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Sr. Editor: el virus Epstein-Barr (VEB) infecta a >90% de la
poblacion mundial y es el agente causante de la mononucleo-
sis infecciosa. La reactivacion del VEB latente es clinicamente
significativa en pacientes inmunocomprometidos. La enferme-
dad linfoproliferativa y la enfermedad de Hodking se han rela-
cionado con la reactivacion de VEB'. Por otra parte, las com-
plicaciones en el sistema nervioso central incluyen encefalitis,
meningitis, cerebelitis, poli radiomielitis, mielitis transversal,
neuropatias y anormalidades psiquidtricas?®. Ademas, existen
multiples evidencias que relacionan la infeccion por VEB, con
el origen y desarrollo del sindrome linfoproliferativo postras-
plante (SPLT). Aunque mas del 90% de los SLPT se consideran
asociados al VEB, el papel patogénico no estd completamente
aclarado*.

Exponemos el caso clinico de una mujer de 29 afos, diag-
nosticada hace 6 afios de Linfoma de Hodking tipo Esclerosis
Nodular estadio IV-B (afectacion pleural y masa Bulky medias-
tinica). Recibid varias lineas de tratamiento, incluido, hace 3
afnos y medio, trasplante alogénico de donante emparentado
que posteriormente presentd una enfermedad del injerto con-
tra el huésped cronico (EICH) cutdneo extenso, tratado con
rapamicina. Acudié a urgencias por cuadro de tos, disnea y
dolor tordacico izquierdo de caracteristicas pleuriticas. Ademas,
referia dolor en nalga derecha con sensacion de adormeci-
miento en cara posterior de muslo derecho ya antes de recibir
radioterapia vertebral por una posible recaida (sin confirma-
cion histoldgica desde hace 4 meses). Tras la radioterapia esta
sintomatologia fue progresando, presentando en el momento
del ingreso un déficit sensitivo motor de predominio en ca-
ra posterior y distal, pero esta vez de predominio en miembro
inferior izquierdo. La RM mostro fracturas agudas del platillo
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vertebral inferior de L4 y superior de L5 sin pérdida de altura
significativa, alteracion difusa de la sefal del cuerpo de D11,
de todo el sacro y de ambas palas iliacas. Ademas, no se ob-
servaron datos de compresion pero si alteraciones radiologi-
cas en D11, palas iliacas y sacro sospechosas de linfoma. La
biopsia a nivel de cresta iliaca descartd el linfoma y mostro
necrosis medular compatible con la imagen de infarto dseo. El
estudio del liquido cefalorraquideo (LCR) presento perfil pato-
l6gico sin células atipicas (ligeramente amarillo y transparen-
te, proteinas:>300 mg/dL, glucosa:<20 mg/dl, leucocitos:50/
mm3de predominio linfocitico). La PCR para VEB fue positiva
tanto en plasma (11.100 copias/ml) como en LCR (794.000 co-
pias/ml). Se diagnosticd de mielorradiculits (sindrome de cono
medular y cola de caballo) por reactivacion del VEB. Se trato
inicialmente con aciclovir y metilpredniosolona. En la puncion
lumbar de control se observd un aumento de copias de VEB
(1.888.000 copias/mL) por lo que se sustituyd por ganciclovir
y posteriormente foscarnet, por persistencia de copias en LCR
(765.000 copias/ml) y mala evolucion clinica. El sequimiento
de la carga viral (CV) (copias/ml) de VEB en plasma fue: 8.860
y no se detect6 a los 15 dias después. Mientras que la CV en
LCR fue: 765.000 y 17.120 (15 dias después). Paralelamente las
proteinas del LCR fueron en descenso mientras que la glucosa
se mantuvo en niveles bajos. La evolucion clinica fue torpida,
desarrollando una hidrocefalia obstructiva del cuarto ventri-
culo, requiriendo derivacion ventricular externa. Ademas, en
el TACAR de torax del ingreso se observd patron nodular bila-
teral compatible con infeccion fungica invasora, con galacto-
manano sérico persistentemente negativo. Tras la realizacion
del lavado broncoalveolar (LBA), presentd empeoramiento del
cuadro respiratorio por lo que ingresa en la UCI. La determi-
nacion del galactomanano en LBA fue positivo. A pesar del tra-
tamiento antifungico combinado, la evolucion pulmonar fue
mala. Ante la falta de respuesta a los cuidados intensivos vy el
mal pronostico a corto plazo, la paciente se traslada a planta
falleciendo a los 2 dias.

Presentamos un caso con varias peculiaridades a tener en
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cuenta. Nuestra paciente presentaba datos de meningitis linfo-
citaria unido a una mala evolucion neuroldgica lo que plantea
la posibilidad de recidiva tumoral en LCR y/o el desarrollo de
meningoencefalitis por VEB. Por un lado, se trata de una mie-
lorradiculitis por reactivacion del VEB en una paciente afecta
de un Linfoma de Hodking tipo Esclerosis Nodular, estadio IV-
B con EICH crénico, con una marcada inmunosupresion. Las
complicaciones neuroldgicas de la infeccion por VEB son in-
frecuentes, solo se observan en el 0,4-7,5% de los casos®, prin-
cipalmente en pacientes VIH donde cominmente se detecta
ADN viral en LCR. Esta cifra se eleva al 25% si consideramos las
alteraciones asociadas en el LCR®. Por otro lado, recordar que
al ser un paciente con Linfoma de Hodking es posible detec-
tar ADN-VEB en plasma si el virus esta presente en las células
Reed-Sternberg’® En nuestro caso no se pudo demostrar que
el VEB estuviera presente en las células neopldsicas, pero se
descarto la infiltracion tumoral en LCR.
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