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V. vulnificus es un bacilo Gram negativo, halofilico y fermen-
tador de la lactosa. Responsable de cuadros de septicemia e infec-
ciones de heridas (1,2), en personas con enfermedades crénicas
debilitantes, fundamentalmente cirrosis hepdtica (1-4) y tras la
exposicién a aguas marinas o ingesta de marisco crudo contami-
nado, generalmente ostras(1,2). La mayoria de casos estdn comu-
nicados en regiones costeras como el Golfo de México y Florida
(2,4), sudeste asidtico (1,3) y algtin brote esporadico en el nordes-
te de Europa (5), si bien en Espafia su frecuencia es escasa con
sélo cinco casos descritos (6-10).

Dentro de las tres formas clinicas de presentacion (1,2), la sepsis
severa es la mds frecuente adquiriéndose por via gastrointestinal (6)
y en pacientes con enfermedades hepdticas (4), presenta un curso
fulminante hasta en el 50% de los casos (90% si el paciente sufre
hipotensién severa). Ademds se acompaiia hasta en el 60-70% de
los casos de afectacion cutdnea, que se desarrolla en el plazo medio
de 36 horas y que se inicia con lesiones eritematosas que evolucio-
nan rdpidamente a ampollas y bullas hemorragicas para finalmente
desarrollar dlceras necréticas, descripcion coincidente con las lesio-
nes de nuestro paciente. La segunda forma de presentacion es una
celulitis por entrada directa del microorganismo a través de efrac-
ciones cutaneas al contactar con aguas contaminadas, existiendo la
posibilidad de diseminacién secundaria al torrente circulatorio.
Finalmente, la gastroenteritis es un cuadro menos frecuente y el ais-
lamiento s6lo se produce en el coprocultivo.

La gran mortalidad del proceso septicémico por V. vulnificus
obliga a la instauracién del tratamiento antibidtico precoz, pues su
retraso puede constituir un factor de mal prondstico (2). El trata-
miento antimicrobiano recomendado son las tetraciclinas, las cefa-
losporinas de tercera generacion o las quinolonas (2), aconsejdndo-
se también el desbridaje quirdrgico de las lesiones cutdneas
necrdticas (1).

Con este caso queremos destacar que el contexto epidemiolégico
de la infeccién por V. vulnificus es importante, pero no excluyente,
pues hasta el 15% de los casos referidos en la literatura no presenta-
ban antecedentes epidemioldgicos a pesar de un interrogatorio diri-
gido (4). Por tanto, hemos de tener presente a este microorganismo
en el diagndstico diferencial de episodios de septicemia con lesio-
nes cutdneas eritemato-ampollosas en pacientes cirrdticos.
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Trombosis protésica tricispide sometida a
fibrinolisis con control ecocardiogréfico seriado

Sr. Director:

La trombosis valvular protésica (TVP) es una complicacion
grave, casi exclusivamente asociada a protesis mecdnicas (1) y
estd relacionada con el mantenimiento de unos niveles inadecua-
dos de anticoagulacién. Debido al flujo mds lento en cavidades
derechas, la incidencia de TVP en prétesis mecdnicas tricispides
se eleva al 20-30% pacientes/afio (2,3), lo que limita su uso en
esta posicion. La fibrinolisis es el tratamiento de eleccion en la
TVP derecha.

Presentamos el caso de trombosis protésica sometida a fibri-
nolisis con activador tisular del plasmindgeno recombinado (rt-
PA) y control ecocardiografico.

Mujer de 48 afios de edad, con enfermedad de Ebstein someti-
da a implante de prétesis mecdnica St. Jude N° 29, siendo alta
bajo tratamiento anticoagulante con acenocumarol.

A los dos meses del alta, consulta por disnea progresiva hasta
hacerse de minimos esfuerzos, astenia y edemas en miembros
inferiores de dos semanas de evolucion.

A la exploracidn, estaba eupneica en reposo, con importante
ingurgitacién yugular y edemas con févea hasta rodillas. Auscul-
tacién cardiorrespiratoria con ausencia de ruidos protésicos y
buen murmullo vesicular bilateral. La radiografia de térax no pre-
sentaba congestion venosa pulmonar. Destacaba un INR de 2 en
el control de anticoagulacién.

En el ecocardiograma transtoracico, el ventriculo izquierdo
era normal. Las cavidades derechas estaban dilatadas y la prétesis
tricuspidea permanecia inmévil. Con Doppler color se apreciaba
un jet de llenado tricuspideo estrecho, registrandose con Doppler
continuo velocidades médximas de hasta 2 m/s y pendiente de
desaceleracion aplanada (THP de 440 ms), con gradiente medio
de 8,8 mmHg (Fig. 1A). Se realizé estudio transesofagico que
confirmé los hallazgos hemodindmicos, sin apreciarse imagen
sugestiva de trombo en la vdlvula y permaneciendo los discos
fijos con dos jets finos de llenado.

Tras tratamiento con heparina sédica intravenosa manteniendo
un TPTA de 2,5 durante 72 horas, no se aprecié mejoria en los para-
metros ecocardiograficos protésicos. Con alta sospecha de TVP, se
decidi6 realizar fibrinolisis con dosis acelerada de rt-PA (10 mg
intravenosos en bolo y 90 mg en 90 minutos) seguido de infusion de
heparina intravenosa. A la hora del inicio de la infusion, se aprecia-
ba mejorfa en la apertura protésica con disminucién del gradiente
medio a 54 mmHg y tras finalizar el tratamiento, una normaliza-
cion total de la apertura con gradiente medio de 2,2 mmHg (Fig.
1B). La evolucién posterior fue satisfactoria y sin complicaciones,
optandose por tratamiento combinado con acenocumarol y AAS.

La valoracién ecocardiogrifica es fundamental para el diag-
ndstico y la toma de decisiones terapéuticas en la TVP. Mediante
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Fig. 1. Doppler continuo del flujo transtricuspideo. A. Previo al tra-
tamiento gradiente medio 8,8 mmHg. B. Tras la infusién de rt-PA,
con normalizacién del gradiente medio.

ecocardiografia-Doppler es posible determinar las caracteristicas
hemodindmicas de la prétesis mediante el andlisis de los gradien-
tes transvalvulares y el drea efectiva valvular. Los valores consi-
derados como normales varfan ostensiblemente segtin el tipo de
protesis, tamaflo, posicién y la situaciéon hemodindmica del
momento, por ello se recomienda la medida de los mismos pre-
vios al alta hospitalaria como valores de referencia en cada
paciente (5). La ecocardiogafia transesofdgica es el método de
eleccion ante la sospecha de TVP, siendo fundamental para la
visualizacion de los discos, asi como para evaluar la morfologia y
posicion de los trombos, establecer el diagndstico diferencial con
otros procesos y orientar el tratamiento (5).

Aunque en pacientes con TVP oligosintomdticos puede ser
efectivo la intensificacién del tratamiento anticoagulante, es la
fibrinolisis, con una tasa de éxito del 80%, el tratamiento de elec-
cion en las TVP tricuspideas (2-5). No estd establecido el fibrino-
litico de eleccién ni la dosificacién a seguir. Aunque existe
mayor experiencia con estreptoquinasa y pautas largas (3), parece
ser que el tratamiento con rtPA con pauta acelerada, ha sido igual
de efectivo, reduciendo también las complicaciones hemorrdgi-
cas (4). Ademds, el control mediante estudio ecocardiografico
seriado, como en nuestro caso, orienta sobre la respuesta al trata-
miento fibrinolitico, permitiendo la interrupciéon del mismo al
alcanzar los valores basales de la prétesis (5).
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Meningitis linfocitaria como la tnica
manifestacion de una fiebre Q aguda

Sr. Director:

La fiebre Q es una zoonosis de distribucién mundial, una
enfermedad endémica descrita practicamente en toda la geografia
espafiola (1). Las presentaciones clinicas mds frecuentes en la
forma aguda y sintomdtica son la neumonia atipica, hepatitis y
sindrome seudogripal. Aunque la cefalea intensa es un sintoma
muy frecuente, la meningitis aguda se considera una manifesta-
cién rara, estimandose una incidencia en la mayoria de las series
inferior al 1% (2,3). Aportamos un caso de meningitis aguda por
fiebre Q en el que ademas concurre la excepcionalidad de ser la
unica manifestacion de la enfermedad.

Mujer de 36 afios, residente en el medio rural sin exposicién
directa a animales, con antecedentes de psoriasis en tratamiento
topico, colecistectomia por litiasis biliar y litotricia por nefrolitia-
sis. Consult6 al Servicio de Urgencias por cuadro clinico que se
habfa iniciado unos 5 dias antes de su ingreso y consistia en cefa-
lea intensa de predominio occipital, nduseas, vomitos, artromial-
gias y postracién. En la exploracién fisica la paciente se encon-
traba afectada, consciente, orientada y colaboradora, febril (39 °C)
y taquicdrdica. Existia rigidez nucal y signos meningeos. El resto
del examen clinico y neurolégico fue normal. El fondo de ojo no
evidencié papiledema. Las pruebas de laboratorio (hemograma,
bioquimica con determinacién de enzimas hepdticas, estudio de
coagulacién) y la radiografia de térax resultaron normales. La
puncién lumbar mostré un liquido claro, normotenso, con 470
leucocitos/ mm’® (predominio absoluto de linfocitos), proteinas 58
mg/dl, glucosa y adenosindesaminasa (ADA) normales. La tin-
cién Gram no evidencié microorganismos. Se establecid el diag-
ndstico de meningitis aguda linfocitaria, de etiologia probable-
mente virica, y la paciente recibid tratamiento analgésico
parenteral. La evolucidn inicial fue térpida por persistencia de la
cefalea y la fiebre. Se practic6 una tomografia axial computariza-
da (TAC) cerebral que resulté normal. El cultivo bacteriano, de
hongos, la baciloscopia y el cultivo de micobacterias en el LCR
fueron negativos. Tampoco crecieron gérmenes en los hemoculti-
vos seriados. Las determinaciones seroldgicas y de LCR para
agentes neurotropos demostraban una IgG sérica frente a Coxie-
lla burnetii en fase Il de 1/512 y una IgM de 1/1280, medidas por
técnica de inmufluorescencia indirecta (IFI, BioMérieux). No se
detectaron titulos de anticuerpos en fase I. La IFI para C. burnetii
en LCR resulté negativa. El resto del estudio seroldgico, inclu-
yendo VIH, fue negativo. A pesar de que la paciente quedé asin-
tomadtica a las 72 h de su ingreso, se pauto tratamiento con doxici-
clina a dosis de 100 mg/12 h durante 14 dias. En seguimientos
posteriores no se registraron incidencias clinicas de interés y des-
de el punto de vista seroldgico los titulos de IgM habian descen-
dido a la mitad al mes de su ingreso, siendo indetectables a los 4
meses del inicio de los sintomas.

Las manifestaciones neuroldgicas de la fiebre Q aguda son
infrecuentes. En estos casos, la meningitis aguda o la meningoen-
cefalitis es la presentacion habitual (4). También se han descrito
cuadros neuroldgicos diversos como cerebelitis, encefalomielitis,
sindromes extrapiramidales, psicosis aguda, sindrome de Gui-
llain-Barré, neuritis (6ptica, braquial, mononeuritis mdltiple) y
afectacion de pares craneales multiples (3,5). Los aspectos mds
destacables de este caso son la aportacion de un nuevo episodio
de meningitis aséptica como presentacion de una fiebre Q aguda
y la ausencia de otras manifestaciones clinicas habituales en las
formas sintomadticas de la enfermedad, como neumonia y hepati-
tis. El diagnéstico de la enfermedad aguda se sustenta en el
patrén seroldgico, con titulos elevados de IgG e IgM en fase II.



