Cartas al Director

Ventriculitis por Listeria

Sr. Director:

Presentamos el caso de un paciente de 39 afios
con antecedentes de hipertension arterial, dislipemia
y trasplante renal, con insuficiencia renal moderada
por rechazo crénico en tratamiento con ciclosporina,
micofenolato mofetil y prednisona.

Ingres6 en un hospital comarcal por presentar
cuadro de fiebre, cefalea, nduseas y vomitos de 48
horas de evolucién. Se realiz6 tomografia axial
computarizada (TAC) craneal sin contraste (fig. 1),
apreciandose lesién temporoparietal derecha de 2,8
X 2,6 cm compatible con absceso cerebral.

Se trasladé al paciente a nuestro hospital, para va-
loracién por el Servicio de Neurocirugia. A su in-
greso presentaba: hemoglobina 11 g/dl; leucocitos
16.300/mm’ (84% neutréfilos); plaquetas 212.000/
mm’, creatinina 3,5 mg/dl, sodio 143 mEq/1, potasio
4,2 mEq/l, actividad de protrombina 90% y tiempo
parcial de tromboplastina activada 27 segundos. Se
inici6 tratamiento con dexametasona, ceftriaxona y
metronidazol.

El deterioro neurolégico persistié a pesar de trata-
miento antibidtico empirico durante 48 horas, sin
observarse cambios en una nueva TAC craneal con

Figura 1. Lesion hipodensa temporoparietal derecha.
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contraste y en una resonancia magnética nuclear
(RMN) craneal. Se realiz6 puncion estereotaxica ob-
teniéndose material estéril. Se diagnosticé de tumor
cerebral retirdndose el tratamiento antibidtico.

Continué el empeoramiento neurolégico, apare-
ciendo crisis comiciales focales que fueron tratadas
con fenitoina por via intravenosa. Se realizé nueva
TAC craneal aprecidandose hidrocefalia, por lo que
se colocd una vdlvula ventriculoperitoneal, sin me-
jorfa clinica. En el liquido cefalorraquideo (LCR) se
observaron los siguientes resultados: hematies
28.800 células/mm?, leucocitos 2.050 células/mm?
(84% polimorfonucleares), glucosa 34 mg/dl, protei-
nas 564 mg/dl; tincién de Gram sin apreciarse mi-
croorganismos. En los hemocultivos crecié Listeria
monocytogenes. Se diagnostic6 de meningitis bacte-
riana, inicidndose nuevamente antibioterapia empiri-
ca con ceftriaxona y vancomicina.

Al octavo dia ingresé en la Unidad de Cuidados
Intensivos en situaciéon de coma (Glasgow Coma
Scale [GCS] 5 puntos). Tras intubacién y estabiliza-
cién hemodindmica se realizé6 TAC craneal con con-
traste, observandose persistencia de hidrocefalia a
pesar de vélvula ventriculoperitoneal. La analitica
de ingreso fue: hemoglobina 10,8 g/dl, leucocitos
7.200/mm’, plaquetas 225.000/mm?*; sodio 147 mEq/1,
potasio 6,4 mEq/l, glucemia 148 mg/dl y creatinina
4,2 mg/dl. En el LCR: hematies 7.200 células/mm?®,
400 células/mm’ 1 (95% polimorfonucleares), gluco-
sa 60 mg/dl y proteinas 814 mg/dl. Se aisld, L. mo-
nocytogenes sensible a ampicilina y vancomicina.
Se realiz6 craneotomia temporal derecha con exéresis
de absceso cerebral sin retirarse la védlvula ventricu-
loperitoneal. En el cultivo crecié el mismo microor-
ganismo. Pocas horas después el paciente presenta-
ba GCS de 3 puntos, pupilas medias arreactivas. En
la TAC craneal (fig. 2) se apreciaba ocupacién ven-
tricular por material de similar densidad que el
parénquima cerebral. Se drené material purulento
semejante al evacuado del absceso por puncién del
reservorio de la vdlvula. En situacién de shock
séptico se objetivaron signos clinicos de muerte en-
cefdlica, que se confirmé mediante eco-doppler
transcraneal. El enfermo fallecié a las 24 horas de la
intervencion.

En los EE.UU. se registran aproximadamente
1.500-2.000 casos de absceso cerebral por afio, sien-
do la incidencia mayor en los paises en vias de de-
sarrollo.

Los principales factores de riesgo son las pato-
logias pulmonares, cardiopatia cianética congéni-
ta, endocarditis bacteriana, traumatismos de cra-
neo penetrantes y, cada vez en mayor proporcion,
los pacientes inmunocomprometidos que pueden
presentar abscesos cerebrales por microorganis-
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Figura 2. Ocupacion de los ventriculos laterales.

mos menos frecuentes, como puede ser la L. mono-
cytogenes'’.

Antes de 1980 el origen habitual de un absceso
cerebral era la propagacion por contigiiidad. En la
actualidad, la diseminacién hematdgena es la causa
mads frecuente. En el 25% de los casos no pudo ha-
llarse la fuente que dio origen al absceso’.

Los patégenos involucrados en la génesis de los
abscesos cerebrales son multiples y dependen del si-
tio primario de infeccion, de la edad del paciente y
de su estado inmunoldgico®. Los microorganismos
mds frecuentes son los estreptococos anaerobios o
microaerdfilos, un 33-50%. Los abscesos cerebrales
por L. monocytogenes se producen principalmente
en pacientes inmunocomprometidos, siendo la afec-
tacion del sistema nervioso central mas frecuente la
meningitis, formandose abscesos Unicamente en el
10% de los casos. La asociacién de absceso cerebral
y meningitis es muy infrecuente*’, salvo en infec-
cién por L. monocytogenes, que ademds suele aso-
ciarse a bacteriemia con hemocultivos positivos en
el 85-100% de los casos®. Aunque la puncién lumbar
suele estar contraindicada en los pacientes con abs-
cesos cerebrales, en los casos en los que se realizan
los cultivos del LCR son positivos en el 6-22%°. En
nuestro caso tanto en LCR como en hemocultivos se
aislo el germen, a pesar de llevar varios dias con tra-
tamiento antibidtico.

El cuadro clinico suele deberse al edema perile-
sional que produce aumento de la presién intracra-
neal, predominando la cefalea en el 70% de los pa-
cientes. El empeoramiento brusco con aparicién de
meningismo puede significar rotura del absceso al
espacio ventricular, lo cual se acompafia de alta
mortalidad’®. La presentacién en pacientes inmuno-

comprometidos puede enmascararse por la respuesta
inflamatoria disminuida™.

Ante la sospecha de una infeccién del sistema
nervioso central en un paciente inmunocomprometi-
do y en tratamiento con glucocorticoides, a pesar de
obtener liquido estéril tras puncidn, si la clinica y las
pruebas de imagen nos orientan hacia absceso cere-
bral debera ser tratado como tal.

La mortalidad del absceso cerebral es inferior al
15%, pero en el caso de rotura al sistema ventricular
la mortalidad es del 80-100%. Aunque no se ha des-
crito la asociacion absceso cerebral con rotura al es-
pacio ventricular por L. monocytogenes en la litera-
tura revisada.

0. RUA GALISTEO, I. KEITUQWA YANEZ

Y L. LOPEZ SANCHEZ

Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Infanta Cristina.
Badajoz. Espaiia.
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Edema cerebral difuso y pseudo-hemorragia
subaracnoidea en un paciente con sindrome
compartimental abdominal por peritonitis aguda

Sr. Director:

Aunque el sindrome compartimental abdominal
(SCA) puede elevar la presion intracraneal', el ede-
ma cerebral difuso (ECD) no ha sido descrito como
complicacién del SCA y su deteccién en pacientes
con sepsis grave es excepcional®. Por otro lado, el
ECD constituye una fuente potencial de error
diagnéstico porque puede simular, en la tomografia
computarizada (TC) craneal, imdgenes de hemorra-
gia subaracnoidea (HSA), lo que se denomina
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Figura 1. Una tomografia computarizada craneal realizada sin contraste que muestra ede-
ma cerebral difuso (A) y signos de hemorragia subaracnoidea dentro de las cisternas de la

base (B).

«pseudo-HSA» cuando se comprueba la ausencia de
sangrado en la puncién lumbar o en la autopsia’.

Se presenta el caso de una enferma con un SCA
que tuvo un inesperado ECD mortal y una pseudo-
HSA.

Mujer de 51 afios que ingresa en el Servicio de
Medicina Intensiva por una peritonitis difusa secun-
daria a una perforacién instrumental del intestino
delgado durante la reconstruccién laparoscépica de
una colostomia. La paciente tuvo una sepsis grave
con fracaso cardiovascular (hipotension arterial de
95/50 mmHg con noradrenalina a 3 wkg/min), res-
piratorio (PaO,/FiO, de 83), metabdlico (pH 7,20
con exceso de bases -11), renal (oliguria < 0,5
ml/kg/h y creatinina de 2,7 mg/dl) y hematolégico
(trombocitopenia de 55.000/ul). El APACHE II fue
de 28 puntos. En las primeras 24 horas de ingreso la
paciente recibié 18 litros de cristaloides, coloides y
derivados hemdticos. También se le administré do-
butamina, midazolan, diprivan, imipenen, hidrocor-
tisona y drotrecogina. Al tercer dia de ingreso la pa-
ciente estaba en anasarca, con gran hinchazén facial
y pupilas puntiformes. La presion arterial sistdlica
era de 115-120 mmHg, la presién venosa central de
24 mmHg, la saturacién arterial de O, del 84%
(FiO, de 1 y presidn positiva al final de la espiracion
[PEEP] de 22 mmHg), la presién pico de la via aé-
rea de 45 mmHg (volumen corriente de 350 ml y 35
resp/min) y las presiones intraabdominales de 25 a
30 mmHg. Ante esta situacion clinica, una laparo-
tomia descompresiva realizada a pie de cama mostr6
ascitis, dilatacién intestinal, congestiéon visceral y
minimo absceso subhepatico. Tras drenar el absceso
se dejo la laparotomia abierta y cubierta con una
malla. En los hemocultivos del ingreso crecié Es-
cherichia coli. Aunque hubo una mejoria cardiorres-
piratoria, al quinto dia de ingreso aparecié una mi-
driasis arreactiva bilateral y, tras supresién de la
sedacion, se diagnostic de muerte cerebral. Una TC
craneal realizada sin contraste mostré un ECD y sig-
nos de HSA (fig. 1). La autopsia del crdneo puso de
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manifiesto un ECD y ausencia de hemorragias, abs-
cesos 0 meningitis.

La elevacién de la presién intracraneal es una
complicacién poco conocida del SCA'. La hiperten-
sién intraabdominal que caracteriza al SCA ocasio-
na un desplazamiento cefélico del diafragma que au-
menta la presién intratordcica, y ésta, a su vez,
provoca una obstruccién funcional del retorno veno-
so cerebral que eleva la presion intracraneal'. Clini-
camente, por primera vez en la literatura, Miglietta
et al' refirieron dos pacientes con traumatismo cra-
neal aislado e hipertension intracraneal refractaria a
los tratamientos habituales a quienes la realizacién
de una laparotomia descompresiva logré reducir in-
mediatamente la presion intracraneal, pese a la au-
sencia de signos clinicos evidentes de SCA y de pre-
siones intraabdominales muy elevadas (25-30
mmHg). De forma llamativa, el SCA de estos pa-
cientes se produjo en ausencia de traumatismo tora-
coabdominal y aparecié como consecuencia de la
resucitacién con fluidos, lo que caus6 edema visce-
ral y ascitis.

Esta paciente padecié un SCA secundario a las
maniobras de resucitacién de una sepsis grave. Tras
la realizacién de una laparotomia descompresiva la
paciente tuvo signos de muerte cerebral inesperada.
Una TC craneal mostré un ECD y una HSA que no
pudo verificarse en la autopsia. Aunque no se ha
descrito la asociacién del ECD y el SCA, reciente-
mente Hagiwara et al* refirieron un paciente con
muerte cerebral debida a un SCA causado por un
sangrado retroperitoneal. Probablemente, el ECD fa-
tal de este paciente fue causado por un SCA que
elevé la presion intracraneal (componente habitual
del ECD) en un cerebro que tenia alterada la barrera
hematoencefélica por la sepsis. Asi, Bogdanski et al’
reprodujeron una sepsis abdominal infundiendo bac-
terias vivas en la vena porta de cerdos y encontraron
altos niveles de factor de necrosis tumoral alfa e in-
terleucina 6 en el liquido cefalorraquideo que causa-
ban edema cerebral y muerte neuronal. En nuestro
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caso, el ECD pudo estar facilitado también por la hi-
poxemia extrema con alta PEEP y la disminucién de
la presion de perfusion cerebral y oncética intravas-
cular.

La HSA produce en la TC craneal un aumento de
la densidad radiolégica del espacio subaracnoideo y
de las cisternas de la base. Un patrén radiolégico si-
milar, pero en ausencia de una HSA verdadera
(pseudo-HSA) puede observarse ocasionalmente en
pacientes con ECD’. Cuando existe un ECD, como
el que tuvo esta paciente, la TC craneal muestra una
disminucién global de la densidad cerebral que real-
za la nitidez de los grandes vasos sanguineos intra-
craneales, lo que puede simular una HSA®. Puesto
que el ECD contraindica la puncién lumbar y la cli-
nica tiene escaso valor en pacientes sedados y rela-
jados, la distincién entre la pseudo-HSA y la HSA
verdadera se basard en repetir la TC craneal con
contraste, lo que aumentara la densidad de los vasos
sanguineos intracraneales en caso de pseudo-HSA®.

En conclusién, el ECD constituye una complica-
cion del SCA que puede simular una HSA.

J. ORTEGA-CARNICER?, M. DELGADO PORTELA"
Y R. RUIZ MARTINEZ:

“Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Alarcos.
Ciudad Real. Esparia.

*Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Alarcos.
Ciudad Real. Esparia.

Servicio de Radiologia. Hospital Alarcos.

Ciudad Real. Esparia.

BIBLIOGRAFIA

1. Miglietta MA, Salzano LJ, Chiu WC, Scalea TM. Decom-
pressive laparotomy: a novel approach in the management of se-
vere intracranial hypertension. J Trauma. 2003;55:551-5.

2. Smith DB, Gulinson J. Fatal cerebral edema complicating
toxic shock syndrome. Neurosurgery. 1988;22:598-9.

3. Avrahami E, Katz R, Rabin A, Friedman V. CT diagnosis of
non-traumatic subarachnoid haemorrhage in patients with brain
edema. Eur J Radiol. 1998;28:222-5.

4. Hagiwara A, Fukushima H, Inoue T, Murata A, Shimazaki
S. Brain death due to abdominal compartment syndrome caused
by massive venous bleeding in a patient with a stable pelvic frac-
ture: report of a case. Surg Today. 2004;34:82-5.

5. Bogdanski R, Blobner M, Becker I, Hinel F, Fink H, Kochs
E. Cerebral histopathology following portal venous infusion of
bacteria in a chronic porcine model. Anesthesiology. 2000;93:
793-804.

Sindromes coronarios agudos con elevacion
simultanea del segmento ST en derivaciones
inferiores y precordiales

Sr. Director:

Hemos leido con atencién el articulo de Ortega
Carnicer' y queremos hacer algunos comentarios.

En primer lugar es de agradecer que el autor lla-
me la atencién sobre el desafortunado término de

Figura 1. Algoritmo para localizar el lugar de oclusion en la ar-
teria descendente anterior en caso de infarto agudo de miocardio
(IAM) con ST elevado de forma predominante en derivaciones
precordiales.

«obstruccion coronaria doble» y también el de «in-
farto combinado» que se han venido utilizando ante
el patrén electrocardiografico de ST elevado en de-
rivaciones anteriores e inferiores. Normalmente en
los sindromes coronarios agudos con ST elevado
(SCAEST) hay un solo vaso culpable que afecta a
una zona del miocardio y el vector de lesién apunta
hacia dicha zona, dando lugar a un determinado
patrén electrocardiografico’.

Creemos que la conclusién del resumen es mas
bien una descripcién de lo observado en los 10 ca-
sos. Una frase mas afortunada podria ser la siguien-
te: «los pacientes con elevaciéon simultanea de ST,
mayor en precordiales que en derivaciones inferio-
res, tienen una lesidon culpable en la arteria descen-
dente anterior distal a la primera diagonal, lo que
determina que el vector de lesién apunte hacia de-
lante y hacia abajo, independientemente de que exis-
tan otras lesiones en otros vasos». En los casos 1, 3,
4, 5 y 8 estaba claro cudl era la arteria afectada, ya
que muestran una elevacién de ST predominante en
precordiales, por lo que se debe pensar en oclusién o
espasmo (caso 3) en la descendente anterior distal a
la primera diagonal, como se demuestra en la coro-
nariografia. En nuestra experiencia® este patrén tiene
una sensibilidad del 54% y una especificidad del
100% (fig. 1).
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El autor utiliza indistintamente los términos «pre-
cordiales derechas» y «precordiales» y creemos que
no debe ser asi. Estamos de acuerdo con el autor en
que la elevacién de ST manifiesta en precordiales
derechas como expresién de afectacién de ventricu-
lo derecho es poco frecuente. Se puede utilizar un
criterio mads amplio (ST isoeléctrico o elevado en
V1) para identificar una lesién proximal a la aguda
marginal que irriga el ventriculo derecho, con una
sensibilidad y especificidad del 70% y el 87%, res-
pectivamente*.

En relacién al caso 6, etiquetado de disfuncién
apical transitoria, comentar solamente, en contra de
lo referido por el autor, que si se han descrito eleva-
ciones simultdneas de ST en cara inferior y precor-
dial (fig. 3 de Tsuchiahashi K et al®).

M. FIOL, A. CARRILLO, M. RIERA Y M. VILAR
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Son Dureta.
Palma de Mallorca. Esparia.
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Réplica

Sr. Director:

Agradezco el interés del Dr. Fiol et al por la aten-
cién que han prestado a mi trabajo titulado Sindro-
mes coronarios agudos con elevacion simultdnea del
segmento ST en derivaciones inferiores y precordia-
les'. Fiol et al indican que, en contra de lo referido
por mi, Tsuchiahashi et al* ya habian publicado un
caso previo de elevacion simultianea del ST en cara
inferior y precordial en la disfuncién apical transito-
ria, en concreto sefialan su figura 3. Esta figura
muestra un electrocardiograma con una elevacién
del ST en las derivaciones II, III, aVF y V3 a V6.
Los pacientes de mi trabajo debian tener «una eleva-
cién del segmento ST > 1 mm en dos o mas deriva-
ciones contiguas inferiores y precordiales derechas
(V1 a V3)». Por tanto, el caso de Tsuchiahashi et al*
es diferente al referido por mi, lo que permite man-
tener la singularidad del caso.

J. ORTEGA CARNICER
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Alarcos.
Ciudad Real. Espaiia.
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