Cerebelitis postinfecciosa por virus de Epstein-
Barr. Presentacion de un caso clinico
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La infeccion por el virus de Epstein-Barr (VEB) tiene una
distribucion mundial. Es especialmente frecuente en nifos y
adultos jovenes. Su principal manifestacion clinica es la mo-
nonucleosis infecciosa. Habitualmente el curso clinico es be-
nigno, llegando a ser subclinica en algunas ocasiones. Las
complicaciones neurologicas son muy poco frecuentes y se
observan en un porcentaje inferior al 1% de todos los afecta-
dos. En los adultos su presentacion se considera excepcional.

En este trabajo presentamos el caso clinico de un pacien-
te adulto joven sin antecedentes de interés, que en el curso
de una infeccion aguda por VEB desarrollo una cerebelitis
postinfecciosa. El interés de este caso clinico radica en la se-
cuencia con la que han ido apareciendo los sintomas en el
tiempo y su caracter excepcional. El enfoque diagnostico se
hizo desde Atencion Primaria. La evolucion ha sido satisfac-
toria y en la actualidad, 2 meses después de la fase aguda, se
encuentra practicamente asintomatico.
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Epstein-Barr virus (EBV) infection has a worldwide distri-
bution. It is especially frequent in children and young adults.
Its main clinical manifestation is infectious mononucleosis.
The clinical course is usually benign, and sometimes subcli-
nical.

The neurological complications are very rare and are ob-
served in a percentage less than 1% of all those affected. Its
presentation is considered to be rare in adults.

In this work, we present the clinical case of a young adult
patient with no background of interest who, during the cour-
se of an acute infection due to EBV, developed postinfectious
cerebellitus. The interest of this clinical case is found in the
sequence in which the symptoms have been appearing in ti-
me and its rare character. The diagnostic approach was ma-
de from primary care. Evolution has been satisfactory and
currently, 2 months after the acute phase, the patient is prac-
tically asymptomatic.
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INTRODUCCION

La infeccion por virus de Epstein-Barr (VEB), pertenecien-
te al grupo de herpes virus humano, es frecuente. Afecta
fundamentalmente a nifios y a adultos jovenes, siendo la
mononucleosis infecciosa su cuadro clinico mas caracte-
ristico. En la infancia es frecuente que su curso sea subcli-
nico. Desde el punto de vista epidemiologico su distribu-
cion es mundial. Ocasionalmente puede producir
situaciones graves, especialmente complicaciones de tipo
neurolégico, que ocurren en una proporcion inferior al 1%
de todos los infectados, tanto nifios como adultos.
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Fue Johansen! en el afo 1931 el primero en describir
las manifestaciones neurolégicas como consecuencia de
la infeccion primaria por el VEB. Desde entonces han ido
apareciendo distintas comunicaciones de afectacion neu-
rologica, especialmente en nifos?~. Las manifestaciones
neurologicas pueden ser en ocasiones la primera y tnica
manifestacion de la enfermedad o acompanar a otros sin-
tomas y signos sistémicos propios de la infeccion por
VEB.

La afectacion neurologica en los casos de mononucleo-
sis infecciosa, aunque no exenta de riesgos y complicacio-
nes, suele tener un prondstico benigno en la gran mayoria
de los casos. En este sentido cabe senalar que el 80-85%
de los pacientes se recuperan completamente.

Nuestro objetivo con este trabajo es presentar un caso
clinico de un paciente adulto joven sin antecedentes de in-
terés, que en el curso de una infeccion aguda por VEB de-
sarrollo una de las complicaciones mas excepcionales y
menos frecuentes: una cerebelitis postinfecciosa.
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CASO CLINICO

Presentamos el caso de un paciente varon de 28 anos de
edad con antecedentes de hipertrigliceridemia, colon irrita-
ble y lumbalgia. Fumador de 4 cigarrillos/dia, soldador de
profesion, que mientras trabajaba sufre un episodio de in-
tranquilidad, desasosiego y temblor generalizado, por lo
que decide acudir al servicio de Urgencias de la localidad
en la que se encontraba trabajando. Dos dias antes habia
notado adenopatias submandibulares derechas a las que no
habia dado importancia. En dicho servicio de Urgencias es
diagnosticado de crisis de ansiedad, se le pauta lorazepam
de 1 mgy es remitido a su médico para seguimiento y con-
trol evolutivo. Cuatro dias después acude a nuestra consul-
ta refiriendo los episodios anteriormente descritos, decia
encontrarse muy nervioso, sin motivo alguno, habia tenido
fiebre desde el inicio de los sintomas, escalofrios y sudora-
cion, todo ello acompanado de episodios de temblor fino
generalizado, astenia y mal estado a nivel global.

A la exploracion el paciente se encontraba muy nervio-
s0, con temblor fino en extremidades, febril, buena colora-
cion e hidratacion, consciente, orientado y colaborador. El
craneo y la cara presentan aspecto normal. La faringe con
enantema, cuello sin bocio y se palpan adenopatias sub-
mandibulares derechas de caracteristicas inflamatorias. Las
cardtidas laten simétricas. Signos meningeos negativos.
ACR: tonos puros y ritmicos sin soplos. Murmullo vesicu-
lar conservado por todos los campos y planos pulmonares.
Abdomen sin hallazgos y extremidades normales. Explora-
cion neurologica basica normal, excepto un temblor fino
generalizado. Tension arterial (TA): 120/60 mmHg; fre-
cuencia cardfaca (FC): 70 lpm; temperatura: 38 °C.

Se instaura tratamiento sintomatico con paracetamol 1
g cada 8 horas y se solicita analitica que incluye hemogra-
ma, bioquimica general, hormona tiroestimulante (TSH),
serologia infecciosa y sistematico de orina: hemograma
7.400 leucocitos (35% de neutrofilos) y (56,5% de linfo-
citos) con normalidad del resto de los parametros de la he-
matimetria. Coagulacion normal. Velocidad de sedimenta-
cion globular (VSG): 45. Bioquimica general normal,
excepto GPT: 60 U, iones normales, TSH normal. Siste-
matico de orina normal.

Serologia infecciosa AC Epstein-Barr VCA IgM positivo,
AC Epstein-Barr EBNA positivo, AC heterofilos Epstein-
Barr negativos.

Frotis de sangre periférica: apilamiento, presencia de
linfocitos activados, algunos linfomonocitoides. Presencia
de granulacion en algunos linfocitos. Algtin mielocito.

Tres dias después el paciente acude a recoger los resul-
tados de la analitica y nos refiere que paralelamente a la
sensacion febril que ha tenido en los tltimos dias ha ido
notando de forma progresiva un aumento del temblor y ha
aparecido una alteracion en la coordinacion del movi-
miento de las cuatro extremidades y su voz era cada vez
mas tartamudeante. Igualmente referfa dificultad para la
marcha, tropezando con facilidad.

En consulta se reexplora. Su estado general es bueno,
afebril, buena coloracion e hidratacion de piel y mucosas;
enrojecimiento faringeo. Craneo y cara normal. Cuello

normal, las adenopatias submandibulares derechas apenas
eran palpables. ACR normal. Abdomen normal. Extremi-
dades sin hallazgos. Exploracién neurolégica: nistagmus
horizonte-rotatorio en la mirada de ambos lados. Tarta-
mudeo en el lenguaje. Temblor bilateral de intencién y de
actitud en las cuatro extremidades. Leve disimetria dedo-
nariz bilateral. Romberg positivo. Fuerza y sensibilidad
conservadas en todas las extremidades. Marcha con mini-
mo aumento de la base de sustentacion, con tindem muy
inestable. Reflejos cutaneo-plantares flexores. Signos me-
ningeos negativos. El resto de la exploracion fisica general
sin hallazgos relevantes.

En el contexto de una infeccion aguda por VEB, con se-
rologia positiva, y ante la aparicion de sintomatologia neu-
rologica asociada, con la sospecha de probable encefalitis
por VEB se deriva al paciente con caracter urgente al ser-
vicio de neurologia de nuestro hospital de referencia.

En dicho hospital tras confirmarse la clinica anterior-
mente referida, el paciente es ingresado con caracter ur-
gente en el servicio de neurologia donde se realizan explo-
raciones complementarias para filiar el cuadro clinico.

Hemograma sin cambios respecto al realizado en el cen-
tro de salud. Bioquimica general, destaca: triglicéridos
(TG): 293, GPT: 138, GOT: 82, lactato deshidrogenasa
(LDH): 586. Hormonas tiroideas, B,, y acido félico nor-
mal. Ceruloplasmina normal. Porfobilinogeno y cobre en
orina de 24 horas normal.

Serologias: VEB, VCA IgM positivo, EBNA positivo.
Lues, toxoplasma y brucela negativos. Citomegalovirus
(CMV), IGG positivo. Borrelia negativo, virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH) negativo.

Radiograffa de térax normal. Electrocardiograma (ECG)
trazado normal. Liquido cefalorraquideo (LCR): O leucoci-
tos, proteinas 32 mg/dl, glucosa: 60 mg/dl. Tincion de
Gram y deteccion de antigenos bacterianos negativas. To-
mografia axial computarizada (TAC) craneal en Urgencias
normal. Resonancia magnética nuclear (RMN) craneal
(con y sin gadolinio) normal.

Durante su estancia hospitalaria no ha recibido trata-
miento alguno, excepto medidas generales de sostén. En
su evolucion ha presentado una mejoria progresiva de la
sintomatologia neurologica, reduciéndose el temblor y de-
sapareciendo el nerviosismo y la ansiedad que tentia, sien-
do dado de alta a los 11 dias del ingreso con el diagnosti-
co de cerebelitis postinfecciosa por VEB.

DISCUSION

La infeccién por VEB suele tener un periodo de incuba-
cion variable que oscila entre las 4 y las 7 semanas en el
que se distinguen tres fases?.

La primera fase, o fase de invasion, en la que el VEB se
replica en la nasofaringe. La segunda fase, o etapa de vire-
mia asintomatica, en la que el virus sufre un proceso de re-
plicacion en los linfocitos B y sistema linforreticular. En
cualquiera de estas dos fases el VEB puede alcanzar el sis-
tema nervioso central. La tercera y ultima fase, o de vire-
mia sintomatica, en la que la enfermedad se manifiesta con
toda su sintomatologfa.
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La aparicion de la sintomatologia neurologica puede ocu-
rrir en un periodo de tiempo que oscila entre los 15 dias y
los 6 meses desde el momento de la exposicion y habitual-
mente aqueja a menos del 1% de todos los afectados®?>.

Una gran variedad de patologias del sistema nervioso
central se han relacionado con las complicaciones de la in-
feccion por VEB. Entre ellas destacan encefalitis aguda, en-
cefalitis postinfecciosa, leucoencefalitis hemorragica® cere-
belitis, sindrome de Guillain-Barré, neuropatia periférica,
mielitis transversa y sindrome neuropsiquiatrico. Afortu-
nadamente en la mayoria de los pacientes el pronostico
suele ser excelente. En la literatura médica revisada, la
practica totalidad de esas complicaciones estan descritas
en nifios y adolescentes jovenes, siendo excepcionales en
adultos”"!!. La cerebelitis por VEB es mucho mas frecuen-
te en varones, a pesar de que la infeccion por VEB tiene
igual incidencia en ambos sexos, sin que se sepa la causa
de esta especial susceptibilidad de los varones'?.

En nuestro caso, las manifestaciones neurologicas han
sido muy precoces, incluso precediendo a la fiebre, y se
han presentado en forma de nerviosismo, temblor y crisis
de ansiedad, por lo que probablemente el VEB alcanzo el
sistema nervioso central en la primera fase o fase de inva-
sion. La positividad de la VCA IgM certifica que nos en-
contramos ante una enfermedad primaria por VEB, dado
que esta IgM se presenta de forma exclusiva en la fase agu-
da de la enfermedad y dura unas 4-8 semanas.

Posteriormente la sintomatologia dominante en todo
momento en el paciente, muy por encima de la clinica ha-
bitual de la mononucleosis infecciosa, ha sido la neurolo-
gica, y especialmente la correspondiente al cerebelo. Su
instauracion ha sido progresiva, gradual y grave.

Lo que nos indujo a pensar en la infeccion por VEB fue
la fiebre de varios dias, el enantema faringeo y las adeno-
patias submandibulares derechas. La ansiedad que referia
el paciente no la consideramos inicialmente como altera-
cién psiquiatrica de probable origen infeccioso, por su ca-
racter inespecifico. Ha sido la aparicion posterior de la sin-
tomatologia neuroldgica y la positividad de 1la VCA IgM la
que nos hizo sospechar del diagnéstico de cerebelitis por
VEB, que posteriormente se confirm¢é por parte de los
neurologos de nuestro hospital de referencia. Por todo ello
creemos, al igual de otros autores®, que ante todo pacien-
te joven con un cuadro psiquiatrico o neurologico agudo
de causa desconocida, entre todas las posibles causas que

se barajan habitualmente hay que incluir la posibilidad de
una infeccion por VEB, aun en ausencia de las manifesta-
ciones clinicas propias de esta enfermedad.

El tratamiento de la cerebelitis por VEB se efecttia con
medidas de sostén en la practica totalidad de los casos y asi
ha sido en nuestro caso. El uso de corticoides se reserva
para casos excepcionales y hoy en dia no existe un trata-
miento antiviral eficaz!3-15.

Nuestro paciente mejoré de forma progresiva y en la ac-
tualidad se encuentra practicamente asintomatico. La an-
siedad y el nerviosismo inicial han remitido totalmente y
no precisan tratamiento alguno.
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