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igura 1. Angiorresonancia que muestra oclusión completa de la arteria cerebral
edia izquierda.

ía por vía intravenosa 5 días más. También se inició tratamiento
ntirretroviral con atazanavir 300 mg, ritonavir 100 mg, emtricita-
ina 200 mg y tenofovir 245 mg diarios. A los 12 meses el LCR era
celular y con RPR negativo. El RPR en suero era de 1/16, la carga
iral de VIH negativa y los linfocitos CD4 de 429/�l. Tras 23 meses
e seguimiento el paciente presenta hemiparesia y afasia residual,
on resolución de la parálisis del hipogloso.

Diagnóstico: sífilis meningovascular. Infección por el VIH.
Las formas clínicas de neurosífilis más frecuentes en la

ctualidad no son las parenquimatosas sino las meníngeas y
eningovasculares3–6. La inflamación a nivel del espacio subarac-

oideo puede producir parálisis de pares craneales (sobretodo VII
VIII) y arteritis, siendo lo más frecuente la afectación de la arteria

erebral media o de sus ramas. El sustrato histológico fundamental
s la endarteritis obliterante. La RM puede mostrar lesiones isqué-
icas únicas o múltiples, no siempre bien limitadas a un único

erritorio vascular, y en ocasiones en distintos estados evolutivos3,7.
e hecho, la presentación clínica de la sífilis meningovascular
uede no ser aguda. La angiorresonancia permite demostrar afecta-
ión arterial si los vasos afectados son de calibre grueso o mediano
como en nuestro caso), evidenciando estenosis focales, estenosis
on dilataciones u oclusión total3.

En el paciente con infección por el VIH la sífilis produce con más
recuencia afectación del sistema nervioso central, especialmente
n pacientes varones con menos de 350 linfocitos CD4/�l o con
n título de RPR en suero superior a 1/1284,6. Por otro lado, tam-
ién se observa más a menudo fracaso del tratamiento habitual,
sí como una disminución más lenta en los títulos de RPR tras el

tratamiento sin que esto deba considerarse como un fracaso o una
recidiva. Todo ello hace que el seguimientox en los pacientes coin-
fectados por el VIH deba ser más estrecho. El tratamiento en este
tipo de pacientes es el habitual, con penicilina intravenosa durante
10-14 días6. Nuestro paciente recibió penicilina por vía intrave-
nosa durante 9 días, seguidos de ceftriaxona 2 g por vía intravenosa
durante otros 5 días. La ceftriaxona se considera una alternativa al
tratamiento clásico, ya que alcanza buenos niveles en LCR y, aun-
que el riesgo de recidiva puede ser mayor, hay casos publicados con
buenos resultados6,8,9 y permite su administración extrahospitala-
ria. Tras el tratamiento de la neurosífilis, los títulos de las pruebas
no treponémicas en LCR deben descender hasta negativizarse, aun-
que en el caso de los pacientes VIH esta respuesta puede ser más
tardía (hasta 12-24 meses). En nuestro paciente, a los 12 meses el
RPR en LCR era negativo.

En conclusión, la sífilis debe descartarse en caso de accidente
cerebrovascular en un paciente joven. El tratamiento con cef-
triaxona podría ser una alternativa válida a la penicilina, lo que
permitiría un menor tiempo de hospitalización.
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calculous cholecystitis during infectious mononucleosis in a
oung male patient

olecistitis alitiásica en un varón joven durante una
ononucleosis infecciosa

ear Editor:

mainly an increase in the serum transaminase levels, gallbladder
involvement is very rare, and most cases have been described in
infants. We describe a case of a young adult male who develo-
ped acalculous cholecystitis as the first manifestation of infectious
mononucleosis, successfully treated with conservative measu-
res.

A 20-year old man from Los Angeles (California, United Sta-
tes of America) was admitted to hospital due to abdominal pain.
Epstein-Barr virus infections mainly occur during childhood and
an cause fever, malaise, lymph node enlargement and hepatosple-
omegaly. Although liver function tests alterations are frequent,
He referred to having no chronic underlying diseases. Ten days
prior to admission he complained of malaise, low-grade fever and
myalgia. Five days later, he developed progressively increasing pain

mailto:dianapinar@hotmail.com
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Figure 1. Image of the abdominal ultrasound performed on the third day of admis-
sion. The wall of the gallbladder was thickened (approximately 1 centimetre).
Cartas científicas / Enferm Infecc

n the upper-right quadrant of abdomen, accompanied with nau-
ea.

In the emergency room he had a blood pressure of
10/75 mmHg, heart rate of 110 beats per minute, and axillary
emperature of 37.5◦ C. Physical examination revealed bilateral
xudative tonsillitis and enlargement of submandibular lymph
odes. He had tenderness in the upper right quadrant of the abdo-
en, with a palpable liver 2 centimetres under the costal margin.
urphy sign was positive.
Blood analysis showed an increase in aspartate aminotrans-

erase (AST) and alanine aminotransferase (ALT) (125/199 IU/L
espectively), total bilirubin of 4.4 mg/dL. Renal function was nor-
al. C-reactive protein was within the normal range (1.8 mg/dL)

nd white cell blood count was 9,200 cells per microlitre with 43%
ymphocytes.

An abdominal ultrasound showed thickening of the gallblad-
er wall with echogenic material inside and positive echographic
urphy sign. There was some perivesicular fluid, and all these fin-

ings were compatible with the diagnosis of acute cholecystitis
Fig. 1).

Heterophile antibodies against Epstein-Barr virus were posi-
ive. With the diagnosis of infectious mononucleosis and acute
holecystitis, a conservative management with intravenous fluids,
ntravenous ceftriaxone, analgesia and avoiding food intake was
ecided. The patient remained symptomatic for the following
8 hours, with pain in the upper-right quadrant of the abdomen
nd blood analysis revealed an increase in the serum transaminase
evels (AST 235 IU/L, ALT 287 IU/L), bilirubin (5 mg/dl) and alka-
ine phosphatase (627 IU/L). A new abdominal ultrasound showed
epatosplenomegaly with a significant amount of intraperitoneal
uid. The wall of the gallbladder was severely thickened (1 centi-
etre).
Serologies confirmed the clinical diagnosis of infectious mono-

ucleosis (IgM M antibodies against Epstein-Barr virus positive and
egative IgG G antibodies). Nucleic acid testing for Epstein Barr
irus in blood was positive (386 DNA copies/mL). Other serologies
hepatitis virus A, B and C) and nucleic acids testing for CMV DNA
n blood were negative.

Although the patient was clinically stable, he persisted with
ain in the upper-right quadrant of the abdomen and blood
nalysis worsened (bilirubin 7.8 mg/dL, alkaline phosphatase
,429 IU/L, gamma-glutamyl-transpeptidase 572 IU/L), as well
s leucocytosis (13,000 cells/mm3) with 42% lymphocytes and
7% reactive lymphoid cells. For these reasons the antibio-
ic was switched to piperacillin-tazobactam and intravenous
teroids (1 mg/kg/day) and acyclovir (750 mg/8 hours) were initia-
ed.

Twenty-four hours later the abdominal pain improved and pro-
ressive food intake was started. Ten days after admission the
atient was discharged in a good clinical condition. Two weeks

ater, blood analysis was normal.
Acalculous cholecystitis secondary to viral infections are rare,

lthough 11 cases have been reported in the last 3 years associated
ith Epstein-Barr virus primary infection1–4. This complication is a
arker of more severe disease and clinical and ultrasound monito-

ing must be performed5,6. Most cases described are healthy young
atients and infants. Interestingly, 10 out of 11 cases published
ere female.

The pathophysiology of this complication is controversial. One
ypothesis is a direct viral invasion of the gallbladder mucosa7,
hile another is based on the cholestasis induced by the infec-
ion, which leads to a release of proinflammatory molecules that
nduce gallbladder inflammation2. Unfortunately, these theories
ave not been proved as none of the published cases required sur-
gical intervention. All published cases had a very good outcome
without surgery. However, if ultrasound alterations persist, or there
are signs of gallbladder perforation, cholecystectomy should be
performed.

The use of steroids in patients with infectious mononucleo-
sis is also controversial. There is a formal indication in cases of
upper airway obstruction or aplastic anaemia and should be eva-
luated in cases of severe liver dysfunction8,9. In the reported cases,
there is no mention of the use of steroids for the treatment of
this complication. The use of acyclovir has been show to inhi-
bit oropharyngeal Epstein-Barr virus replication, although with no
clinical benefits of its use8. However, although there is no avai-
lable data from randomised studies, data from review of case
series and case reports suggest that acyclovir should be consi-
dered as an adjunctive therapy to steroids in the treatment of
severe mononucleosis10. The rapid improvement of symptoms of
our patient suggests that the effect of intravenous steroids pro-
bably had more weight than intravenous acyclovir in his clinical
outcome.

In conclusion, acalculous cholecystitis is a possible complica-
tion of infectious mononucleosis. Most cases had good prognosis
without surgery, but steroids should be considered in cases of per-
sistence of symptoms.
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ifus murino en una paciente con fiebre y mialgias

urine typhus in a patient with fever and myalgia

r. Editor:

El tifus murino es una enfermedad febril aguda causada por la
ickettsia typhi y transmitida al hombre por picadura de pulga. Ha
ido descrita en diversas áreas geográficas1, incluido el Mediterrá-
eo.

Sólo un pequeño porcentaje de pacientes recuerdan la pica-
ura de pulga. Puede haber un periodo de incubación entre 1 y
semanas antes del inicio de la sintomatología. El cuadro clínico

e caracteriza por fiebre durante 9 a 14 días, cefalea, erupción
aculopapulosa que suele aparecer al quinto día, escalofríos y
ialgias. Algunos estudios2,3, describen la existencia de hepa-

oesplenomegalia, pudiendo presentar aumento de transaminasas
epáticas.

Presentamos el caso de una mujer de 31 años que acude a urgen-
ias por un cuadro de fiebre de 39 ◦C, de carácter ondulante y de una
emana de evolución, acompañado de mialgias generalizadas en las
rimeras 48 h. Como antecedentes, refiere estancia de un mes, en

ndia y Nepal, coincidiendo el inicio del cuadro febril con el regreso
el viaje. En la exploración no se observaron hallazgos significati-
os. Los datos analíticos reflejaron un aumento de la GPT (237 U/l)
trombopenia.

Los estudios microbiológicos mostraron hemocultivos nega-
ivos y dentro del protocolo diagnóstico de fiebre de duración
ntermedia encontramos: antígeno de Plasmodium spp., Brucella
pp., Treponema pallidum, Salmonella typhi, S. paratyphi, Toxoplasma
ondii, Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi y Rickettsia conorii nega-
ivos. También fueron negativas las determinaciones serológicas
rente a virus de la hepatitis B, C, virus de la inmunodeficiencia
umana, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr y virus del den-
ue.

Destacamos que la serología mediante inmunofluorescencia
ndirecta (IFI) fue positiva frente a Rickettsia mooseri (R. typhi), tanto
n la detección de anticuerpos (Ac) de clase IgG (1/4096), como de
lase IgM (1/32).

Se administró tratamiento con doxiciclina 100 mg/12 h durante
7 días y paracetamol (si presentaba fiebre o dolor), con evolución
clínica y serológica favorable. En varias determinaciones serológi-
cas posteriores al tratamiento, se demostró primero un aumento
del título de Ac IgG, con Ac IgM positivos y, posteriormente, nega-
tivización de Ac IgM y disminución gradual de los títulos de Ac IgG,
así como una normalización de los niveles de GPT y de plaquetas.

Destacamos, como otros autores4,5, la necesidad de un diagnós-
tico correcto para la instauración del tratamiento adecuado.

Debido a que esta patología es poco frecuente (aunque en algu-
nas zonas de España2 el tifus murino no es una causa rara de proceso
febril), hay que pensar en ella, ante todo cuadro de fiebre de dura-
ción intermedia, teniendo en cuenta los antecedentes clínicos y
epidemiológicos y habiendo descartado otras patologías6.
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Los datos epidemiológicos (viaje reciente a la India y Nepal)
unto con los hallazgos serológicos (Ac positivos frente a Ric-
ettsia mooseri) permitieron establecer el diagnóstico de tifus
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