ducción de radicales libres. Aunque su uso 
está más establecido en la sobredosis por 
paracetamol, su aplicación en la hepatitis 
por VEB ha demostrado aumentar la super-
vivencia, retrasar la necesidad de trasplan-
te hepático y evitar intervenciones mayo-
res, como la quimioterapia y el trasplante 
de células hematopoyéticas para controlar 
la inflamación persistente [18,19].

Finalmente, nuestro paciente presentó un 
buen pronóstico al no requerir trasplante 
hepático, lo que sugiere que las interven-
ciones terapéuticas implementadas fueron 
efectivas. En concreto, el manejo estricto y 
multidisciplinario, sumado a la terapia con 
NAC, contribuyó de forma significativa a 
la recuperación del paciente. 

Conclusiones

El caso presentado corresponde a una 
hepatitis aguda severa secundaria a in-
fección por el VEB, una etiología que, 
aunque infrecuente, debe considerarse 
dentro del diagnóstico diferencial de 
las hepatitis agudas, especialmente en 
pacientes jóvenes con síndrome mononu-
cleósico. La evolución clínica de nuestro 
paciente fue favorable, sin evidencia de 

disfunción hepática grave ni progresión a 
insuficiencia hepática aguda, lo cual es 
característico en la mayoría de los casos 
asociados al VEB.
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