458 CARTAS AL DIRECTOR

AN. MED. INTERNA (Madrid)

Vmax=0.9 m

Gmax=3.2 mmHg

o

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.
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Solo un 10% de los pacientes presenta titulos elevados de IgM al
inicio de la enfermedad (5,6), como el caso que presentamos.
Aunque la PCR puede ser mds precoz en la identificacién del
patégeno, su sensibilidad no es elevada (5). El patrén licuoral,
con pleocitosis de predominio linfocitario e hiperproteinorraquia,
no se diferencia de las meningitis virales, si bien se han descrito
hallazgos de LCR que hacen dificil la distincion inicial con la
meningitis tuberculosa (7). EI prondstico, como en la mayoria de
las formas clinicas de fiebre Q aguda, es bueno. El tratamiento no
difiere de otras formas de fiebre Q aguda y se basa en la adminis-
tracion de doxiciclina a dosis de 200 mg al dia durante 7-14 dias
(8). En zonas endémicas la fiebre Q debe formar parte del diag-
nostico diferencial de una meningitis linfocitaria aguda, incluso
en ausencia de las manifestaciones clinicas habituales de esta
entidad (hepatitis, neumonia).
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Absceso epidural espinal con espondilitis.
Descripcion de un caso

Sr. Director:

El absceso epidural espinal (AEE) es una coleccién purulenta
localizada en el interior del canal raquideo entre la duramadre y
la columna vertebral adyacente. Es una patologia poco frecuente,
representa entre uno a dos casos de cada 10.000 ingresos hospita-
larios en instituciones terciarias (1-3) y su incidencia estd aumen-
tando significativamente. Puede presentarse en cualquier edad
con moderado predominio masculino en la sexta década de la
vida (4).

Se produce generalmente por siembra hematégena directa del
espacio epidural a partir de un foco infeccioso lejano (2). El
Staphylococcus aureus es el germen causal mds frecuente (60-
70%) seguido de Streptococcus, gramnegativos y Mycobacterium
tuberculosis (25%) como senalan diferentes series (2-3,5-7). El
primer mecanismo se registra en pacientes con lesiones penetran-

tes por extension (tlceras de decubito, abscesos paravertebrales,
osteomielitis, traumatismos de espalda) y la inoculacion e inter-
vencion directa al espacio epidural (inyecciones analgésicas,
anestesia, cirugfa, colocacion de catéter y punciones) que ha
supuesto un incremento en la incidencia de los abscesos iatrogé-
nicos especialmente en la columna lumbar (2,4). También se
registra en procesos infecciosos orofaringeos, cutdneos, de teji-
dos blandos, tracto urinario, respiratorio y endocarditis; en
pacientes con enfermedades subyacentes predisponentes (diabe-
tes, insuficiencia renal crénica, alcoholismo, VIH) y usuarios de
drogas intravenosas. Asienta con mayor frecuencia en la columna
dorsal distal (50-80%) y lumbar (17-38%), preferentemente en
localizacidn posterior (80%) (2,6) evidenciando discitis u osteo-
mielitis concomitante en la mayoria de los casos (80%) (4). La
infeccion epidural puede producir lesion de la médula espinal por
compresién mecdnica o indirectamente por trombosis del plexo
venoso leptomeningeo. La clinica habitual es dolor vertebral
focal, fiebre, seguida de déficit motor y disfuncién neuroldgica.
El diagndstico clinico de sospecha se confirma con resonancia
magnética (RM) con gadolinio porque muestra la localizacién y
extension del absceso, la capacidad multiplanar, la posibilidad de
mostrar tejidos blandos y la gran definicién de la lesion con sen-
sibilidades préximas al 100% (1,6,8). El prondstico depende del
cuadro neuroldgico al ingreso, del diagndstico precoz y de la ins-
tauracién de una descompresién quirtirgica temprana mediante
laminectomia para preservar la funcién neuroldgica (1,6,8), la
fijacion posterior de la columna para evitar inestabilidad de la
misma (9) y, en casos seleccionados, drenaje quirdrgico que per-
mita la tipificacién del germen para tratamiento antibidtico (2,7).
Presentamos un caso de absceso epidural espinal con espondilitis
asociada.

Varén de 68 afios con antecedentes de hipertension arterial,
broncopatia crénica, diabetes tipo 2 y consumidor de alcohol de
120 gramos/dia. Ocho meses antes presentd un proceso febril con
hemocultivos positivos para Staphilococcus aureus betalactama-
sa positivo. Ingresé por presentar desde dos meses antes y de for-
ma progresiva febricula de predominio vespertino, dolor dorso-
lumbar mecdnico, parestesias y debilidad en extremidades
inferiores, estrefiimiento con control esfintéreo, anorexia y adel-
gazamiento manifiesto. En la exploracion fisica, la palpacién de
las apofisis espinosas dorsolumbares era dolorosa sin otros
hallazgos ni déficits neurolégicos. En los andlisis practicados
destacaba: leucocitos, 12,6 x 10%1, neutréfilos, 84%; hematies 3,6
x 10'¥/1; hemoglobina, 9,2 g/dl; hematdcrito, 29,4%; plaquetas
550 x 10%/1. Glucosa, 170 mg/dl; GGT, 314 U/1. VSG, 120 mm/h;
PCR, > 160 mg/l; fibrinégeno, 420 mg/dl; ferritina, 635 ng/ml;
haptoglobina, 360 md/d. Proteinas totales, 7,30 g/dl. Inmunofija-
cion policlonal. La radiografia convencional de la columna dor-
solumbar evidencié desestructuracion severa discal en T10T11 y
L1L2. La RM dorsolumbar puso de manifiesto espondilitis en
T10T11 y L1L2 y, en nivel T10T11 masa epidural de predomio
posterior con destruccién del disco intervertebral (Fig. 1). Se
intervino quirdrgicamente con abordaje posterior, practicdndose
laminectomia con descompresiéon medular, osteosintesis en los
pediculos T8T9, L3 y drenaje del absceso. Se aspiré abundante
material purulento y se aisl6 Staphylococcus aureus betalactama-
sa positivo. El dolor mejoré de manera inmediata. Se traté con
cloxacilina intravenosa durante dos semanas, prosiguiéndose por
via oral durante otras seis mds. A los tres meses del alta hospita-
laria se documenté mediante RM con resolucién completa del
absceso, asi como la normalizacion de los reactantes.

Consideramos de interés el caso por tratarse de una patologia
infrecuente (0,5 por 10.000 ingresos en nuestro hospital), grave y
de no fécil reconocimiento. También por tratarse de un paciente
con factores predisponentes y la posible fuente potencial de
infeccidn por Staphylococcus aureus con un episodio bacteriémi-
co previo documentado (10). Por la rdpida mejoria tras el trata-
miento quirdrgico y antibidtico con evolucién satisfactoria. Por



