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Coma vigil tras meningitis por Listeria monocytogenes
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Caso clinico

Presentamos el caso de un varén de 38 afos con
antecedentes de consumo de drogas por via parenteral,
serologia positiva para el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) de 10 afios de evolucion con carga viral de
300.000 copias/ml y linfocitos CD4 de 39 células/ml que no
seguia tratamiento. El paciente fue remitido a urgencias,
donde se aprecié fiebre de 39 °C, vomitos y agitacion
psicomotriz con disminucién progresiva del nivel de
conciencia, hasta entrar en coma, por lo que requirié
ingreso en la unidad de cuidados intensivos y ventilacién
mecanica. La exploracién fisica revel6 una frecuencia
cardiaca de 100 lat/min y temperatura de 38 °C.
Neurolégicamente presentaba Glasgow de 3, pupilas
anisocdricas y reactivas, reflejo cutaneo plantar extensor
bilateral y rigidez de nuca. En el hemograma destacaba
15.700 leucocitos/ml (82% segmentados, 11% cayados, 4%
linfocitos, 3% mielocitos). La bioquimica sanguinea resulté
normal. El andlisis de liquido cefalorraquideo (LCR) mostré
un liquido turbio con glucosa de 0,3 mmol/l, leucocitos
1.365/ml (80% polimorfonucleares, 20% monocitos),
proteinas 5,7 g/l. La tincién de Gram del liquido resulté
negativa. Se inici6 tratamiento empirico con ceftriaxona y
ampicilina. El cultivo de LCR fue positivo para Listeria
monocytogenes, por lo que se mantuvo el tratamiento con
ampicilina durante 4 semanas. Se practicé una tomografia
axial computarizada craneal que no evidencié anomalias.
A pesar del tratamiento el paciente presenté coma vigil con
Glasgow de 8. Una resonancia magnética (RM) evidencio
engrosamiento e hiperintensidad cortical frontoparietal
bilateral, captacion y refuerzo dural en forma de banda fina
extensa y continua y refuerzo leptomeningeo generalizado.
Asimismo, se observé captacion patoldgica en la region
frontotemporal bilateral compatible con cerebritis o lesién
isquémica.

Evolucion

Tras finalizar el tratamiento, el paciente continuaba en
coma vigil. Una segunda RM puso de manifiesto la
persistencia del realce meningeo patolégico siguiendo el
contorno interno de la calota y tienda del cerebelo, areas
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hiperintensas en T2 en el cértex de las regiones
frontoparietales y lesiones hiperintensas en T1 sugestivas
de necrosis laminar o hemorragia. Tras la administracién
de contraste se observaron areas de realce patolégico
frontoparietal bilateral compatibles con lesiones de origen
isquémico o cerebritis. Se objetivé entonces una dilatacién
de la totalidad del sistema ventricular con borramiento de
los recesos ventriculares y bandas gruesas
periventriculares atribuibles a transudacion

transependimaria de LCR. Se colocé una valvula de
derivacién ventriculo peritoneal, sin que el paciente
presentase mejoria clinica, lo que atribuimos a dano
cerebral irreversible por el proceso infeccioso.

Figura 1. La secuencia sagital spin-echo T1 muestra signos de hidrocefalia
tetraventricular, entre los que se incluyen morfologia elongada y adelgazada
del cuerpo calloso (flecha gruesa), elevacion del techo del tercer ventriculo
(flecha fina) y expansion del cuarto ventriculo (asterisco), que se asocia con
deformidad compresiva del tronco encefalico y dilatacion del acueducto de
Silvio (cabeza de flecha). La predominante dilatacién del cuarto ventriculo con
terminacién abrupta en las inmediaciones de la union craneocervical (flecha de
puntos) sugiere bloqueo de los conductos de salida del cuarto ventriculo.
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Figura 2. La secuencia sagital spin-echo T1 tras la administracién de con-
traste paramagnético muestra engrosamiento y captacién difusa de cubiertas
meningeas a nivel espinal (cabezas de flecha), asocidndose adherencias que
alteran el trayecto del cordén medular y generan loculacién de espacios de
LCR (flecha). Hallazgos, por tanto, que sugieren la existencia de aracnoiditis
espinal.
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Comentarios

La meningitis por L. monocytogenes en adultos afecta
con més frecuencia a individuos en edades extremas de la
vida y a pacientes inmunodeprimidos. Por este motivo, la
incidencia se ha incrementado en los ultimos afios como
consecuencia del aumento de la esperanza de vida, del
numero de pacientes receptores de trasplantes de 6rganos
y de pacientes con infeccién por VIH!2, Esta infeccién
puede complicarse con abscesos cerebrales, cerebritis y
romboencefalitis. La hidrocefalia secundaria a meningitis
por L. monocytogenes en adultos ha sido raramente
descrita®®. Su origen puede estar en un proceso
obstructivo y/o arreabsortivo®. En nuestro caso, los
hallazgos de la RM sugieren la existencia de un proceso
arreabsortivo de LCR asociado a un fenémeno obstructivo,
como lo demuestra la falta de circulacion de LCR a través
de los agujeros de Luschka y Magendie, lo que condiciona
una hidrocefalia tetraventricular (fig. 1). Ademas, en el
paciente que presentamos se observaban signos de
aracnoiditis con adherencias cervicales que podrian
bloquear la circulacién del LCR (fig. 2).

La hidrocefalia secundaria a meningitis por L.
monocytogenes debe tenerse en cuenta en pacientes que
han sufrido esta infeccién y no presentan la mejoria
neuroldgica esperada, aunque en nuestro caso, la falta de
mejoria fue atribuida al dano cerebral irreversible
consecuencia de la infecciéon. La RM puede ayudarnos a
conocer el origen de la hidrocefalia, una complicacién poco
frecuente pero de graves consecuencias.
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