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mente ocasionan una PBE son bacterias gram negativas (Escheri-
chia coli y Klebsiella spp), generalmente procedentes del tubo
digestivo (83%). La Listeria monocytogenes (LM) es un cocoba-
cilo gram positivo anaerobio facultativo que raramente produce
PBE. El primer caso fue publicado en 1974 en un paciente con
enfermedad de Hodgkin (2) y tres afios més tarde fueron reporta-
dos los dos primeros casos en cirréticos (3). Pérez Roldan en
1995 revisalaliteraturay recoge 25 casos, lamayoriade ellos en
pacientes con hepatopatia cronica (21 de 25 pacientes) (4).

Presentamos un varén de 62 afios con cirrosis hepética por €l
virus de la hepatitis C que ingresa por presentar en los Ultimos
dos meses deterioro del estado general, disminucién de la diure-
sisy aumento del perimetro abdominal.

Entre sus antecedentes personales destacaban hipertension
portal con varices esofégicas grado IV/IV en tratamiento profi-
l&ctico con beta-bloqueantes y varios ingresos previos por des-
compensaciones hidropi cas tratadas con paracentesis y posterior-
mente con diuréticos. En e momento del ingreso no estaba
tratado con antibi6ticos profilacticos para la PBE. En la explora
cion fisica se observaba estigmas de hepatopatia crénica junto a
un importante aumento del didmetro abdominal sugestivo de
ascitis franca, sin fiebre ni dolor abdominal, ni signos de encefa-
lopatia hepética. En laanalitica a ingreso present6 una glucemia
112 mg/dL, urea 57 mg/dL, colesterol 102 mg/dL, GOT 53 U/L ,
BT 3,8 mg/dL, resto de la bioguimica'y hemograma fueron nor-
males. Estudio de coagulacion: IP 60,1%, TTPA 28 seg (30),
fibrinégeno 682. LDH normal. Alfafetoproteina 13,5 ng/mL.
CEA 0,3 ng/mL. Orina: sedimento con 15-20 leucos/campo. Se
practico una paracentesis diagnostica (Tabla |) y evacuadora con
reposicion de albdmina. Se inici6 tratamiento empirico con cef-
triaxona 2 g/iv/12h. Cuatro dias mastarde, Ileg6 e cultivo positi-
vo del liquido ascitico para LM, por lo que se cambio ceftriaxona
por ampicilina 2g/iv/6 horas y gentamicina 80 mg/iv/12 horas,
durante 14 y 7 dias, respectivamente. Al 5° dia del ingreso pre-
sentd una encefalopatia hepatica grado 1-11/IV que fue resuelta
con lactulosa ,oral y en enemas. La ecografia abdominal mostré
abundante ascitis y unallitiasis renal izquierda. No existian lesio-
nes focales hepéticas ni otras alteraciones. Latomografia compu-
terizada abdominal evidencié importante ascitis, sin observar
lesiones focales hepaticas ni otras ateraciones. El paciente fué
dado de alta con tratamiento profiléctico parala PBE con norflo-
xacino y enviado para valoracion de transplante hepatico.

La LM produce infecciones graves en inmunodeprimidos,
nifios y ancianos. Se encuentra en plantas, peces, mamiferos y
pajaros. Se distinguen 11 serotipos deListeria Monocytogenes en
funcion de sus antigenos O y H, siendo los serotipos la, by Ivb
los que se aislan con mas frecuencia en infecciones humanas (5).
Las formas clinicas més frecuentes de infeccion son la encefali-
tis, endocarditis, neumonia, endoftalmitis, artritis séptica, cole-
cistitis y peritonitis (6). La PBE por LM es infrecuente y apare-
cen con més frecuencia en pacientes con cirrosis hepatica aunque

TABLA |

DATOS ANALITICOS DE LA PARACENTESIS AL INGRESO Y A
LAS 24 HORAS

Ingreso 24 horas
Hematies 1.280
Otras células 9.600 15.300
PMN 98% 84%
Mononucleares 1% 16%
Otros 1%
Proteinas totales 2 gr/dl 2,2 gr/dl
LDH 161 320 u/l
ADA 8 Normal
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también se ha visto, con mucha menos frecuencia, en enfermeda-
des hematol6gicas malignas, didlisis peritoneal y portadores de
derivacién peritoneovenosa (4). Ocurre con mas frecuencia en la
sexta década de la vida y gran parte de los pacientes presentan
antecedentes de etilismo (6). El mecanismo por € cual la LM
alcanza e liquido ascitico es desconocido, sin embargo se cree
gue es similar a otras PBE (1). Se conoce que un 14% de sujetos
sanos son portadores de LM en heces (7) y se sospecha que €l
nimero de portadores de LM en hepatopatias crénicas tratados
con antibi6ticos profil acticos podria ser alin mayor. Es llamativo
como la mayoria de los casos publicados son espafioles (4,5).
Esto puede deberse ala diferente incidencia de listeriosis en cada
pais y/o alamayor profilaxis de PBE en Espafia respecto a otros
paises. Desde el punto de vista clinico las Unicas diferencias
sefidladas en la literatura en relacion a otras infecciones que pro-
ducen PBE son la temperatura mas ataa 38° C y la presencia de
encefalopatia hepética en la mayoria de los casos (82,6%) (4). El
resto de la clinica, anditica'y diagndstico son similares a otras
PBE (1). Laimportancia de su diagnostico radica en que el anti-
bidtico empirico de eleccién para €l tratamiento de la PBE, la
cefotaximano es eficaz frentealaLM.

El tratamiento de la PBE por LM mas indicado es la ampicili-
na sola o en combinacién con un aminoglucdsido durante aproxi-
madamente dos semanas, dependiendo de la resolucion de la
ascitis neutrocitica y esterilizacion del cultivo de liquido ascitico
y hemocultivo. El otro antibiético que puede ser utilizado es €
cotrimoxazol (4). En nuestro caso se utilizd ceftriaxona, y poste-
riormente, gentamicina y ampicilina. La mortalidad de la PBE
por LM es similar a otros microorganismos (4).
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Coxagiade largaevolucion
Sr. Director:

La tuberculosis continta siendo una de las causas de muerte,
por enfermedad infecciosa, mas frecuente en todo e mundo.
Habitual mente se considera como una enfermedad prinapalmente
pulmonar. Sin embargo, su omisién ante la localizaadn extrapul-
monar originaretrasos y/o errores diagndsticos.
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Latuberculosis extrapulmonar presenta un amplio espectro de
manifestaciones clinicas que puede afectar a cualquier érgano y
que debe tenerse en cuenta en el diagnostico diferencial ante
patologias que involucren al sistema nervioso central, aparato
digestivo, aparato urinario u éseo, y debe ser considerada como
posible etiologia en pacientes que presenten clinica de fiebre de
origen desconoado (1).

Presentamos €l caso de una mujer de 58 afos de edad, proce-
dente de un ambiente rural, que es remitida a nuestro hospital, a
la consulta de traumatologa, para redlizar una posible PTC.
Refiere coxalgia desde los 15 afios de edad, con temporadas de
dolor intermitente, con fases de més intensidad, y que mejord
mucho 5 afios después, 1o que le permitio realizar una vida casi
normal. Hace aproximadamente 10 afios las molestias se vuelven
aintensificar, manifestando, incluso en reposo, dolor y cojeraque
fueron empeorando hastaimpedir la deambulacion.

En la consulta, ademés de los sintomas articulares, refirio,
desde hace aproximadamente 10 dias, cefaleas matutinas que no
se acompafiaban de vomitos. No refiere antecedentes personales
de interés, pero si narra que hace afios tuvo dolores abdominales,
gue se relacionaron con posible colecistitis, pero que se resolvie-
ron médicamente. Ha tenido 5 embarazos de los cuales 4 fueron
abortos prematuros y un hijo nacido sano. Fue diagnosticada,
posteriormente, de posible salpingitis.

La exploracion fisica mostré una paciente afebril con buen
estado general, discreta obesidad, marcada atrofia muscular en
hemipelvis derecha. No se palpaban adenopatias. Resto de la
exploracién era normal salvo la existencia de un soplo sistdlico
leve en foco adrtico. TA 105/70. FC 84 Ipm.

Entre los datos analiticos de la hematologia y bioquimica des-
tacaban una desviacion izquierda,(19 cayados, 69 segmentados),
sin leucocitosis (6,5 x 1.000/mcl), velocidad de sedimentacién de
60 mm la horay un Na' de 123mEgA. La seroloia a brucella,
HIV, hemocultivos seriados para aero-anaerobios y urocultivos
fueron inicialmente negativos. Rx de térax eranormal.

A los pocos dias de su ingreso, y si causa justificada, present6
hipertermia de 38° C por o que se aplazo la posible PTC comen-
zando su estudio. En Rx de cadera se observa marcada deformi-
dad de la cabeza del femur derecho, con pérdida de espacio arti-
cular y alteracion del acetabulo. La RSM confirmd lo descrito y
ademés mostré la eistencia de una gran masa de contenido liqui-
do e intensa atrofia de tejido muscular, siendo diagnosticada de
un proceso destructivo de cadera (Fig. 1).

Se realiza biopsia de esta lesion, por via antero lateral, y se
remite el material obtenido para estudio anatomopatolégico y
microbioldgico, para aislamiento de gérmenes aero-anaerobios,
brucella y micobacterias siguiendo los procedimientos estandars
convencionales.

Fig. 1. Resonancia Magnética Nuclear de cadera que rnuestra una
gran masa de contenido liquido y marcada atrofia muscular.

En la tinadn de auramina se observaron bacilos &ado-al cohol
resistentes (BAAR). Se instaura de forma inmediata tratamiento
antituberculoso con cuatro farmacos isoniazida, nfampiana,
etambutol y pirazinamida asi como inmovilizacién mediante
escayola.

A las 24 horas de laintervencién presenta dos crisis convulsi-
vas generalizadas de 1/2 a 1 minuto de duracién. En la explora-
cién neurologica se observa alteracion del nivel de concienaa
moderado edema papilar, pero no hay afectacion de pares cranea
les ni otros signos de patogenicidad neurol 6gicos. Se realiza una
puncion lumbar, previa administracion de manitol al 20%, cuyo
liquido cefal orraguideo (LCR) mostré: 25 células/mm’ (linfocitos
en su totalidad), proteinas totales 1140 mg/l, &cido lactico 714
mg/ml, glucosa 0,36g/1, ADA 3,6U/L. Se envia para estudio
microbiol6gico. En latinadn de auramina se visualizarén BAAR.

Posteriormnente se obtuvo crecimiento, en todas las muestras
clinicas estudiadas, exudado de cadera, hemocultivos, orinas y
LCR, de una micobacteria que se identifica como Mycobacte-
rium tuberculosis.

Después de un afio de tratamiento la paciente evoluciond favo-
rablemente logréndose € control de todos los sintomas, quedan-
do laarticulacion anquilosada, por lo que en un futuro se valorara
la posibilidad de una artrodesis o PTC.

En general se acepta que la tuberculosis Osteoarticular perifé-
rica es una combinacion de osteomielitis y artntis, por lo general
monoarticular y con frec,uencia su apariadn no estd asoaada a
una tuberculosis activa en otro foco concomitante: las articula-
ciones afectadas con mayor frecuencia son las de carga, caderay
rodilla, y €l dolor esla manifestacion clinica mas importante, que
puede preceder en muchos meses a la aparicién de signos de
inflamacion e incluso a las alteraciones radioldgicas. Esta forma
de presentacion supone, seguin diferentes series, aproximadamen-
te el 3% de todas las formas de tuberculosis y en su diagnéstico
las técnicas que deben realizarse, tan pronto como se sospeche, es
labiopsia o la puncién con aspiracién de agujafina (2-4).

En nuestra paciente, salvo la excepcionalidad de su larguisima
evolucion, se presentalo que que ocurre en el 50% de | os pacien-
tes con tuberculosis Gsea, es decir, coincidencia de una radiogra:
fiade térax normal con la presencia de dolor que impide lareali-
zacion de unavida normal (3).

La notoriedad de nuestra aportacion es la presentacion de una
tuberculosis generalizada a partir de un foco 0seo, en paciente
gue no presenta infeccion por VIH, drogodependencia, enferme-
dad de base conocida ni causa inmunosupresora justifcativa de
esta diseminacion (5-7).
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