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inespecifico, desde sintomas de infeccion aguda como fiebre,
vomitos, signos meningeos y cefalea hasta cambios de concien-
cia, déficit motores, crisis convulsiva, alteracion de pares cra-
neales y sintomas cerebelosos?, que se van instaurando en horas
o dias. La sospecha de ADEM debe confirmarse con una RM;
en nuestro caso, la orientacion inicial de encefalitis varicelosa
aguda retraso la indicacion de la prueba. El prondstico de esta
enfermedad acostumbra a ser favorable con una evolucién a la
resolucion completa entre 1y 3 meses.

El tratamiento se realiza con corticoides pero en recientes
trabajos se postula el beneficio de las IVIG en esta enferme-
dad?®7. Estos articulos defienden que el uso de IVIG puede ser
una terapia complementaria al tratamiento con corticoides; en
ellos se describen diferentes pacientes que tras recibir trata-
miento con inmunoglobulinas presentan una recuperacion mas
rapida.

Nuestro paciente no inicia una mejoria hasta las 3 semanas,
por lo que en nuestra opinion, las IVIG no modificaron, presu-
miblemente, la evolucion de la enfermedad.

En conclusion, ante un cuadro clinico indicativo de ADEM se
debe realizar una RM craneal, que permita orientar el diagnéstico
e iniciar un tratamiento precoz con corticoides. En nuestra opi-
nion a falta de estudios comparativos con placebo sélo deberan
emplearse las IVIG en casos de evolucion lenta o térpida.
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Coinfeccion por virus de
Epstein-Barr y Mycoplasma
pneumoniae en dos nifas con
neumonia comunitaria

(An Esp Pediatr 2002; 56: 69-70)

Sr. Editor:

La neumonia comunitaria en pediatria es una de las infeccio-
nes con mayor morbilidad, tanto en atencién primaria como
hospitalaria. En Europa se calcula una cifra de 2,5 millones de
casos anuales!. La etiologia solo se identifica entre el 40 y el
80%2%**. En la mayorfa de los casos en los que se reconoce
el agente, éste suele ser tnico, aunque no debe considerarse ex-
cepcional la posibilidad de infeccion mixta virus-bacteria o in-
cluso dos bacterias al mismo tiempo®. Se describen 2 casos de
coinfeccion virus-bacteria, en la que el virus implicado, el
de Epstein-Barr (VEB) no suele ser uno de los causantes habi-
tuales de enfermedad de vias respiratorias bajas®.

Caso 1. Nina de 9 anos de edad que presentaba cuadro de artro-
mialgias, astenia y tos seca de 8 dias de evolucion, acompanado de
fiebre en los ultimos 5 dias. Dos semanas antes del ingreso se le
diagnostico ofitis aguda tras un dia de fiebre, permaneciendo apiré-
tica a las 24 h de iniciar el tratamiento con amoxicilina-clavulanico.
La exploracion demuestra buen estado general, palidez, adenopatias
laterocervicales y supraclaviculares de 2-3 cm, higado de 1 cm,
amigdalas enrojecidas, congestion timpénica y auscultacion respira-
toria normal. Exploraciones complementarias: hemocultivo negativo;
proteina C reactiva, 2,2 mg/dl; velocidad de sedimentacion globu-
lar, 47 mm; hemograma: hemoglobina 13 g/dl, 14.900 leucocitos/pl
(47 %, neutrofilos segmentados; 44 %, linfocitos; 7%, monocitos; 1%,
eosindfilos; 15%, células linfomonocitarias), plaquetas 469.000/pl,
AST, 122 U/l; ALT, 248 U/l. Radiografia de térax normal.

A los 3 dias se apreciaba disminucion del murmullo vesicular
con aparicion, 2 dias después, de estertores subcrepitantes. La ra-
diografia de térax mostré neumonia alveolointersticial basal izquier-
da con condensacion con pérdida de volumen en l6bulo superior
derecho (fig. 1). Indice de IgM VEB: 4,16 (obtenido por técnica de

Figura 1. Caso 1. Patron alveolointersticial en la zona
basal del hemitorax izquierdo sin que exista
participacion pleural. Condensacion con pérdi-
da de volumen en Iobulo superior derecho.
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Figura 2. Caso 2. Imdgenes de afectacion bilateral con
patron intersticial, preferentemente en hemito-
rax derecho donde se aprecian tambien las li-
neas de cisura pleural mds marcadas y con
irregularidades en el diafragma izquierdo y
ocupacion discreta del seno costodiafragmdtico
izquierdo.

ELISA). Dada la buena evolucion clinica y el desconocimiento de los
datos serolégicos se decidié no hacer ningin tipo de tratamiento.
Posteriormente indice IgM Mycoplasma pneumoniae mayor de
5 con desaparicion progresiva de todas las manifestaciones.

Caso 2. Nina de 4 anos que 7 dias antes del ingreso fue diagnos-
ticada de mononucleosis infecciosa por presentar astenia, artromial-
gias y fiebre con cifras de leucocitos de 15.300/pl (75 %, linfocitos;
15%, de células mononucleadas hiperbasofilas); AST, 60 U/1, ALT,
85 U/l, y radiografia de térax normal. Aparecio tos seca intensa con
persistencia de la fiebre. En la exploracion se observaron estertores
subcrepitantes unilaterales, hepatomegalia, esplenomegalia, adeno-
patias generalizadas. Radiografia de térax: neumonia intersticial basal
derecha y pleuritis bilateral (fig. 2). Presencia de anticuerpos hetero-
filos, indice de IgM VEB 1,65, hemocultivo negativo, positividad de
crioaglutininas anti-i, sin alteraciones en la celularidad hemdtica. Se
penso6 en la posibilidad de coinfeccion con M. pneumoniae y se tra-
t6 con claritromicina. Posteriormente se confirmé por un indice
IgM > 5 y a la vez IgM Chlamydia pneumoniae de 2,4. La evolucion
fue favorable.

La neumonia en la infancia puede estar producida a la vez
por varios agentes etiolégicos. Con mayor frecuencia se han
descrito coinfecciones por virus y bacterias!, si bien no es ex-
cepcional la asociacion de dos bacterias o dos virus”8. Se ha
observado que el virus respiratorio sincitial suele ser el mas im-
plicado de entre los virus? y M. pneumoniae y Streptococcus
prneumoniae las bacterias mds comunes>*.,

Se supone que la infeccion viral de las vias respiratorias altas
puede ser un factor de riesgo que predispone a la infeccion bac-
teriana, aunque se han observado casos en los que M. pneumo-
niae precede a la infeccién viral o a otras bacterias'®. No hay
acuerdo sobre el papel de la copatogenicidad en cuanto a pro-
nostico y evolucion, ni se puede precisar bien si los agentes
son concomitantes en el tiempo o cualquiera de ellos puede ser
una agravante evolutiva.

En la edad escolar, cuando M. pneumoniae es uno de los
agentes responsables, suele haber coincidencia estacional (pri-
mavera-verano); en edad inferior, el virus respiratorio sincitial
suele ser el implicado y el periodo del ano suele ser el invierno.
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En nuestros casos de M. pneumoniae existia coincidencia so-
bre la época anual aunque los 4 anos de una de las nifas, no
es la edad mas frecuente en este tipo de infeccion. En un
caso existia una triple copatogenicidad, con la presencia de
Ch. pneumoniae, poco frecuente entre los microorganismos
causantes de neumonia en el nino. El VEB copatégeno de am-
bas neumonias no suele ser uno de los responsables etiologi-
cos habituales de las infecciones de las vias respiratorias bajas®.

A pesar del polimorfismo clinico del VEB, la afectacion de las
vias respiratorias bajas no supera la cuarta parte de los casos.
Aunque sus manifestaciones radiolégicas son inespecificas, se
pueden destacar las imagenes de adenopatias, patron intersti-
cial y discreta participacién pleural como mds frecuentes®.

En nuestros casos se cree que el VEB fue el agente primario
y a través de una accion inmunodepresora pasajera podria haber
favorecido la infeccion bacteriana.
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