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Meningitis autoinmune simulando
una meningitis bacteriana

Sr. Editor: El sindrome de Sjogren
es una enfermedad autoinmune que
afecta preferentemente a los tejidos
exocrinos, produciendo de modo
caracteristico sequedad ocular y oral se-
cundaria a la infiltracién de estas
glandulas por linfocitos y células
plasmaéticas. Dicha infiltracién forma
parte de un proceso sistémico
autoinmune que también puede afectar
a otros o6rganos como el sistema
nervioso central (SNC). La presencia de
una meningitis 0 meningoencefalitis
aséptica es una rara complicacion.
Puede resultar muy dificil establecer el
diagnéstico diferencial con una
meningitis bacteriana. Se presenta un
paciente con esta disyuntiva.

Se trataba de una mujer de 29 anos
que acudi6 a urgencias por un cuadro de
una semana de evolucién y curso
progresivo de cefalea hemicraneal
derecha, opresiva, constante, mialgias,
artralgias, malestar general y fiebre de
38 °C. Fue diagnosticado por su médico
de familia de faringitis aguda que fue
tratada con amoxicilina y naproxeno.
Consulté 2 dias después por aumento de
la fiebre, nduseas, vémitos y
persistencia de la fiebre.

El tinico antecedente de interés era
el diagnéstico de sindrome de Sjogren
primario a los 19 afios por un cuadro de
xerostomia, leucopenia, anemia,
anticuerpos antinucleares (AAN),
anti-Ro y factor reumatoide (FR)
positivos, hipergammaglobulinemia y
una biopsia de glandulas salivales que
mostré infiltraciéon crénica. Desde
entonces habia sufrido dos episodios de
inflamacién articular, el tltimo hacia
un ano, para cuyo tratamiento se
administré un ciclo de esteroides orales.

La exploracion fisica mostro6 fiebre,
postracion, rigidez de nuca y signos

meningeos. Las pruebas
complementarias (analitica y
tomografia  computarizada [TC]

craneal) fueron normales y la primera
puncién lumbar (tabla 1) mostré una
leve pleocitosis de predominio
polimorfonuclear con glucosa y
proteinas normales, por lo que se inicié
tratamiento con ceftriaxona (2 g/12 h) y
naproxeno (500 mg/ 12 h).

A las 48 h, ante la ausencia de
mejoria, se repitié la puncién lumbar
con deterioro licuoral (pleocitosis
mononuclear con hiperproteinorraquia
y leve hipoglucorraquia y se anadié
ampicilina (2 g/4 h) y vancomicina
(500 mg/ 6 h). Al quinto dia, sin
modificacion de su situacion clinica con
excelente nivel de conciencia y buena
tolerancia, se realiz6 una tercera
puncién que mostré empeoramiento con
pleocitosis  polimorfonuclear con
hiperproteinorraquia e
hipoglucorraquia, por lo que se planteé
tratamiento antituberculoso y se inici6
tratamiento con prednisona
(15 mg/24 h) con desaparicién de la
fiebre y el sindrome meningeo en horas.
Todos los estudios serolégicos y cultivos
fueron negativos y no se hall6 sintesis
intratecal de IgG. Se completé el
tratamiento antibiético 14 dias, y se dio
el alta asintomatica, tras una puncién
lumbar de control, con el diagndéstico de
meningitis autoinmune en relacién con
un sindrome de Sjégren y tratamiento
esteroideo durante 3 meses.

Esta paciente presentaba
antecedentes personales de sindrome de
Sjogren primario, pues cumplia los
criterios de inclusién més cominmente
aceptados!, y acudia por un cuadro
subagudo de fiebre y sindrome
meningeo con signos de hipertensién
intracraneal causado por una
meningitis. En  urgencias fue
inicialmente interpretada (de modo
erréneo) como una meningitis
bacteriana parcialmente tratada sin
poder descartar una meningitis viral,
pero la evolucién atipica y una
respuesta espectacular a una dosis baja
de esteroides apoyan el diagnéstico final
de meningitis aséptica asociada a
sindrome de Sjogren primario.

Como causas de un sindrome
meningeo en pacientes con esta
enfermedad de base, se han descrito, al
igual que ocurre en el lupus eritematoso
sistémico (causa a su vez de sindrome
de Sjogren secundario): meningitis
bacterianas debidas a la
inmunosupresion relativa de estos
pacientes? y meningitis asépticas por el
consumo de antiinflamatorios no
esteroides (AINE), azatioprina o
trimetoprim?, y, de modo hipotético, la
infiltracién meningea por un linfoma no
hodgkiniano de células B, cuya

TABLA 1. Resultados de las punciones lumbares

Parametro | 2/12/00 4/12/00 7/12/00 18/12/00
Leucocitos (pl) 55 56 350 40
Polimorfonucleares (%) 70 30 70 5
Linfocitos 30 70 30 95
Proteinas (g/dl) 0,44 0,56 0,86 0,37
Glucosa (mg/dl) 44 (75) 49 (120) 39 (111) 41 (109)
Cultivo Negativo Negativo Negativo Negativo

incidencia estda aumentada en el
sindrome de Sjogren?. Las dos primeras
pueden ser clinica y licuoralmente
indiferenciables de la meningitis
aséptica autoinmune. Aunque puede
haber afectaciéon neurolégica hasta en el
20% de los pacientes con sindrome de
Sjogren primario®, ésta es una
complicacién neurolégica excepcional.
Suele ser una meningoencefalitis aguda
linfocitaria, focal o recidivante, sin con-
sumo de glucosa, con incremento de la
sintesis de IgG, produccién de bandas
oligoclonales y excelente respuesta a
corticoides a dosis elevadas®. Sin
embargo, se han descrito pacientes de
meningoencefalitis con pleocitosis
polimorfonuclear e hipoglucorraquia’,
cuadro bien descrito en el lupus
eritematoso sistémico. En un caso fue la
manifestacion inicial de la enfermedad?.
En ocasiones se requiere tratamiento
con plasmaféresis y/o ciclofosfamida, y
hay casos mortales®. Se ha propuesto
como sustrato neuropatolégico de esta
complicacién una vasculitis del SNC®.

Llaman la atencién en nuestro
paciente varios datos atipicos: la
ausencia de sintesis intratecal de IgG,
descrito en la mayoria de los pacientes
de la literatura médica, aunque no en
todos'?, la excelente respuesta a dosis
muy bajas de esteroides, menores a las
recomendadas para complicaciones
neurolégicas del sindrome de Sjogren y,
por tultimo, los cambios en la
composiciéon de la pleocitosis, quizas
influenciado por el uso concomitante de
AINE.

La meningitis aséptica es una
complicacién infrecuente del sindrome
de Sjogren primario o secundario, que
puede estar causada por infeccidén,
farmacos o la propia enfermedad. La
clinica y las pruebas complementarias
pueden ser indistinguibles, y sélo la
sospecha y la evolucién proporcionar el
diagnéstico.
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