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focitos CD4 es de 540 pl (rango: 209-
1.025). El tnico paciente que ha pre-
sentado carga viral detectable des-
pués de 2 meses con LPV/r es el que
tenia los CD4 iniciales més bajos y
s6lo llevaba 6 meses de tratamiento
antirretroviral. En ningin enfermo se
han presentado efectos adversos gra-
ves y la toxicidad analitica secunda-
ria a la administracién de analogos ha
desaparecido en todos los casos con
discreta mejoria de la lipoatrofia en los
pacientes nimero 1y 5.

Los resultados de los estudios OK y
OK-04 demostraron que los pardme-
tros inmunovirolégicos de los pacien-
tes que cambiaron a LPV/r en monote-
rapia eran similares a los obtenidos
por los que continuaron con la pauta
triple y sé6lo en el 2 y el 1%, respecti-
vamente, se observaron mutaciones
de resistencia a IP*%. Estos datos, uti-
les y esperanzadores, aportan una in-
formacién muy valiosa, pero siempre
en el contexto de un ensayo clinico.
Molté et al” han publicado reciente-
mente un estudio que evalia esta es-
trategia de simplificacion en la vida
real demostrando su utilidad particu-
larmente en aquellos pacientes que ya
recibian tratamiento con LPV/r. Unos
meses antes, Pierone et al® también
comunicaron los resultados de una pe-
quefia serie de 18 sujetos a los que se
les cambié a monoterapia con LPV/r
desde terapias basadas sélo en inhibi-
dores de la transcriptasa inversa. Des-
pués de 48 semanas 12 (66%) mantu-
vieron suprimida la carga viral sin
aparicion de efectos adversos graves.

En esta serie, el nimero de pacien-
tes es pequeiio, pero creemos que los
resultados apoyan los datos de los en-
sayos clinicos y permiten utilizar
LPV/r en monoterapia, aunque la te-
rapia inicial estuviera basada en otros
farmacos. La poblacién diana seria la
formada por aquellos sujetos tratados
con terapia antirretroviral con buen
control inmunolégico y con toxicidad
de dificil tratamiento secundaria la
administracién de anédlogos.

Maria Eulalia Valencia-Ortega
y Victoria Moreno-Celda

Servicio de Enfermedades Infecciosas.
Hospital Carlos III. Madrid. Espafia.
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Ataxia cerebelosa aguda como
complicacion en la mononucleosis
infecciosa

Sr. Editor: El virus de Epstein-
Barr (VEB), el agente causal de la mo-
nonucleosis infecciosa (MI), tiene una
distribucién mundial y una alta pre-
valencia en la poblacién general. La
primoinfeccién generalmente se pro-
duce en la infancia de forma asinto-
matica. Los pacientes de mayor edad
son mas susceptibles de presentar for-
mas graves o complicaciones de la en-
fermedad. La mejora de la higiene
personal, del saneamiento publico y
las condiciones socioeconémicas son
factores que se han relacionado con el
retraso de la primoinfeccion por VEB
en los paises industrializados!.

Presentamos el caso de un varén de
26 anos, sin antecedentes de interés,
que fue diagnosticado de MI por un
cuadro agudo de malestar general, fie-
bre, odinofagia y adenopatias latero-
cervicales bilaterales. En la analitica
destacaba leucocitosis, 11.690 cél./pl,
con linfocitos estimulados, AST:
512 U/1, ALT: 988 U/l. A las 48 h con-
sulté nuevamente por disfagia grave,

sensacion vertiginosa con sensacion
ilusoria de rotacién de objetos e ines-
tabilidad de la marcha. La exploracién
revelaba una gran hipertrofia amigda-
lar con placas blanquecinas, con im-
posibilidad de visualizar orofaringe.
Presentaba nistagmo en todas las di-
recciones de la mirada. Se inici6 trata-
miento con corticoides intravenosos en
dosis de 60 mg de metilprednisolona
al dia. Los dias posteriores presenté
empeoramiento clinico progresivo con
dismetria y ataxia que imposibilitaba
la marcha. La serologia mostraba de
manera cualitativa una positivizacién
de anticuerpos IgM frente a antigeno
de la capside viral (VCA), con valores
IgG negativos, y la deteccién de anti-
cuerpos heteréfilos fue positiva. Se
realiz6 una puncién lumbar que objeti-
v6: glucosa 72 mg/dl, proteinas 0,45 g/l,
hematies 460/pl, leucocitos 35/l (neu-
tréfilos: 10%, linfocitos: 90%), ADA:
3,9 U/l. La reaccién en cadena de la
polimerasa (PCR) en el liquido cefalo-
rraquideo resulto positiva para VEB.
Los anticuerpos antineuronales resul-
taron negativos. Las pruebas de ima-
gen de tomografia computarizada
(TC) y resonancia magnética (RM)
craneal no mostraron anomalias. Se
orienté como probable cerebelitis agu-
da por VEB en el contexto de MI y se
inici6 tratamiento con aciclovir. A las
3 semanas de inicio de la sintomatolo-
gia neuroldgica el paciente persistia
con nistagmo y ataxia que imposibili-
taba la sedestacion, por lo que inicié
tratamiento con inmunoglobulinas
(Ig) intravenosas 32 g/24 h durante
5 dias. Presenté mejoria clinica tras la
tercera dosis de Ig, con desaparicién
completa de los sintomas neurolégicos
a los 9 dias; esto permitié el alta
hospitalaria. Controles posteriores ob-
jetivaron seroconversién de los anti-
cuerpos IgG del VCA con negativiza-
cién de los anticuerpos IgM, por lo que
fue posible concluir una primoinfec-
cién por VEB en el presente caso.

La afeccién neurolégica como con-
secuencia de la infeccién primaria por
el VEB es una complicacién de la MI
que ocurre en menos del 1% de los ca-
sos. Los sintomas neurolégicos pueden
acompaiiar la clinica sistémica habi-
tual, pero en ocasiones pueden ser la
primera y/o tnica manifestacién de
la enfermedad?.

La patogenia de la afecciéon neuro-
légica en la MI no est4 bien estableci-
da. Algunos autores sugieren que la
respuesta inflamatoria en el sistema
nervioso central se debe a la invasién
directa del virus, basado en el hallaz-
go de ADN del VEB en biopsias ce-
rebrales de pacientes afectados de
encefalitis, aunque no se ha podido
confirmar. Otros autores postulan que
la afectacién neurolégica es secunda-
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ria a procesos inmunolégicos, bien por
el depésito de inmunocomplejos que
causan cambios endoteliales abocando
hacia la desmielinizacién y la lesion ti-
sular, o bien por infiltracién de linfoci-
tos T CD8+ en las leptomeninges y te-
jidos neuronales?.

Las manifestaciones neurolégicas
mas frecuentes son la encefalitis, que
comunmente se presenta como cerebe-
litos, y la meningitis aséptica. También
se ha descrito encefalomielitis dise-
minada aguda, mielitis transversa,
neuropatia periférica, sindromes neu-
ropsiquiatricos y sindrome de Guillain-
Barré.

El liquido cefalorraquideo suele
mostrar pleocitosis linfocitica, con li-
gera elevacion de la concentracién de
proteinas (generalmente < 200 g/1),
concentracion de glucosa normal y
leucocitos < 200 cél./pl. Se pueden ha-
llar anticuerpos anti-VEB y detec-
tarse ADN VEB por técnica de PCR.
Incluso en ausencia de clinica neurolé-
gica es posible encontrar alteraciones
del liquido cefalorraquideo o deteccién
del VEB en el curso de una MI. Las
pruebas de imagen (TC y RM) no sue-
len mostrar alteraciones, aunque
en algunos pacientes la TC puede
mostrar edema o lesiones hipodensas
parcheadas. La RM es mads sensible

y puede mostrar atrofia o areas hiper-
intensas en To. Estas alteraciones
suelen ser transitorias y son mas fre-
cuentes en la encefalomielitis postin-
fecciosa.

Aunque las complicaciones neurol6-
gicas son la causa més frecuente de
muerte en la MI, la mayoria de los ca-
sos presenta un curso benigno autoli-
mitado, con una recuperacién total
que llega al 85%. El aciclovir, in vitro,
ha demostrado inhibir la replicacién
viral, aunque su eficacia in vivo no
esta bien establecida. E1 empleo de
glucocorticoides puede ser 1util en pa-
cientes que desarrollan obstruccién de
las vias respiratorias, asi como ante
complicaciones hematolégicas (ane-
mia hemolitica, trombopenia), cardia-
cas y neuroldgicas, en las que se ha
sugerido una etiologia autoinmune.
En este mismo sentido actuaria el tra-
tamiento con inmunoglobulinas o in-
cluso la plasmaféresis, que han sido
utilizadas, de forma ocasional, con ex-
celentes resultados*®. En nuestro
caso, no objetivamos mejoria con el
tratamiento con corticoides y aciclovir,
pero si una excelente y rapida res-
puesta al tratamiento con inmunoglo-
bulinas, lo que apoya el origen autoin-
mune de la afectacién neurolégica por
el VEB.

El tratamiento con corticoides o in-
munoglobulinas deben considerarse
opciones terapéuticas ante afectacio-
nes graves del sistema nervioso cen-
tral en el curso de la mononucleosis
infecciosa.

Pablo Villacé, Marta Navarro,
Bernat Font y Ferran Segura
Servicio de Enfermedades Infecciosas.

Corporaci6 Sanitaria Parc Tauli.
Sabadell. Barcelona. Espafia.
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