
ecocardiografía-Doppler es posible determinar las características
hemodinámicas de la prótesis mediante el análisis de los gradien-
tes transvalvulares y el área efectiva valvular. Los valores consi-
derados como normales varían ostensiblemente según el tipo de
prótesis, tamaño, posición y la situación hemodinámica 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 ecocardiogafía transesofágica es el método de
elección ante la sospecha de TVP, siendo fundamental para la
visualización de los discos, así como para evaluar la morfología y
posición de los trombos, establecer el diagnóstico diferencial con
otros procesos y orientar el tratamiento (5).

Aunque en pacientes con TVP oligosintomáticos puede ser
efectivo la intensificación del tratamiento anticoagulante, es la
fibrinolisis, con una tasa de éxito del 80%, el tratamiento de elec-
ción en las TVP tricuspídeas (2-5). No está establecido el fibrino-
lítico de elección ni la dosificación 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 hemorrági-
cas (4). Además, el control mediante estudio ecocardiográfico
seriado, como en nuestro caso, orienta sobre la respuesta al trata-
miento fibrinolítico, permitiendo la interrupción del mismo al
alcanzar los valores basales de la prótesis (5).
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Meningitis linfocitaria como la única
manifestación de una fiebre Q aguda

Sr. Director:

La fiebre Q es una zoonosis de distribución mundial, una
enfermedad endémica descrita prácticamente en toda la geografía
española (1). Las presentaciones clínicas más frecuentes en la
forma aguda y sintomática son la neumonía atípica, hepatitis y
síndrome seudogripal. Aunque la cefalea intensa es un síntoma
muy frecuente, la meningitis aguda se considera una manifesta-
ción rara, estimándose una incidencia en la mayoría de las series
inferior al 1% (2,3). Aportamos un caso de meningitis aguda por
fiebre Q en el que además concurre la excepcionalidad de ser la
única manifestación de la enfermedad.

Mujer de 36 años, residente en el medio rural sin exposición
directa a animales, con antecedentes de psoriasis en tratamiento
tópico, colecistectomia por litiasis biliar y litotricia por nefrolitia-
sis. Consultó al Servicio de Urgencias por cuadro clínico que se
había iniciado unos 5 días antes de su ingreso y consistía en cefa-
lea intensa de predominio occipital, náuseas, vómitos, artromial-
gias y postración. En la exploración física la paciente se encon-
traba afectada, consciente, orientada y colaboradora, febril (39 ºC)
y taquicárdica. Existía rigidez nucal y signos meníngeos. El resto
del examen clínico y neurológico fue normal. El fondo de ojo no
evidenció papiledema. Las pruebas de laboratorio (hemograma,
bioquímica con determinación de enzimas hepáticas, estudio de
coagulación) y la radiografía de tórax resultaron normales. La
punción lumbar mostró un líquido claro, normotenso, con 470
leucocitos/ mm3 (predominio absoluto de linfocitos), proteínas 58
mg/dl, glucosa y adenosindesaminasa (ADA) normales. La tin-
ción Gram no evidenció microorganismos. Se estableció el diag-
nóstico de meningitis aguda linfocitaria, de etiología probable-
mente vírica, y la paciente recibió tratamiento analgésico
parenteral. La evolución inicial fue tórpida por persistencia de la
cefalea y la fiebre. Se practicó una tomografía axial computariza-
da (TAC) cerebral que resultó 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 serológicas y de LCR para
agentes neurotropos demostraban una IgG sérica frente a Coxie-
lla burnetii en fase II de 1/512 y una IgM de 1/1280, medidas por
técnica de inmufluorescencia indirecta (IFI, BioMérieux). No se
detectaron títulos de anticuerpos en fase I. La IFI para C. burnetii
en LCR resultó negativa. El resto del estudio serológico, inclu-
yendo VIH, fue negativo. A pesar de que la paciente quedó asin-
tomática a las 72 h de su ingreso, se pautó tratamiento con doxici-
clina a dosis de 100 mg/12 h durante 14 días. En seguimientos
posteriores no se registraron incidencias clínicas de interés y des-
de el punto de vista serológico los títulos de IgM habían descen-
dido a la mitad al mes de su ingreso, siendo indetectables a los 4
meses del inicio de los síntomas.

Las manifestaciones neurológicas de la fiebre Q aguda son
infrecuentes. En estos casos, la meningitis aguda o la meningoen-
cefalitis es la presentación habitual (4). También se han descrito
cuadros neurológicos diversos como cerebelitis, encefalomielitis,
síndromes extrapiramidales, psicosis aguda, síndrome de Gui-
llain-Barré, neuritis (óptica, braquial, mononeuritis múltiple) y
afectación de pares craneales múltiples (3,5). Los aspectos más
destacables de este caso son la aportación de un nuevo episodio
de meningitis aséptica como presentación de una fiebre Q aguda
y la ausencia de otras manifestaciones clínicas habituales en las
formas sintomáticas de la enfermedad, como neumonía y hepati-
tis. El diagnóstico de la enfermedad aguda se sustenta en el
patrón serológico, con títulos elevados de IgG e IgM en fase II.
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Fig. 1. Doppler continuo del flujo transtricuspídeo. A. Previo al tra-
tamiento gradiente medio 8,8 mmHg. B. Tras la infusión de rt-PA,
con normalización del gradiente medio.
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Solo un 10% de los pacientes presenta títulos elevados de IgM al
inicio de la enfermedad (5,6), como el caso que presentamos.
Aunque la PCR puede ser más precoz en la identificación del
patógeno, su sensibilidad no es elevada (5). El patrón 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 difícil la distinción inicial con la
meningitis tuberculosa (7). El pronóstico, como en la mayoría de
las formas clínicas de fiebre Q aguda, es bueno. El tratamiento no
difiere de otras formas de fiebre Q aguda y se basa en la adminis-
tración de doxiciclina a dosis de 200 mg al día durante 7-14 días
(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 clínicas habituales de esta
entidad (hepatitis, neumonía).
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Absceso epidural espinal con espondilitis.
Descripción de un caso

Sr. Director:

El absceso epidural espinal (AEE) es una colección purulenta
localizada en el interior del canal raquídeo entre la duramadre y
la columna vertebral adyacente. Es una patología poco frecuente,
representa entre uno a dos casos de cada 10.000 ingresos hospita-
larios en instituciones terciarias (1-3) y su incidencia está 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 hematógena directa del
espacio epidural a partir de un foco infeccioso lejano (2). El
Staphylococcus aureus es el germen causal más frecuente (60-
70%) seguido de Streptococcus, gramnegativos yMycobacterium
tuberculosis (25%) como señalan diferentes series (2-3,5-7). El
primer mecanismo se registra en pacientes con lesiones penetran-

tes por extensión (úlceras de decúbito, abscesos paravertebrales,
osteomielitis, traumatismos de espalda) y la inoculación e inter-
vención directa al espacio epidural (inyecciones analgésicas,
anestesia, cirugía, colocación 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 orofaríngeos, cutáneos, de teji-
dos blandos, tracto urinario, respiratorio y endocarditis; en
pacientes con enfermedades subyacentes predisponentes (diabe-
tes, insuficiencia renal crónica, alcoholismo, VIH) y usuarios de
drogas intravenosas. Asienta con mayor frecuencia en la columna
dorsal distal (50-80%) y lumbar (17-38%), preferentemente en
localización posterior (80%) (2,6) evidenciando discitis u osteo-
mielitis concomitante en la mayoría de los casos (80%) (4). La
infección epidural puede producir lesión de la médula espinal por
compresión mecánica o indirectamente por trombosis del plexo
venoso leptomeníngeo. La clínica habitual es dolor vertebral
focal, fiebre, seguida de déficit motor y disfunción neurológica.
El diagnóstico clínico de sospecha se confirma con resonancia
magnética (RM) con gadolinio porque muestra la localización y
extensión del absceso, la capacidad multiplanar, la posibilidad de
mostrar tejidos blandos y la gran definición de la lesión con sen-
sibilidades próximas al 100% (1,6,8). El pronóstico depende del
cuadro neurológico al ingreso, del diagnóstico precoz y de la ins-
tauración de una descompresión quirúrgica temprana mediante
laminectomía para preservar la función neurológica (1,6,8), la
fijación posterior de la columna para evitar inestabilidad de la
misma (9) y, en casos seleccionados, drenaje quirúrgico que per-
mita la tipificación del germen para tratamiento antibiótico (2,7).
Presentamos un caso de absceso epidural espinal con espondilitis
asociada.

Varón de 68 años con antecedentes de hipertensión arterial,
broncopatía crónica, diabetes tipo 2 y consumidor de alcohol de
120 gramos/día. Ocho meses antes presentó un proceso febril con
hemocultivos positivos para Staphilococcus aureus betalactama-
sa positivo. Ingresó por presentar desde dos meses antes y de for-
ma progresiva febrícula de predominio vespertino, dolor dorso-
lumbar mecánico, parestesias y debilidad en extremidades
inferiores, estreñimiento con control esfintéreo, anorexia y adel-
gazamiento manifiesto. En la exploración física, la palpación de
las apófisis espinosas dorsolumbares era dolorosa sin otros
hallazgos ni déficits neurológicos. En los análisis practicados
destacaba: leucocitos, 12,6 x 109/l, neutrófilos, 84%; hematíes 3,6
x 1012/l; hemoglobina, 9,2 g/dl; hematócrito, 29,4%; plaquetas
550 x 109/l. Glucosa, 170 mg/dl; GGT, 314 U/l. VSG, 120 mm/h;
PCR, > 160 mg/l; fibrinógeno, 420 mg/dl; ferritina, 635 ng/ml;
haptoglobina, 360 md/d. Proteínas totales, 7,30 g/dl. Inmunofija-
ción policlonal. La radiografía convencional de la columna dor-
solumbar evidenció desestructuración 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 destrucción del disco intervertebral (Fig. 1). Se
intervino quirúrgicamente con abordaje posterior, practicándose
laminectomía con descompresión medular, osteosíntesis en los
pedículos T8T9, L3 y drenaje del absceso. Se aspiró abundante
material purulento y se aisló Staphylococcus aureus betalactama-
sa positivo. El dolor mejoró de manera inmediata. Se trató con
cloxacilina intravenosa durante dos semanas, prosiguiéndose por
vía oral durante otras seis más. A los tres meses del alta hospita-
laria se documentó mediante RM con resolución completa del
absceso, así como la normalización de los reactantes.

Consideramos de interés el caso por tratarse de una patología
infrecuente (0,5 por 10.000 ingresos en nuestro hospital), grave y
de no fácil reconocimiento. También por tratarse de un paciente
con factores predisponentes y la posible fuente potencial de
infección por Staphylococcus aureus con un episodio bacteriémi-
co previo documentado (10). Por la rápida mejoría tras el trata-
miento quirúrgico y antibiótico con evolución satisfactoria. Por
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