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18 months since the patient did not wish to continue, she was
asymptomatic, and there was radiologic evidence of complete
recovery of the bone lesions. The 2011 update to the WHO guide-
lines has recently increased the recommended treatment time to a
minimum of 20 months.”
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Fever of intermediate duration in an 8-year-old boy: Is this a
condition worth investigating in childhood?

Fiebre de duracion intermedia en un niiio de 8 aiios: ;merece la
pena estudiar esta entidad en la infancia?

Dear Editor:

An otherwise healthy 8-year-old boy who lived in a rural area in
Majorca was admitted due to an 11-day history of fever, abdomi-
nal pain, listlessness, anorexia, and 2 kg weight loss. He also had
headache and myalgias during the first few days of the illness.
There were no enlarged lymph nodes, hepatosplenomegaly, or
other positive physical examination findings. The initial laboratory
tests showed 10,600 leucocytes/mm?3, with 50% neutrophils, and
a C-reactive protein of 15.9 mg/dL. Further laboratory evaluation
on admission including serum alanine and aspartate aminotrans-
ferase levels, an ultrasound examination of the liver and the
spleen, and a chest radiography revealed no abnormalities. On the
basis of a working diagnosis of fever of unknown origin (FUO)
a hospital diagnostic work-up was carried out over the follow-
ing 2 weeks. The assessment consisted of the following studies:
repeated measurements of full blood count (FBC), peripheral smear,
erythrocyte sedimentation rate (ESR), and serum biochemistry,
Mantoux skin test, blood and urine cultures, serology for Epstein-
Barr virus (EBV), cytomegalovirus (CMV), adenovirus, influenza
virus, enteroviruses, herpes simplex viruses, and for Rickettsia
conorii, bone marrow aspirate to rule out malignancies, visceral
leishmaniasis and miliary tuberculosis. The only positive finding
was a gradual increase in the ESR value until a peak of 72 mm/h
on hospital day 14. In the meantime, he continued to be febrile
with spikes up to 39.7°C late evening or at night, despite his
good general condition and an unremarkable physical examination.
However, the child’s history of exposure to domestic cats found
out on day 9 of hospitalization prompted us to order serology for
Bartonella henselae. Serology for B. henselae, performed by indi-
rect immunofluorescence assay, revealed a positive IgM with an

IgG titre of 1:1024. The fever abated spontaneously 15 days after
admission.

B. henselae infection should be included in the differential diag-
nosis of children with FUO, especially if there is a history of kitten or
cat contact, as atypical cat-scratch disease (CSD) can present, irre-
spective of the immune status of the host, as FUO associated with
hepatosplenomegaly due to hepatosplenic granulomatosis or, even
more rarely, without hepatosplenic involvement.!

Fever of intermediate duration (FID) is a new syndrome, recently
defined by adult infectious diseases specialists in our country as
fever of 7-28 days which remains unexplained after the patient’s
history, physical examination, and basic laboratory and imaging
screening. Since treatable infections with a good prognosis are
by far the most commonly aetiology, the proposed diagnostic
approach to this entity allows clinicians to avoid some expensive
and uncomfortable procedures recommended for patients with
classic FUO.23 Likewise, although FID has never been studied in
children, the aetiology and prognosis of prolonged fever also varies
greatly depending on whether the fever lasts for more or less than
4 weeks. For example, overall, infections can account for up to 50%
of FUO in children in developed countries.* The infections most
commonly involved, regardless of local epidemiological particu-
larities, are tuberculosis, EBV and CMV infection, other prolonged
viral infections, CSD, osteomyelitis, and urinary tract infections.*>
Most of these conditions can currently be diagnosed before fever
reaches 4 weeks with the microbiological tests available. However,
the likelihood of conditions with a worse prognosis such as connec-
tive tissue diseases, malignancies or inflammatory bowel disease
dramatically increases when fever persists for more than 4 weeks
without a clear origin.>8 In times of budget constraints in health-
care, the aetiology of FID is also worth studying in the paediatric
population to optimise its management. We believe that a thorough
clinical history, a meticulous physical examination, and a limited
number of laboratory and imaging tests could be a rational initial
approach towell-appearing and immunocompetent children. Addi-
tional investigations can be driven by new diagnostic clues discov-
ered by revisiting the history and repeated physical examination.
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Primeros casos confirmados de meningoencefalitis humana
por virus del Nilo Occidental en Andalucia, Espaiia

First confirmed cases of human meningoencephalitis due
to West Nile virus in Andalusia, Spain

Sr. Editor:

El virus del Nilo Occidental (virus West Nile) es un arbovirus
incluido dentro de la familia Flaviviridae, género Flavivirus, cuyo
reservorio principal son las aves silvestres, y produce una enfer-
medad conocida como fiebre del Nilo Occidental. La transmisién se
lleva a cabo por mosquitos, principalmente del género Culex, que
mantienen el ciclo enzoético de la infeccion en la naturaleza. Los
mamiferos, sobre todo el hombre y los equinos, son hospedadores
accidentales finales y la enfermedad se manifiesta como un cuadro
seudogripal en la mayoria de los casos, aunque las formas mads
severas pueden presentar encefalitis o meningitis aséptica, que en
algunos casos puede ser letal.

El primer aislamiento del virus tuvo lugar en 1937 en una
mujer febril en Uganda, al Oeste del Nilo!. Epidemias por este
virus han ocurrido en Israel, Sudafrica y Rumania. En los Gltimos
30 afios se ha registrado un importante namero de casos de infec-
cién en humanos y en caballos en toda Europa y en la cuenca
mediterranea. En Estados Unidos el virus West Nile aparecié por
primera vez en 1999 en Nueva York con casos de encefalitis sev-
eras, extendiéndose por todo el pais con una importante tasa de
mortalidad (12%)2.

En Espaia solo hay registrado un caso de encefalitis por virus
West Nile en un paciente residente en la localidad de Cornella
de Llobregat (Barcelona) en 20043. A continuacién exponemos
los dos primeros casos detectados en Andalucia, concretamente
en la provincia de Cadiz, en los meses de septiembre y octubre
de 2010.

Caso 1: Varén de 60 afios, residente en Chiclana de la Frontera,
que acudi6 al servicio de urgencias con un cuadro de fiebre y exan-
tema en miembros inferiores. Ante la sospecha de una zoonosis
se instaurd tratamiento con doxiciclina y se le dio el alta. A las
48 h volvié de nuevo a urgencias con persistencia de fiebre, cefalea
occipital, nduseas y alteraciéon de la conciencia con gran desori-
entaciény tendencia al suefio. Se realizé analitica general y puncién
lumbar para estudio de LCR. El paciente fue ingresado en la unidad
de enfermedades infecciosas. La exploracién fisica presentaba pete-
quias en clara fase de extincién, auscultacién cardiopulmonar
normal, abdomen sin hallazgo y sin afectacién de pares craneales.
Enla analitica sanguinea solo destacaba una discreta elevacién de la
glucemia (116 mg/dl),ureade 61 mg/dly PCRde 2,40 mg/dl. Los hal-

lazgos en el LCR fueron: células 135 (76% mononucleares), glucosa
51 mg/dl y proteinas 190,8 mg/dl. La tincién de Gram y los cul-
tivos bacterianos fueron negativos. Pruebas complementarias: TAC
craneal normal. Siguiendo el protocolo de actuacién de la Junta de
Andalucia ante las meningitis y encefalitis linfocitarias, se enviaron
muestras de LCRy suero del paciente al Laboratorio de Referencia de
virus del hospital Virgen de las Nieves de Granada para su estudio.
Los resultados obtenidos fueron: IgM frente a virus West Nile posi-
tivaen LCRy suero (técnica «West Nile Virus [gM Capture DxSelect»
de Focus Diagnostic, CA, EE. UU.); PCR de virus West Nile, virus her-
pes simplex 1y 2, varicela zoster, parotiditis y virus Toscana fueron
negativas en ambas muestras. El paciente evolucioné bien y fue
dado de alta a los 10 dias de su ingreso. Tras un periodo de 13 dias
asintomatico en su domicilio, sufrié una recaida, siendo atendido
en urgencias, con bradipsiquia, desorientacién temporoespacial y
somnolencia. Labioquimica del LCR presentaba una alteracién simi-
lar alade la primera extraccién, quedando ingresado en infecciosos.
El deterioro fue progresivo y al quinto dia el paciente present6
convulsiones, lo que obligé el trasladado a la UCI con muy bajo
nivel de conciencia, donde se procedi6 a sedacién y se conecté a
ventilacién mecanica. En la RM se aprecia afectacién bilateral y
simétrica de la sustancia blanca y de los ganglios basales, asi como
de los hemisferios cerebelosos, en probable relacién con encefali-
tis. Desarrolla una hipertensién arterial que se trata con labetalol y
uropicil.

Se le administran 3.000.000 Ul de interferén alfa 2b. El paciente
mejora, es extubado y se le da el alta en la UCI con Glagow 15
sin focalidad neurolégica. En planta sigue el mismo tratamiento,
evolucionando satisfactoriamente, salvo con debilidad en miem-
bros inferiores.

Caso 2. Paciente de 77 afios, residente en la zona rural de Benalup,
sin contacto con animales, que ingres6é por fiebre de 4 dias de
evolucién, inestabilidad para la marcha, desorientacién y letargo.
La auscultacién detecté una leve disminucién del murmullo vesic-
ular, algo mas acusada con crepitantes y minimo roce pleural en
hemitérax izquierdo. A la exploraciéon presentaba signos menin-
geos positivos, fotofobia, bradipsiquia y alteracién de la movilidad.
En la TAC craneal se apreciaban lesiones isquémicas bihemisféri-
cas de pequefios vasos, asi como atrofia cerebral. La bioquimica del
LCR mostr6: células 2-3, glucosa 148 mg/dl (glucemia 311 mg/dl),
proteinas 185,9 mg/dl. El cultivo fue negativo. Se enviaron mues-
tras de LCR y suero al Laboratorio de Referencia, con resultados
iguales a los del paciente del caso 1, es decir, [gM positiva en
ambas muestras frente al virus del Nilo Occidental y PCR nega-
tiva. El tratamiento consistié en sueroterapia, dieta de diabético,
administracién de antibiéticos (cefalosporina), furosemida, bron-
codilatadoresy corticoides inhalados. La evolucién clinica fue lenta,
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