
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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tratarse de una urgencia neuroquirúrgica e infectológica es
importante conocer el AEE para poder sospecharlo y diagnosti-
carlo precozmente, si es posible en su estadio inicial cuando sue-
le ser oligosintomático. El diagnóstico clínico de sospecha de
dolor raquídeo y fiebre, sobre todo en pacientes con factores pre-
disponentes, se confirmará mediante una RM para la actuación
neuroquirúrgica y la instauración antibioterapia sin demoras,
esencial para evitar secuelas irreversibles.
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Celulitis por Aeromonas hydrophila en anciana
inmunodeprimida

Sr. Director:

El género Aeromonas está formado por bacilos gramnegativos
cuyo hábitat natural es el agua corriente o estancada y el suelo. El
cuadro clínico más frecuente es la gastroenteritis aguda, tanto en
adultos como en niños. De forma ocasional, Aeromonas spp puede
producir infecciones extraintestinales entre las que destacan: bacte-
riemia, meningitis, endocarditis, artritis, peritonitis, infecciones
abdominales, neumonías, conjuntivitis, osteomielitis, endoftalmitis
e infecciones de piel y partes blandas (1). Estas últimas presentan
un espectro clínico muy amplio y habitualmente son secundarias a
traumatismos en contacto con agua o tierra. Presentamos un caso
de celulitis por A. hydrophila en una enferma inmunodeprimida sin
ningún antecedente traumático, que probablemente tuvo su origen
en la diseminación hematógena desde el tracto gastrointestinal.

Se trataba de una mujer de 92 años con antecedente de linfoma
no Hodgkin difuso de célula grande (estadio III-A) en tratamien-
to quimioterápico, que acudió a urgencias por presentar fiebre y
dolor en el miembro inferior derecho de 24 horas de evolución.
No refirió ningún antecedente traumático ni sintomatología gas-
trointestinal. En la exploración física la enferma se encontraba
consciente, orientada y febril (38,1 ºC). Se observó una intensa
celulitis con edema y empastamiento del tercio medio de la pier-
na derecha que se extendía hasta el dorso del pie derecho, acom-
pañado de eritema, calor y dolor a la palpación. No se observaron
signos de abscesificación ni crepitación. Al ingreso presentó los
siguientes datos analíticos: 15.880 leucocitos/mm3 (78% neutró-
filos, 7,5% linfocitos, 8.6% monocitos), Hb 10,7 g/dl, Hcto
31,9%, VCM: 88 fL, plaquetas 146.000/mm3, tiempo de protrom-
bina 91%, tiempo de trombina parcial activada: 33 segundos y
fibrinógeno 551 mg/dl. Se extrajeron hemocultivos y una muestra
de aspirado de la lesión cutánea (obtenida mediante punción) y se
inició tratamiento con antitérmicos, meropenem (1g/8h i.v.) y
vancomicina (1g/12h i.v.). A las 24 horas del ingreso, en el
hemocultivo y en el cultivo del aspirado cutáneo se aislaron baci-
los gramnegativos, oxidasa positivos y fermentadores de glucosa,
que fueron identificados como A. hydrophila mediante el sistema
automático Vitek 2 (bioMèrieux). El estudio de sensibilidad se
efectuó mediante microdilución en el citado sistema, siendo
resistente a ampicilina y cotrimoxazol, y sensible a amoxicilina-
clavulánico, cefuroxima, cefotaxima, gentamicina, ciprofloxaci-
no, imipenem y meropenem. No se realizó coprocultivo. Una vez
conocida la identificación del microorganismo, se retiró la vanco-
micina y se mantuvo el tratamiento con meropenem hasta com-
pletar 14 días de tratamiento. La fiebre desapareció a las 24 horas
de iniciar el tratamiento antibiótico y la lesión cutánea mejoró de
forma progresiva. La enferma fue dada de alta a las 2 semanas del
ingreso tras la resolución del cuadro clínico.

La celulitis por Aeromonas spp es infrecuente. El origen de la
infección suele ser la presencia de soluciones de continuidad en
la piel secundarias a traumatismos en contacto con agua o tierra
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