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Posible encefalitis por el virus 
de Epstein-Barr en un paciente
infectado por el VIH

Sr. Editor: La infección por el virus
de Epstein-Barr (VEB) produce dife-
rentes enfermedades del sistema ner-
vioso central (SNC): meningitis, ence-
falitis, mielorradiculitis o síndrome de
Guillain-Barré1. En pacientes con in-
fección por VIH se ha asociado con el
linfoma primario del SNC y hay nu-
merosos estudios acerca de la utilidad
de la PCR del VEB en el líquido cefa-
lorraquídeo (LCR) de estos pacientes
para el diagnóstico de linfoma, sin em-
bargo la meningoencefalitis por VEB
en pacientes VIH ha sido poco des-
crita2-4.

Presentamos el caso de un varón de
47 años con infección por VIH catego-
ría A3, con CD4 50 cél./ml y CV más
de 750.000 cop./ml, sin tratamiento
antirretroviral por decisión del pa-
ciente. Acudió al hospital por presen-
tar desde hacía 3 semanas fiebre, difi-
cultad para la deambulación y pérdida
de memoria. El paciente estaba febril,
bradipsíquico, desorientado en las tres
esferas y presentaba rigidez de nuca
siendo el resto de la exploración física
y neurológica normal. No fue posible
valorar la marcha del paciente dada la
afectación del estado general que pre-
sentaba.

El hemograma, la bioquímica gene-
ral, la radiografía de tórax y la TC ce-
rebral con contraste no mostraron al-
teraciones patológicas.

En el LCR se encontró: glucosa
41 mg/dl (glucemia 70 mg/dl), pro-
teínas 156 mg/dl, células 53 con un
80% de mononucleares. La tinción de
Gram y de Ziehl-Nielsen, el antígeno
de criptococo y la tinta china del LCR
fueron negativos. En cuanto a la sero-
logía en sangre la IgG de citomegalo-
virus y herpes simple tipo I fue positi-
va, negativa la de toxoplasma, así
como la IgM de VEB.

En la RM cerebral se observó ima-
gen hiperintensa periventricular en
T2 en tronco del encéfalo y núcleos de
la base (fig. 1).

Se inició tratamiento empírico con
rifampicina 600 mg al día, isoniazida
300 mg al día y pirazinamida 2.000
mg al día y ganciclovir a dosis de
10 mg/kg peso (300 mg cada 12 h al
día) por vía intravenosa con mejoría
clínica.

Tras 3 semanas de tratamiento se
recibieron los cultivos de Löwenstein
negativos, suspendiéndose el trata-
miento tuberculostático y completán-
dose 4 semanas con ganciclovir. La
PCR de virus herpes simple, varice-
la-zóster, citomegalovirus, herpesvi-
rus humano tipos 6, 7 y 8, y virus JC
fueron negativas siendo positiva la
PCR del VEB. A las 6 semanas se rea-
lizó una segunda determinación de
IgM del VEB en sangre que continuó
siendo negativa, una nueva RM obser-
vándose mejoría de las lesiones (fig. 2)
y se repitió la punción lumbar con me-
joría de los datos del LCR (glucosa
37 mg/dl [glucemia 60 mg/dl], proteí-
nas 83 mg/dl y células 3) siendo en
esta ocasión la PCR del VEB negativa.
A los 3 meses de este episodio el pa-
ciente estaba asintomático habiéndose
iniciado el tratamiento antirretroviral
tras completar el tratamiento con gan-
ciclovir, con lamivudina 300 mg al día,
tenofovir 300 mg al día y lopinavir/ri-
tonavir 400/100 mg dos veces al día.

Las manifestaciones neurológicas
de las distintas infecciones del SNC
producidas por el VEB suelen apare-
cer durante las primeras 2 semanas
de la primoinfección, asociados a re-
activación de la infección e incluso a
infección crónica.

La encefalitis se caracteriza por fie-
bre, dolor de cabeza, rigidez de nuca,
náuseas, vómitos y cambios en el esta-
do mental, y con frecuencia clínica
neurológica focal. El análisis del LCR
muestra pleocitosis linfocitaria, ele-

vación de proteínas generalmente me-
nor de 200 mg/dl, con glucosa normal.
La RM puede mostrar atrofia o áreas
focales de aumento de intensidad de la
señal en T2.

La infección primaria se acompaña
de una respuesta inmunológica en for-
ma de IgM contra el antígeno de la
cápside viral y un mes más tarde en
forma de IgG contra este mismo antí-
geno y de anticuerpos contra antíge-
nos nucleares. Pero éstos pueden no
producirse en pacientes inmunocom-
prometidos por lo que la serología tie-
ne escasa utilidad diagnóstica en és-
tos. El ADN del VEB identificado por
PCR junto con una clínica compatible
permite el diagnóstico5.

Aunque hay casos aislados publica-
dos en la literatura especializada que
describen beneficio clínico tras la ad-
ministración de aciclovir o ganciclovir
en encefalitis por VEB el foro interna-
cional sobre tratamiento de virus her-
pes concluye que no hay eficacia clíni-
ca demostrada de la terapia antiviral
en enfermedades del SNC producidas
por el VEB6-8.
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Figura 1. Imagen hiperintensa periventricular
en T2.

Figura 2. Disminución de la señal hiperintensa
periventricular en T2.
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Infección de prótesis articular 
de rodilla por Pasteurella multocida

Sr. Editor: Pasteurella multocida
es un cocobacilo gramnegativo, que
forma parte de la flora orofaríngea ha-
bitual de gatos y perros. Produce habi-
tualmente infecciones de piel y partes
blandas por arañazo o mordedura de
gato o perro. La afectación ósea o ar-
ticular es una complicación poco ha-
bitual, y menos frecuente, aún, es la
infección de prótesis articular1. Pre-
sentamos el caso de una paciente con
una infección de una prótesis articular
por P. multocida.

Paciente de 79 años de edad con de-
mencia degenerativa y antecedentes
de heridas frecuentes por arañazo de
un gato doméstico, a la que se le ha-
bía realizado una artroplastia de am-
bas rodillas por gonartrosis en los
años 1998 y 1999. Ingresó en nuestro
centro en septiembre de 2005 con clíni-
ca de 3 días de evolución de dolor in-
tenso y tumefacción en rodilla izquier-
da, sin fiebre acompañante. En la
exploración física presentaba una rodi-
lla tumefacta, caliente y eritematosa,
sin lesiones por arañazo de gato. En la
analítica destacaba una leucocitosis
con neutrofilia, una PCR de 220,7 mg/l
y una VSG de 51/83 mm. El líquido si-
novial fue purulento (358.000 céls./�l
con 93% PMN, proteínas 37,6 g/l y glu-
cosa 3 mg/dl) y el cultivo positivo para
P. multocida. Se realizó un lavado
articular y se inició tratamiento con
amoxicilina-ácido clavulánico 2 g i.v./
8 h durante 3 semanas, seguido de ci-
profloxacino 750 mg/12 h durante 4
semanas asociado a trimetoprima-sul-
fametoxazol 160-800 mg/12 h 12 sema-
nas con excelente respuesta clínica y
analítica.

Aunque las infecciones por P. mul-
tocida en humanos son raras, en los
últimos años se están describiendo
cada vez con más frecuencia casos ais-
lados y series cortas. Tras un arañazo
o mordedura de gato o perro este ger-
men puede provocar infecciones de
piel y partes blandas, aunque también
puede originar infecciones en el tracto
respiratorio, genitourinarias y puer-
perales, endoftalmitis, meningitis e
infecciones osteoarticulares1,2. La in-
fección de una prótesis articular de ro-
dilla por P. multocida ha sido excep-
cionalmente descrita en la literatura

especializada3-5. La artritis reuma-
toide, la toma de corticoides, la enfer-
medad ósea degenerativa y las pró-
tesis articulares son factores que
predisponen a padecer este tipo de in-
fecciones1-5. La herida o mordedura de
gato o perro está presente en un 59%
de los casos; en un 29% hay exposición
sin mordedura y en un pequeño por-
centaje (12%) no existe el antecedente
de exposición a animales1.

La presentación clínica de una in-
fección de una prótesis articular es
aguda. El líquido articular es puru-
lento con un recuento leucocitario
elevado con predominio de PMN, glu-
cosa baja y proteínas altas. La tinción
de Gram es positiva en un 45% de los
casos1.

Con frecuencia el tratamiento con-
servador con antibioterapia y lavado
articular o punciones aspirativas de
repetición resuelven la infección1,3,5

aunque en ocasiones es preciso la re-
tirada de la prótesis.

El tratamiento antibiótico puede
realizarse con penicilina y derivados,
cefalosporinas de segunda y tercera
generación, tetraciclinas y quinolo-
nas1,2.

Por todo ello consideramos que los
pacientes con prótesis articular, espe-
cialmente si están inmunodeprimidos,
que presenten una herida o mordedu-
ra de gato o perro deberían recibir pro-
filaxis antibiótica frente a P. multo-
cida.
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El síndrome de Ekiri como 
una complicación de la shigellosis

Sr. Editor: La shigellosis es res-
ponsable de gran cantidad de episo-
dios diarreicos (167 millones) y más de
un millón de muertes anuales a nivel
mundial y ocurre con mayor frecuen-
cia en los países pobres1. Existen cua-
tro especies identificadas de Shigella:
S. flexneri (15 serotipos y subtipos),
S. dysenteriae (13 serotipos), S. boydii
(18 serotipos) y S. sonnei (1 serotipo)2.
La transmisión se realiza a través del
agua o alimentos contaminados, si-
guiendo el circuito fecal-oral. Requiere
bajas dosis infectantes y posee un alto
índice de transmisibilidad. Afecta con
mayor frecuencia, a niños de ambos
sexos menores de 5 años y su período
de incubación es de 1 a 7 días. El sín-
drome de Ekiri o encefalopatía letal
tóxica es una grave complicación de la
shigellosis. Se trata de un raro síndro-
me de toxicidad extrema que se pre-
senta con convulsiones, hiperpirexia,
cefalea seguida de edema cerebral y
un cuadro rápidamente mortal, con
signos clínicos de muerte cerebral
dentro de las 48 h de inicio de la pre-
sentación de la enfermedad3.

Presentamos un caso de una pacien-
te de 5 años de edad que al llegar a
nuestro hospital presentaba una his-
toria de 12 h de evolución de evacua-
ciones diarreicas disentéricas y cefa-
lea. Además un episodio convulsivo
seguido de pérdida de la conciencia de
2 h antes de su llegada a nuestro hos-
pital. Su escala de Glasgow fue de
5/15 y se le realizó el diagnóstico de
encefalopatía letal tóxica o síndrome
de Ekiri. Los datos relevantes de la-
boratorio fueron: marcada hiponatre-
mia (sodio 117 mmol/l) y un coprocul-
tivo que reveló S. flexneri; la muestra
fecal fue cultivada en agar de Mac-
Conkey y agar Salmonella-Shigella.
La identificación bioquímica se realizó
con método estándar4 y el grupo sero-
lógico se identificó por aglutinación
con antisueros polivalentes de la casa
comercial (BBL, Beckton Dickinson
Cockeysville, MD, USA). La paciente
falleció a las 46 h de el inicio de su
cuadro clínico.

Las alteraciones neurológicas figu-
ran entre las más frecuentes manifes-
taciones extraintestinales de la shige-
llosis y se observan en un 40% de los
niños infectados hospitalizados. Nues-
tra paciente presentó un raro sín-
drome de encefalopatía y toxicidad ex-
trema: el síndrome de Ekiri. Se ha
descrito previamente que la cefalea es
el primer signo significante de encefa-
lopatía3,5. Nuestra paciente cursó con
un cuadro agudo de shigellosis, con di-
sentería, historia de cefalea, hipona-


